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SÍNTESIS 
 

 

En esta investigación se evaluaron las funciones autónomas: parasimpática cardiaca y 

simpática α-adrenérgica vascular, en las etapas más tempranas de diversos tipos de 

polineuropatías: Diabetes, CIDP, NEC y CMT. Para comparar el estado de ambas 

funciones se monitorizaron simultáneamente las variaciones de la frecuencia cardiaca y la 

tensión arterial continua, la cual no se había estudiado previamente en Cuba. En todos 

los grupos de enfermos se evidenciaron alteraciones leves a moderadas de la inervación 

simpática vascular. Las latencias de recuperación de la TA durante la fase II de la 

maniobra de Valsalva se afectaron más intensamente que sus cocientes de amplitud. Los 

pacientes con Diabetes y CIDP también presentaron alteraciones de la inervación 

parasimpática cardiaca.  En todas las polineuropatías, las alteraciones simpáticas 

vasculares fueron significativamente más frecuentes e intensas que las parasimpáticas 

cardiacas. Estos resultados demuestran que en las polineuropatías estudiadas, diabéticas 

y no diabéticas, las lesiones autónomas, vasculares periféricas y cardiacas, pueden 

presentarse de forma independiente o combinada. Por tanto, el empleo conjunto de 

instrumentos para evaluar de forma independiente las funciones parasimpática cardiaca y 

simpática vascular permitiría optimizar la identificación de las disautonomías, iniciar 

tempranamente su tratamiento y reducir la morbilidad y  mortalidad cardiovascular de 

estos pacientes.  
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DEFINICIÓN DE ABREVIATURAS 
 

CIDP: Neuropatía crónica inflamatoria desmielinizante 
CMT: Neuropatía hereditaria de Charcot-Marie-Tooth  
ELA: Esclerosis lateral amiotrófica. 
FC: Frecuencia cardiaca 
HTA: Hipertensión arterial 
INN: Instituto de Neurología y Neurocirugía  

LB: Latencia de bradicardia 
LP-IV: Latencia al pico máximo de TA en fase IV 
LR-IV: Latencia de recuperación de TA en fase IV  
LT: Latencia de taquicardia  
ml: Mililitros.  
mm/Hg: Milímetros de mercurio.   
ms: Milisegundos  
MV: Maniobra de Valsalva. 
NA: Neuropatía autónoma  
NAD: Neuropatía autónoma diabética 
NEC: Neuropatía epidémica Cubana 
NN50: Número de intervalos RR sucesivos mayores de 50 ms.  
ORT: Índice de Ortostasia activa (30:15) 
pNN5%: Porcentaje de intervalos RR que difieren más de 5% con el promedio  
pNN50: Porcentaje de intervalos RR sucesivos mayores de 50 ms. 
PS/S: Parasimpático/Simpático 
PS: Parasimpático. 
QSART: Test de cuantificación del Reflejo axonal sudomotor retrógrado 
RMSSD: Raíz cuadrada de la desviación estándar de las diferencias RR sucesivas 

RP: Índice de respiraciones profundas 
S: Simpático. 
SNA: Sistema nervioso autónomo.  
SNC: Sistema nervioso central. 
SNP: Sistema nervioso periférico. 
STP: Síndrome de taquicardia postural 
TA: Tensión arterial. 
TAD: Tensión arterial diastólica.  
TAS: Tensión arterial sistólica. 
VFC: Variabilidad de la FC 
VSR: Índice de Valsalva 
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INTRODUCCIÓN  

El sistema nervioso periférico (SNP) está compuesto por diferentes tipos de fibras 

relacionadas con funciones motoras, sensitivas y autónomas. Las manifestaciones 

clínicas de las lesiones del SNP dependerán de los tipos de fibras predominantemente 

afectados 1-4. Las fibras del sistema nervioso autónomo (SNA) se lesionan muy 

frecuentemente en el curso de las neuropatías periféricas 4-7. 

Las lesiones del SNA asociadas a las neuropatías periféricas pueden ser ligeras y 

subclínicas o presentarse como una disautonomía con compromiso para la vida del 

enfermo, como ocurre en la neuropatía diabética y en el síndrome de Guillain Barré 8,9. 

En su conjunto, estas manifestaciones se engloban bajo el término genérico de 

neuropatías autónomas 7,10,11. 

La neuropatía autónoma diabética (NAD) es la lesión periférica del SNA mejor estudiada 

y monitorizada. Los reportes sobre la prevalencia de la NAD son muy variables 11,12. Se 

estima que entre 25 y 50 % de los pacientes diabéticos, presentan algún grado de 

afectación del SNA 13-16. La NAD puede comenzar muy tempranamente y su incidencia 

es proporcional a la severidad y al tiempo de evolución de la diabetes 17-19.  

Las manifestaciones más frecuentes de las neuropatías autónomas incluyen trastornos 

gastrointestinales: diarreas, constipación, gastroparesia, náuseas; genitourinarias: 

incontinencia urinaria, disfunción eréctil; sudomotoras: piel seca hiper o hipohidrosis, 

desequilibrio térmico; cardiovasculares: hipotensión postural, arritmias cardiacas e infarto 

miocárdico silente 10,15,20,21.  

Las alteraciones cardiovasculares son las que mayor peligro implican para la vida de los 

pacientes 22,23. La asociación entre NAD y mortalidad es directamente proporcional y 

altamente significativa. En los pacientes diabéticos con función autónoma normal el riesgo 

de muerte está incrementado en un 11%, en comparación con los sujetos no diabéticos. 

En los diabéticos con alteraciones de los reflejos autónomos cardiovasculares el riesgo de 

muerte es 50% superior al de los sujetos no diabéticos 18,21,24,25. Particularmente peligrosa 

es la alta incidencia de muerte súbita en pacientes con NAD  26-28.  
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A pesar de su alta mortalidad, estas complicaciones son tratables, especialmente en sus 

etapas tempranas 29. Medidas tales como: el mantenimiento de un adecuado control 

metabólico 11,23; el empleo de β-bloqueadores e inhibidores de la enzima convertidora de 

angiotensina; el tratamiento con Sildenafilo para la disfunción eréctil 10,30; la oxigenación 

hiperbárica como estimulante vagal 31; los tratamientos con Fludrocortisona 32, 

Eritropoyetina 10,33 y L-threo-3,4-dihidroxyphenylserine (L-DOPS) 34 para la hipotensión 

postural, y el empleo de la metformina 35; han demostrado ser efectivos para detener o 

retrasar la progresión de las neuropatías autónomas.   

De lo anterior se infiere que mientras más temprana sea la identificación de la NA mayor 

será la expectativa de vida de los pacientes. A pesar de estas evidencias, las 

manifestaciones disautonómicas asociadas a las polineuropatías son generalmente 

subvaloradas, tanto en la medicina clínica como en la investigativa 15,26,36.  De hecho, se 

supone que las cifras de incidencia reportadas son inferiores a las reales 12,37,38. Este 

fenómeno pudiera deberse a las siguientes razones:  

 La sintomatología autónoma puede cursar de forma inadvertida, para el paciente y 
para el médico, durante largos períodos de tiempo 11,37,39.  

 Las manifestaciones clínicas dependientes de lesiones del SNA (Ej: fatigabilidad 
alteraciones sudomotoras, gastrointestinales y genitourinarias) pueden adjudicarse a 
trastornos primarios de los sistemas afectados 11,37,40. 

 Las pruebas más disponibles para explorar el SNA son útiles fundamentalmente para 
explorar la función parasimpática cardiaca, pero muy insensibles para detectar 
alteraciones de la inervación simpática vascular 38,41. 

 Las herramientas diagnósticas necesarias para identificar el problema en su etapa 
subclínica no están tan ampliamente disponibles como las necesarias para detectar 
las neuropatías somáticas 42-44.  

Estos elementos justifican la necesidad de evaluar el SNA con procedimientos 
diagnósticos efectivos, desde las etapas más tempranas de la enfermedad de base y 
continuar su evaluación de forma periódica, para identificar con precisión en qué 
momento comienzan las manifestaciones disautonómicas subclínicas e imponer los 
tratamientos adecuados para minimizar sus efectos 45-47. Los exámenes neurofisiológicos 
del SNA, son esenciales para el cumplimiento de estos objetivos 11,29, 36, 39,48.   

Las pruebas para la exploración funcional del SNA pueden agruparse de acuerdo con la 
subdivisión autónoma predominantemente evaluada 36,49. Los exámenes más útiles para 
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la exploración clínica del SNA, según la Academia Americana de Neurología 50, pueden 
resumirse de la siguiente forma:  

 
I).- Parasimpáticas: 

 
1.- VFC durante las respiraciones profundas. 

2.- VFC durante la maniobra de Valsalva.  

3.- VFC durante la ortostasia activa  

4.- VFC en reposo (temporal y espectral) 
 

 
II).- Simpáticas: 

 
1.- TA durante la Maniobra de Valsalva. 

2.- TA durante la contracción muscular. 

3.- TA durante la ortostasia. 

4.- Pruebas sudomotoras (QSART, RSP)  
 

Las pruebas autónomas más ampliamente disponibles en la práctica clínica son aquellas 

que exploran la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) en respuesta a maniobras 

de activación del SNA (respiraciones profundas, ortostasia activa, y maniobra de 

Valsalva). Estas pruebas están estandarizadas, son simples de realizar, baratas, 

seguras, reproducibles y no implican maniobras invasivas, pero solamente exploran con 

confiabilidad la función parasimpática cardiaca 13,49,51-53.   

Las pruebas más apropiadas para explorar selectivamente la regulación autónoma 

vascular simpática son aquellas que evalúan las variaciones de la TA en respuesta a 

maniobras de activación del SNA  39,41,54. Estos exámenes se introdujeron en la práctica 

clínica en una etapa mucho más reciente. Son también pruebas seguras, simples de 

realizar y reproducibles pero requieren de equipos más costosos y están menos 

estandarizadas que las pruebas relacionadas con la VFC, por lo cual han sido menos 

empleadas en la evaluación clínica de las disautonomías 55-57.      

Como consecuencia de estas limitaciones tecnológicas, el estudio de la inervación 

parasimpática cardiaca ha estado significativamente más favorecido que el estudio de la 

inervación simpática vascular 58-61. En las últimas décadas el número de investigaciones 

relacionadas con la VFC es muy superior al de estudios sobre la inervación simpática 

vascular 28,37,43. Esta disparidad entre el nivel de información científica disponible para 

comprender y evaluar el funcionamiento de las funciones simpáticas vasculares vs. las 

parasimpáticas cardiovasculares ha determinado importantes errores en el diseño e 

interpretación de las pruebas funcionales del SNA y ha promovido la existencia y 

prevalencia de apreciaciones erróneas sobre el cronopatograma de las neuropatías 

autónomas  62-65.  
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En el contexto de las evaluaciones clínicas, la necesidad de complementar el estudio de 

las funciones cardiacas y vasculares es indispensable para realizar una adecuada 

interpretación de las pruebas autónomas realizadas, para evaluar directamente el 

equilibrio entre las funciones cardiacas y vasculares y para incrementar el porcentaje de 

detección de sujetos con alteraciones del SNA  57,66-69. 

En el caso particular de las polineuropatías, varias razones anatómicas y fisiológicas 

sugieren que la inervación simpática vascular, pudiera ser más susceptible que la 

inervación parasimpática cardiaca a los efectos de la lesión axonal dependiente de 

longitud 70-74. Los axones postganglionares del sistema nervioso simpático recorren 

largos trayectos para inervar las vísceras y los vasos sanguíneos de las extremidades 

inferiores, el volumen de su soma es varias decenas de veces inferior que el de su 

correspondiente axón, su diámetro oscila entre 1 y 2 micrómetros y mantienen una 

actividad continua en relación con las oscilaciones de la TA y el reflejo de 

barorreceptores 6,75,76. En tales condiciones, sería lógico esperar que en el curso de las 

polineuropatías dependientes de longitud, en muchos pacientes la lesión autónoma 

vascular periférica preceda a la lesión parasimpática cardiaca 70,77-79. 

Las pruebas funcionales más útiles para explorar la regulación autónoma vascular son 

aquellas que evalúan las variaciones de la TA en respuesta a maniobras de activación 

tales como la ortostasia (activa o pasiva), la administración de fármacos vasoactivos o la 

contracción muscular isométrica 80-83. Los cambios más importantes de la TA inducidos 

por estas maniobras se activan en segundos y siguen un curso temporal muy  rápido, de 

modo que no pueden registrarse adecuadamente con un esfigmomanómetro 

convencional, cuyas lecturas tardan al menos 30 segundos en completarse 39,55. Con un 

esfigmomanómetro convencional sólo es posible evaluar los cambios más lentos de la 

TA, los cuales son menos específicos para explorar el SNA 41,63.  

El estudio de los cambios de la TA que ocurren en los segundos subsiguientes a las 

maniobras de activación del SNA, requiere del empleo de dispositivos para el registro de 

la TA de forma continua, latido a latido 59. Los sistemas capaces de registrar la TA 

continua de forma no invasiva se comenzaron a comercializar en los años 90. En 

dependencia del método empleado para registrar la TA continua, existen dos tipos de 

dispositivos: 1- Monitorización con celdas fotoeléctricas: (Finapres o Portapres)  84-88; 2- 
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Monitoreo de la deformación mecánica de la pared arterial con un transductor 

tonométrico: (COLIN) 58,89. Ambos dispositivos detectan las oscilaciones de la TA y las 

transforman en una curva en función del tiempo en la cual pueden identificarse y medirse 

los picos sistólicos y los valles diastólicos correspondientes a cada ciclo cardiaco. Estos 

equipos son capaces de replicar  confiablemente las mediciones de TA registradas intra-

arterialmente 54,69,84. 

El registro simultáneo de la FC y la TA permite graficar y cuantificar las interacciones 

entre ambos parámetros, independizar los efectos de las maniobras de activación sobre 

estas funciones biológicas e identificar en cual de ellas surgen las alteraciones primarias 
36,69. El registro de la TA continua incrementa notablemente la capacidad de las pruebas 

del SNA para evaluar la inervación autónoma de los vasos sanguíneos, especialmente la 

inervación simpática α-adrenérgica, y posibilita la detección de alteraciones subclínicas 

no identificables con otras herramientas  39,90.  

Los reportes sobre la aplicación de la TA continua al estudio de las polineuropatías son 

escasos, contradictorios y se han dedicado fundamentalmente a la evaluación de la NA 

del diabético, la hipotensión ortostática y el STP  69,91-94. Por otra parte, en la evaluación 

de las variaciones de la FC y la TA en respuesta a maniobras de activación del SNA, ha 

predominado el enfoque descriptivo cualitativo, lo cual también ha contribuido a una 

menor posibilidad de generalización y estandarización de esta metodología 60,95.  En 

nuestro país no se había  realizado ninguna investigación basada en el empleo de la TA 

continua para  evaluar el SNA.   

Los elementos hasta aquí enunciados justifican la necesidad de explorar las funciones 

autónomas vasculares periféricas en pacientes con polineuropatías periféricas y exponen 

las razones que han limitado su aplicación clínica y han motivado esta investigación. 

Fundamentados en estos antecedentes, los aspectos metodológicos principales de esta 

investigación pueden resumirse de la siguiente forma: 

Problema médico: Existen dificultades en el proceso de identificación temprana y 

caracterización de las lesiones de la inervación autónoma vascular en los pacientes con 

lesiones del sistema nervioso periférico.  
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Objeto de estudio: Proceso de diagnóstico electrofisiológico de las neuropatías 

autónomas vasculares y cardiacas en pacientes con polineuropatías de diversas 

etiologías 

Problema científico: ¿Cuál es el estado funcional de la inervación autónoma vascular 

periférica en las etapas tempranas de diferentes tipos de polineuropatías y cuál es su 

relación con la neuropatía autónoma cardiaca? 

Tema: Exploración funcional de la inervación vascular simpática α-adrenérgica, en las 

etapas iniciales de polineuropatías metabólicas (DM), desmielinizantes (CIDP y CMT) y 

carenciales (NEC), en pacientes atendidos en el Instituto de Neurología y Neurocirugía.  

Hipótesis: Los pacientes con polineuropatías presentan lesiones de la inervación 

autónoma simpática vascular periférica, precedentes o concomitantes con la neuropatía 

autónoma cardiaca.  

Esta investigación permitirá también responder las siguientes preguntas científicas, 

relacionadas con el problema científico y combinadas con la hipótesis principal.  

¿Qué contribución brindarían los métodos para el estudio de la TA continua en la 

identificación temprana de las lesiones de la inervación vascular en el curso de las 

polineuropatías? 

¿Cómo se comportan las lesiones autónomas vasculares y cardiacas en relación con su 

incidencia, curso temporal e intensidad, en las etapas tempranas de las polineuropatías?  

¿Cuáles de los indicadores cuantitativos del estudio de la TA continua serían más útiles 

para detectar las alteraciones más tempranas de la inervación autónoma vascular? 

¿Qué diferencias se presentan en el patrón de alteraciones autónomas de 

polineuropatías de diferente etiología? 

¿Qué diferencias existen entre el patrón de alteraciones autónomas de las 

polineuropatías y el de la Esclerosis lateral amiotrófica? 

Aspectos novedosos de esta investigación 

A. Introducción de la medición de la TA continua en Cuba.  

En esta investigación se empleó por vez primera en Cuba la medición de la TA arterial 

continua, específicamente el método tonométrico, como herramienta para evaluar los 
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efectos sobre la inervación autónoma vascular de la realización de maniobras de 

activación del SNA. Hasta hace pocos años, la tecnología necesaria para la 

monitorización de la TA continua se encontraba disponible sólo en laboratorios muy 

especializados en el estudio del SNA. Actualmente, el número de investigaciones donde 

se emplea esta tecnología ha aumentado rápidamente, según se reduce su costo 59.  

B. Empleo de indicadores cuantitativos para evaluar la maniobra de Valsalva.  

Se decidió emplear un enfoque cuantitativo que permitiera realizar comparaciones 

estadísticas con mayor facilidad y confiabilidad entre los grupos de pacientes y entre las 

diferentes variables simpáticas y parasimpáticas evaluadas. La mayoría de los 

laboratorios de estudios del SNA que monitorean la TA continua, se limitan a describir 

cualitativamente los cambios de la TA y la FC durante las maniobras de activación. La 

cuantificación de los cambios de amplitud de la TA y de las latencias de los reflejos del 

SNA, solo se ha empleado en muy pocas investigaciones 91,94. En esta investigación se 

cuantificó además la duración de la fase IIA de la maniobra de Valsalva: Porcentaje de 

duración de la fase IIA. Este parámetro no se había descrito previamente y pudiera 

constituir un indicador muy útil para detectar las lesiones más tempranas de las fibras 

simpáticas α-adrenérgicas.  

C.  Empleo combinado de varios métodos de estudio del SNA 

El empleo conjunto de diversos métodos para la exploración del SNA es importante para 

evaluar la convergencia de resultados obtenidos con diferentes procedimientos. La 

convergencia de los resultados de varias pruebas incrementa notablemente la 

confiabilidad de los hallazgos, complementa los resultados y evita las frecuentes 

interpretaciones erróneas basadas en los resultados de un solo examen 49,66,96,97. Sin 

embargo, dado que la aplicación simultánea de varias pruebas consideradas 

redundantes, incrementa la laboriosidad, el tiempo y el costo de los procedimientos 

diagnósticos, este enfoque  es realmente pobremente utilizado.  

D. Evaluación del SNA en las etapas más tempranas de las polineuropatías 

Para la demostración de nuestros objetivos se seleccionaron pacientes con neuropatías 

periféricas de ligera intensidad y sin disautonomías clínicas, de modo que las probables 

limitaciones físicas propias de la enfermedad de base no interfirieran con la realización ni 
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con los resultados de las pruebas del SNA. Adicionalmente, según progresa la 

neuropatía autónoma, ambas porciones del SNA (parasimpática y simpática) tienden a 

afectarse más severa y más homogéneamente, lo cual hubiera interferido con nuestro 

objetivo de explorar selectivamente ambas divisiones.  

E. Evaluación de pacientes con polineuropatías de diferentes etiologías 

Se estudiaron pacientes con neuropatías periféricas de diversa etiología (tóxico 

nutricional, desmielinizante hereditaria, desmielinizante inmunológica y metabólica) para 

explorar si las lesiones del SNA estaban o no limitadas a la neuropatía diabética y que 

patrones de alteración del SNA predominaban en cada una de ellas. La detección de 

disautonomías en polineuropatías no diabéticas sería importante para enfatizar que las 

alteraciones del SNA pueden presentarse en una amplia variedad de lesiones del 

sistema nervioso periférico. Se estudió además un grupo de sujetos con Esclerosis 

Lateral Amiotrófica (ELA) como controles negativos.  

Factibilidad de generalización: Los resultados derivados de esta investigación 

contribuirán a una mejor evaluación del sistema nervioso autónomo en las etapas más 

tempranas de las polineuropatías. Este tipo de procedimientos diagnósticos se aplica 

generalmente en laboratorios especializados en el estudio del SNA o en laboratorios de 

Neurofisiología Clínica, los cuales existen en todas las provincias de nuestro país. 

Los procedimientos relacionados  con la cuantificación de la VFC pudieran aplicarse 

como práctica cotidiana en todos estos laboratorios. El costo de la instalación de los 

programas necesarios para adquirir y procesar las señales electrocardiográficas y la 

capacitación de los recursos humanos que aplicarían los procedimientos, sería mínimo. 

Actualmente, existen programas nacionales de computación que permiten adquirir y 

procesar señales electrocardiográficas en cualquier computadora personal, lo cual 

extendería la disponibilidad  de los procedimientos incluso a instituciones que no cuenten 

con los tradicionales equipos de neurofisiología. 

El empleo de procedimientos relacionados con la monitorización de la TA continua sí 

requeriría de una inversión más costosa, en el orden de los 15 a 20 000 dólares, para la 

adquisición de las unidades y programas de registro. Dado su alto costo, estos equipos 

sí estarían limitados sólo a laboratorios especializados en el estudio del SNA, cuya 

distribución geográfica nacional estaría debidamente regionalizada, y en ellos se 
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estudiarían sólo pacientes específicos. En los próximos años, se pronostica que el precio 

de estos equipos se reduzca considerablemente y en consecuencia aumente su 

disponibilidad. Las instituciones cubanas relacionadas con el desarrollo de equipos 

médicos pudieran acometer la producción de equipos para la monitorización continua de 

la TA. Los resultados de esta investigación contribuirán a demostrar la utilidad clínica de 

estos procedimientos y a justificar el desarrollo de proyectos nacionales para su mayor 

implementación.  
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OBJETIVOS 
 
 
General 
 
 Evaluar la existencia de alteraciones de la función autónoma vascular periférica en 

las etapas tempranas de polineuropatías de diversa etiología y describir su relación 

con las lesiones de la función parasimpática cardiaca.   

 
Específicos 
 
 Evaluar la existencia de diferencias entre la frecuencia de presentación y la 

intensidad de las alteraciones de las funciones parasimpáticas cardiacas vs. las 

alteraciones del control simpático vascular periférico, en pacientes con 

polineuropatías de ligera intensidad.  

 Describir las combinaciones de alteraciones simpáticas vasculares y parasimpáticas 

cardiacas observadas en los grupos de pacientes estudiados. 

 Evaluar la existencia de diferencias entre la frecuencia de presentación y la 

intensidad de las alteraciones detectadas por las variables dependientes de la 

amplitud vs. las variables dependientes del tiempo en la evaluación de los cambios de 

la FC y la TA continua durante la maniobra de Valsalva. 

 Identificar la existencia de posibles correlaciones entre las alteraciones de las 

funciones simpática y parasimpática cardiacas y vasculares simpáticas.  

 Describir las alteraciones de la regulación de la TA y la FC al pasar de la posición 

supina a la ortostasia y su posible relación con las alteraciones del control autónomo 

vascular.  
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CAPITULO 1. MARCO TEÓRICO 

1.1-Breve reseña histórica de los descubrimientos sobre el SNA. 

Las primeras referencias conocidas sobre el SNA se remontan a Galeno, quien describió 

las cadenas paravertebrales y sus prolongaciones centrales y periféricas como tubos a 

través de los cuales se conducía el espíritu animal para lograr ¨simpatía¨ o conexión 

entre diferentes partes del cuerpo. Galeno consideraba a los nervios vagos y simpáticos 

como una sola unidad funcional, tendencia que mantuvieron los anatomistas por varios 

siglos hasta que, en 1545, Estienne reconoció a los troncos simpáticos como una entidad 

anatómica independiente 6.  

En 1964, Willis denómino a la cadena simpática como ¨nervio intercostal¨ y reconoció la 

inervación del corazón pero no le dio importancia funcional. La significación fisiológica de 

la inervación cardiovagal sobre la frecuencia cardiaca fue demostrada por Lower en 

1969, quien realizó secciones experimentales de los nervios vagos.  El término ¨gran 

nervio simpático¨ fue empleado por primera vez por Winslow en 1732. Los conceptos de 

¨vida animal¨ y. ¨vida orgánica¨ fueron introducidos por Bichat, en 1802 6,76.  

La denominación ¨Sistema Nervioso Vegetativo¨ fue empleada inicialmente por Reil en 

1857. Los plexos entéricos de Meissner y Auerbach fueron descritos por estos autores 

en 1857 y 1864, respectivamente. A fines del siglo XIX, las observaciones de Bernard 

sobre la inervación simpática vascular de la oreja del conejo, demostraron la existencia 

del tono simpático vascular 6,98. 

El término ¨Sistema Nervioso Autónomo¨ fue acuñado por Langley, fisiólogo de la 

Universidad de Cambridge, en 1898, el cual también propuso la existencia de sus dos 

subdivisiones clásicas: Simpática y parasimpática 99. Cada división del SNA tiene 

características anatómicas y funcionales distintivas, que posibilitan el cumplimiento de 

sus funciones biológicas específicas. A continuación brindamos una breve descripción de 

estas subdivisiones, necesaria para comprender el diseño e interpretación de las 

pruebas funcionales del SNA que se emplearon en esta investigación.  
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1.2- Anatomía del sistema nervioso parasimpático 

La división parasimpática tiene una distribución topográfica relativamente más restringida 

que la simpática. Las neuronas pregranglionares del SNA parasimpático se ubican en el 

tallo cerebral (núcleos de nervios craneales III, VII, IX y X) y en los segmentos sacros 

caudales (dos, tres y cuatro). Las fibras preganglionares del tallo cerebral parten de los 

núcleos de Edinger-Westphal, salivatorios superior e inferior, ambiguo y motor dorsal del 

vago 6,100. 

Estas fibras preganglionares recorren trayectos relativamente largos hasta ganglios 

localizados en la vecindad de los órganos efectores (esfenopalatino, submandibular, 

ótico), de los cuales parten las fibras postganglionares. Las fibras preganglionares del 

vago inervan todas las vísceras torácicas y el tracto digestivo hasta la flexura esplénica 

del colon. Los nervios vago y glosofaríngeo también tienen numerosas fibras aferentes, 

que transportan información al SNC sobre las variaciones de la tensión arterial y la 

frecuencia cardiaca y son, por tanto, esenciales para la integración del reflejo de 

barorreceptores 6,76,101. 

Los segmentos sacros proporcionan la inervación parasimpática de los órganos pélvicos 

y de las porciones del intestino no inervadas por los nervios vagos. En el SNA 

parasimpático, las fibras preganglionares son generalmente largas y las 

postganglionares cortas. Tanto las fibras preganglionares como las postganglionares, 

son predominantemente colinérgicas 76,102. 

1.3- Anatomía del sistema nervioso simpático 

Los cuerpos de las neuronas pregranglionares del SNA simpático, se ubican en las astas 

intermediolaterales de los segmentos espinales torácicos y lumbares y sus axones  

periféricos inervan las neuronas postganglionares localizadas en los ganglios simpáticos 

prevertebrales, paravertebrales y previscerales, cuyas prolongaciones constituyen las 

fibras postganglionares que inervarán los órganos efectores. Las fibras preganglionares 

son predominantemente colinérgicas. En el SNA simpático, las fibras preganglionares 

son generalmente cortas y las postganglionares largas. Los axones postganglionares son 

generalmente finos (< 5 micrómetros), no mielinizados e inervan los músculos lisos de 

los vasos sanguíneos y el corazón, glándulas de secreción y órganos parenquimatosos. 

Las neuronas autónomas de la médula espinal reciben inervación de áreas encefálicas 
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tales como: regiones ventromediales y ventrolateral de la médula oblongada, núcleos del 

rafe medio y núcleos paraventriculares del hipotálamo 99,100,102.  

Las fibras eferentes centrales siguen un patrón de inervación topográfico similar a una 

escalera y pueden desencadenar respuestas masivas (gracias al alto grado de 

divergencia de sus circuitos) o respuestas locales limitadas a una extremidad o región 

corporal, según  sea más necesario 103. Múltiples  neurotransmisores participan  en  la 

integración de estas respuestas: Monoaminas (adrenalina, noradrenalina, serotonina); 

neuropéptidos (sustancia P, vasopresina, oxitocina, glutamato) y aminoácidos 

(glutamato, GABA, glicina), pero el neurotransmisor predominante en las sinapsis 

postganglionares es la adrenalina. Actualmente se reconoce que en una misma neurona 

del SNA pueden coexistir varios neurotransmisores 6,76,104.  

Los axones postganglionares que se originan en los ganglios torácicos y lumbosacros 

recorren largos trayectos para inervar las vísceras y los vasos sanguíneos de las 

estructuras más distales del abdomen y las extremidades inferiores 79,105. Un axón 

simpático puede alcanzar más de 50 cm. de largo. Si se estima un diámetro de 1.2 

micrómetros (µm), el volumen de estos axones puede llegar a unos 565,000 µm3. En 

contraste, el volumen del soma de estas neuronas es de solo 14,000 µm3  6,74,76,100. Estas 

características morfológicas, conjuntamente con su continua actividad, determinan que 

las fibras simpáticas sean muy vulnerables ante lesiones estructurales y metabólicas 66, 

70,74,75,77,79,106. Por tanto, en las neuropatías dependientes de longitud, las fibras 

simpáticas vasculares periféricas sufren un alto riesgo de lesión.  

1.4- Funciones de los sistemas simpático y parasimpático. 

Tradicionalmente se ha considerado que los efectos de los sistemas simpático y 

parasimpático son antagónicos. Esto es generalmente cierto, sin embargo, las 

interrelaciones entre las dos subdivisiones del SNA son mucho más complejas. Los 

efectos del SNA sobre un determinado órgano, dependen extensamente de las 

subpoblaciones de receptores predominantes en el mismo y de su nivel de preactivación 

en el momento de recibir la influencia de los neurotransmisores autónomos 100,103.  

Existen varias poblaciones de receptores adrenérgicos (α1A, α1B, α1D, α2A, α2B, α2C, β1, β2 y β3).  La 

acción de la adrenalina sobre receptores α1 ejerce un efecto inotrópico positivo, estimula 

la secreción de saliva y la contracción prostática. Sin embargo, si la adrenalina actúa 
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sobre  receptores α2, los efectos serán bien diferentes: vasoconstricción, regulación de 

respuestas nociceptivas locales,  modulación de la actividad de las propias terminales 

simpáticas, como parte de un mecanismo de retroalimentación negativa y regulación de 

funciones metabólicas 103,104,107.  

Similar diversidad de efectos muestran los subtipos de receptores β-adrenérgicos. Se 

conoce también de la existencia de varios subtipos de receptores colinérgicos: Los 

preganglionares son de tipo nicotínico y los post-ganglionares muscarínicos (M1, M2, 

M3, M4 y M5). Otros importantes efectos del SNA están mediados por oxido nítrico y los 

péptidos del endotelio vascular, cuyos efectos se han comenzado a entender en la última 

década 6,100,101,104,107. 

La activación del SNA simpático generalmente produce una respuesta difusa, masiva 

que prepara al organismo para situaciones de alta demanda metabólica y actividad física 

e incluye efectos como: Dilatación pupilar y bronquial, aumento de la FC y la TA, 

disminución de la actividad de la motilidad gastrointestinal, vasoconstricción y aumento 

de la glucogenolisis, sin embargo, también es capaz de activarse de forma más selectiva 
103,108. El SNA parasimpático, en contraste, se asocia con funciones más focales, 

vinculadas con el reposo y las actividades de bajo consumo de energía como: 

decremento de la FC y la TA,  contracción pupilar y bronquial e incremento de la 

actividad gastrointestinal 100,101,109,110.  

1.5- Reflejos autónomos cardiovasculares. El reflejo barorreceptor. 

El SNA participa muy decisivamente en la regulación de la frecuencia cardiaca y la 

tensión arterial. El reflejo cardiovascular más importante para el control de las 

variaciones rápidas de la tensión arterial es el reflejo de barorreceptores 111,112. Este 

reflejo se inicia con la activación de receptores de estiramiento localizados en el seno 

carotídeo y el arco aórtico. La aferencia de estos receptores es conducida por los nervios 

glosofaríngeo y vago hasta el núcleo del tracto solitario, desde el cual parten múltiples 

conexiones, no completamente conocidas, hacia estructuras del SNC que determinan la 

gran variedad y complejidad de respuestas del SN que ocurren cuando la TA varía 

abruptamente 112,113. 

Para mantener un adecuado control de la TA el SNA actúa fundamentalmente sobre tres 

componentes: 1- El corazón (inotropismo y FC); 2- El retorno venoso; 3-La resistencia 
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vascular sistémica. Los brazos eferentes que emplea el SNA para comunicarse con 

estos componentes son la inervación simpática y parasimpática cardiaca y la inervación 

simpática del músculo liso de los vasos sanguíneos periféricos 82,109,110, 113,114.  

Los receptores arteriales excitan los centros cardiovagales e inhiben los centros 

simpáticos vasomotores del tallo cerebral. Un decremento de la TA disminuye el nivel de 

estiramiento de los receptores vasculares y en consecuencia disminuye la excitación 

vagal y la inhibición simpática. Esto produce una reducción de la  eferencia cardiovagal y 

un incremento de la eferencia simpática hacia los vasos sanguíneos que se traduce 

como taquicardia y vasoconstricción que se oponen a la caída original de la TA. Un 

proceso inverso se produciría cuando ocurre un incremento de la TA 81,111,113,115. 

Estos ajustes se efectúan muy rápidamente. Mientras que la actividad vagal es capaz de 

cambiar la FC entre el primer o segundo latidos subsiguientes al cambio de la TA, la 

influencia simpática sobre el corazón y el tono vasomotor arterial habitualmente tarda 

dos o tres segundos en expresarse. Estas particularidades deben tenerse en cuenta para 

el diseño, aplicación e interpretación de las pruebas funcionales para la exploración 

clínica del SNA 49,109,110,114,. El estudio de estos procesos demanda el registro de las 

variaciones de la TA latido a latido.  

1.6- Pruebas para la evaluación funcional del SNA.  

La evaluación del SNA es compleja y laboriosa debido a lo difícil del acceso a sus 

estructuras y a lo limitado de los conocimientos sobre su fisiopatología. No fue hasta los 

años 80 en que, con el advenimiento de técnicas computarizadas, se comenzaron a dar 

pasos concretos en la evaluación funcional del SNA 30,36,49,97.  

Actualmente se dispone de técnicas para explorar la actividad autónoma en diferentes 

subsistemas anatómicos como el cardiovascular, genitourinario, piel, gastrointestinal y 

visual. Estas técnicas son útiles para evaluar la integridad de arcos reflejos del SNA y su 

aplicación clínica se ha demostrado en múltiples ensayos clínicos, sin embargo su 

realización se reserva aún a laboratorios especializados.  

Entre las aplicaciones clínicas de mayor utilidad de las pruebas para el estudio del 

sistema nervioso autónomo 70,97,116 se encuentran:  

1- Diagnóstico, caracterización y monitorización de las Neuropatías autónomas.  
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2- Diferenciación entre trastornos benignos y otros con compromiso para la vida.  

3- Diagnóstico y caracterización de Neuropatías periféricas de fibras finas.  

4- Diagnóstico diferencial y clasificación en el Síndrome de taquicardia postural.  

5- Estudio del dolor crónico mediado por el sistema simpático.   

6- Monitorear las acciones terapéuticas  de medicamentos sobre el SNA.  

7- Evaluación integral de las neuropatías periféricas.  

En 1996, un comité de expertos de la Academia Americana de Neurología analizó las 

evidencias existentes sobre la seguridad, reproducibilidad, facilidad de realización y 

sensibilidad de los exámenes disponibles para la exploración clínica del SNA 50. De 

acuerdo con este reporte, las pruebas de mayor utilidad para explorar el SNA en 

humanos son: 

La evaluación de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) es el estudio autónomo 

más empleado actualmente porque: 1) Explora un arco reflejo bien conocido; 2) Su 

metodología está bien estandarizada; 3) la tecnología necesaria es barata y 4) Explora 

reflejos asociados con lesiones cardiovasculares y riesgo de muerte 13,18,27,117. 

La VFC en reposo se estudia también en los dominios temporal y espectral. En el 

dominio temporal se emplean métodos estadísticos para graficar y cuantificar la 

variabilidad de la duración de los intervalos entre ondas R consecutivas de un registro 

electrocardiográfico convencional. Entre los índices más empleados se encuentran el 

coeficiente de variabilidad, el conteo del número o el porcentaje de intervalos que 

exceden determinada duración, la desviación estándar de los intervalos RR y el 

cuadrado de las diferencias entre intervalos consecutivos. Estos índices son útiles para 

estudiar principalmente la inervación autónoma cardiovagal 39,48, 56,97,118. 

En el dominio espectral se analiza la periodicidad y la intensidad con que se produce la 

VFC. Se ha comprobado que la VFC que ocurre con frecuencias rápidas (entre 0.15 y 

0.4 Hz.) depende de la influencia de los ritmos respiratorios sobre la actividad cardiaca y 

está mediada por el sistema parasimpático. Por otra parte, aquellas variaciones más 

I).- Parasimpáticas: 
 

1.- VFC durante respiraciones profundas (E/I). 
2.- VFC durante la maniobra de Valsalva.(VSR) 
3.- VFC durante la ortostasia activa (30:15) 
4.- VFC en reposo (temporal y espectral) 
 

II).- Simpáticas: 
 

1.- TA durante la Maniobra de Valsalva. 
2.- TA durante la contracción muscular. 
3.- TA durante la durante la ortostasia. 
4.- Pruebas sudomotoras (Ej: QSART)  
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lentas, que ocurren con frecuencias entre 0.04 y 0.15 Hz, se relacionan con la influencia 

de las oscilaciones del tono vasomotor y la TA, (dependientes del SNA simpático) y 

también sobre la FC (fundamentalmente dependiente del SNA parasimpático). Por tanto, 

las oscilaciones lentas de la VFC dependen de una combinación de influencias 

simpáticas y parasimpáticas 3,28,48,119,120. 

Las bandas de frecuencia en que ocurren estas oscilaciones se conocen como banda de 
bajas frecuencias (BF) y banda de las altas frecuencias (AF). El cociente resultante 

de la energía contenida en ambas bandas (BF/AF) se usa comúnmente como un 

indicador del equilibrio entre las divisiones parasimpática y simpática 3,24,120. 

A pesar de su simplicidad, disponibilidad, generalización, bajo costo y reproducibilidad, 

las pruebas basadas en el estudio de la VFC son de pobre utilidad para explorar 

selectivamente el SNA simpático, en especial las fibras periféricas que regulan el tono 

vasomotor  49,56,121. 

1.7- Pruebas para el estudio de la inervación α-adrenérgica  

La inervación cutánea y vascular periférica de músculo y piel está principalmente 

controlada por el SN simpático 109. Dado el largo recorrido que realizan estas fibras 

dentro de los troncos nerviosos periféricos, es de esperar que en el curso de 

polineuropatías dependientes de longitud las fibras simpáticas se lesionen más 

tempranamente (o más severamente) que las fibras parasimpáticas, cuyos trayectos son 

más cortos 70,75,77,106. La demostración de esta hipótesis se ha visto limitada debido a que 

la VFC, la herramienta más empleada para el estudio del SNA, es relativamente más 

sensible a la lesión parasimpática que a la simpática.  

Las pruebas sudomotoras sí permiten estudiar las fibras simpáticas periféricas, pero 

tienen también sus limitaciones. La prueba sudomotora más extensamente empleada en 

los laboratorios de Neurofisiología Clínica es la Respuesta Simpática de la piel (RSP) La 

RSP es una prueba poco demandante tecnológicamente pero carece de sensibilidad 

para detectar alteraciones ligeras, de modo que sólo se considera positiva cuando la 

respuesta está abolida 106,122,123. La prueba sudomotora más sensible es el reflejo axonal 

retrógrado cuantificado (QSART) el cual permite evaluar el grado de lesión de las fibras 

simpáticas sudomotoras y determinar si la lesión es pre o postganglionar. Las 
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desventajas de este método son su alto costo (no contamos en nuestro país con la 

tecnología necesaria para realizarlo) y que no explora la inervación adrenérgica 

postganglionar del sistema vascular periférico 5,100,116.  

Desde principios de los años 90 se comenzaron a comercializar dispositivos capaces de 

monitorizar la TA de manera continua, latido a latido, de forma no invasiva. Inicialmente 

estos dispositivos fueron también muy costosos pero en la actualidad su precio se ha 

reducido. Estos dispositivos son de 2 tipos, en dependencia del tipo de transductor 

empleado: 1- Monitoreo de ondas de pulso con celdas fotoeléctricas: Ej. FINAPRES 84-88. 

2- Monitoreo de la deformación mecánica de la pared arterial con transductores 

tonométricos:  Ej: COLIN 54,58,89,84. El estudio de las variaciones de la TA latido a latido 

permite graficar y analizar los cambios rápidos de la TA, que ocurren segundos después 

de la activación del reflejo de barorreceptores y que dependen muy selectivamente de la 

eferencia simpática vascular α -adrenérgica hacia los vasos sanguíneos. El registro 

convencional de la TA con un esfigmomanómetro demora unos 30 segundos, por lo tanto 

no es útil para evaluar estos cambios 39,41,55,63.   

Las maniobras más empleadas para inducir cambios abruptos de la TA durante la 

monitorización de la TA continua son la ortostasia y la maniobra de Valsalva. En ambos 

casos se produce una caída de la TA consecutiva a una disminución del retorno venoso 

al corazón y como resultado se activa el reflejo de barorreceptores. En la maniobra de 

Valsalva, el retorno venoso está más severamente afectado que  en la ortostasia, debido 

a la compresión mecánica sobre los vasos sanguíneos del tórax, por tanto la activación 

del reflejo de barorreceptores es más intensa y duradera y la recuperación de la TA es 

más dependiente de la activación de  la inervación vascular periférica 61,93. 

El estudio de las variaciones de la TA continua durante la realización de maniobras 

activadoras del SNA constituye el método más efectivo para evaluar  de forma directa la 

inervación adrenérgica vascular periférica. Esta metodología, por su reciente introducción 

dentro de los métodos de estudio del SNA se ha empleado escasamente en la práctica 

clínica 69,91-94. Los pocos artículos publicados sobre este tema han sido realizados en 

muestras pequeñas y han estado fundamentalmente dirigidos al estudio de lesiones 

cardiacas. Los reportes sobre la aplicación de este método al estudio de las neuropatías 

periféricas son también muy escasos y se han concentrado fundamentalmente en la 
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neuropatía autonómica diabética y el STP 92-94. La presente investigación constituye la 

primera aplicación del estudio de la TA continua en Cuba, la cual ya ha aportado algunas 

publicaciones 124-127. 

La monitorización de la TA continua en sujetos con neuropatías periféricas, en conjunto  

con las pruebas clásicas para explorar el SNA, complementaría las capacidades de 

ambos tipos de exámenes y en consecuencia permitiría: 1- Caracterizar la frecuencia de 

aparición, la intensidad y la interrelación de las lesiones autónomas cardiacas y 

vasculares asociadas a las polineuropatías; 2-Incrementar la capacidad de los 

instrumentos para detectar lesiones tempranas del SNA; 3- Determinar qué tipos de 

polinuropatías se asocian con mayor riesgo de padecer disautonomías tempranas; 4- 

Precisar cuales son las herramientas más adecuadas para detectar estas lesiones en 

sus etapas  subclínicas.  

En la actualidad, contamos en nuestro medio con las condiciones técnicas necesarias, el  

entrenamiento práctico y el nivel de información necesarios para acometer este estudio. 
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CAPITULO 2. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
2.1 Selección de las muestras de sujetos. 
 
Se estudiaron 6 grupos de sujetos  
 Controles (Control) 
 Polineuropatía diabética (DM) 
 Neuropatía inflamatoria crónica desmielinizante (CIDP) 
 Neuropatía hereditaria sensitiva y motora tipo I (CMT) 
 Neuropatía epidémica (NEC)  
 Esclerosis lateral Amiotrófica (ELA) 

Criterios de inclusión comunes para todos los grupos de estudio 

 Voluntariedad de participación en el estudio 
 Edad entre 25 y 65 años. 
 Electrocardiograma en reposo normal. 
 Capacidad para realizar sin ayuda las actividades motoras de la vida diaria. 
 Capacidad para realizar la maniobra de Valsalva estandarizada. 
 Escala de síntomas de neuropatía entre 1 y 5 puntos 128,129. 
 Escala de signos de neuropatía entre 6 y 15 puntos 128,129. 

Criterios de exclusión comunes para todos los grupos de estudio 

 Retirada voluntaria del estudio. 
 Antecedentes personales de otras enfermedades neurológicas o cardiovasculares. 
 Padecer enfermedades sistémicas con posible repercusión neurológica.  
 Antecedentes personales de alto consumo de alcohol. 
 Consumo actual de medicamentos con efectos sobre SNA. 
 Compromiso de la capacidad respiratoria. 

Los sujetos controles se reclutaron entre los miembros de nuestro equipo de trabajo y 

entre los acompañantes de los pacientes que acudieron a nuestro Laboratorio de 

Neurofisiología Clínica. Este grupo se conformó con una composición de edad y género 

similar a la de los grupos de pacientes. Igualmente se considero el nivel de actividad 

física global de modo que se correspondiera con el de los pacientes.  

En el proceso de selección de las muestras de pacientes se analizaron las series de 

pacientes con diagnóstico de polineuropatía, atendidos en la consulta de enfermedades 
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neuromusculares y el laboratorio de electromiografía del Instituto de Neurología desde 

enero 1997 hasta Diciembre 2005. Estos pacientes fueron citados y evaluados 

prospectivamente por el mismo equipo de expertos en enfermedades neuromusculares 

(Dr. R. Mustelier; Dra. Z. Lestayo; Dr. Z. Camejo). A todos los sujetos se les realizó un 

interrogatorio y examen neurológico con énfasis en la evaluación del sistema nervioso 

periférico, estudios electroneuromiográficos para confirmar y cuantificar la neuropatía 

periférica de base y se les aplicaron escalas clínicas para la demostración y cuantificación 

de las lesiones polineuropáticas: Escala para la evaluación de signos (NDS) y síntomas 

neuropáticos (NSS) 128,129. La selección final de los pacientes de cada grupo se basó en el 

cumplimiento de los siguientes criterios de inclusión específicos para cada tipo de 

enfermedad:  

Neuropatía Diabética: Se estudiaron pacientes con diabetes mellitus, no dependiente de 

insulina, con menos de cinco años de evolución (desde la fecha de diagnóstico), con 

manifestaciones clínicas y neurofisiológicas compatibles con polineuropatía sensitiva y 

motora, de acuerdo con los criterios de la Conferencia de San Antonio 130 y sin 

disautonomía clínica. Sólo se incluyeron pacientes con un buen control de la glicemia, 

particularmente en las dos semanas previas al estudio. Se excluyeron pacientes con 

antecedentes o evidencias clínicas de insuficiencia vascular periférica, enfermedad 

vascular encefálica, HTA, arritmias cardiacas o insuficiencia renal. 

Neuropatía epidémica: Se estudiaron 24 pacientes de los municipios Pinar del Río, San 

Juan y Martínez y Guane y 18 pacientes de la consulta de Neuroftalmología del INN, 

cuyo diagnóstico de NEC había sido realizado durante el período endémico de la 

enfermedad (1994-97). Todos los pacientes seleccionados padecían la forma mixta, con 

afectación predominantemente periférica, pero con las típicas manifestaciones en el 

fondo de ojo que permitieron confirmar el diagnóstico de NEC. La intensidad de la 

enfermedad fue ligera a moderada,  de acuerdo a los criterios establecidos por el grupo 

operativo del MINSAP 131.  

Neuropatía inflamatoria Crónica desmielinizante: Se incluyeron pacientes con la 

forma remitente-progresiva que cumplieran con los criterios diagnósticos investigativos 

descritos por el grupo de trabajo de la Academia Americana de Neurología 132,133 sobre la 

base del examen físico, los estudios electrofisiológicos, los resultados de la anatomía 
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patológica y el estudio del líquido cefalorraquídeo. No se consideró el tiempo de 

evolución de la enfermedad como un criterio de exclusión pero si el nivel de afectación 

motora del paciente. Ninguno de los pacientes estudiados, a pesar de la hipotrofia 

muscular, presentaba limitaciones motoras que les impidieran desarrollar las actividades 

motoras de la vida diaria ni alteraciones respiratorias.  

Neuropatía hereditaria sensitiva y motora tipo I: Para el diagnóstico de estos 

pacientes se emplearon los siguientes criterios: Fenotipo clínico compatible con 

enfermedad de Charcot-Marie-Tooth, antecedentes familiares positivos y estudios de 

velocidad de conducción nerviosa y biopsia del nervio sural con las alteraciones típicas 

de la enfermedad 134. No fue posible realizar el estudio molecular para confirmar el 

diagnóstico de la enfermedad y precisar la mutación causante de la misma, pues no 

contamos en nuestro medio con la tecnología necesaria para este fin. 

Esclerosis lateral amiotrófica: Se seleccionaron pacientes que cumplieran con los 

criterios de El Escorial 135, con menos de un año de evolución desde el diagnóstico, con 

capacidad para desempeñar, sin ayuda, las actividades motoras más comunes de la vida 

diaria. Se excluyeron pacientes con dificultad respiratoria clínica o que fueron incapaces 

de realizar una maniobra de Valsalva estandarizada (40 mm/Hg durante 15 segundos). 

Se excluyeron además 4 sujetos a los que se les habían realizado las investigaciones en 

etapas tempranas de la enfermedad, pero en los que posteriormente se descartó el 

diagnóstico de Esclerosis Lateral Amiotrófica.  

Este grupo se incluyó en la investigación porque, aunque se trata de una neuronopatía y 

no de una lesión primaria del SNP, sí presenta una lesión axonal periférica muy 

significativa, con degeneración de axones motores periféricos, similar a la que ocurre en 

las neuropatías primarias axonales. La inclusión de estos pacientes en esta investigación 

posibilitó evaluar si las alteraciones disautonómicas detectadas en los restantes grupos 

de pacientes eran específicas de las neuropatías primarias o eran rasgos comunes a 

enfermedades neurológicas con afectación de SNP.   

Se reclutaron pacientes hasta alcanzar una cifra superior a los 30 sujetos en cada 

muestra de pacientes 

Universo: Los resultados de esta investigación serían generalizables a las poblaciones 

respectivas de sujetos enfermos con las variantes de polineuropatías que hemos 
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estudiado y que cumplan los criterios de diagnóstico, de inclusión y de inclusión que 

hemos definido y descrito en los acápites previos. 

2.2 Consentimiento informado 

A los pacientes que cumplieran con los criterios de inclusión y exclusión previamente 

expuestos, se les informó sobre la existencia de un estudio investigativo destinado a 

explorar las alteraciones cardiovasculares asociadas a las neuropatías periféricas. Con 

lenguaje personalizado para cada sujeto, se describieron verbalmente los objetivos de la 

investigación y se brindaron detalles sobre las pruebas de exploración del SNA propias 

de este estudio (se presentaron fotografías) y su importancia para mejorar la atención a 

los pacientes con neuropatías. Se enfatizó que la participación en el estudio era 

voluntaria y se exploró su consentimiento de brindarse para el mismo.  

A los sujetos que estuvieron de acuerdo en participar en la investigación se les presentó 

una planilla con toda la información que se les había suministrado previamente. Esta 

planilla fue firmada  por el paciente y por el investigador principal (Modelo de 

consentimiento informado; anexo 1). Todos los sujetos entrevistados accedieron a 

participar en la investigación. Con tales medidas se garantizó el cumplimiento de los 

principios bioéticos básicos, (beneficencia, no maleficencia, autonomía y justicia) 

derivados del juramento hipocrático y de la Declaración de Helsinki, que deben ser 

respetados en todas las investigaciones médicas 136. 

2.3 Preparación para el registro electrofisiológico.  

A todos los sujetos estudiados se les realizaron los siguientes procedimientos:  

• Análisis de la TA continua durante la maniobra de Valsalva.  
• Análisis de la VFC en respuesta a maniobras de activación del SNA. 
• Análisis de la VFC en el dominio del tiempo y de la frecuencia.  
• Variaciones de la FC y la TA al pasar a la ortostasia activa. 

Todos los estudios se realizaron en el horario de la mañana, al menos una hora después 

de un desayuno ligero, sin haber fumado, ni ingerido bebidas alcohólicas, ni café en las 5 

horas previas al examen. Al comienzo de la sesión, los sujetos fueron acostados en una 

camilla cómoda, situada en una habitación con temperatura controlada entre 23 y 25 

grados Celsius y luz tenue, en la cual sólo se permitió la permanencia del examinador y 

el paciente.  



 30 

En estas condiciones se les permitió reposar por 10 a 15 minutos hasta lograr una mejor 

adaptación a las condiciones del local. Se colocaron electrodos de superficie 

autoadhesivos, sobre la región precordial, para registro de electrocardiograma en 

derivación DII; un manguito sobre el brazo derecho para medir TA oscilométrica y un 

transductor tonométrico sobre la arteria radial a nivel del carpo, para registrar la TA 

continua. Se le recordaron al paciente las características del estudio al que sería 

sometido, pues ya se le habían descrito previamente al pedirle su consentimiento de 

participación en el estudio. Se realizó entonces un electrocardiograma de control para 

descartar cualquier alteración del ritmo cardíaco o cardiopatía isquémica. 

Posteriormente, los pacientes fueron entrenados en la realización de las  maniobras de 

activación que se realizarían durante el examen. Los sujetos incapaces de comprender o 

realizar las maniobras fueron excluidos de la investigación.   

Para el registro del ECG y la TA se empleó una unidad Colin Pilot 9200 (Colin Medical 

Instruments Corp., San Antonio, Texas, USA). Este dispositivo es un  sistema poligráfico 

para la monitorización de diferentes parámetros biológicos, entre ellos TA oscilométrica y 

tonométrica. La unidad se acopló a una computadora personal a través de una interfase 

DI-720P (DATAQ Instr. Akron, Ohio, USA) en la cual se digitalizaron las señales 

electrobiológicas. La salida del dispositivo de digitalización se conectó a una 

computadora personal a través del puerto paralelo. Para la captura y almacenamiento de 

las señales de ECG y TA continua en la computadora se empleó el programa Windaq 

Dataq (Dataq Instruments, Versión 1.80). Los registros de electrocardiograma y TA 

tonométrica continua se almacenaron en discos ópticos  para su análisis fuera de línea.  

2.4 Maniobras de activación del SNA.  

Para los registros electrocardiográficos se utilizó la derivación DII. Entre las maniobras 

de activación se intercalaron períodos de 3 minutos de descanso. Los estudios fueron 

realizados por el investigador principal o por un técnico, especialmente entrenado en la 

realización de estas pruebas. La calidad del registro de TA continua fue controlada con 

calibración y monitorización de los indicadores presión sobre la arteria (HDP, del inglés 

Hold Down Pressure) y Fuerza de la señal tonométrica (SS, Signal Strength) al inicio y 

al final de todas las maniobras. Sólo se aceptaron registros con SS>60. Luego de colocar 

los electrodos se monitorizaron las señales por espacio de 5 a 10 minutos para 
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determinar los valores basales de FC, TA, SS y HDP y se inició la realización de los 

registros electrofisiológicos durante el reposo y la realización de maniobras 

estandarizadas para la activación del SNA: Respiraciones profundas, maniobra de 

Valsalva y Ortostasia activa (Anexos Tabla 2.1). Durante la realización de estas 

maniobras (excepto la ortostasia) los sujetos se mantuvieron en decúbito supino.  

2.5 Procesamiento ulterior de los registros.  

Los registros fueron procesados fuera de línea con el paquete de programas Windaq 

(Dataq Instruments, Versión 1.80). En un primer paso se inspeccionaron visualmente los 

registros en busca de artefactos técnicos, biológicos o de arritmias cardiacas que 

pudieran entorpecer el procesamiento de los mismos. Luego se procedió a la detección 

automatizada de las ondas R en la curva del electrocardiograma y de los picos máximos 

y mínimos de TA en la curva del registro tonométrico. Posteriormente se repitió la 

inspección visual para corregir manualmente las marcas mal situadas y eliminar 

artefactos previamente no detectados.  

La información obtenida a través de este proceso (secuencias de intervalos RR y de 

amplitud de los picos de TA sistólica y diastólica) fue exportada a una base de datos en 

formato Excel, con programas especialmente diseñados para este fin. De esta forma se 

elaboraron las curvas de duración de los intervalos RR y de TA en función del tiempo. La 

información de cada paciente fue almacenada en un libro independiente del programa 

Excel. Para evitar sesgos en la evaluación de los datos, estos ficheros fueron 

renombrados con códigos aleatorios, de modo que el examinador no pudiera identificar si 

se trataba de un sujeto sano o de un paciente.  El análisis visual directo de estas curvas, 

en conjunto con las marcas temporales del WINDAQ, permitió identificar las secciones 

vinculadas con las maniobras ya descritas. Estas secciones fueron amplificadas, 

editadas y examinadas en busca de artefactos no identificados previamente. Los puntos 

de interés en cada curva (inicio o final de la maniobra, reversión de fase, picos máximos 

y mínimos) se identificaron visualmente en las representaciones gráficas combinadas de 

las curvas de variabilidad de frecuencia cardiaca y tensión arterial en el programa Excel. 

En   este   programa, la    colocación   del   cursor   sobre   un  punto determinado de una  
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gráfica, brinda información precisa sobre las coordenadas de tiempo y amplitud del punto 

de señalado en la curva. Estas mediciones fueron anotadas manualmente en una planilla 

y luego transcritas a otra base de datos en Excel. Las variables medidas de esta forma 

aparecen en la tabla 2.2 de los anexos. Todas las mediciones fueron realizadas por el 

mismo evaluador. 

A partir de las mediciones realizadas sobre las curvas de RR y TA continua en función 

del tiempo, se calcularon las variables que fueron empleadas en esta investigación. Para 

este fin se insertaron fórmulas en una tabla del sistema Excel, que permitieron el cálculo 

automático de estas variables de trabajo, simultáneamente con la introducción de los 

valores originales en la tabla. (Anexo 1, tablas 2.2 y 2.3). 

2.6- Evaluación de la TA continua durante el Valsalva. 

Los cambios de la FC y la TA continua que ocurren durante la realización de una 

maniobra de Valsalva pueden resumirse de la siguiente forma: 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 2.1: Curvas de duración de los intervalos RR (trazado superior) y tensión arterial sistólica continua 
(trazado inferior) en función del tiempo, durante la realización de una maniobra de Valsalva, en un sujeto 
sano. Los números romanos indican las cuatro fases que experimenta la TA continua.  
 

1- Fase I: Breve aumento de la TA por compresión mecánica de los grandes vasos 
torácicos. Se  acompaña de bradicardia (1 a 2 seg. de duración).  

2- Fase IIA: Reducción progresiva de la TA (5 a 7 seg.). La compresión de las grandes 
venas torácicas, reduce  el retorno venoso y el gasto cardiaco. Se produce taquicardia, 
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por inhibición cardiovagal, que se incrementa progresivamente, pero no es capaz de 
revertir la caída de la TA.  

3- Fase IIB: Recuperación progresiva de la TA (5 a 7 seg.). Continúa el incremento de la 
taquicardia iniciada en la fase IIA. La recuperación de la TA se debe a la activación 
conjunta de mecanismos vasculares periféricos (respuesta vasomotora α -adrenérgica) 
y cardiacos (taquicardia cardiovagal).  

4- Fase III: Ligera caída de la TA, también de origen mecánico. Durante esta fase, en la 
curva de RR, cesa la taquicardia y se inicia una disminución de la frecuencia cardiaca.   

5- Fase IV: Al cesar la compresión, se incrementa bruscamente el retorno venoso y el 
gasto cardiaco. El incremento de la cantidad de sangre bombeada, sumado a la 
vasoconstricción  previa, aumentan la TA muy por encima de su valor previo a la 
maniobra. Este incremento alcanza su máximo valor aprox. 5 seg. después del fin de 
la compresión. En la curva de duración de RR: Inicialmente se revierte la taquicardia 
registrada en la fase previa. Luego, como consecuencia del aumento de la TA, se 
alcanza un pico de bradicardia. 

Con el propósito de cuantificar los cambios de la FC y la TA inducidos por la maniobra de 
Valsalva, se definieron las siguientes variables: 

A- Medidas de amplitud de la TA continua:  

1- Porcentaje de incremento de TA durante la fase I: Porcentaje de aumento de la TA en el pico 
máximo de la fase I, con respecto a la TA previa al Valsalva (%). 

2- Porcentaje de caída de TA durante la fase II: Porcentaje de decremento de la TA en el pico 
mínimo de la fase IIA, con respecto a la TA previa al Valsalva (%). 

3- Porcentaje de recuperación de TA al final de la fase IIB: Porcentaje de variación de la TA al 
final de la fase IIB, con respecto a la TA previa al Valsalva (%). 

4- Porcentaje de incremento de TA durante la fase IV: Porcentaje de aumento de la TA en el 
pico máximo de la fase IV, con respecto a la TA previa al Valsalva (%). 

TA previa al Valsalva: Promedio de TA durante el minuto previo a la maniobra 

B- Medidas del  tiempo de recuperación de la TA (latencias):  

1. Latencia de taquicardia: Tiempo en segundos desde el final de la fase compresiva en fase IIB 
hasta el punto en que se revierte la taquicardia en la fase III  

2. Latencia de Bradicardia: Tiempo en segundos desde el punto máximo de TA en la fase IV 
hasta que se alcanza la máxima bradicardia en la fase IV.  

3. Latencia de recuperación de TA en la fase IV: Tiempo en segundos desde el final de la fase 
compresiva  hasta que la TA recupera su valor basal previo a la maniobra.  
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4. Latencia al pico máximo de TA en la fase IV: Tiempo en segundos desde el final de la fase 
compresiva hasta que se alcanza el pico máximo de TA en la fase IV.  

5. Duración de la fase IV: Tiempo en segundos que la TA recupera su valor basal al final de la 
fase III hasta que retorna al mismo al concluir la fase IV. 

6. Duración de VSIIA: Tiempo en segundos desde el inicio de la fase compresiva hasta el punto 
en que se revierte la caída de tensión arterial sistólica en la fase IIA.  

7. Duración de VSIIB: Tiempo en segundos desde el punto en que se revierte la caída de tensión 
arterial sistólica en la fase II hasta el final de la fase compresiva. 

8. Porcentaje de duración de IIA: Porcentaje de duración de la fase IIA referido a la duración 
total de la fase compresiva (15 segundos).  

Una descripción más detallada de estas variables puede encontrarse en los artículos de 

M. T Ferrer 94 y J. C. Denq 61. La cuantificación de la duración de las fases IIA y IIB, no se 

había descrito previamente.   

2.7- VFC en los dominios temporal y espectral. 

EL cálculo de los índices parasimpáticos clásicos de VFC durante la realización de 

maniobras de activación (Valsalva, respiraciones profundas y ortostasia) se realizó de 

acuerdo a métodos estandarizados internacionalmente 49. En la tabla 2.1 del anexo 1, se 

brindan detalles sobre las maniobras empleadas para activar estos índices. Los pacientes 

fueron instruidos de forma estandarizada y se realizó una sesión práctica previa para 

comprobar su comprensión.  

Para el análisis de la VFC en reposo, tanto en el dominio temporal como en el espectral, 

se utilizó el programa VFC32 (versión 1.5.1) desarrollado por el Dpto. de Cibernética y 

matemáticas de la Facultad de Biología de la Universidad de La Habana. Se identificaron 

las secuencias de valores de duración de los intervalos RR correspondientes a cinco 

minutos de reposo en posición supina y otros cinco minutos en posición de pie. Estas 

secuencias fueron exportadas de los archivos originales del programa Excel a archivos de 

texto, que luego fueron importados al programa VFC32 y sirvieron de base para el cálculo 

de las variables de análisis no secuencial y espectral.  

En el análisis de la VFC, en el dominio temporal, se emplearon métodos estadísticos, 

expresados en los siguientes indicadores de tendencia central y variabilidad de la 

duración de los intervalos RR, en posiciones supina y de pie. Estos índices se han 
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empleado extensamente en la evaluación de la inervación parasimpática cardiaca. En 

esta investigación se emplearon definiciones de los  mismos previamente descritas 3.  
 
Intervalo RR Mínimo  
Intervalo RR promedio 
Coeficiente de variabilidad 
Conteo NN50  
pNN5% 
SD2  

 
Intervalo RR Máximo  
Desviación estándar  
RMSSD 
pNN50 
SD1 
SD1/SD2 

 

Para el análisis de la VFC en el dominio de la frecuencia las series de intervalos RR 

fueron analizadas a través de la Transformada rápida de Fourier (FFT). Se empleó el 

periodograma de Welch. Los parámetros del programa VFC32 se ajustaron en los 

siguientes valores:  
 
Ancho de ventana para FFT: 512 
Superposición de ventanas:  256 
Baja frecuencia (BF): 0.04-0.15 Hz 
Potencia total (PT): 0.003-0.40 Hz 

 
Frecuencia de interpolación: 4 Hz 
Tipo de ventana: Hann. 
Muy baja frecuencia (MBF): 0.003-0.04 Hz 
Alta frecuencia (AF): 0.15-0.40 Hz 

 

La energía en estas bandas se expresó en milisegundos cuadrados (ms2), o en unidades 

normalizadas BF/(PT- MBF)x100 y AF/(PT- MBF)x100. También se calculó el cociente 

BF/AF: 0.04-0.15/0.15-0.40. En la selección de estos parámetros se han seguido criterios 

previamente justificados 3,119,120. A las energías absolutas y relativas de cada banda, se 

les aplicaron transformaciones logarítmicas para llevarlos a una distribución normal que 

permitiera desarrollar los análisis estadísticos de forma más efectiva.  

2.8- Registro de la FC y la TA durante la ortostasia. 

La frecuencia cardiaca basal en posición supina se estimó del promedio de los intervalos 

RR registrados en el equipo COLIN en el minuto previo a la ortostasia activa. Las 

mediciones realizadas en el primer, tercer y quinto minutos después de pasar a la 

ortostasia se basaron en el valor promedio de 30 intervalos RR. Las mediciones de la TA 

se realizaron por el método oscilométrico digital incorporado en el equipo COLIN, a 

través de un manguito de esfigmomanómetro convencional colocado en el brazo 

derecho. El brazo se mantuvo en todo momento al mismo nivel del corazón, para evitar 

el efecto de columna hidrostática.  Estas mediciones de FC y TA fueron registradas 
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manualmente en una planilla confeccionada al efecto y luego trasladadas a una base de 

datos en el programa Excel.  

2.9 Procesamiento estadístico de los datos. 

Las bases de datos con los valores de las variables calculadas se importaron al paquete 
de programas computacionales Statistics for Windows (Statsoft, INC, 2003, versión 6.1) 
en el cual se realizó el procesamiento estadístico de los datos.  

En primer término, se analizó la distribución de los datos de cada una de las variables 
dependientes estudiadas.  Para determinar la normalidad se estudiaron solamente los 
sujetos controles y se analizaron cuatro factores en cada variable: 1- Comparación de las 
medias vs. las medianas. 2-  Análisis de la  Skewness y de la Kurtosis. 3- Prueba de 
Kolmogorov-Smirnov 4- Prueba de Shapiro-Wilk. En estas últimas dos pruebas, los datos 
de agruparon en 10 categorías.  Se consideraron variables normales aquellas en que la 
pruebas de Shapiro-Wilk y Kolmogorov-Smirnov mostraron una p>0.05. Los restantes 
factores se analizaron de forma complementaria, especialmente en las variables con 
valores de p limítrofes (Anexo 1; tablas 2.4-2.6). Las variables relacionadas con la 
energía en las bajas y altas frecuencias del análisis espectral de la VFC fueron 
sometidas a una transformación logarítmica para lograr una distribución normal. 

Para calcular las medidas de tendencia central y la dispersión de estas mediciones se 
realizó inicialmente un procesamiento estadístico descriptivo. En todos los 
procesamientos estadísticos las variables independientes fueron el grupo de pertenencia 
y la posición del sujeto. Las variables consideradas como dependientes en cada 
categoría, se describen en la tabla 2.7 (anexo 1). 

Para comparar las medias de los diferentes grupos de estudio, en el caso de las 
variables con distribución normal se empleó un análisis de varianza (ANOVA) de una 
sola vía. Cuando se encontraron diferencias significativas entre las medias de los grupos 
estudiados, se procedió a realizar  pruebas posteriores de comparaciones de medias 
(Post-Hoc; LSD ó Scheffé) entre el grupo control y los grupos de pacientes. Para las 
comparaciones de las varianzas entre grupos se empleó la prueba de Brown-Forsythe. 
En aquellas variables con distribución diferente a la normal, las comparaciones entre 
grupos se realizaron a través de la prueba no paramétrica Kruskal-Wallis para la 
comparación de múltiples medianas. Al detectarse diferencias significativas entre grupos, 
se aplicaron pruebas de comparaciones múltiples entre rangos de la media entre los 
grupos de pacientes y el grupo de sujetos controles.  
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Las pruebas de hipótesis relacionadas con las mencionadas comparaciones de medias y 
medianas se consideraron significativas cuando los valores de p fueron inferiores a 0.05, 
lo cual permitió rechazar la hipótesis nula con un 95% de confiabilidad. Para evaluar la 
existencia de correlaciones entre las variables de tipo proporcional se empleó el 
coeficiente de Pearson.  

Una vez identificadas las variables simpáticas y parasimpáticas que mostraron las 
mayores diferencias entre pacientes y controles, se procedió a cuantificar sus intervalos 
de normalidad  en el grupo control (tabla 3.15, Anexo 2). Se definieron como anormales 
aquellos sujetos con valores superiores o inferiores al 90 ó 10 percentiles, 
respectivamente, según correspondiera. Con esta información se definieron los 
porcentajes de sujetos anormales para cada variable, en cada grupo de estudio. Para la 
comparación de los porcentajes de sujetos anormales detectados en cada grupo por una 
determinada variable, se empleó la prueba de Pearson Chi cuadrado (tabla 3.16, Anexo 
2). Para precisar las diferencias entre el grupo control y los pacientes se empleó 
posteriormente la prueba de comparación de proporciones (tabla 3.17). 

Para comparar en cada grupo los porcentajes de sujetos anormales detectados por las 
diferentes variables parasimpáticas estudiadas se empleó la prueba de Cochran. De 
igual forma se procedió con las variables simpáticas. La prueba de Cochran se empleó 
además para comparar los porcentajes de sujetos anormales detectados por las 
variables: Índice RP vs. %Dur-IIA (tabla 3.19 del anexo 2). Los porcentajes de sujetos 
con aumento o disminución de la FC y la TA en cada grupo, al asumir la ortostasia, 
fueron comparados con los correspondientes a los sujetos normales a través de la 
prueba de comparación de proporciones (tablas 3.31; 3.34; 3.37 del anexo 2). 
Como prueba exploratoria descriptiva para examinar la variabilidad de los datos se 
realizó un análisis de componentes principales basado en la matriz de correlaciones 
entre los índices parasimpáticos clásicos y las variaciones de la FC y la TA durante la 
MV. Los valores de los 2 primeros factores se resumieron en un gráfico que describe las 
interrelaciones entre las variables más representativas de cada categoría y sus 
contribuciones a la variabilidad total de los datos (tabla 3.35 del Anexo 2).  

Se realizó además un análisis discriminante para evaluar la capacidad de un modelo en 
que se combinen estas variables (Índices parasimpáticos clásicos y variaciones de TA) 
para discriminar entre las diferentes polineuropatías estudiados. Se calcularon las 
distancias, proporcionales al tamaño de cada grupo y se analizaron los porcentajes de 
clasificación correcta y las distancias de Mahalanobis para los sujetos de cada grupo.  
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CAPITULO 3. RESULTADOS 

3.1- Distribución por edades de los grupos de estudio 

Se estudió un total de 202 sujetos distribuidos en 6 grupos según se describe en la tabla 

3.1. Se realizó un análisis de comparación de medias entre las edades de los grupos 

investigados (control y pacientes) el cual no reveló diferencias significativas entre ellos 

(ANOVA, F=1.12, p=0.10). Las varianzas de las edades de los grupos, tampoco fueron 

significativamente diferentes (Brown-Forsythe, p=0,07). Las proporciones de hombres y 

mujeres fueron también similares en todos los grupos (Diferencias porcentuales, p=0.4). 

Tabla 3.1: Distribución de edades y tamaños de muestra (N) en los grupos estudiados 
 

GRUPO Medias -95. % +95. % N Desv. Est. Varianza Hombres Mujeres 
Control 49.24 45.38 53.10 42.00 12.38 153.36 19 23 

ELA 55.19 50.06 60.33 32.00 12.72 161.68 17 15 
CIDP 49.04 44.91 53.17 29.00 9.99 99.87 13 16 
DM 53.21 46.43 59.99 29.00 14.07 198.06 15 13 

CMT 52.15 47.03 52.10 28.00 14.05 120.06 17 13 
NEC 54.02 51.52 56.53 42.00 8.04 84.69 18 24 

 
3.2- Amplitud de la TA continua durante la maniobra de Valsalva 

Durante la maniobra de Valsalva, en todos los grupos se identificaron las variaciones de 

la TA continua clásicamente descritas para cada una de sus cuatro fases: incrementos de 

la TAS en las fases I y lV y decrementos en las fases II y III. Durante la fase II los grupos 

de pacientes con neuropatías mostraron un patrón de cambios de la TA continua diferente 

al observado en los controles, caracterizado por un significativo decremento de la TA en 

la fase IIA y pobre recuperación en la fase IIB (Figura 3.1; tablas 3.2 a 3.5 del anexo 2). 

Al cuantificar los porcentajes de las variaciones de la TA inducidas por la maniobra de 

Valsalva durante las fases I y IV, no se demostraron diferencias entre controles y 

pacientes. Durante la fase IIA, la TA disminuyó más significativamente en los grupos de 

pacientes DM, NEC y en menor grado CMT, cuyos valores difirieron estadísticamente con 

los controles. Los pacientes con CIDP y ELA también mostraron valores más bajos que 

los controles pero sin significación estadística (Tabla 3.5 del anexo 2). 
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Figura 3.1: Promedios de las variaciones de la tensión arterial sistólica continua (TAS) en diferentes fases 
de la realización de una maniobra de Valsalva estandarizada: TAS máx. VS-I: Máxima durante la fase I, 
TAS min. VS-II: Mínima durante la fase II, TAS máx. VS-IIB: Máxima al final de la fase II, TAS máx. VS-IV: 
Máxima durante la fase IV. Los porcentajes están referidos a la TAS promedio registrada en el minuto 
previo al comienzo de la MV. Los asteriscos señalan diferencias significativas (p<0.05) con el grupo control 

De forma congruente, durante la fase IIB, la recuperación de la TA fue significativamente 

menor en los grupos DM, CMT y NEC que en los controles. En la figura 3.1 se muestra 

que al final de esta fase, los mencionados grupos mantenían aún valores negativos, es 

decir por debajo de los registrados antes de comenzar la maniobra. Los sujetos normales 

y los pacientes con ELA y CIDP exhibieron en esta fase promedios de recuperación de la 

TA continua, 10 a 15 % superiores a sus valores de base (Tablas 3.4 y 3.5 del anexo 2).  

Las pruebas de comparación de medias evidenciaron diferencias muy significativas entre 

grupos para las variaciones de la TA continua durante las fases IIA, IIB y marginalmente 

significativas durante la fase IV. Como complemento de estos resultados, al realizar las 

pruebas Scheffé para precisar cual de los grupos se diferenciaba significativamente con el 

grupo control, no se detectaron diferencias entre pacientes y controles durante la fase IV. 

Las pruebas Scheffé si identificaron diferencias muy significativas entre los grupos DM, 

CMT y NEC y los controles al comparar la TA mínima durante la fase IIA y al final de la 

fase IIB. No se detectaron diferencias de la varianza de estas variables entre los grupos  

estudiados (Tablas 3.4 y 3.5 del anexo 2).   
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En el grupo de pacientes con ELA se observó un patrón de variación de TA diferente al de 

los restantes grupos de pacientes. En las fases I, IIB y IV los pacientes con ELA 

mostraron porcentajes de recuperación de TA más altos que los controles (14.6 vs. 11.1, 

10.8 vs. 6.7 y 24.8 vs. 18.9). Estos valores no se diferenciaron estadísticamente del grupo 

de los controles pero si de los restantes grupos de pacientes (Tabla 3.4 del anexo 2).    

Al explorar la asociación entre las variaciones de la TA al final de las fases IIA y IIB, con 

el índice RP, no se encontraron correlaciones significativas ni en el grupo control ni en los 

grupos de pacientes. Tampoco se encontraron asociaciones entre las variaciones de la 

TA durante la maniobra de Valsalva y los valores de FC y TA en condiciones basales.  

3.3- Latencias de los cambios de TA y FC durante la maniobra de Valsalva.  

Al realizar la prueba de comparación de medias de la variable latencia de taquicardia (LT) 

sólo el grupo DM se diferenció significativamente del grupo control. Al igual que se 

observó en otros parámetros, los pacientes con ELA mostraron un comportamiento de 

esta variable diferente al de los restantes grupos de enfermos, con un valor promedio 

inferior a los controles, que no llegó a alcanzar significación estadística (Figura 3.2-A, 

tablas 3.6 y 3.8 del anexo 2).  

La latencia de Bradicardia (LB) sí mostró diferencias muy significativas entre los controles 

y todos los grupos de pacientes con neuropatías periféricas. Los grupos con mayores 

alteraciones fueron los diabéticos y los pacientes con NEC. En los enfermos con CMT y 

CIDP las diferencias con los controles fueron también significativas pero menos intensas. 

Los pacientes con ELA tuvieron LB también superiores a las de los sujetos normales, 

pero sin alcanzar significación estadística (Figura 3.2-A, tablas 3.6 y 3.8 del anexo 2).  

Las latencias de recuperación de la TA (LR-IV) después de terminada la fase compresiva 

de la maniobra de Valsalva, fueron más prolongadas sólo en los diabéticos que en los 

controles. Los restantes grupos de pacientes alcanzaron promedios indistinguibles de los 

controles. Los pacientes con ELA tuvieron una recuperación de la TA ligeramente más 

rápida, pero sin valor estadístico. Similares resultados se obtuvieron al analizar la variable 

latencia al pico de fase IV (LP-IV) la cual se mostró significativamente prolongada sólo en 

los diabéticos. La duración total de la fase IV mostró prolongaciones significativas en los 

diabéticos y en los grupos NEC y CMT (Figura 3.2-B, tablas 3.7 y 3.8 del anexo 2). 
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Al analizar las relaciones temporales de las fases IIA y IIB de la maniobra de Valsalva, se 

identificaron duraciones de la fase IIA significativamente prolongadas en todos los grupos 

de pacientes con neuropatías periféricas. Los valores más intensamente prolongados 

correspondieron a los diabéticos y a los pacientes con NEC y CMT. Los pacientes con 

CIDP también tuvieron duraciones significativamente prolongadas, pero en menor medida 

que los restantes grupos. Por el contrario, en los pacientes con ELA, la duración de la 

fase IIA fue menor que en los controles, aunque esta diferencia tampoco alcanzó 

significación estadística. Los resultados de la duración de la fase IIB fueron inversamente 

proporcionales a los de la fase IIA (Figura 3.2-C, tablas 3.6 y 3.8 del anexo 2).  

En la figura 3.2-C se puede apreciar que en el grupo de los controles, las duraciones 

respectivas de las fases IIA y IIB son muy similares. Por el contrario, en los pacientes con 

polineuropatías, este equilibrio se altera a expensas de una prolongación de la fase IIA y 

un acortamiento de la fase IIB. Los pacientes con ELA mostraron un patrón temporal 

diferente al de los controles y al de los pacientes, caracterizado por un acortamiento de la 

fase IIA y una prolongación de la fase IIB (Figura 3.2-C).   

La variable porcentaje de duración de la fase IIA (Figura 3.2-D) brinda una alternativa más 

sintética para evaluar el patrón temporal de las variaciones de la TA durante la fase II. 

Valores de esta variable cercanos al 50% demuestran que ambas fases tuvieron similar 

duración mientras que los resultados mayores que el 50% informan que la fase IIA fue 

más prolongada que la IIB. Los resultados del análisis estadístico de esta variable fueron 

similares a los de la fase IIA (Figura 3.2-C y D, tablas 3.6 y 3.8 del anexo 2). 

Se identificaron correlaciones significativas entre los porcentajes de variación de TA en 

las fases IIA y IIB, en todos los grupos, excepto en los pacientes con ELA. También se 

encontraron correlaciones significativas entre la duración de la fase IIA y la TA en fase IIA, 

pero sólo en los controles y en los grupos CIDP y NEC (Tabla 3.9 del anexo 2). 

En la figura 3.3 se presentan tres ejemplos de variantes de comportamiento de la TA y la 

FC durante la maniobra de Valsalva. En los sujetos normales la recuperación de la TA 

durante la fase II (cambio de fase IIA a IIB) comienza entre 5 y 7 segundos después de 

comenzada la fase compresiva (Panel A). En los pacientes con lesiones moderadas, la 

recuperación de la TA comienza de forma retardada (Panel B) o está ausente (Panel C). 
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Figura 3.2: Análisis temporal de las variaciones de la tensión arterial sistólica continua (TAS) en diferentes fases de la realización de una maniobra de 
Valsalva estandarizada. Medias ± error estándar. A: Latencias de taquicardia y Bradicardia. B: Latencia de recuperación de TAS en la fase IV y latencia al 
pico máximo de la fase IV. C: Duraciones relativas de VSIIA y VSIIB. D: Porcentaje de duración de la fase IIA (VS-IIA) referido a la duración total de la fase 
II. Los asteriscos señalan diferencias significativas (p<0.05) con el grupo control 
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Figura 3.3: Variabilidad de los Intervalos RR (R-R) y de las curvas de TA tonométrica sistólica (SBP), 
media (MBP) y diastólica (DBP) durante la realización de una maniobra de Valsalva. A: Sujeto normal; 
B: Sujeto con trastornos de la regulación simpática periférica ligera, la duración de la fase IIA está 
prolongada; C: Sujeto con disfunción simpática periférica severa, ausencia de fase IIB y pobre 
recuperación de TA al final del Valsalva. 
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3.4- Índices clásicos de función parasimpática cardiaca. 

Al comparar los promedios de estos parámetros entre los grupos en estudio, se 

identificaron valores significativamente bajos del índice de respiraciones profundas 

(RP) en los pacientes con DM, ELA y CIDP. Los pacientes diabéticos mostraron 

además valores bajos de los índices de Valsalva (VS) y de Ortostasia (Ort), los cuales 

permanecieron dentro de límites normales en los restantes grupos. Las varianzas de 

estos índices fueron también similares en todos los grupos. Los pacientes diabéticos 

mostraron las varianzas más bajas, pero no llegaron a diferenciarse estadísticamente 

de las de los restantes grupos. (Figura 3.4 A, tablas 3.10 y 3.11 de anexo 2). 

Al analizar más detalladamente la variabilidad de la frecuencia cardiaca inducida por 

las maniobras de activación del SNA, se observó que durante la fase compresiva de la 

maniobra de Valsalva, la duración de los intervalos RR se acortó entre 20 y 30% de su 

valor en reposo en todos los grupos, excepto en el grupo de los diabéticos, en los que 

la reducción fue significativamente menor. En congruencia con esto, los diabéticos 

mostraron en la fase IV una menor reducción, es decir una menor bradicardia, que los 

restantes grupos. (Figura 3.4 B, tablas 3.12 y 3.13 del anexo 2).  

De forma similar, el grupo DM, fue el único que mostró diferencias significativas con los 

controles al analizar los porcentajes de variación de los intervalos RR a los 15 y 30 

segundos después del paso activo a la posición erguida. Alrededor de los 15 segundos 

el intervalo promedio más corto registrado en los diabéticos fue 19.8% menor que el 

promedio registrado en posición supina, en contraste con los controles y los demás 

grupos de pacientes en los que se observaron reducciones de los intervalos RR, entre 

22 y 25%. En los pacientes con CIDP, la taquicardia posterior a la ortostasia fue incluso 

mayor que en los controles (Figura 3.4 C, tablas 3.12 y 3.13 del anexo 2). 

Alrededor de los 30 segundos, la mayor parte de los sujetos mostraron duraciones de 

los intervalos RR similares a los registrados en la posición supina, con porcentajes de 

reducción de entre 0.4% y 6.3%. En los diabéticos y en los pacientes con ELA  

persistieron reducciones entre 10%  y 8.9% de las duraciones de los RR en posición 

acostada, que resultaron estadísticamente diferentes a las encontradas en los sujetos 

normales. (Figura 3.4 C, tablas 3.12 y 3.13 del anexo 2). 
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Figura 3.4: A: Índices clásicos de función parasimpática cardiovascular en cada grupo de estudio. B, C: Porcentajes de variación de los intervalos 
RR durante las maniobras de Valsalva y de ortostasia activa. D; Correlaciones entre los índices de respiraciones profundas y de Valsalva. Los 
asteriscos (*) señalan diferencias significativas con el grupo control. 
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Al evaluar la existencia de correlaciones entre los índices VS y RP se evidenciaron los   

siguientes resultados. En los sujetos sanos, los valores del índice VS correlacionaron 

directa y significativamente con los índices RP y Ort. Los diabéticos también mostraron 

correlaciones significativas directas entre los índices VS y RP, a pesar de que los valores 

de ambos indicadores, estaban muy reducidos en comparación con los sujetos sanos 

(figura 3.14 D). En los pacientes con ELA no se registraron correlaciones significativas 

entre índices de función parasimpática. En los grupos CMT, CIDP y NEC, la correlación 

entre los índices de Valsalva y de respiraciones profundas fue inversamente proporcional, 

es decir, a menores valores del índice RP, correspondieron mayores valores del índice 

VS, sin embargo, estas correlaciones negativas no fueron significativas en ninguno de los 

3 grupos (Figura 3.4 D, tablas 3.14 del anexo 2).  

3.5- Comparación de porcentajes de alteraciones. VFC vs. TA  

Los rangos de normalidad de las variables que mostraron diferencias significativas entre 

pacientes y controles se calcularon en el grupo control (Tabla 3.15 del anexo 2). Se 

consideraron anormales los sujetos con valores superiores o inferiores al 10 ó 90 

percentiles, respectivamente. En base a estos valores de referencia, se calcularon los 

porcentajes de sujetos con valores anormales de las variables de mayor interés en cada 

grupo de estudio (Figura 3.5; tabla 3.16 del anexo 2).  

Los índices clásicos de función parasimpática cardiaca mostraron porcentajes de sujetos 

anormales significativamente mayores que los controles sólo en los grupos DM, ELA y en 

menor grado CIDP. Los grupos CMT y NEC no se diferenciaron de los controles. (Figura 

3.5-A; tablas 3.16 y 3.17 del anexo 2)  

Contrariamente, las variables más directamente dependientes de funciones simpáticas 

vasculares mostraron los mayores porcentajes de sujetos anormales en los grupos DM, 

CMT, NEC y en menor grado en los pacientes CIDP y ELA. La variable porcentaje de 

duración de la fase IIA, mostró los mayores porcentajes de sujetos anormales entre los 

pacientes con polineuropatías, sin embargo, no identifico ningún sujeto con valores 

anormales en el grupo con ELA (Figura 3.5-B; tablas 3.16 y 3.17 del anexo 2).   

Los pacientes diabéticos presentaron los mayores porcentajes de sujetos anormales, para 

todas las variables, pero incluso dentro de este grupo, las variables de función simpática 

fueron las más anormales. En dependencia del tipo de índices afectados, los grupos de 
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pacientes pudieran agruparse en 3 categorías. A: Afectación parasimpática y simpática 

de similar intensidad (Diabéticos y CIDP); B: Predominio de la lesión parasimpática sobre 

la simpática (ELA) y C: Predominio de la lesión simpática sobre la parasimpática (NEC y 

CMT) 

El análisis conjunto de las tablas 3.16 y 3.18 demuestra que las variables: índice RP y % 

de duración de la fase IIA, identificaron un número significativamente mayor de sujetos 

anormales que las restantes variables de sus respectivas categorías. Estas variables, por 

tanto, pueden considerarse como representativas de sus respectivas categorías (variables 

parasimpáticas vs. simpáticas). La comparación de ambas variables corroboró que en 

todos los grupos de pacientes con neuropatías, el porcentaje de sujetos anormales 

detectados por la variable duración de la fase IIA fue significativamente superior al 

identificado por el índice RP. Las mayores diferencias entre ambos índices se 

evidenciaron en los grupos CMT y NEC. En los pacientes con ELA, no se replicaron estos 

resultados (figura 3.6; tablas 3.16 a 3.19). 

En la figura 3.7 se muestra la relación entre los resultados de las variables índice de 

respiraciones profundas y porcentaje de duración de la fase IIA para cada individuo. En 

estos gráficos se corrobora la diferenciación de los grupos de pacientes en las diferentes 

categorías anteriormente mencionadas, según el predominio de la afectación simpática o 

parasimpática. La subdivisión del área de graficación en cuatro cuadrantes (ver pie de 

figura) facilitó la identificación de estas categorías. Los sujetos con índices de función 

simpática anormal se ubicaron en los cuadrantes superiores mientras que los sujetos con 

función parasimpática anormal se ubicaron en los cuadrantes izquierdos.  

Los sujetos normales se ubicaron en el cuadrante inferior derecho, es decir en el área de 

normalidad para ambas funciones. En contraste, el mayor porcentaje de los pacientes 

diabéticos se ubicó en el cuadrante superior izquierdo, es decir con afección de ambas 

funciones autónomas. La mayoría de los sujetos con NEC y CMT se agruparon en el 

cuadrante superior derecho, en correspondencia con una función parasimpática normal, 

pero con severa alteración de la función simpática. 
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Figura 3.5: Porcentajes de sujetos con resultados anormales en las variables que mostraron diferencias 
más significativas entre pacientes y controles. En el panel A se presentan las variables predominantemente 
dependientes de funciones parasimpáticas cardiacas y en el B las relacionadas con funciones simpáticas 
vasculares. Los asteriscos señalan diferencias significativas con el grupo control.  
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Figura 3.6: Comparación de los porcentajes de resultados anormales detectados por las variables índice 
de respiraciones profundas vs. porcentaje de duración de la fase IIA. Los asteriscos señalan diferencias 
significativas entre las proporciones de resultados anormales detectadas por cada variable en cada 
grupo de estudio.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3.7: Relación entre los resultados de las variables índice RP vs. porcentaje de duración de la fase 
IIA (%VSIIA). Las flechas verticales indican el límite inferior de normalidad (10mo percentil) del índice 
RP. Las flechas horizontales representan el límite superior de normalidad (90 percentil) del %VSIIA 
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Los pacientes con CIDP se agruparon de forma más difusa entre los cuatro cuadrantes, 

con porcentajes similares de sujetos anormales y normales para cada función 

autónoma. En el caso de los enfermos con ELA, aproximadamente la mitad de los 

individuos se agruparon en la mitad izquierda, lo cual señala alteraciones de la función 

parasimpática, sin embargo no se encontraron sujetos con incrementos de la duración 

de la fase IIA (figura 3.7).  

3.6- Análisis discriminante 

El análisis discriminante realizado para evaluar la capacidad de diferenciar sujetos 

normales y anormales con los indicadores clásicos de función parasimpática, mostró 

los mejores porcentajes de clasificación con el modelo que analizó en conjunto los 3 

índices (RP, VS y Ort) y los sujetos se agruparon en 2 categorías. Categoría A: 
Controles, CMT, NEC y CIDP. Categoría B: Diabéticos.  En estas condiciones se 

identificaron correctamente el 76% de los sujetos en la categoría A y el 83% de los 

pacientes en la categoría B. Con el empleo del índice de respiraciones profundas 

aisladamente se obtuvieron resultados similares, pero ligeramente inferiores: 63% para 

la categoría A y 80% para la B. Los porcentajes de clasificación correcta de los sujetos 

fueron muy bajos (entre 10 y 50%) para todas las variables, cuando se emplearon los 

grupos de estudio determinados por las enfermedades de base.   

Para la realización del análisis discriminante de sujetos en relación con las variaciones 

de la TA durante la maniobra de Valsalva, los sujetos se agruparon en 3 categorías A: 

Controles, B: Pacientes con ELA y C: Sujetos con polineuropatías (DM, CMT, NEC, 

CIDP). Con el empleo conjunto de las variables: Porcentajes de TA en fases IIA y IIB, 

latencias de taquicardia y bradicardia y porcentaje de duración de la fase IIA, se 

clasificó correctamente el 62% de los sujetos normales, el 60% de los pacientes con 

ELA y el 72% de los pacientes con polineuropatías periféricas. Dentro de la categoría 

C, los grupos CIDP y NEC presentaron la mayor variabilidad en las distancias de 

Mahalanobis (distancia de cada sujeto al centroide de su correspondiente categoría).  

Con el empleo de la variable porcentaje de duración de la fase IIA fue posible clasificar 

correctamente 51% de los sujetos en las categorías A, 60% en la categoría B y 72% en 

la categoría C.  La variable latencia de bradicardia permitió clasificar correctamente al 
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77% de los sujetos de la categoría A y al 56% de los sujetos en la categoría C pero no 

resultó útil para diferenciar a los pacientes con ELA de los controles y de los restantes 

enfermos. 

De forma similar, con el uso de la variable TA en fase IIA se identificó correctamente el 

62,9 % de los sujetos normales y el 48 % de los enfermos con neuropatías, pero ningún 

paciente con ELA fue clasificado adecuadamente.  Cuando el análisis se realizó con  

los grupos definidos por la enfermedad de base, fue posible clasificar correctamente 

dentro de su grupo correspondiente al 60% de los pacientes con ELA y al 75% de los 

diabéticos. El resto de los grupos mostraron porcentajes de clasificación correcta 

inferiores al 30%.   

3.7- Análisis de componentes principales 

A partir de los índices de VFC inducidos por las maniobras respiratorias y la ortostasia y 

las variables dependientes de los cambios de la TA durante la maniobra de Valsalva, se 

calcularon 8 factores que explicarían el 100 % de la variabilidad de los datos en todos 

los sujetos estudiados (Figura 3.8; tabla 3.35 del anexo 2).  

La combinación de los factores 1 y 2 explicó el 47 % de la variabilidad de los datos y 

por tanto se empleó para construir el espacio de coordenadas vectoriales sobre el cual 

se representaron los vectores correspondientes a las variables estudiadas.  Los tres 

vectores dependientes de los índices de VFC mostraron orientaciones y magnitudes 

similares, con una mayor contribución a la variabilidad del factor 2 que al factor 1. Los 

índices VS y Ort tuvieron una dependencia ligeramente mayor del factor 2 que el índice 

de respiraciones profundas.  

Los vectores relacionados con los porcentajes de recuperación de la TA en fase IIA y 

IIB mostraron una dependencia predominante del factor 1. La recuperación de la TA en 

la fase IIB fue ligeramente más dependiente del factor 2 que su recuperación en la fase 

IIA. El vector porcentaje de duración de la fase IIA también fue predominantemente 

dependiente del factor 1, sin embargo mostró un sentido contrario al de la recuperación 

de la TA en las fases IIA y IIB.  
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Las latencias de taquicardia y bradicardia también presentaron comportamientos 

ligeramente diferentes. Ambas mostraron una dependencia del factor 2 de signo 

contrario a los demás índices de VFC, sin embargo esta dependencia fue más intensa 

para la latencia de taquicardia que para la de bradicardia, la cual por el contrario 

presentó una mayor dependencia del factor 1. 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3.8: Análisis de componentes principales. Las coordenadas de cada variable en este espacio 
vectorial dependen de sus contribuciones relativas a la variabilidad de cada factor. RP: Índice de 
respiraciones profundas, VS: índice de Valsalva, 30:15: índice de Ortostasia; Lat. Taq.: Latencia de 
taquicardia; Lat. Brad.: Latencia de bradicardia; % Dur IIA: porcentaje de duración de la fase IIA; TA- 
IIA: porcentaje de recuperación de TAS en fase IIA; TA-IIB: porcentaje de recuperación de TA en fase IIB 

3.8- Análisis temporal de la VFC en reposo. 

Se evidenciaron diferencias significativas entre diabéticos y controles para todas las 

variables estudiadas en la posición supina, excepto el índice SD1/SD2 y los intervalos 

RR mínimo y medio. En la ortostasia, sin embargo, los pacientes diabéticos y los 

sujetos normales sólo tuvieron valores diferentes para las variables coeficiente de 

variabilidad, varianza, desviación estándar, RMSSD, SD1 y SD2. (Tablas 3.20 a 3.23  

del anexo 2). 
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En segundo lugar, de acuerdo con el número de variables con resultados anormales y 

la intensidad de la afectación de los índices de VFC, se ubicaron los pacientes con 

ELA. Estos enfermos mostraron diferencias estadísticamente significativas con los 

controles en la mayoría de las variables, excepto en la duración de los intervalos y el 

índice SD1/SD2. Estas diferencias sólo fueron demostrables en la posición supina. El 

grupo de los enfermos con CIDP sólo se diferenció de los controles en el índice 

RMSSD, en posición acostada, pero en general, mostró valores inferiores a los de los 

controles para la mayoría de los indicadores (Tablas 3.20 a 3.23  del anexo 2).  

Los pacientes con CMT tuvieron valores superiores a los de los controles, en la 

mayoría de  los indicadores estudiados, pero esta diferencia sólo alcanzó significación 

estadística para las variables conteo NN50, pNN50 y pNN5%. De forma similar, en los 

pacientes con NEC también se observaron valores mayores que los correspondientes a 

los controles en todos los indicadores de VFC evaluados, pero que no alcanzaron 

significación estadística (Tablas 3.20 a 3.23  del anexo 2). 

3.9- Análisis espectral de la VFC en reposo 

En la posición supina, los diabéticos mostraron una concentración de energía en las 

bajas frecuencias muy significativamente inferior a la del grupo control. Los enfermos 

con ELA y NEC también presentaron valores ligeramente inferiores a los controles, 

pero con menor significación que los diabéticos. Los pacientes con CMT tuvieron 

concentraciones de energía en las bajas frecuencias ligeramente mayores que los 

controles, pero sin significación estadística (Figura 3.10-A; tabla 3.24 del anexo 2).  

Similares resultados se observaron en la banda de altas frecuencias, en la cual los 

sujetos con DM manifestaron valores muy significativamente reducidos en comparación 

con todos los grupos, especialmente con los controles. En los pacientes con ELA y 

CIDP también se apreciaron decrementos significativos de la energía en las altas 

frecuencias, pero menos intensas que en los diabéticos (Figura 3.10-A; tabla 3.24 del 

anexo 2). 

Al pasar a la ortostasia, en todos los grupos se produjeron reducciones significativas de 

la energía espectral, en comparación con los valores registrados en la posición 

acostada. Los decrementos de energía, aproximadamente 20% de sus valores basales, 
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fueron de similar magnitud en todos los grupos. Las reducciones de la concentración de 

energía al pasar a la ortostasia fueron de mayor magnitud en las altas que en las bajas 

frecuencias (Figuras 3.10 y 3.11; tablas 3.24 y 3.25 del anexo 2). 

Durante la ortostasia los pacientes diabéticos mantuvieron concentraciones de energía 

significativamente inferiores a los restantes grupos, tanto en las bajas como en las altas 

frecuencias. Los grupos ELA, NEC y CIDP mostraron valores de energía en las altas 

frecuencias inferiores a los controles, que solo resultaron estadísticamente diferentes 

en los pacientes con ELA.  En los pacientes con CMT se registraron valores de energía 

en las bajas frecuencias, significativamente superiores a los de los controles.  

Al comparar las concentraciones de energía relativa de pacientes y controles se 

evidenció que los grupos ELA, CIDP y DM presentaron una reducción significativa de 

las concentraciones de energía relativa en las altas frecuencias, tanto en la posición 

supina como en la ortostasia, en asociación con un aumento de la energía relativa en 

las bajas frecuencias. En la posición supina, los pacientes con NEC y CMT presentaron 

un patrón de distribución de energía similar al de los controles. Al pasar a la ortostasia, 

en el grupo CMT se redujo significativamente la energía en las altas frecuencias y se 

incrementó la correspondiente a las bajas frecuencias, mientras que el grupo NEC 

mantuvo un patrón similar a los controles (figura  3.11-A y B, tabla 3.25 del anexo 2). 

Al comparar las concentraciones de energía relativa de pacientes y controles se 

evidenció que los grupos ELA, CIDP y DM presentaron una reducción significativa de 

las concentraciones de energía relativa en las altas frecuencias, tanto en la posición 

supina como en la ortostasia, en asociación con un aumento de la energía relativa en 

las bajas frecuencias.  

Al comparar las concentraciones de energía relativa de pacientes y controles se 

evidenció que los grupos ELA, CIDP y DM presentaron una reducción significativa de 

las concentraciones de energía relativa en las altas frecuencias, tanto en la posición 

supina como en la ortostasia, en asociación con un aumento de la energía relativa en 

las bajas frecuencias. 
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Figura 3.9: Análisis de la VFC en el dominio del tiempo. A: RMSSD; B: coeficiente de variabilidad. C: 
Conteo de NN50, D: pNN5%. Ploteo de medias y errores estándares. Los asteriscos señalan 
diferencias (p<0.05) con el grupo control 
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Figura 3.10: Análisis de la VFC en el dominio de la frecuencia. Logaritmo de la energía absoluta 
concentrada en las bandas de bajas y altas frecuencias. A: Posición supina; B: Durante la ortostasia. Los 
asteriscos señalan diferencias significativas (p<0.05) con el grupo control 
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Figura 3.11: Análisis de la VFC en el dominio de la frecuencia. Porcentajes relativos de energía en las 
bandas de bajas y altas frecuencias. La energía contenida en la banda de muy bajas frecuencias no se 
consideró para calcular estos porcentajes. A: Posición supina; B: Durante la ortostasia. Los asteriscos 
señalan diferencias significativas (p<0.05) con el grupo control 
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Estas diferencias intergrupales en la distribución de las energías relativas se 

expresaron también al analizar el cociente energía en las bajas frecuencias / energía en 

las altas frecuencias (BF/AF). Este indicador mostró valores significativamente 

superiores a los de los controles en los grupos DM y ELA, tanto en la posición supina 

como en la ortostasia, congruentes con la reducción de la energía en las altas 

frecuencias observada en estos grupos. Por otra parte, los pacientes con NEC y CMT 

presentaron un índice BF/AF inferior a los controles en la posición supina, expresión de 

una distribución más proporcional de las energías respectivas en ambas bandas. Al 

asumir la posición erecta, el grupo NEC mantuvo un valor similar al de los controles 

mientras que el grupo CMT incrementó significativamente el cociente BF/AF (Tabla  

3.25 del anexo 2). 

3.10- Frecuencia cardiaca y tensión arterial 

En los grupos de enfermos con Diabetes Mellitus y CIDP se registraron valores de 

frecuencia cardiaca significativamente más altos que los controles normales, tanto en la 

posición supina como en los tres estados de la ortostasia. En el grupo de enfermos con 

ELA, también se encontró una frecuencia cardiaca más elevada que en los voluntarios 

sanos, pero sin significación estadística. Los pacientes con CMT y NEC, mostraron 

valores de frecuencia cardiaca en reposo muy similares a los de los controles. (Figura 

3.12-A, tablas 3.26 y 3.27 del anexo 2). 

En todos los grupos se registraron incrementos significativos de la frecuencia cardiaca 

al pasar de la posición supina a la ortostasia. Los incrementos absolutos más 

significativamente altos se observaron en los grupos DM, CMT y en menor grado NEC. 

Sin embargo, una vez alcanzada la posición erecta, todos los grupos mantuvieron la 

frecuencia cardiaca, dentro de límites estables y sin diferencias significativas entre las 3 

mediciones realizadas en el 1er, 3er y 5to minutos de ortostasia (Figura 3.12-A, tablas 

3.26 a 3.28 del anexo 2).  

Al adoptar la posición erecta, en todos los grupos se observaron significativos 

incrementos de la frecuencia cardiaca en más del 85% de los sujetos. Los grupos DM y 

NEC mostraron los mayores incrementos, pero no alcanzaron diferencias significativas 

con el grupo de los controles. En todos los grupos, el porcentaje de individuos con 
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aumento de la frecuencia cardiaca fue significativamente superior al de individuos con 

decremento de la misma. La proporción de sujetos con aumento y decremento fue 

similar en todos los grupos (Figura 3.12-A y B, tablas 3.26 a 3.28 del anexo 2). 

En la posición supina se identificaron cifras de TA sistólica significativamente más altas 

en los pacientes con ELA, CIDP, DM y NEC que en los controles. La TA diastólica 

supina sólo estuvo significativamente elevada en los pacientes con CIDP y NEC. Los 

pacientes con CMT mostraron los valores más bajos de TA (sistólica y diastólica) 

incluso menores que los de los controles, pero sin diferir estadísticamente de estos 

(Figura 3.13, tablas 3.29 a 3.34 del anexo 2). 

Durante el  primer minuto de la ortostasia, los enfermos con  ELA, CIDP, DM y NEC 

mantuvieron promedios de TA sistólica significativamente más altos que los controles. 

Al tercer minuto de la ortostasia, sólo los diabéticos mantuvieron cifras 

estadísticamente diferentes a los controles. En el quinto minuto, no se demostraron 

diferencias entre pacientes y controles. En el caso de la TA diastólica, al pasar a la 

ortostasia, los grupos de pacientes se comportaron de modo similar a los controles. Las 

diferencias significativas entre grupos permanecieron limitadas a la posición supina. 

(Figura 3.13A y B, tablas 3.29 a 3.34 del anexo 2). 

En todos los grupos, se produjo aumento de la TA sistólica entre el 50 y 60% de los 

sujetos y decremento en los restantes. Las proporciones respectivas de sujetos con 

disminución y aumento de la TA sistólica fueron similares en controles y pacientes. Las 

magnitudes promedio, tanto de los decrementos como los incrementos de TA sistólica, 

se mantuvieron en el orden de los 5 a 10 mm/Hg en todos los grupos, es decir con 

magnitudes menores del 10% de los valores en posición supina (Figura 3.14-A; tablas 

3.29 a 3.34 del anexo 2).  

Con el paso a la ortostasia, la TA diastólica presentó valores promedio ligeramente 

superiores a los registrados en la posición supina, en todos los grupos. Estos cambios 

mostraron también una alta variabilidad entre los sujetos de cada grupo y sólo fueron 

estadísticamente significativos en los controles y en los pacientes con CMT (Figuras 

3.13 y 3.14, tablas 3.33 a 3.34 del anexo 2).  
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En los controles y en los grupos de pacientes con ELA, NEC y CMT, el porcentaje de 

sujetos con disminución de la TA diastólica resultó significativamente superior al 

porcentaje de sujetos con incremento de la misma. Los grupos CIDP y DM también 

mostraron un mayor porcentaje de individuos con incremento que con decremento de la 

TA diastólica, pero sin significación estadística. Las magnitudes promedio, tanto de los 

decrementos como de los incrementos de TA diastólica, se mantuvieron por debajo de 

los 10 mm/Hg en todos los grupos, es decir mucho menores del 20% de sus valores en 

posición supina. Las mayores variaciones ocurrieron en los grupos de pacientes con 

ELA y CMT, pero no fueron significativamente diferentes a los controles (Figuras 3.13  

y 3.14-B, tablas 3.29 a 3.34 del anexo 2).   
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Figura 3.12: Variaciones de la frecuencia cardiaca al pasar de la posición supina a la 
ortostasia activa. A: Comparación de medias. B: Porcentaje de sujetos con incremento 
(áreas en rojo) vs. decremento (áreas en azul) durante el primer minuto de la ortostasia. Los 
asteriscos señalan diferencias significativas (p<0.05) con el correspondiente estado del 
grupo de los controles. Las estrellas representan diferencias significativas (p<0.05) entre la 
posición supina y el primer minuto de la ortostasia, dentro del mismo grupo. 
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Figura 3.13: Cambios de las tensiones arteriales sistólica y diastólica al pasar de la posición supina a la ortostasia activa. Los asteriscos señalan diferencias 
significativas (p<0.05) con el correspondiente estado en el grupo de los controles. Las estrellas representan diferencias significativas (p<0.05) entre la posición 
supina y el primer minuto de la ortostasia, dentro del mismo grupo.   
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Figura 3.14: Porcentaje de sujetos con incremento (áreas en rojo) vs. decremento (áreas en azul) de las 
tensiones arteriales sistólica (A) y diastólica (B) durante primer minuto después de pasar a la ortostasia. Las 
estrellas señalan diferencias significativas (p<0.05) entre los porcentajes de sujetos con decrementos e 
incrementos, dentro de cada grupo. 

B 

A
 

 

 



   64 

 
 
 

CAPíTULO 4. DISCUSIÓN 

4.1- Latencias de los reflejos autónomos durante la maniobra de Valsalva.  

En esta investigación, además de los cambios de la amplitud de la TA continua, se 

incorporaron parámetros dependientes del tiempo necesario para completar las etapas de 

los reflejos autónomos cardiovasculares estudiados. Estos parámetros son comúnmente 

utilizados en otras pruebas neurofisiológicos (Potenciales evocados, neuroconducción), pero 

su empleo en la evaluación de las neuropatías autónomas sólo se ha reportado en dos 

artículos previos 91,94 y en las publicaciones preliminares relacionadas con la presente 

investigación 106, 124,126,137,138.  

En neurofisiología el término latencia se emplea para designar el tiempo que tarda un 

estímulo en viajar a través de una vía nerviosa o la integración de un acto reflejo 139.  En el 

caso de las ¨latencias¨ empleadas en esta investigación, el término no se relaciona con la 

velocidad de conducción en una vía nerviosa en particular, sino con el tiempo necesario para 

completar la integración parcial o total de un acto reflejo, lo cual se interpreta como un 

indicador de la rapidez y efectividad del mismo.  

La medición de estas latencias fue descrita inicialmente por Ferrer y colaboradores 94 y 

resultó muy efectiva para demostrar lesiones del sistema simpático en pacientes con 

neuropatía diabética. Más recientemente, Vogel y asociados 91 emplearon nuevamente uno 

de los indicadores descritos originalmente por Ferrer, la latencia de recuperación de la TA en 

la fase IV, en la evaluación de pacientes con hipotensión postural.  

Ambas investigaciones demostraron la que la medición de estas latencias brinda una valiosa 

información sobre las interacciones estímulo-respuesta que ocurren durante una maniobra 

de Valsalva y son útiles para evaluar la efectividad del reflejo de barorreceptores. A pesar de 

sus ventajas, esta metodología no se ha empleado sistemáticamente en la evaluación de las 

neuropatías autónomas. Una posible explicación para esto pudiera ser la pobre 

disponibilidad de equipos para la monitorización de la TA de forma continua, sin los cuales 

es imposible medir estas latencias 41,55,61,87. En esta investigación, además de las latencias 
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descritas en artículos previos, se introdujeron como nuevas mediciones: la duración de la 

fase IV, la duración de las fases IIA y IIB y el porcentaje de duración de la fase IIA.  

En nuestro estudio, la variable latencia de taquicardia estuvo prolongada significativamente 

sólo en los pacientes diabéticos. Por el contrario, estuvo disminuida en los pacientes con 

ELA. La latencia de taquicardia se comportó como un parámetro muy estable en todos los 

grupos, con valores similares a los reportados por Ferrer y colaboradores  para los sujetos 

normales 94. Esta latencia representa el tiempo que tarda el reflejo de barorreceptores en 

detectar el incremento de la TA al final de la fase IIB y detener la taquicardia propia de esta 

fase, de modo que constituye un indicador de función parasimpática 60,61.  

Su alteración en los diabéticos es congruente con las afectaciones de los restantes índices 

evaluadores de la función parasimpática cardiaca y confirman su sensibilidad para explorar 

el SNA en sujetos diabéticos. Ferrer reportó un 16% de anormalidades en los diabéticos sin 

complicaciones y 86% en los diabéticos con complicaciones 94. Por otra parte, la normalidad 

de este indicador en los demás grupos sustenta la indemnidad de las funciones 

parasimpáticas en las etapas iniciales de las restantes neuropatías estudiadas, 

congruentemente con la normalidad de los otros indicadores de función parasimpática 

evaluados 13,18,46.  

La latencia de bradicardia mostró alteraciones más severas en los  diabéticos que la latencia 

de taquicardia y también alcanzó valores anormales en todos los demás grupos de pacientes 

con neuropatías. Ferrer también reportó una mayor frecuencia de alteraciones en la latencia 

de bradicardia que en la de taquicardia (16% vs. 33%), especialmente en los pacientes con 

las complicaciones renales y cardiovasculares propias de la diabetes 94.  

Las diferencias entre el comportamiento de ambas latencias pudieran explicarse por las 

siguientes razones: Los eventos inicial y final de la latencia de taquicardia (cese de la fase 

compresiva y reversión de la taquicardia en fase II) siguen un curso temporal relativamente 

homogéneo y son fácilmente identificables en la mayoría de los sujetos. En contraste, los 

puntos inicial y final de la latencia de bradicardia (pico máximo de TA durante la fase IV y 

pico máximo de la bradicardia subsiguiente) tienen una amplia variabilidad fisiológica y son 

más difíciles de identificar con precisión.   
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Otra diferencia importante entre ambas latencias pudiera depender del tipo de variación de la 

frecuencia cardiaca que se mide en cada una de ellas. La latencia de taquicardia mide la 

rapidez con que se detiene una taquicardia progresiva al cesar la caída de TA, mientras que 

la latencia de bradicardia mide la rapidez con que se detiene una bradicardia progresiva 

cuando la TA deja de aumentar. Los eventos fisiológicos subyacentes a ambos procesos son 

diferentes. Además, la latencia de bradicardia tiene una latencia de integración y desviación 

estándar mayores que la de taquicardia (3.62 (1.81) vs. 2.69 (0.81) ms. en los controles del 

estudio de Ferrer) lo cual pudiera hacerla más propensa a experimentar alteraciones. No 

existen otras referencias en la literatura, aparte del estudio de Ferrer 94, con las cuales 

comparar nuestros resultados. 

Las LT y LB exploran principalmente funciones cardiovagales. Nuestros resultados sugieren 

que su capacidad para detectar alteraciones de estas funciones no fue superior a la de los 

índices parasimpáticos clásicos ampliamente disponibles y estandarizados, de modo que no 

consideramos que se deba estimular el uso de las mismas para evaluar las neuropatías.   

Las latencias de recuperación de la TA al inicio de la fase IV (LR-IV) y la latencia al pico 

máximo de la fase IV (LP-IV) fueron anormales sólo en los diabéticos, sin embargo, incluso 

en éstos, la severidad de las alteraciones detectadas fue mucho menor que la reportada 

previamente 91,94. 

La LR-IV depende fundamentalmente de la integridad de la inervación simpática vascular α-

adrenérgica. Voguel y colaboradores demostraron que las alteraciones de este indicador 

correlacionan directamente con la severidad de la hipotensión ortostática 91. Estos autores 

concluyeron que la LR-IV se afecta en un estadio intermedio entre la pérdida de la fase IIB y 

la reducción de la fase IV, de modo que sería útil para cuantificar el progreso e intensidad de 

de la disfunción α-adrenérgica en pacientes con previa afectación de la fase II 91. La relativa 

normalidad de la LR-IV en nuestros pacientes con neuropatías no diabéticas que sí 

mostraron lesiones de la fase IIA, es congruente con este planteamiento y demuestra que en 

las etapas iniciales de las neuropatías periféricas estudiadas, los pacientes conservan la 

capacidad de regular la TA en fase IV dentro de límites normales. El estudio de la LR-IV sí 

brinda información valiosa, no registrable con otros métodos, para cuantificar el grado de 

afectación de la inervación simpática vasomotora,. Por tanto, sí recomendamos su empleo  

como instrumento de evaluación del SNA en las etapas tempranas de las neuropatías. 
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Los resultados más significativos del análisis temporal de la maniobra de Valsalva se 

obtuvieron al analizar las duraciones respectivas de las fases IIA y IIB. El empleo del índice 

porcentaje de duración de la fase IIA permite resumir la relación temporal entre ambas fases. 

La recuperación de la TA durante la fase II depende fundamentalmente de reflejos mediados 

por las fibras simpáticas α-adrenérgicas que inervan los vasos sanguíneos 92,95,124. Las 

siguientes evidencias experimentales sustentan la importancia de la inervación α-

adrenérgica para la recuperación de la TA en la fase II.  

1. La rapidez de la recuperación de la TA durante la fase II puede lograrse sólo través de 
reflejos mediados neuralmente 91,93,111,112.  

2. El incremento de la FC, dependiente de una inhibición cardiovagal, no es suficiente para 
contrarrestar la caída de TA durante la fase II 113,140,141,142.  

3. La administración del antagonista α-adrenérgico fentolamina, inhibe la recuperación de la 
TA en la fase II 60,69,143. 

4. Los bloqueos farmacológicos con propanolol o atropina no afectan la recuperación de la 
TA durante la fase II 60,69. 

De acuerdo con estas evidencias, la prolongación del porcentaje de duración de la fase IIA, 

detectado en todos los grupos de pacientes con neuropatías, demuestra la existencia de 

lesión de fibras α-adrenérgicas vasculares periféricas desde las etapas tempranas de todas 

las polineuropatías estudiadas.  

Investigaciones previas han evidenciado alteraciones del control autónomo vascular desde el 

debut de la neuropatía autónoma diabética, incluso en ausencia de alteraciones de los 

índices de función parasimpática 32,57,72,144. Múltiples estudios han demostrado que las 

alteraciones vasomotoras y sudomotoras periféricas observadas en los pacientes con 

neuropatías autónomas son más intensas en las extremidades inferiores que en las 

superiores 79,78,145,146. Estos hallazgos sugieren que las fibras autónomas periféricas sufren 

un patrón de lesiones dependiente de longitud similar al de las neuropatías somáticas.  

Evidencias neuropatológicas en modelos experimentales han mostrado que en el curso de la 

diabetes, las fibras del SNA (terminaciones nerviosas, ganglios autónomos, inervación 

vascular) son más vulnerables ante la lesión neuropática que las fibras somáticas 147. 

Estudios microneurográficos han evidenciado que la actividad neural simpática vasomotora 
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es menos frecuente en pacientes con neuropatías que en los sujetos normales 148. A pesar 

de ésto, las fibras simpáticas periféricas pueden regenerarse 149. 

En los pacientes diabéticos, la rapidez con que se alcanza la vasoconstricción necesaria 

para revertir el decremento de la TA en la fase II, pudiera depender también de alteraciones 

vasculares primarias. En estos pacientes, es muy difícil independizar los efectos relativos de 

la microangiopatía y la neuropatía pues ambos interactúan fisiopatológicamente 38,147. Las 

otras neuropatías estudiadas, libres de lesión vascular primaria concomitante, son un modelo 

más confiable para evaluar selectivamente las lesiones autónomas vasculares periféricas.  

En pacientes con neuropatías periféricas no dependientes de diabetes mellitus, no se había 

explorado previamente el control autónomo de la vasoconstricción. Las alteraciones de la 

recuperación de la TA en fase II detectadas en esta investigación, en contraste con la 

preservación de los restantes indicadores, demuestran que los pacientes con CMT, NEC y 

en menor grado CIDP; también padecen disfunción de la inervación vascular α-adrenérgica. 

Estos resultados evidencian que las disfunciones autónomas vasculares no se limitan a la 

neuropatía diabética y sugieren que pudieran ser un rasgo común de las neuropatías 

dependientes de longitud 70,78,106,150,151. En consecuencia, la cuantificación de las latencias 

descritas, en especial la duración de la fase IIA, en las etapas tempranas de las neuropatías 

contribuye a identificar lesiones del SNA no detectables con otros métodos diagnósticos. 

En los pacientes con ELA la duración de la fase IIA y las latencias de taquicardia y 

bradicardia fueron menores que en los controles. Estos hallazgos demuestran que la 

disautonomía de la ELA y la registrada en las neuropatías, siguen diferentes patrones de 

afectación. Estudios previos han descrito que los pacientes con ELA presentan una 

hiperactividad simpática global, probablemente dependiente de alteraciones del SNC 123,124, 

152,153 lo cual sería congruente con las menores duraciones de la fase IIA encontradas en 

nuestros pacientes. Estos hallazgos demuestran también que las lesiones autónomas 

detectadas en los pacientes con neuropatías no dependen de factores generales tales como: 

la pobre actividad física, la reducción de la masa corporal, la debilidad muscular o la 

depresión sicológica, que también están presentes en la ELA. 

En pacientes con una lesión muy severa de la inervación α -adrenérgica, como en el fallo 

autónomo puro, desaparecen totalmente las fases IIB y IV 91,94. En tales condiciones, resulta 
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imposible medir las latencias pero esto no es necesario pues las lesiones del SNA son ya 

clínicamente muy evidentes o detectables con otros métodos diagnósticos.  

Si se considera que el retardo en la integración de las respuestas reflejas pudiera ser la 

disfunción autónoma más importante en las etapas iniciales de las neuropatías sería lógico 

plantear que los indicadores que evalúan la rapidez de integración de estas respuestas, 

como las latencias descritas, pudieran ser los más sensibles para detectar las alteraciones 

incipientes del SNA. Nuestros resultados demuestran que estas latencias tienen grandes 

potencialidades para convertirse en indicadores de primera línea para la evaluación y la 

monitorización de las lesiones autónomas vasculares de las neuropatías periféricas. 

4.2- Variaciones de la amplitud de la TA durante la maniobra de Valsalva. 

Los hallazgos más relevantes en relación con las variaciones de la amplitud de la TA 

continua durante la maniobra de Valsalva se concentraron también en la fase II. En los 

pacientes con CMT, NEC y especialmente en los diabéticos se registró una severa caída de 

la TA sistólica durante la fase IIA con pobre o ausente recuperación en la fase IIB. En los 

pacientes con CIDP se observó el mismo patrón pero con menor intensidad.  

Para alcanzar la recuperación de la TA en la fase II se activan conjuntamente mecanismos 

parasimpáticos y simpáticos. Sin embargo, el aumento de la resistencia vascular, mediado 

por fibras  α-adrenérgicas, es más importante para revertir la hipotensión propia de esta fase 

que el incremento de la FC, mediado por la inervación parasimpática cardiaca 60. Por tanto, 

el análisis de las variaciones de la amplitud de la TA durante la fase II brinda información 

fundamentalmente sobre la efectividad o ganancia de la rama eferente vascular simpática α-

adrenérgica del reflejo de barorreceptores 91,113,115. 

Al final de la fase IIB, en los sujetos normales se registraron los incrementos fisiológicamente 

esperados de la TA continua. En los sujetos con CIDP, también se observó discreta 

recuperación de la TA pero en los pacientes con DM, NEC y CMT la TA se mantuvo 

significativamente muy baja. Los pacientes con ELA, por el contrario, experimentaron valores 

superiores a los de los controles. En la fase IIB la recuperación de la TA también depende 

fundamentalmente, de la vasoconstricción periférica 92,93,124. La incapacidad de los enfermos 

con neuropatías para recuperar la TA en esta fase, aún en presencia de un incremento muy 
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significativo de la FC, constituye una evidencia adicional de la severidad de la lesión vascular 

α-adrenérgica de estos pacientes.  

Las alteraciones de la TA en la fase IIB son usualmente muy similares a las de la fase IIA, 

pues mientras más severa y prolongada sea la reducción de la TA en la fase IIA más 

deficiente y tardía será su recuperación en la fase subsiguiente. En resumen, puede 

concluirse que las alteraciones observadas en ambas fases comparten, al menos en gran 

medida, un mecanismo fisiopatológico común, dependiente de una deficiente contracción 

vascular α-adrenérgica 9, 60,154. 

La normalidad de los índices de Valsalva registrados en todos los grupos de pacientes 

estudiados (excepto en los diabéticos) sugiere que la aferencia del reflejo de barorreceptores 

se encuentra dentro de límites normales. De esto puede inferirse que la pobre recuperación 

de la TA registrada en los pacientes con las restantes neuropatías depende de alteraciones 

en la eferencia simpática hacia los vasos sanguíneos. Similares resultados se han 

encontrado en modelos experimentales de neuropatía 155. 

Investigaciones previas sugieren que la cuantificación de las variaciones de la TA durante la 

maniobra de Valsalva pudiera ser útil para detectar alteraciones α-adrenérgicas, con mayor 

sensibilidad que los restantes indicadores usados clásicamente para explorar el SNA 

simpático 60,92,93. A pesar de esto, muy pocos estudios han empleado esta metodología en la 

evaluación de las neuropatías 39,56,58. 

En 1991, Sandroni y colaboradores describieron un patrón de alteraciones de la TA en 

respuesta a la maniobra de Valsalva en pacientes con hipotensión ortostática, similar al 

encontrado en nuestros pacientes con neuropatías. Estas alteraciones correlacionaron con 

las manifestaciones clínicas de hipotensión ortostática y con los resultados de otras pruebas 

α-adrenérgicas y sudomotoras periféricas 60.  

En 1996, Novak y colaboradores, describieron reducciones  significativas de la TA durante la 

fase II de la MV en 20 pacientes con STP, los cuales además mostraban alteraciones de las 

fibras postganglionares sudomotoras y un desequilibrio PS/S muy significativo y concluyeron 

que estos cambios dependían de una lesión selectiva de la inervación simpática α -

adrenérgica 156. Otros estudios en pacientes con STP y DM también han descrito cambios 

similares en la fase IIA 32,35,93,94,95. 
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Durante la fase IV los efectos de las funciones cardiovagal y α-adrenérgica son relativamente 

más homogéneos. La normal recuperación de la TA en fase IV registrada en nuestros grupos 

de pacientes, demuestra que la acción combinada de los mecanismos de control cardiaco y 

vascular periférico, es capaz de regular adecuadamente la TA a mediano plazo, incluso en 

sujetos que habían mostrado alteraciones en las fases precedentes. Estudios previos han 

desmostrado que las alteraciones de la recuperación de la TA en fase IV se corresponden 

con una afectación más severa de la inervación simpática α-adrenérgica que cuando sólo se 

afecta la fase II 60,91,156,157. 

Las diferencias entre los mecanismos fisiológicos subyacentes en las fases II y IV se han 

evidenciado también empleado fármacos con acciones selectivas sobre las funciones 

parasimpática y simpática del SNA. La administración de fentolamina, un antagonista α -

adrenérgico, a sujetos normales, produjo una significativa reducción de la TA en fase II en 

contraste con un marcado incremento en fase IV. Contrariamente, la administración de 

propranolol, un antagonista β adrenérgico , redujo el incremento fisiológico de la TA fase IV, 

sin afectar su dinámica en fase II. Hallazgos que permitieron concluir que la regulación de la 

TA en fase IV depende de funciones β-adrenérgicas mientras en la fase II está controlada 

por funciones α-adrenérgicas 60,143.  

En algunos pacientes con neuropatías periféricas y STP la TA en fase IV se encuentra más 

incrementada que en los sujetos normales. Se supone que este incremento está mediado 

por una hipersensibilidad por desnervación de los receptores α -adrenérgicos o por un  

incremento de la  actividad β-adrenérgica 92,158. El patrón de  alteraciones de la TA continua 

durante la maniobra de Valsalva, registrado en nuestros grupos de pacientes con 

neuropatías, es similar al descrito previamente en pacientes con STP 8,78,159. Al menos en 

algunos pacientes, se considera que la causa del STP es una afectación α-adrenérgica 

dependiente de longitud, que afecta más severamente  a los miembros inferiores que  a los 

superiores 78,150,159,160.  

La monitorización cuantitativa de los cambios agudos de la TA durante la realización de la 

maniobra de Valsalva empleada en esta investigación, nos ha permitido revelar alteraciones 

de la inervación vascular α-adrenérgica no identificables aún desde el punto de vista clínico 

ni detectables con los restantes métodos disponibles para el estudio del SNA. Las fibras 

finas α-adrenérgicas se relacionan con importantes funciones biológicas y son muy 
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vulnerables a sufrir lesiones tempranas en el curso de las neuropatías 8,70,75,161. El empleo 

sistemático de esta metodología permitiría:  

1- Evaluación selectiva de la inervación vascular α-adrenérgica.  

2- Identificación más temprana de las disautonomías.  

3- Mejor comprensión de las interacciones parasimpático/simpático.  

4- Mejor interpretación de los resultados del índice de Valsalva.  

5- Cuantificación del curso de la neuropatía autónoma en ensayos clínicos.  

4.3- Índices clásicos de lesión autónoma parasimpática  

Los hallazgos más significativos de la evaluación de la VFC en respuesta a las maniobras de 

activación del SNA, se concentraron en el índice de respiraciones profundas (RP). Las 

mayores alteraciones de este índice se observaron en los pacientes con DM. Los enfermos 

con CIDP y con ELA también presentaron valores significativamente bajos. En los grupos de 

pacientes con NEC y CMT los valores fueron similares a los de los controles.  

El índice RP se ha considerado tradicionalmente como el indicador más sensible de 

afectación de la inervación parasimpática cardiovagal. Tanto su rama aferente como la 

eferente transcurren por los nervios vagos 27,65,116,117,162. Dada su simplicidad de realización y 

su alta sensibilidad, es muy difícil encontrar alguna investigación sobre el SNA parasimpático 

en la que no se haya empleado este índice.   

El índice RP se utiliza ampliamente para pronosticar la evolución de la neuropatía autónoma 

del diabético. Stella y colaboradores estudiaron prospectivamente 373 niños diabéticos 

dependientes de insulina sin manifestaciones clínicas de neuropatía autónoma y detectaron 

que la tercera parte de ellos desarrolló alteraciones de este índice en un período de siete 

años 48,163.  

La sensibilidad del índice RP es muy superior a la de los restantes índices clásicos de 

función parasimpática. Algunos autores plantean que la incorporación de los índices de 

Valsalva (VSR) y de ortostasia (Ort) no agrega sensibilidad a una batería de pruebas para 

explorar las funciones parasimpáticas del SNA 45,117,118.  

En esta investigación, los otros dos índices empleados clásicamente para la evaluación de la 

VFC (VSR y Ort) sólo mostraron alteraciones en los pacientes diabéticos, las cuales fueron 
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de menor severidad que las del índice de respiraciones profundas. Resultados similares se 

han reportado en estudios previos 19,164. 

El índice de Valsalva se emplea también para evaluar la inervación cardiovagal pero su 

interpretación es más compleja, pues los cambios de la FC que ocurren durante esta 

maniobra son secundarios a cambios sistémicos de la TA. Para una adecuada evaluación 

del SNA con el empleo de la maniobra de Valsalva, se necesita registrar conjuntamente la 

FC y la TA continua, para independizar las posibles alteraciones de las funciones cardiovagal 

y α-adrenérgica vascular 69. En esta investigación, para independizar los efectos sobre la FC 

de la caída de la TA en fase II y de su recuperación en fase IV, se calcularon por separado 

los porcentajes de variación de la FC en cada fase. La incapacidad de los enfermos 

diabéticos para incrementar su FC en la fase II, aún en presencia de una severa hipotensión, 

corrobora que estos pacientes sufren severa disfunción parasimpática cardiaca.  

Los índices RP y VSR, aunque ambos exploran las variaciones de la FC dependientes de la 

inervación parasimpática cardiovascular, operan sobre diferentes bases fisiológicas 52,67. El 

índice RP depende sólo de la aferencia y eferencia parasimpática vagal mientras que  el 

índice de Valsalva involucra también eventos fisiológicos relacionados con la regulación del 

tono vascular periférico, que es una función fundamentalmente simpática 165.  

Se ha demostrado además que la inervación simpática beta adrenérgica cardiaca juega 

también un papel importante en las variaciones de la FC inducidas por el Valsalva y la 

ortostasia. Esta pudiera ser la explicación del incremento del índice VSR en pacientes con 

lesión α-adrenérgica pero con indemnidad de la inervación cardiaca β adrenérgica como las 

encontradas en algunos de nuestros pacientes con neuropatías y reportada también en 

estudios previos 116,165. 

Las diferencias fisiológicas entre los índices RP y VSR explicarían también porqué sus 

resultados mostraron patrones de correlación diferentes en los grupos de sujetos estudiados. 

En los sujetos normales, ambas respuestas tuvieron una correlación significativa positiva. En 

los diabéticos, a pesar de que ambos valores estaban reducidos con respecto a los 

controles, se conservó esta correlación positiva, pues ambas funciones se hallaban 

afectadas con similar intensidad. Sin embargo, en los sujetos con CIDP, NEC y en especial 

CMT, en los cuales predominó la afectación vascular simpática α -adrenérgica con 
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conservación de las funciones cardiovagales, la correlación entre ambos índices fue 

inversamente proporcional; es decir, los mayores índices de RP se registraron en los 

pacientes con menores índices de VS.  

El índice Ort sólo mostró afectación estadísticamente significativa en los pacientes con DM y 

de menor severidad que las encontradas para el índice RP. A los 15 segundos de la 

ortostasia, en todos los grupos se registró una taquicardia estadísticamente similar. A los 30 

segundos de la ortostasia, todos los grupos de enfermos mantuvieron una taquicardia 

ortostática promedio mayor que los controles, pero que sólo fue significativa en los diabéticos 

y los pacientes con ELA. Las causas de la taquicardia ortostática observada en nuestros 

pacientes a los 30 segundos, particularmente en los diabéticos se discutirán en el acápite 

dedicado a la regulación de la frecuencia cardiaca a mediano plazo. Estos datos demuestran 

que, en las etapas tempranas de las neuropatías, el sistema parasimpático de la mayoría de 

los pacientes es aún capaz de responder adecuadamente a los cambios posturales y 

contribuir a evitar la hipotensión ortostática.  

Los índices VS y Ort son indicadores menos sensibles a la lesión vagal que el índice RP, 

pues dependen de interacciones centrales y periféricas más complejas, de modo que  

usualmente sólo se alteran frente a lesiones más severas del SNA 39,65,67,162,166. Los índices 

de Valsalva y de respiraciones profundas son reproducibles en sujetos sanos y declinan con 

la edad 25,52,167. Otra desventaja es que ambos requieren del esfuerzo espiratorio del sujeto. 

La influencia de estos factores se evitó nuestro estudio al seleccionar grupos de pacientes 

con edades homogéneas y descartar sujetos con debilidad respiratoria. 

Estas alteraciones han sido estudiadas en profundidad en la NAD 52,168 pero existen pocos 

estudios sobre la afectación de SNA en otras variantes de neuropatías y sus resultados son 

frecuentemente contradictorios. Estudios previos en pacientes con NEC 126,137,138,169,170 

reportaron afectación parasimpática de muy ligera intensidad la cual, sin embargo no resultó 

significativa en el presente estudio.  

En la CIDP, a pesar de su analogía con el Síndrome de Guillaín Barré, tampoco se han 

reportado alteraciones severas de la función parasimpática cardiovascular 171. Con relación a 

la neuropatía hereditaria de CMT, los reportes son muy contradictorios. Algunos autores han 

logrado demostrar disfunción autónoma, principalmente parasimpática 125,172,173 sin embargo 
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otros estudios, realizados en pacientes con diagnóstico molecular certero de la enfermedad, 

han mostrado resultados normales 174,175. En pacientes con ELA también se han reportado 

ligeras a moderadas alteraciones de la inervación cardiovagal 124,153,176 cuyas causas no son 

bien comprendidas.  

El hecho de que el único índice afectado en la mayoría de los sujetos fue el RP, permite 

concluir que el grado de afectación de la inervación parasimpática que fue posible detectar 

en estos pacientes, con el uso de los índices clásicos de exploración de la VFC, fue de muy 

ligera intensidad 67. De estos resultados podemos inferir que las etapas iniciales, de las 

neuropatías estudiadas, excepto la neuropatía diabética, la inervación cardiovagal no 

presenta alteraciones significativas.  

4.4- Análisis temporal de la VFC en reposo. 

En la última década, los indicadores de VFC en reposo en el dominio temporal se han 

empleado extensamente para evaluar el SNA. Se han obtenido buenos resultados en la 

estimación del riesgo de complicaciones del infarto cardiaco y en la evaluación de pacientes 

con NAD 18,21,27,121,166. En el presente estudio se estudió la VFC en reposo para evaluar la 

inervación parasimpática cardiaca como complemento de los índices clásicos de VFC. 

Existen diversas variantes para el procesamiento matemático, interpretación y graficación de 

la VFC en el dominio del tiempo 28,119,120 que no empleamos en esta investigación pues no 

hubieran aportado elementos relevantes para demostrar nuestra hipótesis de trabajo.  

La afectación más severa de estos índices se encontró en los diabéticos y en los pacientes 

con ELA, especialmente en la posición supina. Al pasar a la ortostasia, el número de 

variables anormales se redujo considerablemente. Los enfermos con CIDP sólo mostraron 

alteraciones ligeras en una variable. Estos resultados replican el patrón de alteraciones ya 

descrito y comentado en relación con los índices RP, VS y Ort y confirman la existencia de 

disfunción ligera de la inervación parasimpática del corazón en estos grupos de enfermos.  

Múltiples investigaciones han reportado resultados anormales del análisis temporal de la 

VFC en pacientes diabéticos 65,117,162,164. En el estudio EURODIAB, que incluyó a 3007 

diabéticos de 31 centros en 16 países europeos  se reportó un 24% de alteraciones de la 

VFC en reposo 63. Chessa y colaboradores estudiaron la VFC en el dominio del tiempo en 50 

niños diabéticos dependientes de insulina y reportaron que los sujetos con más de 8 años de 
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evolución mostraron alteraciones más significativas del RMSSD y  pNN50 que los pacientes 

con menos de 8 años de evolución 52. También se han encontrado correlaciones directas 

significativas entre el porcentaje de hemoglobina glicosilada en sangre y la afectación de los 

índices RMSSD y pNN50 52. Otra investigación, que evaluó la VFC en el dominio temporal en 

89 sujetos con DM dependiente de insulina, evidenció mayores reducciones de la RSMMD y 

de la desviación estándar de los intervalos RR en los pacientes que padecían 

complicaciones de la DM (retinopatía, neuropatía diabética, NAD) que en los sujetos sin 

estas complicaciones 164.  

Por otra parte, los enfermos con CMT alcanzaron valores promedio de algunos indicadores 

de VFC (RMSSD, conteo NN50 y pNN5%) significativamente mayores a los registrados en 

los restantes grupos. Este hallazgo sugiere que el sistema parasimpático de estos pacientes 

no sólo está normal sino que se encuentra hiperactivo. Si consideramos que estos pacientes 

sí presentan una lesión significativa de la inervación α-adrenérgica,  esta hiperactividad de la 

inervación cardiovagal pudiera considerarse como un intento del SNA para compensar la 

lesión del sistema simpático vascular periférico y mantener la regulación de la TA a corto 

plazo, dentro de límites fisiológicos. Similares hallazgos han sido reportados en pacientes 

con STP y en otras disautonomías 155,157,159,177,178. 

El análisis temporal de la VFC también se ha empleado en la evaluación del SNA en otros 

tipos de lesiones del SNP: neuropatías de fibras finas 29,70,78, sarcoidosis 179 y NEC 126,170 con 

resultados más variables y contradictorios que los descritos en la DM.  En los pacientes con 

ELA, grupo que también tuvo valores significativamente bajos de los índices de VFC en el 

dominio del tiempo, también se han reportado previamente reducciones de la desviación 

estándar de los intervalos RR y del pNN50, que no correlacionan con las manifestaciones 

clínicas de la enfermedad 153,176. 

Nuestros resultados son congruentes con estos reportes previos y enfatizan la existencia de 

lesiones ligeras de las funciones parasimpáticas, limitadas a los pacientes con neuropatía 

diabética. En las restantes neuropatías, la capacidad del análisis temporal de la VFC para 

detectar lesiones subclínicas de la inervación cardiovagal, fue muy similar a la de los índices 

parasimpáticos clásicos, por lo que consideramos que no se justifica emplear este análisis en 

la evaluación temprana del SNA en las etapas tempranas de estos tipos de neuropatías.  
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4.5- Análisis espectral de la VFC en reposo. 

El análisis espectral de la VFC también se ha estudiado ampliamente en los últimos años 24, 

28,49,121,180. Una de sus aplicaciones más promisorias es que brinda la posibilidad de estimar 

la contribución relativa de las dos divisiones del SNA (simpática vs. parasimpática) en el 

control de la FC, de forma más efectiva que otros métodos de análisis 49,52,119,120,181. Esta 

cualidad en particular resultó de gran utilidad en esta investigación, dado que uno de 

nuestros objetivos básicos era la comparación de las lesiones respectivas de ambas 

divisiones del SNA en el curso de las neuropatías periféricas.  

Los diabéticos presentaron una concentración de energía absoluta significativamente inferior 

a los controles, tanto en las bajas (BF) como en las altas frecuencias (AF), sin embargo la 

reducción fue más severa en las altas frecuencias. Estos resultados coinciden con múltiples 

reportes previos 56,182. La inducción experimental de DM en ratas WBN/Kob, ha permitido 

monitorizar el curso temporal de la neuropatía diabética y demostrar que en sus etapas  

iniciales, la hiperactividad simpática precede a la lesión de las funciones parasimpáticas 183. 

Similares resultados se han obtenido en el modelo experimental de ratas Kob 184. 

En los grupos de pacientes con ELA y NEC se encontraron bajas concentraciones de 

energía absoluta en las BF pero mucho menos anormales que en los diabéticos y que sólo 

alcanzaron una significación estadística marginal. Estos grupos, excepto los pacientes con 

NEC, también exhibieron reducciones de la VFC en las AF. Estos hallazgos son congruentes 

con los resultados obtenidos en los restantes indicadores y con lo descrito en investigaciones 

previas y confirman que en las etapas tempranas de las enfermedades estudiadas, la 

inervación parasimpática cardiaca se encuentra más severamente afectada que la inervación 

simpática cardiaca 24, 52, 62, 185, 186.  

La sensibilidad de los métodos de análisis espectral de la VFC para detectar la neuropatía 

autónoma es un tema muy debatido en los últimos años. Algunos artículos señalan que los 

indicadores espectrales de VFC se alteran desde las etapas subclínicas de la NA, mucho 

antes que los restantes índices  de función autónoma y la neuroconducción 19,180-189. Sin 

embargo, otros autores reportan que el empleo de estos instrumentos no permite una mejor 

detección de la NAD que los índices clásicos de función parasimpática 45,46.  
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Las discrepancias entre la VFC en las BF y las AF se pusieron de manifiesto con mayor 

intensidad al explorar las concentraciones relativas de energía en cada banda. En los grupos 

ELA, CIDP, DM y NEC se observó una contribución muy disminuida de las altas frecuencias 

y en consecuencia un predominio muy marcado de la energía en las bajas frecuencias. Estos 

grupos también mostraron cocientes de BF/AF más elevados que los controles, lo cual 

constituye otra forma de expresar el predominio relativo de la energía en las BF sobre el de 

las AF. Previas investigaciones en pacientes con neuropatías han mostrado similares 

resultados en el análisis espectral  52,186,190,191. 

Es importante destacar que este incremento de la concentración de energía en las BF es 

relativo y se debe a que la disminución de la energía en las AF fue más severa que en las 

BF, pero la energía absoluta en la banda de BF se encuentra realmente también disminuida 

en comparación con los controles. En los grupos NEC y CMT el desequilibrio entre las BF y 

las AF fue menos marcado, pues estos pacientes conservaban una concentración de energía 

en las AF similar a la de los controles, de hecho ligeramente superior en los pacientes con 

CMT. Al pasar a la ortostasia, con la disminución fisiológica de la concentración de energía 

que ocurre en las AF, el desequilibrio entre ambas bandas de energía se hizo más intenso 

que en la posición supina. 

La concentración de energía en las AF se ha aceptado tradicionalmente como un indicador 

confiable de actividad cardiovagal 49,97,119. Las bajas concentraciones de energía en las AF 

registrados en los grupos de pacientes con neuropatías periféricas y con ELA corroboran los 

hallazgos de los restantes indicadores y demuestran que la inervación parasimpática del 

corazón se encuentra afectada desde las etapas más tempranas de estas enfermedades. 

Similares resultados se han obtenido en la vasta literatura sobre este tema, especialmente 

en relación con la neuropatía diabética 184,192,193.  

Interpretar los cambios de la concentración de energía en las BF es una tarea más compleja 

pues dependen de una mezcla de influencias tanto parasimpáticas como simpáticas sobre el 

corazón 49,97,119. Por tanto, la reducción de la energía absoluta en las BF registrada en estos 

pacientes pudiera depender de lesiones simpáticas, parasimpáticas o mixtas. Esta dualidad 

de la banda de las BF es la mayor limitación del análisis espectral de la VFC para explorar la 

división simpática del SNA 49,181.  
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A pesar de esta conocida limitación, esta banda tradicionalmente se ha considerado como un 

indicador predominante de actividad simpática. De acuerdo con esto, nuestros pacientes 

presentan una afectación absoluta de las funciones simpáticas del SNA, pero de menor 

severidad que su respectiva disfunción parasimpática, lo cual explicaría el predominio 

relativo de las funciones simpáticas cardiacas sobre las parasimpáticas. Estudios previos 

también han reportado este desequilibrio parasimpático vs. simpático en pacientes con DM y 

otras neuropatías 10, 22,190,194,195. 

Con el uso del análisis espectral de la VFC en modelos animales experimentales de DM, se 

han demostrado alteraciones del ritmo circadiano del índice BF/AF y de la concentración de 

energía en las BF que incluso preceden a las alteraciones metabólicas 155,183,184. Otros 

estudios han reportado un desplazamiento hacia frecuencias más lentas del pico máximo de 

las BF, variabilidad atípica de las concentraciones de energía en las BF y disminución o 

ausencia de coherencia entre las fluctuaciones de la TA y la FC 24. Estos hallazgos 

demuestran que en la diabetes, las alteraciones del equilibrio entre funciones parasimpáticas 

y simpáticas ocurren desde etapas muy tempranas de la enfermedad.  

En pacientes con ELA, el análisis espectral de la VFC también ha aportado numerosas 

evidencias de alteraciones en el equilibrio simpático vs. parasimpático, con predominio de la 

actividad simpática 176, pérdida de la correlación entre FC y TA y aumento de la actividad 

simpática periférica 123,152,176 que tiende a disminuir con la progresión de la enfermedad. Se 

supone que estas alteraciones son de origen central y pueden causar manifestaciones 

disautonómicas clínicas severas 196. 

El predominio, absoluto o relativo, de la actividad simpática favorece el desarrollo de eventos 

fisiopatológicos tales como alteraciones de los mecanismos inflamatorios, metabolismo de 

las purinas y los ácidos grasos, control autónomo cardiovascular, protección contra estrés 

oxidativo, ateroesclerosis y muerte celular programada 22,26,190. En consecuencia, los sujetos 

con hiperactividad simpática tienen más probabilidades de padecer infarto miocárdico, 

arritmias cardiacas, hipertensión arterial, muerte súbita, gota, obesidad y envejecimiento 

prematuro 28,185,197-199 que los sujetos con función autónoma adecuadamente equilibrada. Por 

otra parte, estas enfermedades incrementan a su vez la actividad simpática, con lo cual se 

crea un circuito de retroalimentación positiva que facilita la progresión de las mencionadas 

alteraciones 190. 



   80 

El análisis espectral de la VFC corroboró que, tanto los diabéticos como los pacientes con 

las restantes neuropatías y los pacientes con ELA, padecen un significativo desequilibrio 

entre las funciones parasimpáticas y simpáticas. Esta situación está descrita en varios 

artículos sobre neuropatía autónoma diabética, sin embargo, no se había explorado su 

existencia en otros tipos de neuropatías. Estos resultados sugieren que los pacientes con 

neuropatías predominantemente somáticas, y sin manifestaciones clínicas disautonómicas, 

pudieran también estar sometidos a un alto riesgo de padecer enfermedades 

cardiovasculares con fatales consecuencias, de forma similar a como ocurre en la diabetes. 

Este riesgo no se ha evaluado sistemáticamente en las polineuropatías no diabéticas.  

4.6- Análisis discriminante.  

El análisis discriminante realizado para evaluar la efectividad de los índices clásicos de VFC 

(E/I, VS, Ort) para detectar individuos con alteraciones del SNA permitió diferenciar 

correctamente a los diabéticos del resto de los enfermos estudiados (controles y pacientes 

con otras neuropatías) sin embargo no fue capaz de diferenciar a los sujetos según el tipo de 

neuropatía que padecían. Este resultado se debe a que sólo los diabéticos mostraron una 

alteración de los índices de función parasimpática de intensidad tal que los distinguiera del 

resto de los sujetos. El grupo de los diabéticos tuvo además un mayor porcentaje de sujetos 

anormales que los restantes pacientes. En contraste, en los restantes grupos las 

alteraciones fueron más ligeras y los porcentajes de sujetos anormales más bajos, lo cual 

determinó una mayor dispersión de los datos e impidió su diferenciación con los controles.  

Para el análisis discriminante de las variaciones de la TA continua durante la maniobra de 

Valsalva, los sujetos se agruparon en 3 categorías A: Controles, B: Pacientes con ELA y C: 

Sujetos con polineuropatías (DM, CMT, NEC, CIDP). Bajo estas condiciones, empleando las 

variables: Porcentaje de duración de la fase  IIA, porcentaje de reducción de TA en fases IIA 

y IIB y latencias de taquicardia y bradicardia fue posible clasificar correctamente entre 50 y 

70 % de los sujetos en cada categoría.  

Estos hallazgos son congruentes con los porcentajes de sujetos de cada grupo que 

mostraron valores anormales para estas variables y demuestran que en  aproximadamente 

un 30% de los pacientes con neuropatías estudiados los resultados de estas variables se 

superponen con los límites de normalidad de los sujetos controles. En consecuencia, estos 
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pacientes no serían clasificados como anormales por un modelo en el que se empleen estos 

indicadores. Sin embargo, en más de la mitad de los pacientes este modelo si sería efectivo 

para diferenciar los patrones de cambios de la TA durante el Valsalva en las categorías 

definidas, a pesar de que se trata de pacientes con neuropatías somáticas de ligera 

intensidad y ausencia de disautonomías clínicas.  

El empleo de diferentes combinaciones de variables evidenció que los parámetros que 

permitieron diferenciar más adecuadamente los sujetos con ELA de los pacientes con 

neuropatías fueron el porcentaje de duración de la fase IIA y los porcentajes de recuperación 

de TA en fases IIA y IIB. Los restantes parámetros mostraron alteraciones similares en todos 

los pacientes.  

Estudios previos en pacientes con lesiones ligeras de la inervación vascular α -adrenérgica, 

han reportado similares porcentajes de resultados anormales, los cuales se incrementan 

paralelamente con la progresión y la intensidad de la neuropatía de base 9,80,91,94.  

La combinación de los índices clásicos de VFC y la variabilidad de la TA durante la maniobra 

de Valsalva, incrementa las posibilidades para identificar, clasificar, cuantificar y diferenciar 

las alteraciones del SNA en sujetos con neuropatías periféricas y ELA, incluso en sus etapas 

iniciales.  

4.7- Análisis de componentes principales 

El análisis de componentes principales realizado demostró que, con el empleo de los índices 

clásicos de VFC y las variables dependientes de los cambios de la TA continua durante la 

maniobra de Valsalva, la variabilidad total de los datos puede explicarse en base a ocho 

factores. Dos de estos factores serían suficientes para explicar aproximadamente la mitad de 

la variabilidad de los datos.  

Las variables relacionadas con la regulación de la TA durante la maniobra de Valsalva 

mostraron su mayor variabilidad en el eje del factor uno. Por otra parte, los índices clásicos 

de VFC mostraron su mayor variabilidad en el eje del factor dos. De acuerdo con las 

funciones del SNA con que se relacionan fundamentalmente estas variables, estos hallazgos 

sugieren que el factor uno representa fundamentalmente la actividad vascular α-adrenérgica 

del SNA simpático mientras que el factor dos representa primariamente la actividad 

cardiovagal 49,66,97,100. 
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 Una evidencia adicional sobre la probabilidad de certeza de esta interpretación es que los 

índices VS y Ort, activados por cambios primarios de la TA, mostraron coordenadas 

vectoriales en el eje del factor uno más pronunciadas que el índice RP, que depende 

solamente de la inervación cardiovagal 43,49,97. Similarmente, la latencia de taquicardia 

(variable predominantemente cardiovagal), mostró una mayor representación en el factor 2 

que la latencia de bradicardia (cardiovagal y α-adrenérgica) 43,49,97. 

Las diferencias de signos entre la representación de las latencias de taquicardia y 

bradicardia y los índices de VFC sugieren que ambos tipos de variables exploran aspectos 

diferentes de un mismo proceso fisiológico con correlación negativa entre si. Por ejemplo, los 

índices de VFC expresan la amplitud con que varía la FC mientras que las latencias 

representan el curso temporal de este cambio. A mayores latencias del reflejo 

corresponderán menores ganancias, es decir menores amplitudes, de las respuestas. 

Nótese además que la representación de la latencia de taquicardia es exactamente la 

prolongación inversa de la del índice VS. Similar correlación se observó entre la 

recuperación de la TA durante las fases IIA y IIB y la duración de la fase IIA.  

Esta representación espacial vectorial resume las interrelaciones entre las variables más 

importantes estudiadas y facilita la comprensión del papel de cada parámetro en la 

integración de los procesos fisiológicos subyacentes. No hemos encontrado reportes previos 

sobre el uso de este método de análisis para describir las interrelaciones entre este tipo de 

variables.  

4.8- Regulación de la frecuencia cardiaca en la posición supina y la ortostasia 

En los grupos de pacientes con Diabetes Mellitus, CIDP y en menor grado ELA, se 

registraron valores más elevados de la frecuencia cardiaca, tanto en reposo como en la 

ortostasia. Si consideramos que la frecuencia cardiaca está fundamentalmente controlada 

por el sistema parasimpático 6,99, esta taquicardia pudiera tomarse como expresión de 

disfunción de la inervación cardiovagal. Sin embargo, dado que la inervación simpática 

cardiaca, aunque en menor medida, también contribuye a regular la frecuencia cardiaca, no 

puede descartarse que esta taquicardia pudiera depender además de un incremento de la 

actividad β-adrenérgica sobre el corazón 21,65,110,162.  
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En el estudio de los pacientes con neuropatías periféricas, especialmente en la neuropatía 

autónoma diabética, la taquicardia en reposo se ha descrito en numerosos estudios previos y 

se reconoce como un indicador clínico confiable de lesión autónoma 15,164,192. En esta 

investigación, los pacientes diabéticos presentaron la mayor taquicardia, seguidos por los 

pacientes con CIDP y en menor grado por los pacientes con ELA, de modo que la intensidad 

de la taquicardia en reposo fue congruente con la severidad de las alteraciones detectadas 

por los restantes índices evaluadores de las funciones parasimpáticas.  

Al pasar a la ortostasia, se produjeron incrementos significativos de la FC con respecto a sus 

valores en posición supina en más del 80% de los sujetos de todos los grupos y la FC se 

mantuvo estable durante los cinco primeros minutos en la posición de pie. Estos hallazgos 

demuestran que, a pesar de la taquicardia en reposo, la mayoría de los pacientes estudiados 

conservaban un nivel de competencia de su inervación parasimpática cardiaca que les 

permitió responder adecuadamente al estrés postural. La taquicardia ortostática no es 

suficiente para evitar la hipotensión, pero contribuye a enfrentar el estrés postural 113,192.  

La taquicardia ortostática fue de mayor magnitud en los pacientes con CMT y NEC que en 

los restantes grupos, pero no alcanzó significación estadística. Estos pacientes no tuvieron 

alteraciones de la frecuencia cardiaca en reposo ni de los demás indicadores de función 

parasimpática estudiados pero si presentaron alteraciones de la actividad simpática α-

adrenérgica, lo cual es congruente con reportes previos 162,172. La mayor taquicardia postural 

registrada en estos grupos de pacientes pudiera ser una respuesta compensadora del reflejo 

barorreceptor para contrarrestar una deficiente vasoconstricción simpática periférica al inicio 

de la ortostasia. Una respuesta autónoma similar se ha descrito previamente en el síndrome 

de taquicardia postural (STP) 78,156,160.  

Los pacientes con STP, sufren una severa taquicardia (más de 100 a 130 latidos por minuto) 

al adoptar la ortostasia, la cual se acompaña de TA normal o ligeramente incrementada 150, 

156,157. Estos enfermos, al igual que nuestros pacientes con neuropatías ligeras, tienen una 

actividad simpática periférica muy deprimida que contrasta con hiperactividad de la 

inervación β adrenérgica cardiaca 32,158.  

Nuestros resultados sugieren que en pacientes con neuropatías periféricas ligeras puede 

ocurrir una taquicardia similar a la descrita en el STP, cuando la lesión vascular simpática α-
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adrenérgica es más severa que la lesión parasimpática y simpática cardiaca. El fenómeno 

sería de menor intensidad, en dependencia del grado de afectación de la lesión simpática 

periférica, pero con similares bases fisiopatológicas e implicaciones  que el STP.  

Los pacientes con ELA también presentaron incrementos anormales de la FC en reposo. La 

causa de este incremento pudiera ser diferente a la de los sujetos con neuropatía. En esta 

enfermedad, numerosos estudios han reportado hiperactividad simpática en conjunto con 

lesión parasimpática cardiaca, pero con indemnidad de la inervación simpática α-adrenérgica 
123,124,153,197. Este patrón disautonómico se supone que depende de alteraciones en el SNC, 

a nivel de las astas intermedio-laterales de la médula espinal o de las regiones encefálicas 

vinculadas con el SNA 152.  

4.9- Regulación de la TA a largo plazo  

Se identificaron incrementos significativos de los valores de la TA sistólica  supina en los 

grupos de pacientes con ELA, DM, CIDP y NEC.  La TA diastólica supina también fue 

superior a la de los controles en los grupos con CIDP y NEC.  

El SNA, especialmente a través del reflejo de barorreceptores, juega un papel primordial en 

el control de las variaciones agudas de la TA 111-113,192. La influencia del SNA sobre el control 

crónico de la TA ha sido un asunto históricamente muy controvertido 98,199,200. El control a 

largo plazo de la TA depende más directamente de la regulación de los líquidos y sales 

corporales, primordialmente a través del sistema renina-angiotensina-aldosterona 102,200. 

Esto pudiera explicar la baja incidencia de alteraciones de la TA en pacientes con 

neuropatías periféricas ligeras, incluso con afectación significativa de las funciones 

autónomas, pero con indemnidad del sistema renina-angiotensina 200,201. 

Los mecanismos fisiopatológicos de la hipertensión arterial (HTA) son múltiples y escapan a 

los objetivos de esta investigación. En las últimas décadas se han reportado numerosas 

evidencias sobre la relación entre SNA simpático e hipertensión arterial 202. Por la 

contribución que pudieran tener estos mecanismos en la génesis de la ligera HTA registrada 

en nuestros pacientes con neuropatías, comentaremos algunos de los factores que pudieran 

vincular el SNA con las alteraciones de la TA en las enfermedades que hemos estudiado.  

Las causas de la HTA pudieran ser diferentes para cada grupo de pacientes. En el caso de 

los diabéticos, las alteraciones renales, cardiovasculares y metabólicas que usualmente 
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acompañan a la enfermedad serían elementos ampliamente conocidos para justificar la HTA 
201. En los pacientes con CIDP, el tratamiento crónico con fármacos inmunosupresores 

esteroideos, también pudiera favorecer la aparición de HTA 203. La HTA es una complicación 

bien conocida del tratamiento con esteroides que ha llevado a su suspensión o empleo 

cauteloso en varias enfermedades 203,204. Por tanto, su empleo en pacientes con CIDP y 

riesgo de HTA debiera ser reconsiderado, siempre que sea posible.  

En los pacientes con ELA también se han reportado cifras elevadas de TA, supuestamente 

en relación con una hiperactividad del SNA simpático, pero sus causas no están 

completamente comprendidas 197. La ligera HTA reportada en los pacientes con NEC, 

pudiera estar relacionada con los trastornos del metabolismo vitamínico detectados en esta 

entidad 126,205,206 y similares a los descritos en otras enfermedades de base nutricional 207. 

Por otra parte, la hipertensión pudiera deberse a un mecanismo común a diversas variantes 

de neuropatías periféricas, dependiente de alteraciones en el equilibrio de las funciones 

parasimpáticas vs. simpáticas 56,88,143,202, 208,209.  

Nuestros resultados demuestran que un alto porcentaje de los pacientes con neuropatías 

presentaron un predominio de la actividad simpática sobre la parasimpática. El índice BF/AF 

(empleado como marcador del equilibrio entre las funciones simpáticas vs. parasimpáticas), 

y el valor de la energía relativa en las BF, se encontraron incrementados con respecto a los 

controles en los grupos de pacientes con hipertensión sistólica (DM, CIDP, NEC y ELA).  

Una marcada hiperactividad simpática crónica sobre la circulación periférica puede contribuir 

a incrementar la resistencia vascular periférica 114,199,210. Esta alteración sería compensada 

por los sistemas de regulación de líquidos corporales y no sería suficiente para generar 

hipertensión. Sin embargo, si la vasoconstricción afecta también a las arterias renales se 

producirían alteraciones en la regulación de las sales y líquidos corporales a largo plazo, 

mediadas por el sistema renina-angiotensina-aldosterona, que sí contribuirían a la génesis 

de HTA 200,211. 

El desequilibrio entre las funciones simpáticas vs. parasimpáticas pudiera también estar 

determinado por una reducción de la actividad parasimpática, aislada o en conjunto con un 

incremento de la actividad simpática. Estudios previos han concluido que incluso 

decrementos aislados de la actividad parasimpática pueden inducir hipertensión arterial 
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sistólica, como la observada más comúnmente en los pacientes con neuropatías 194,208. Por 

otra parte, se ha probado que una actividad parasimpática normal resulta un factor de 

protección contra el desarrollo de HTA 212.   

Numerosas evidencias experimentales demuestran la existencia de una correlación causal 

muy significativa entre HTA e hiperactividad simpática. Los pacientes con hipertensión 

arterial tienen valores mayores de FC, frecuencia respiratoria, EMG, temperatura corporal, 

conductancia cutánea y tráfico simpático neural hacia el músculo esquelético que los sujetos 

normotensos 213. Esta hiperactividad simpática persiste incluso cuando se alcanza un control 

clínico adecuado de la presión arterial 214. La rigidez arterial está asociada con una mayor 

actividad simpática 198. Incluso en los individuos normotensos con antecedentes familiares de 

hipertensión arterial, predomina la actividad simpática sobre la parasimpática 202. El 

envejecimiento fisiológico incrementa la presión arterial a través del aumento de la actividad 

simpática 202. 

Por otra parte, se ha demostrado también que una activación excesiva del sistema renina-

angiotensina-aldosterona puede ser causa primaria y no consecuencia de la hiperactividad 

simpática, la cual facilita la liberación de norpinefina y perpetúa el círculo vicioso entre HTA y 

lesiones vasculares periféricas y renales 139,200,201,210,214. Otras investigaciones han descrito 

que en los sujetos con HTA el riesgo de padecer neuropatías periféricas es mayor que en los 

normotensos 23,193, 215. Esto significaría que, al menos en algunos de nuestros pacientes, la 

HTA pudiera ser una alteración primaria, favorecedora de la aparición de la neuropatía 

periférica.  

En los pacientes con neuropatía autónoma, La hipertensión arterial pudiera también estar 

relacionada con alteraciones en la aferencia o integración del reflejo de barorreceptores 126, 

186. En bloqueos del ganglio estrellado, con diseminación accidental del anestésico hacia el 

seno carotídeo, se ha reportado la inducción de HTA severa 216.  

Como hemos comentado previamente, otro mecanismo que explicaría tanto la taquicardia 

como la ligera hipertensión arterial detectada en los pacientes con neuropatías, sería una 

variante del llamado síndrome de taquicardia postural. Los pacientes con este síndrome 

presentan síntomas ligeros de intolerancia a la ortostasia, sin llegar a la hipotensión postural, 
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asociados a una taquicardia sinusal de moderada a severa intensidad y en algunos 

pacientes con ligera hipertensión 92,157.  

La teoría neuropática de Streeten 150,160, con amplio apoyo experimental, es uno de los 

mecanismos fisiopatogénicos más aceptados para explicar el STP. Esta teoría, sugiere que 

el STP está ocasionado por una lesión neuropática que afecta selectivamente la inervación 

vascular simpática α-adrenérgica de la mitad inferior del cuerpo. En tales condiciones, la 

activación del reflejo de barorreceptores no es capaz de producir una adecuada respuesta de 

vasoconstricción periférica, la sangre se acumula en la mitad inferior del cuerpo, se prolonga 

la hipotensión postural y se mantiene una activación más duradera y enérgica de los 

barorreceptores de las carótidas. Como las fibras ß-adrenérgicas y parasimpáticas que 

inervan el corazón están relativamente indemnes, esta hiperactivación de los 

barorreceptores se traduce como una pronunciada taquicardia refleja compensadora 160. 

En los sujetos con STP, la concentración de norepinefrina durante la ortostasia está 

aumentada en los miembros superiores y marcadamente reducida o ausente en los 

miembros inferiores. Esto se debe a que las terminaciones simpáticas α -adrenérgicas de las 

extremidades superiores están relativamente indemnes y son capaces de segregar 

norepinefrina en respuesta al estrés postural y desencadenar una vasoconstricción normal, o 

incluso incrementada 150,159. En estos pacientes, la inervación de las venas periféricas (vasos 

de capacitancia) se afecta más intensamente que la de las arteriolas (vasos de resistencia) 

lo cual genera un aumento de la resistencia periférica total que en algunos casos pudiera 

también expresarse como hipertensión arterial 9,95.  

En los pacientes con ELA también se han reportado alteraciones del equilibrio entre 

funciones simpáticas y parasimpáticas, con predominio de la actividad simpática, que 

pudieran estar en relación con mecanismos fisiológicos diferentes a los de las neuropatías, 

pero que también pudieran conducir a hipertensión arterial 123,197.  

La ligera hipertensión arterial detectada en nuestros pacientes con neuropatías dependientes 

de longitud pudiera responder a un mecanismo similar al descrito en el STP pues, como 

demuestran nuestros  resultados, estas neuropatías también cursan con predominio de la 

afectación de la inervación α-adrenérgica de la mitad inferior del cuerpo.  
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Tanto la taquicardia como la hipertensión arterial registradas en los pacientes con 

neuropatías pudieran representar respuestas compensatorias de las porciones del SNA 

sanas o relativamente menos afectadas 185,115,177,178. Estas alteraciones pudieran tener 

repercusiones sobre la morbilidad cardiovascular de los pacientes con neuropatías, sin 

embargo son habitualmente ignoradas en el ámbito clínico. Nuestros resultados demuestran 

la necesidad de controlar sistemáticamente la FC y  la TA de los pacientes con neuropatías.  

4.10- Regulación aguda de la TA ante cambios de posición corporal 

Al pasar a la ortostasia, las proporciones de sujetos con incremento y disminución de la TA 

sistólica y sus respectivas magnitudes, fueron similares en todos los grupos. La TA sistólica 

promedio en el primer minuto de la ortostasia fue ligeramente superior a la registrada en la 

posición supina, en todos los grupos, pero sin alcanzar significación estadística. Los mayores 

incrementos de la TA sistólica al pasar a la ortostasia, se observaron en los pacientes con 

ELA y CMT.  

En el caso de la TA diastólica, al pasar a la ortostasia se observaron incrementos 

significativos en todos los grupos. La proporción de sujetos con incremento de la TAD fue 

superior (60-79%) a la de sujetos con decremento (21-40%). Los controles presentaron tanto 

el mayor promedio de incremento como el mayor porcentaje de sujetos con incremento de la 

TA diastólica (79%). Los diabéticos mostraron el menor promedio de incremento y la mayor 

proporción de sujetos con caída de la TA diastólica  (40%).  No se reportaron síntomas de 

hipotensión ortostática en ninguno de los pacientes estudiados.  

Estos resultados demuestran que nuestros pacientes con neuropatías periféricas de ligera 

intensidad, a pesar de su incapacidad para desarrollar una rápida vasoconstricción durante 

la maniobra de Valsalva, son capaces de regular adecuadamente su TA al pasar a la 

ortostasia.  

La hipotensión ortostática se considera un hallazgo común en pacientes con DM 155,192 y se 

reconoce como un indicador de lesión α-adrenérgica, sin embargo existen controversias con 

respecto a su prevalencia y al porcentaje de decremento de la TA que debe considerarse 

como normal. El estudio EURODIAB, que examinó 3007 pacientes de 16 países europeos, 

detectó un 18% de prevalencia de hipotensión ortostática. En este estudio se tomó como 

criterio una reducción de la TA de 20 mm/Hg, cifra que coincidió con el porcentaje de 



   89 

reducción de TA diastólica observado en los sujetos que refirieron sentirse mareados durante 

la ortostasia inicial 63.  

La regulación de la TA durante la ortostasia depende de cuatro sistemas que contrarrestan el 

estrés postural en el siguiente orden: 1- Neural; 2- Humoral; 3- Desplazamiento capilar; 4- 

Regulación de fluidos y sales corporales 111-113. 

El sistema de regulación de líquidos y sales corporales es un potente estabilizador de la TA a 

largo plazo, pero tiene poca importancia en su regulación aguda. Los sistemas neural y 

humoral, dada su rápida capacidad de respuesta, son los primeros en actuar para 

compensar variaciones transitorias y de pobre magnitud de la TA y por tanto son 

fundamentales para su control agudo 102,109,113. Al pasar a la ortostasia, se desplazan de 300 

a 800 ml. de sangre hacia la mitad inferior del cuerpo. Más de la mitad de este 

desplazamiento se produce en segundos y genera una caída transitoria de la TA que es 

compensada en menos de un minuto, en los sujetos normales. El mecanismo más 

importante para lograr esta compensación es el reflejo de barorreceptores 113.  

La activación de este reflejo incluye un incremento de la FC, mediada predominantemente 

por la inervación parasimpática cardiaca y un aumento de la vasoconstricción periférica, 

mediada por la inervación α -adrenérgica de las venas y arterias periféricas, que aumenta la 

resistencia vascular y tiene mayor importancia para compensar las variaciones agudas de la 

TA que la taquicardia 95,112. En los pacientes sometidos a transplante cardiaco o a bloqueo 

farmacológico con atropina, la actividad parasimpática cardiaca se encuentra totalmente 

abolida, sin embargo en ellos no se produce hipotensión ortostática 142. De forma similar, la 

colocación de un marcapasos cardiaco, no modifica las manifestaciones de los pacientes con 

sincope neurogénico vasodepresor 140,141.  

Según nuestra hipótesis, en algunos pacientes con neuropatías periféricas la lesión de la 

inervación α-adrenérgica precede a la alteración de la inervación parasimpática cardiaca. En 

consecuencia, sería congruente encontrar una mayor incidencia de hipotensión ortostática 

en los pacientes con neuropatías periféricas que en sus respectivos controles. Sin embargo, 

nuestros datos demuestran que la mayoría de los pacientes estudiados fueron capaces de 

regular adecuadamente su TA durante la ortostasia activa.  
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La ausencia de hipotensión ortostática significativa, aún en presencia de la sospechada 

lesión α-adrenérgica vascular, en nuestros pacientes pudiera depender de que la lesión es 

ligera y permite lograr aún una vasoconstricción efectiva. Por otra parte, varios estudios han 

reportado que la hipotensión ortostática no es un síntoma realmente frecuente en las 

polineuropatías 39,117,195,201. El grupo EURODIAB reportó hipotensión ortostática solamente 

en 18% de los pacientes estudiados, a pesar de que se trataba de diabéticos dependientes 

de insulina con una afectación del SNA más severa que los enfermos seleccionados para 

nuestra investigación 63. Los diabéticos con microalbuminuria y lesión parasimpática 

establecida tampoco presentan hipotensión postural 217. En pacientes con anticuerpos contra 

las fibras autónomas, la hipotensión ortostática sí muestra una alta frecuencia 218,223. 

Alternativamente, incluso en presencia de un trastorno severo de la inervación α-adrenérgica 

vascular, otros componentes del mecanismo reflejo pueden funcionar más activamente y 

compensar las alteraciones de la TA. Múltiples estudios demuestran que algunas respuestas 

adaptativas locales de los vasos sanguíneos, como el reflejo venoarteriolar, pueden 

incrementar hasta el 50% de la resistencia vascular periférica y compensar cambios agudos 

de la TA 219. Actualmente se discute la dependencia absoluta de los reflejos vasculares 

locales de la inervación simpática α-adrenérgica, pues algunos artículos han demostrado que 

estas respuestas pueden completarse incluso bajo bloqueo noradrenérgico 220,221.  

La ausencia de hipotensión ortostática clínica en las etapas tempranas de las neuropatías 

periféricas, no necesariamente niega la posible afectación de las fibras del SNA, pues la 

regulación de la TA, incluso a corto plazo, involucra la integración concertada de varios 

mecanismos fisiológicos. Como se comentó al describir el STP, cuando uno de estos 

mecanismos se afecta aisladamente, los restantes pueden compensar el déficit generado, de 

modo que la respuesta fisiológica global se mantenga dentro de límites normales 115,184,214. 

Estos cambios compensatorios pudieran ser la causa del desequilibrio entre las funciones 

simpáticas y parasimpáticas que hemos demostrado en nuestros pacientes. 

4.11 Patrones de alteración del SNA en diferentes tipos de neuropatías 

El patrón de alteraciones del equilibrio entre funciones parasimpáticas y simpáticas fue 

diferente en cada grupo de pacientes. En los grupos CMT y NEC la inervación simpática α -

adrenérgica se manifestó severamente afectada en la mayoría de los pacientes, con relativa 
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conservación de la inervación parasimpática cardiaca. Los diabéticos y los pacientes con 

CIDP tuvieron afectación de ambos tipos de funciones, pero con predominio de la lesión α -

adrenérgica. Estos resultados fueron replicables al comparar tanto los promedios como los 

porcentajes de individuos anormales detectados por los índices RP y duración de la fase IIA.  

Estos hallazgos permiten concluir que, en un significativo subgrupo de pacientes con 

neuropatías periféricas, las fibras simpáticas α-adrenérgicas se afectan más tempranamente 

y más severamente que las fibras parasimpáticas cardiacas.  

La mayor vulnerabilidad de las fibras α-adrenérgicas con respecto a las parasimpáticas 

pudiera depender de factores tales como: Mayor longitud, menor diámetro de las fibras 

simpáticas; mayor vulnerabilidad de la unión neuromuscular o el receptor adrenérgico y su 

actividad casi constante 71,75,78,147,161. Estos factores han sido descritos en la neuropatía 

autónoma diabética pero no se han investigado en otras neuropatías dependientes de 

longitud.  

Los pacientes con Diabetes Mellitus fueron el grupo que presentó la mayor incidencia y 

severidad de alteraciones en todas las variables estudiadas. La incidencia de neuropatía 

autónoma diabética no se ha determinado con exactitud, pero se estima que cinco años 

después del diagnóstico, más de la mitad de los enfermos sufren de algún grado de 

disfunción autónoma 13,15,16,39. La afectación de los vasa nervorum y las alteraciones del 

metabolismo de la glucosa están activamente involucrados en la NAD, pero no se conocen 

con exactitud sus mecanismos fisiopatológicos. La presencia de anticuerpos contra las fibras 

periféricas del SNA tiene un importante papel en la génesis de esta neuropatía 10,218.  

Durante muchos años, la carencia de instrumentos adecuados para examinar el SNA 

simpático, propició el planteamiento de que la lesión parasimpática era más temprana y más 

severa que la simpática 62,65,67. Estudios posteriores demostraron que ambas lesiones 

ocurren simultáneamente y en algunos pacientes la lesión vascular α -adrenérgica precede a 

la parasimpática cardiaca 5,70,77,145. Nuestros hallazgos demuestran que en este patrón no se 

limita a la NAD, sino que pudiera ser común a otras neuropatías total o parcialmente 

dependientes de longitud.  

Pocas investigaciones han evaluado el SNA en la CIDP. Tradicionalmente se ha considerado 

que las disautonomías no son importantes en la CIDP porque en estos pacientes la lesión 
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desmielinizante predomina sobre la axonal y las fibras gruesas se afectan más que las finas, 

factores que no favorecen la lesión del SNA 29,70. Sin embargo, la aplicación de exámenes de 

laboratorio ha demostrado alteraciones subclínicas del SNA en la CIDP, con predominio de 

la lesión simpática periférica (sudomotora y vasomotora) sobre la afectación parasimpática 

cardiaca 77,171,222.  

En nuestros pacientes con CIDP, el desequilibrio entre funciones parasimpáticas y 

simpáticas fue de menor magnitud que en las otras neuropatías. Este fenómeno pudiera 

deberse a que la CIDP afecta a las fibras nerviosas de una forma menos dependiente de 

longitud, con similar intensidad de afectación neuropática proximal, distal y radicular. 

Nuestros resultados sugieren que esta topografía difusa de la CIDP, muy evidente para las 

fibras somáticas, pudiera también ser válida para las fibras autónomas. Esto explicaría 

porqué en la CIDP no se presenta el mismo patrón de disautonomías descrito en las otras 

neuropatías dependientes de longitud. De acuerdo con esto, los pacientes con CIDP estarían 

expuestos a un menor riesgo de padecer las enfermedades dependientes del desequilibrio 

autónomo que hemos descrito previamente.  

En las neuropatías mediadas inmunológicamente, la magnitud de la disautonomía dependerá 

de la cantidad de anticuerpos producidos contra las fibras autónomas. En consecuencia, el 

espectro de manifestaciones clínicas puede variar desde una disautonomía tan severa como 

la del síndrome de Guillain Barré hasta las ligeras alteraciones de la CIDP 5, 222-224. Las 

manifestaciones autónomas asociadas a la CIDP, al igual que las somáticas, presentan una 

respuesta muy positiva al tratamiento con inmunosupresores 225.  

El trastorno primario de la epidemia de neuropatía óptica y periférica (NEC) que ocurrió 

en Cuba entre 1992 y 1994 fue un desequilibrio tóxico-nutricional que condujo a la afectación 

de los axones del nervio óptico y los troncos periféricos, incluidas las fibras del SNA. Las 

disautonomías clínicas más frecuentes fueron los cambios en la sudoración, la disfunción 

sexual eréctil y las alteraciones gastrointestinales 131,226.  

Estudios previos reportaron ligeras reducciones del índice RP 126,169,170 con indemnidad de 

los índices VSR y Ort, disminución o ausencia de la Respuesta Simpática Cutánea, 

especialmente en miembros inferiores e incremento de la TA 106,126,137,138,169. No existen 

reportes previos sobre alteraciones de la función vascular α-adrenérgica en la NEC.   
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Las alteraciones del SNA en la NEC pudieran estar en relación con el déficit de vitaminas 

que padecían estos pacientes 195,206. La deficiencia de vitaminas del complejo B y de ácido 

fólico aumenta los niveles de homocisteina, conocido factor de riesgo para enfermedades 

cardiovasculares 205. Los efectos cardiovasculares de la homocisteina están mediados por su 

acción sobre canales de calcio 227 de manera que los medicamentos anticálcicos pudieran 

ser útiles en su terapéutica 207. Las alteraciones del SNA descritas en la NEC pudieran ser 

comunes a otras enfermedades con déficit nutricional y pudieran incrementar el riesgo de 

sufrir enfermedades cardiovasculares. Por tanto, nuestros hallazgos justifican la necesidad 

de explorar sistemáticamente el SNA de pacientes con neuropatías carenciales.  

En relación con la Esclerosis lateral amiotrófica (ELA) los reportes sobre lesiones del SNA 

son discrepantes. Hasta la pasada década predominaron los artículos fundamentados en 

observaciones clínicas que enfatizaban la normalidad de las funciones autónomas. En los 

últimos años se han descrito alteraciones de la sudoración, la salivación y las funciones 

gastrointestinales y cardiovasculares 123,176.  

Varios trabajos describen un patrón de hiperactividad simpática consecutivo a la carencia de 

actividad inhibitoria central o a un incremento de la irritabilidad  de las neuronas de los 

ganglios simpáticos  prevertebrales 124,152,197. En esta investigación confirmamos la presencia 

de un patrón de funcionamiento del sistema nervioso simpático diferente al observado de las 

neuropatías, e incluso al de los controles, caracterizado por una mayor  recuperación de la 

TA al final de fase IIB y en la fase IV, incremento de la latencia de bradicardia y reducción de 

la duración de la fase IIA. Hallazgos congruentes con la hiperactividad simpática previamente 

mencionada y que contribuirían al diagnóstico de pacientes en los que la ELA se presente de 

forma similar a las neuropatías 124. Se desconoce el impacto de estas alteraciones 

autónomas sobre la evolución de la enfermedad y su relación causa efecto con la 

degeneración de las motoneuronas somáticas corticales y espinales.  

En las neuropatías desmielinizantes hereditarias (CMT) los reportes sobre lesiones del 

SNA también han sido contradictorios. Desde la primera descripción sobre la enfermedad, 

Charcot mencionó que todos los pacientes presentaban una coloración moteada azul en 

manos y pies, lo cual interpretamos como una referencia a los cambios vasomotores distales 

que se presentan muy comúnmente en esta enfermedad 134. Se han reportado además 

alteraciones pupilares, de los reflejos vasomotores, de la tolerancia al frío y de la sudoración 
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distal 172-174. Sin embargo, en otras investigaciones no se han encontrado alteraciones del 

SNA en pacientes con CMT 175.  

En reportes previos de nuestro grupo de trabajo, sobre la exploración de las latencias 

simpáticas en esta enfermedad 125,127 describimos cambios muy similares a los encontrados 

en el presente estudio, también sugestivos de lesión simpática α-adrenérgica. En estos 

pacientes se registró el mayor desequilibrio entre las funciones parasimpáticas y simpáticas 

del SNA. Si consideramos que la CMT es una enfermedad crónica, con una larga expectativa 

de vida, el desequilibrio autónomo pudiera aumentar el riesgo de trastornos cardiovasculares 

en estos pacientes, más severamente  que en las otras enfermedades.  

4.12-Probables consecuencias del desequilibrio autónomo  

Los resultados de esta investigación demuestran que las lesiones del SNA en las 

neuropatías periféricas son más frecuentes y extensas de lo que pudiera inferirse de acuerdo 

a sus manifestaciones clínicas. El patrón de alteraciones registrado en los pacientes con 

neuropatías se caracteriza por un significativo desequilibrio entre las funciones autónomas 

cardiacas y vasomotoras, dependiente de una heterogénea afectación de las funciones α-

adrenérgica,  β adrenérgica y cardiovagal.  

El desequilibrio autónomo es un reconocido factor de riesgo para el desarrollo de 

enfermedades cardiovasculares tales como arritmias cardiacas, enfermedad coronaria, 

hipertensión arterial, infarto del miocardio silente, riesgo perioperatorio y muerte súbita 8, 22, 

32,190.  El  esquema  de  la  figura  4.1,  propone  cual  sería  la  probable  interrelación  entre 

las alteraciones primarias del SNA que hemos descrito en esta investigación en pacientes 

con neuropatías y sus posibles consecuencias clínicas. A pesar de que estos elementos son 

de dominio general, con mucha frecuencia el SNA es totalmente ignorado en el manejo 

clínico de la mayoría de los pacientes con neuropatías periféricas, incluso en pacientes 

diabéticos 26,15,12. 
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Figura 4.1: Relación entre las alteraciones primarias del sistema nervioso autónomo en pacientes con 
neuropatías periféricas y sus posibles consecuencias clínicas 
 

Dada la severidad de estas lesiones y el peligro que representan para la vida, todos los 

pacientes diabéticos y con otras neuropatías crónicas, aún sin manifestaciones de 

neuropatía somática, deben ser evaluados periódicamente con los exámenes adecuados en 

busca de lesiones subclínicas del SNA. El adecuado manejo de estas alteraciones, desde su 

etapa subclínica, contribuirá a evitar complicaciones futuras y reducir la mortalidad de los 

pacientes afectados por este grupo de enfermedades neurológicas. La figura 4.2 ,muestra 

una propuesta de estrategia para la aplicación de estas investigaciones en la atención 

primaria de salud y a nivel secundario, así como un resumen de algunas de las acciones 

terapéticas disponibles para retrasar o evitar la aparición de estas complicaciones   
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Figura 4.2: Propuesta de acciones diagnósticas a desarrollar en la atención primaria y a nivel hospitalario para la identificación 
temprana de las alteraciones del SNA en pacientes con neuropatías periféricas y las posibles acciones terapéuticas a aplicar  
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CONCLUSIONES 
 

• En las etapas tempranas de las polineuropatías incluidas en esta investigación, la 

regulación autónoma vascular simpática periférica se afecta, en la mayoría de los 

sujetos, con mayor frecuencia e intensidad que la regulación autónoma cardiaca. 

• Las lesiones autónomas simpática vascular y parasimpática cardiaca, pueden coexistir 

en diversas combinaciones: En los enfermos con DM, NEC y CMT predomina la 

disfunción vascular sobre la cardiovagal. Los pacientes con CIDP, sufren lesiones más 

ligeras y más homogéneas de ambas subdivisiones. 

• El patrón disautonómico de los pacientes con ELA (disfunción cardiovagal ligera 

asociada a hiperactividad simpática vascular) es diferente al de las polineuropatías 

estudiadas, con tendencia a una hiperfunción simpática global.  

• La cuantificación del curso temporal de los reflejos autónomos cardiovasculares 

(latencias) es más útil para la identificación de las disfunciones autónomas vasculares 

subclínicas que el uso de sus respectivos cocientes de amplitudes. Ambos tipos de 

indicadores deben emplearse de manera complementaria en la evaluación del SNA.  

• En las etapas tempranas de todas las polineuropatías estudiadas, los pacientes sufren 

una significativa hiperestimulación simpática cardiaca relativa, la cual puede incrementar 

su riesgo de padecer  enfermedades cardiovasculares mortales.  

• El desequilibrio entre las funciones autónomas cardiacas parasimpática y simpática es 

proporcional a la severidad de la disfunción simpática vascular periférica.  

• Las alteraciones de la tensión arterial y la frecuencia cardiaca  al pasar a la ortostasia en 

los pacientes con polineuropatías, remedan a las descritas en el síndrome de taquicardia 

postural, lo cual sugiere la existencia de una fisiopatología neuropática periférica común 

a ambos tipos de enfermedades.  
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RECOMENDACIONES 

 
 

• Realizar estudios evolutivos en pacientes con las variantes de neuropatías estudiadas 

para precisar el cronopatograma de las lesiones del SNA  y determinar qué ocurre en las 

etapas clínicas más avanzadas de la neuropatía somática. 

• Evaluar la presencia de alteraciones cardiovasculares e hipertensión arterial en 

pacientes con estos tipos de neuropatías (excepto la diabética) y comparar su 

mortalidad con la de los sujetos sanos. 

• Realizar una monitorización Holter de larga duración de las funciones cardiovasculares 

en pacientes con neuropatías dependientes de longitud, en busca de alteraciones 

subclínicas del control autónomo cardiaco.  

• Evaluar la función simpática vascular periférica de pacientes con neuropatías como las 

estudiadas a través de la microneurografía, único método directo para explorar esas 

funciones pero que sólo se emplea con fines experimentales. 

• Desarrollar un estudio longitudinal en pacientes con ELA, hasta las estadios finales de la 

enfermedad para precisar la evolución del patrón disautonómico detectado en esta 

muestra.  

• Extender el estudio a otros tipos de lesiones del sistema nervioso periférico y central y 

complementar el estudio de las fibras simpáticas periféricas con la evaluación de las 

fibras sudomotoras, a través del empleo del reflejo axonal retrógrado (QSART) y la 

respuesta simpática cutánea.  
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ANEXO 1 
 

 
MODELO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO.  

 
 
Paciente: 
Fecha:  
 
Investigación: Exploración de reflejos autonómicos cardiovasculares en 
lesiones en lesiones del sistema nervioso periférico. 
 
Certifico que se me ha brindado la siguiente información sobre las pruebas que me serán 
realizadas como parte de esta investigación:  
 
• Se me ha descrito detalladamente en que consistirán las pruebas.  
• Las pruebas tardarán un tiempo entre 45 y 60 minutos. 
• No influirán negativamente sobre el curso de mi enfermedad. 
• No se emplearán procedimientos dolorosos (ni electricidad ni agujas) 
• No interferirán con mi tratamiento médico. 
• Son estudios diagnósticos, no forman parte de mi tratamiento.   
• No son imprescindibles para el manejo de mi enfermedad. 
• No se me entregará una hoja con resultados. 
• Se mantendrá privacidad con los resultados de las investigaciones.  
• No se divulgarán mis datos personales.  
• Solo se realizarán las investigaciones que se me han descrito 
 
Se me ha informado además que si fuera mi voluntad, puedo abandonar el estudio, en 
cualquier momento, sin que esto afecte la calidad de la atención médica necesaria para mi 
enfermedad.  
 
Considero que la información que se me ha suministrado es apropiada para ayudarme a 
decidir sobre mi participación en el estudio. A través de este documento expreso mi 
voluntad de participar en esta investigación y autorizo la utilización de los datos que de ella 
se deriven con fines científicos. 
 
 
Conforme 
 
 
Paciente                                                      Médico responsable  
(nombre y firma)                                         (nombre y firma) 
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Tabla 2.1: Detalles sobre la realización de las maniobras empleadas para activar cambios 
de la frecuencia cardiaca y la tensión arterial  

 

Reposo: Se registraron 5 minutos en reposo, sin realizar movimientos voluntarios, 
manteniendo un ritmo respiratorio normal y evitando estímulos que pudieran generar 
estrés mental (ruidos bruscos, conversaciones en la habitación).  

Respiraciones profundas: Los pacientes fueron instruidos para respirar con una 
frecuencia de seis ciclos respiratorios completos por minuto (0.16 Hz), por tanto 
cada ciclo tuvo 10 segundos de duración (5 de inspiración y 5 de espiración). Los 
sujetos fueron entrenados para movilizar la mayor cantidad posible de aire en cada 
ciclo. Se registraron 30 segundos previos y 30 segundos posteriores a la maniobra. 

Maniobra de Valsalva: Para la estandarización de la fuerza espiratoria se empleó 
un barómetro aneroide acoplado a una cánula, el cual se mantuvo durante la 
maniobra en una posición visible para los sujetos. Al otro extremo de la cánula se 
acopló una jeringuilla plástica desechable, a la cual se le practicó un orificio en su 
porción lateral distal de 2 milímetros de diámetro (replicable para todos los sujetos) 
con el objetivo de facilitar la fuga de aire y garantizar una espiración con glotis 
abierta. Se pidió soplar en esta cánula de forma vigorosa manteniendo una presión 
de 40 mm/Hg, con autocontrol visual (monitoreado por el examinador), durante 15 
segundos. Se registro ECG y TA tonométrica por 30 segundos antes y 1 minuto 
después de la realización de la maniobra. La maniobra se repitió hasta lograr al 
menos dos respuestas replicables. Los sujetos con ¨respuestas cuadradas¨ de la TA 
fueron excluidos. 

Ortostasia activa: Los sujetos fueron instruidos para ponerse de pie, con la mayor 
agilidad posible pero sin realizar movimientos bruscos, para evitar inducir artefactos 
por movimiento o despegar los electrodos. La ortostasia se mantuvo por 5 minutos. 
Durante este período se mantuvo el registro electrofisiológico, iniciado 30 segundos 
previos al comienzo de la Ortostasia y se tomó la TA por el método oscilométrico al 
primero, tercero y quinto minutos. Todos los sujetos fueron capaces de ponerse de 
pie activamente. En los casos con abundantes artefactos, se descartó esta 
maniobra, pero no se conservaron las restantes.  
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Tabla 2.2: Mediciones realizadas directamente sobre las curvas de duración de los 
intervalos RR y la TA sistólica en función del tiempo.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

DB1 máximo de la 1ª inspiración 
DB2 mínimo de la primera inspiración 
DB3 máximo de la 2da inspiración 
DB4 mínimo de la 2da inspiración 
DB5 máximo de la 3ra inspiración 
DB6 mínimo de la 3ra inspiración 
VSA-RR1 RR antes de comenzar el VS 
VSA-RR2 RR mínimo durante el VS 
VSA-RR3 RR máximo durante el VS 
VSA-TA1 TA previa a la maniobra de VS 
VSA-TA2 TA máxima al inicio de la fase 1 
VSA-TA3 TA mínima durante la fase 2 
VSA-TA4 TA máxima final de la fase 2 
VSA-TA5 TA mínima durante la fase 3 
VSA-TA6 TA máxima durante la fase 4 
VSA-TA7 TA al final de la fase 4 
VSA-T1 Tiempo: Inicio de la maniobra de VS 
VSA-T2 Tiempo: TA mínima fase II de VS 
VSA-T3 Tiempo: TA máxima fase II de VS 
VSA-T4 Tiempo: TA mínima fase III de VS 
VSA-T5 Tiempo: Máx taq en curva RR 
VSA-T6 Tiempo: TA fase IV igual a TA basal 
VSA-T7 Tiempo: Máxima TA durante VSIV 
VSA-T8 Tiempo: Máx brad en curva de RR 
VSA-T9 Tiempo: Fin de VSIV 
ORT-RR1 RR antes antes de Ortostasia 
RT-RR2 RR mínimo durante Ortostasia 
ORT-RR3 RR máximo durante Ortostasia 
ORT-RR4 RR después de la bradicardia 
ORT-TA1 TA en posición supina 
ORT-TA2 TA mínima durante la taquicardia 
ORT-TA3 TA maxima durante la bradicardia 
ORT-TA4 TA después de la bradicardia 
ORT-T1 Tiempo: Comienzo de la maniobra 
ORT-T2 Tiempo: Mínimo RR durante taquic. 
ORT-T3 Tiempo: Máximo RR durante bradic. 
ORT-T4 Tiempo: Fin de la taquicardia 

Amplitud RR durante 
respiraciones profundas 

Amplitud RR durante la 
maniobra de Valsalva 

Amplitud de la TAS durante la 
maniobra de Valsalva 

Cambios temporales de la 
TAS y RR durante la maniobra 

de Valsalva 

Amplitud RR durante la 
Ortostasia activa 

Amplitud de la TAS durante la 
Ortostasia 

Cambios temporales de TAS y 
RR durante la Ortostasia 
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Tabla 2.3: Fórmulas empleadas para calcular los cocientes de amplitudes, las latencias 
absolutas y los intervalos de tiempo de las variaciones de la frecuencia cardiaca y la TA 
continua.  La columna tres explica los puntos que se midieron en las curvas originales para 
calcular estas variables.   
 
 
DB ((DB1/DB2)+(DB3/DB4)+(DB5/DB6))/3 Índice inspiración/espiración (E/I) 

VSA-RR  VSA-RR3/VSA-RR2 Índice de Valsalva (parasimpático) (VSR) 
VSA-RR%1 VSA-RR2*100/VSA-RR1   % de incremento de FC durante fase II 

VSA-RR%2  VSA-RR3*100/VSA-RR1 % de decremento de FC durante fase IV 

VSA-TA VSA-TA6/VSA-TA3 Índice de Valsalva para TA 

VSA-TA%1 VSA-TA2*100/VSA-TA1 % de incremento de TA durante fase I 

VSA-TA%2 VSA-TA3*100/VSA-TA1 % de caída de TA durante fase II 

VSA-TA%3 VSA-TA4*100/VSA-TA1 % de recuperación de TA al final de fase II 

VSA-TA%4 VSA-TA6*100/VSA-TA1 % de incremento de TA durante fase IV 

VSA-TL (VSA-T5)-(VSA-T4)  Lat. taquicardia: De TA min. VS-III a RR máx. VSIII  

VSA-BL (VSA-T8)-(VSA-T7) Lat. bradicardia: De TA máx.VSIV a RR máx. en VSIV 

VSA-BpL (VSA-T6)-(VSA-T4) Lat. recup de TA: min. TA VSIII a TA VSIV=TA basal 

VSA-OvL (VSA-T7)-(VSA-T4) Lat. máx. TA fase IV: De VSIIB a A max en VSIV 

VSA-OvD (VSA-T9)-(VSA-T6) Duración de fase IV: De inicio a fin de VSIV 

VSA-IIA (VSA-T2)-(VSA-T1) Duración de VSIIA: De inicio VSII a TA min. en VSII 

VSA-IIB (VSA-T3)-(VSA-T2) Duración de VSIIB: De TA min. en VSIIA a fin VSIIB 

% VSIIA (VSA-IIA*100)/15 % de duración de la fase IIA 

ORT-RR  ORT-RR3/ORT-RR2 Índice de Ortostasia (parasimpático) 

ORT-RR%1 100-(ORT-RR2*100/ORT-RR1)   % de incremento de FC durante taquicardia 

ORT-RR%2  ORT-RR3*100/ORT-RR1 % de recuperación de FC durante bradicardia 

ORT-RR%3  ORT-RR4*100/ORT-RR1 % de incremento de FC referido a posición supina  

ORT-LT (ORT-T2)-(ORT-T1) Latencia de taquicardia durante la ortostasia 

ORT-LB (ORT-T3)-(ORT-T1) Latencia de bradicardia durante la ortostasia 
1.  
2.  
3.  
4.  
5.  
6.  
7.  
8.  
9.  

10.  
11.  
12.  
13.  
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14.  
Tabla 2.4: Análisis de normalidad. Variables relacionadas con los índices parasimpáticos 
clásicos y los cambios de la TA durante la maniobra de Valsalva. 

 
 
Tabla 2.5: Análisis de normalidad. Variables relacionadas con el análisis de la VFC en los 
dominios temporal y espectral.  

 
 
 
 
 

Variables Media Mediana D.E. Skewness Kurtosis Kolmogorov-
Smirnov 

Shapiro-
Wilk 

Índice RP 1.34 1.32 0.2 0.52 -0.66 d=.13, p>.20 W=.94, p=.10 
Índice VS 1.34 1.32 0.2 0.52 -0.66 d=.09, p>.20 W=.93, p=.11 
Índice Ort. 1.34 1.32 0.2 0.52 -0.66 d=.16, p>.20 W=.93, p=.08 
% RR VS-II -24.8 -26.7 7.89 0.08 -1.06 d=.11, p> .20 W=.95, p=.32 
% RR VS-IV 22.9 21.1 19.00 1.56 3.17 d=.21, p<.15 W=.85, p=.00 
% RR Ort-15 -24.0 -22.2 9.48 -0.97 1.14 d=.13, p> .20 W=.94, p=.09 
% RR Ort-30 -0.4 1.0 10.61 -0.09 0.58 d=.14, p> .20 W=.97, p=.54 
TA-VS-I 11.11 9.30 5.5 1.12 1.00 d=.21, p>.15 W=.89, p=.09 
TA-VS-IIA -9.58 -7.77 9.1 -0.63 0.81 d=.12, p> .20 W=.94, p=.18 
TA-VS-IIB 6.79 6.14 11.1 0.14 -0.49 d=.10, p> .20 W=.96, p=.53 
TA-VS-IV 18.19 16.16 6.3 -0.01 -0.71 d=.14, p> .20 W=.97, p=.62 
Lat. Taquic. 3.04 3.00 1.1 1.67 4.59 d=.21, p<.15 W=.77, p=.00 
Lat. Bradic. 3.67 3.00 1.6 1.32 3.10 d=.19, p<.20 W=.88, p=.00 
Rec. VS-IV 3.19 3.00 1.6 3.21 14.13 d=.28, p<.05 W=.63, p=.00 
Lat. Pico IV 5.78 6.00 2.4 0.91 2.02 d=.16, p> .20 W=.93, p=.02 
Dur. VS-IV 11.96 11.00 5.3 0.96 0.80 d=.23, p<.10 W=.90, p=.01 
Dur. VS-IIA 7.30 7.00 1.9 1.47 2.94 d=.20, p<.15 W=.84, p=.00 
% Dur VS-IIA 48.64 46.67 12.7 1.47 2.94 d=.20, p<.15 W=.84, p=.00 

Variables Media Mediana D.E.  Skewness Kurtosis Kolmogorov-
Smirnov Shapiro-Wilk 

Coef. Variab.  5.29 4.60 2.49 1.22 1.54 d=.13, p> .20 W=.89, p=.00 
RR mínimo 680.23 693.50 97.65 -0.12 -0.23 d=.06, p> .20 W=.99, p=.99 
RR máximo 946.81 909.00 165.01 1.23 1.32 d=.19, p<.05 W=.89, p=.00 
RR medio 808.94 799.00 120.07 0.57 0.58 d=.09, p> .20 W=.96, p=.13 
RMSSD 31.80 22.00 27.19 2.18 4.58 d=.24, p<.01 W=.72, p=.00 
NN50 Count 34.31 9.00 53.07 2.01 3.10 d=.25, p<.01 W=.66, p=.00 
pNN50 10.57 2.80 17.83 2.18 3.70 d=.28, p<.01 W=.61, p=.00 
pNN5% 13.63 6.60 17.61 1.83 2.58 d=.21, p<.01 W=.73, p=.00 
SD1 19.23 15.15 15.00 2.12 5.79 d=.14, p<.01 W=.80 , p=.00 
SD2 49.74 45.45 25.41 1.32 2.88 d=.09, p<.05 W=.91, p=.00 
SD1/SD2 0.37 0.34 0.16 0.88 0.61 d=.10, p<.01 W=.94, p=.00 
LF 2.14 2.10 0.50 0.24 -0.30 d=.09, p> .20 W=.98, p=.72 
HF 1.89 1.86 0.57 0.12 0.20 d=.12, p> .20 W=.98, p=.43 
LF/HF 1.22 1.11 0.46 3.21 15.56 d=.16, p<.10 W=.73, p=.00 
LF n.u. 61.19 63.15 21.30 -0.34 -0.85 d=.12, p> .20 W=.97, p=.06 
HF n.u. 38.81 36.85 21.30 0.34 -0.85 d=.12, p> .20 W=.97, p=.06 
Poder total 4.91 4.91 0.13 0.18 0.08 d=.07, p> .20 W=.98, p=.62 
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Tabla 2.6: Análisis de normalidad. Variables relacionadas con los cambios de la FC y la TA 
al pasar de la posición supina a la ortostasia activa. 
 

 
15.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Media Mediana D.E Skewness Kurtosis Kolmogorov- 
Smirnov Shapiro-Wilk 

FC-Supina 70.4 70.0 10.5 0.16 -0.44 d=.09, p> 0.20 W=.96, p= 0.19 
FC-Ort1 78.2 78.5 10.2 -0.11 0.15 d=.12, p> 0.20 W=.96, p=0.16 

FC- Ort 3 79.2 79.0 10.4 -0.09 0.32 d=.11, p> 0.20 W=.97, p= 0.42 
FC- Ort 5 79.3 80.5 10.4 -0.16 0.11 d=.11, p> 0.20 W=.97, p= 0.47 

TAS Supina 120 117 19.9 0.42 0.45 d=.16, p<0.20 W=.96, p= 0.22 
TAS- Ort 1 120 117 18.6 0.23 -0.62 d=.11, p>0.20 W=.97, p= 0.36 
TAS- Ort 3 124 121 16.2 0.33 -0.64 d=.11, p> 0.20 W=.96, p= 0.27 
TAS- Ort 5 124 121 17.0 0.52 -0.43 d=.12, p> 0.20 W=.95, p= 0.12 

TAD-Supina 69.2 69.0 11.1 0.80 1.01 d=.13, p> 0.20 W=.95, p= 0.11 
TAD- Ort 1 75.3 75.5 13.3 0.56 0.69 d=.10, p> 0.20 W=.96, p= 0.30 
TAD- Ort 3 74.5 74.5 11.2 0.47 0.09 d=.08, p> 0.20 W=.97, p= 0.41 
TAD- Ort 5 73.5 71.5 11.5 0.59 -0.10 d=.11, p>  0.20 W=.95, p= 0.06 
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Tabla 2.7: Declaración y características de las variables dependientes empleadas. 
16.  

17.  
18.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
PS: División parasimpática del SNA; S: División simpática del SNA.  

19.  
20.  

Variables Tipo de 
variable Distribución Unidades Subdivisión 

explorada 
Índices parasimpáticos clásicos (Ewing) 

Índice RP Intervalo Normal ---- ↑ PS 
Índice VS Intervalo Normal ---- ↑ PS 
Índice Ort. Intervalo Normal ---- ↑ PS 
% RR VS-II Proporcional Normal Porcentaje ↑ PS 
% RR VS-IV Proporcional No normal Porcentaje ↑ PS; ↓ S 
% RR Ort-15 Proporcional Normal Porcentaje ↑ PS 
% RR Ort-30 Proporcional Normal Porcentaje ↑ PS: ↓ S 

Variaciones de la TA durante la maniobra de Valsalva 
% TA-VS-I Proporcional Normal Porcentaje ---- 
% TA-VS-IIA Proporcional Normal Porcentaje ↑ S 
% TA-VS-IIB Proporcional Normal Porcentaje ↑ S; ↓ PS 
% TA-VS-IV Proporcional Normal Porcentaje ↑ S; ↓ PS 

Latencias de recuperación de TA y FC  durante la maniobra de Valsalva 
Lat. Taquic. Proporcional No normal Segundos ↑ PS 
Lat. Bradic. Proporcional No normal Segundos ↑ PS; ↓ S 
Rec. VS-IV Proporcional No normal Segundos ↑ S; ↓ PS 
Lat. Pico IV Proporcional No normal Segundos ↑ PS; ↓ S 
Dur. VS-IV Proporcional No normal Segundos ↑ PS; ↓ S 
Dur. VS-IIA Proporcional No normal Segundos ↑ S 
% Dur VS-IIA Proporcional No normal Porcentaje ↑ S 

Análisis de la VFC en el dominio del tiempo 
Coef. Variab.  Proporcional No normal Porcentaje ↑ PS 
RR mínimo Intervalo Normal Milisegundos ↑ PS 
RR máximo Intervalo No normal Milisegundos ↑ PS 
RR medio Intervalo Normal Milisegundos ↑ PS 
RMSSD Intervalo No normal Milisegundos ↑ PS 
NN50 Count Intervalo No normal ---- ↑ PS 
pNN50 Intervalo No normal Porcentaje ↑ PS 
pNN5% Intervalo No normal Porcentaje ↑ PS 
SD1 Intervalo No normal Milisegundos ↑ PS 
SD2 Intervalo No normal Milisegundos ↑ PS; ↓ S 
SD1/SD2 Intervalo No normal  ---- ↑ PS; ↓ S 

Análisis de la VFC en el dominio de la frecuencia  
LF Proporcional Normal Milisegundos2 ↑ PS 
HF Proporcional Normal Milisegundos2 ↑ PS; ↓ S 
LF/HF Intervalo No normal ---- ↑ PS; ↓ S 
LF n.u. Intervalo Normal Unidad. normal ↑ PS; ↓ S 
HF n.u. Intervalo Normal Unidad. normal ↑ PS 
Poder total Intervalo Normal Milisegundos2 ↑ PS; ↓ S 

Cambios de la FC y la TA al pasar a la ortostasia 

FC-Supina Proporcional Normal Latidos/segundo  ↑ PS 
TAS Supina Proporcional Normal Mm/ Hg ↑ S; ↓ PS 
TAD-Supina Proporcional Normal Mm/ Hg ↑ S; ↓ PS 
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21. ANEXO 2: Resultados de los análisis estadísticos 
 
 
Tabla 3.2: Valores absolutos (medias y desviaciones estándares) de la TAS continua en 
diferentes etapas (antes, durante y después) de la realización de una maniobra de Valsalva 
estandarizada. La última fila muestra los resultados de la prueba de comparación de medias 
(ANOVA) para cada variable. Las p<0,05 indican que alguno de los grupos difiere de los 
restantes. Los valores de TA se expresan en mm/Hg. 
    

GRUPO TA previa 
al VSA 

Máxima 
fase I 

Mínima 
fase II 

Máxima 
fase II. 

Mínima 
fase III 

Máxima 
fase IV 

Posterior 
al VSA 

Control 125.6 (20.8) 139.3 (22.2) 112.9 (18.1) 128.5 (20.5) 107.0 (24.1) 147.3 (24.6) 128.4 (20.9) 

ELA 132.4 (17.6) 152.3 (22.8) 117.9 (23.3) 142.8 (23.7) 123.0 (21.5) 163.6 (21.0)  137.6 (17.9) 

CIDP 133.5 (23.8) 149.0 (23.4) 116.8 (18.0) 133.9 (23.2) 108.9 (21.3) 162.7 (33.8) 136.8 (22.4) 

DM 120.8 (26.3) 137.1 (28.5) 103.1 (27.0) 111.2 (29.0) 92.9 (31.3) 143.6 (30.0) 129.6 (23.9) 

CMT 127.5 (23.1) 143.2 (25.9) 115.9 (22.9) 126.9 (22.8) 105.5 (23.6) 148.2 (25.4) 131.1 (22.7) 

NEC 135.8 (14.6) 150.5 (15.0) 121.0 (18.0) 134.6 (21.2) 114.9 (22.4) 157.0 (21.2) 137.5 (17.5) 

p 0.11 0.14 0.04 0.00 0.00 0.05 0.44 
 
Tabla 3.3: Resultados de las pruebas de comparaciones múltiples (Scheffé) de las medias 
absolutas de TA sistólica de los grupos de pacientes con el grupo control. Los asteriscos 
indican diferencias significativas (p<0.05) con el grupo control.  
 

GRUPO Mínima 
fase II 

Máxima 
fase II. 

Mínima 
fase III 

Máxima 
fase IV 

Control 0.48 0.06 0.05 0.06 
ELA 0.54 0.43 0.79   0.04 * 
CIDP 0.09   0.00 *   0.03 *   0.03 * 
DM 0.62 0.80 0.82 0.90 

CMT 0.16 0.34 0.24 0.17 
 
Tabla 3.4: Porcentajes de variación de las medias de la TA sistólica durante las fases 
maniobra de Valsalva con respecto al valor promedio de la TA en el minuto precedente al 
comienzo de la maniobra. Las últimas dos filas muestran los resultados de las pruebas de 
comparación de medias (ANOVA) y de varianzas (Brown-Forsythe) entre grupos para cada 
variable. Las p<0,05 indican que alguno de los grupos difiere de los restantes. 
 
GRUPO % de incremento  

de TA en fase I 
% de decremento  
de TA en fase IIA 

% de reperación  
de TA en fase IIB 

% de incremento 
de TA en fase IV 

Control 11.11 (5.5) -9.58 (9.0) 6.78 (11.1) 18.19 (6.3) 
ELA 14.60 (7.6) -11.88 (8.7) 10.83 (9.3) 24.85 (8.5) 
CIDP 12.08 (6.0) -14.05 (10.3) 1.15 (14.1) 21.91 (13.0) 
DM 14.07 (7.6) -19.91 (13.7) -10.86 (12.9) 16.12 (12.1) 

CMT 12.54 (6.4) -18.13 (5.7) -7.21 (9.5) 16.57 (7.7) 
NEC 11.01 (6.2) -18.20 (9.8) -5.36 (12.5) 15.61 (9.8) 
F; p 1.09; 0.36 3.80; 0.00  9.91; 0.00 2.22; 0.07 
F; p 0.80; 0.55 0.26; 0.93 0.47; 0.79 2.72; 0.22 
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Tabla 3.5: Resultados de las pruebas de comparaciones múltiples (Scheffé) de los 
porcentajes de variación de la TA sistólica de los grupos de pacientes con el grupo control, 
durante la maniobra de Valsalva. (*) Diferencias significativas (p<0.05) con el grupo control.  
 

GRUPO % de incremento  
de TA en fase I 

% de decremento  
de TA en fase IIA 

% de reperación  
de TA en fase IIB 

% de incremento 
de TA en fase IV 

Control 0.14 0.53 0.36 0.07 
ELA 0.60 0.13 0.10 0.20 
CIDP 0.09   0.00 *   0.00 * 0.44 
DM 0.43   0.05 *   0.00 * 0.56 

CMT 0.95   0.02 *   0.00 * 0.34 
 
 
Tabla 3.6: Medias y desviaciones estándares de las variables: latencias de taquicardia y de 
bradicardia, duración de las fases IIA, IIB y porcentaje de duración de la fase IIA en 
comparación con la duración total de la fase II de la maniobra de Valsalva. Las latencias se 
expresan en segundos. En la última fila se muestran los resultados de la prueba de 
comparación de medianas (Kruskal-Wallis), para cada variable. Las p<0,05 indican que 
alguno de los grupos difiere de los restantes.  
 

Grupo Latencias de 
taquicardia 

Latencias de 
bradicardia 

Duración de  
la fase IIA 

Duración de  
la fase IIB 

% de duración  
de la fase IIA 

Control 2.9 (1.2) 3.5 (1.7) 7.3 (1.9) 7.7 (1.9) 48.6 (12.6) 
ELA 2.7 (0.8) 4.7 (3.2) 6.1 (1.6) 8.9 (1.6) 40.7 (11.0) 
CIDP 3.3 (0.8) 5.6 (2.5) 8.3 (2.0) 6.6 (2.0) 55.6 (13.8) 
DM 4.0 (1.8) 7.7 (4.4) 11.6 (2.0) 3.4 (2.1) 77.2 (13.8) 

CMT 3.0 (1.2) 5.2 (3.1) 10.3 (2.2) 4.6 (2.2) 68.9 (14.6) 
NEC 3.3 (0.8) 6.2 (3.2) 9.8 (2.2) 5.2 (2.2) 65.2 (15.0) 
H; p 18.95; 0.00 34.32; 0.00 17.43; 0.00 56.96; 0.00 56.96; 0.00 

 
Tabla 3.7: Medias y desviaciones estándares de las variables: latencias de recuperación de 
la tensión arterial sistólica (TAS), latencia al pico máximo de la fase IV y duración total de la 
fase IV. Las latencias se expresan en segundos. En la última fila se muestran los resultados 
de la prueba de comparación de medianas (Kruskal-Wallis), para cada variable. Las p<0,05 
indican que alguno de los grupos difiere de los restantes. 
 

Grupo Latencias de recu- 
peración de TAS  

Latencias al pico 
máximo de VS-IV 

Duración total de  
la fase IV 

Control 3.2 (1.6) 5.8 (2.4) 12 (5.3) 
ELA 2.2 (0.9) 4.9 (1.3) 14 (4.1) 
CIDP 3.1 (1.3) 6.2 (2.0) 15 (5.6) 
DM 5.0 (3.1) 12.0 (7.8) 23 (10.6) 

CMT 3.1 (1.1) 6.2 (1.8) 17 (6.0) 
NEC 3.3 (1.2) 7.0 (2.4) 19 (6.5) 
H; p 17.43; 0.00 31.81; 0.00 33.49; 0.00 
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Tabla 3.8: Resultados de las pruebas de comparaciones múltiples entre rangos de la media 
para las variables: latencia de taquicardia (LT), latencia de bradicardia (LB), duración de la 
fases IIA (II-AD), porcentaje de duración de la fase IIA (% IIA), latencia de recuperación de 
la TAS en fase IV (LR-IV), latencia al pico máximo de la fase IV (LP-IV) y  duración total de 
la fase IV (D-IV). Las p<0,05 señalan diferencias significativas con el grupo control.  
 
Grupo LT LT D-IIA % D-IIA LR-IV LP-IV D-IV 

ELA 0.62 0.32 0.12 0.12 0.15 0.56 0.48 
CIDP 0.26 0.02 * 0.08 0.09 0.87 0.72 0.13 
DM 0.00 * 0.00 * 0.00 * 0.00 * 0.00 * 0.00 * 0.00 * 

CMT 0.83 0.05 * 0.00 * 0.00 * 0.90 0.73 0.03 * 
NEC 0.24 0.00 * 0.00 * 0.00 * 0.78 0.25 0.00 * 

 
Tabla 3.9: Correlaciones entre los principales indicadores de función simpática, en cada 
grupo de estudio. Los valores se presentan como: Coeficiente de Pearson; p. Los asteriscos 
señalan las correlaciones significativas entre variables.  
 

 Control ELA CIDP 
TAS 
IIA 

TAS 
IIB 

Lat. 
Brad 

Dur 
IIA 

TAS 
IIA 

TAS 
IIB 

Lat. 
Brad 

Dur 
IIA 

TAS 
IIA 

TAS 
IIB 

Lat. 
Brad 

Dur 
IIA 

TAS IIA  0.05* 0.50 0.00*  0.76 0.52 0.50  0.00* 0.39 0.01* 
TAS IIB   0.61 0.05*   0.72 0.75   0.38 0.00* 
Lat Brad     0.23    0.81    0.24 

 
 DM CMT NEC 

TAS 
IIA 

TAS 
IIB 

Lat. 
Brad 

Dur 
IIA 

TAS 
IIA 

TAS 
IIB 

Lat. 
Brad 

Dur 
IIA 

TAS 
IIA 

TAS 
IIB 

Lat. 
Brad 

Dur 
IIA 

TAS IIA  0.00* 0.84 0.89  0.02* 0.01* 0.91  0.00* 0.18 0.09* 
TAS IIB   0.68 0.04*   0.17 0.05*   0.23 0.00* 
Lat Brad     0.41    0.34    0.42 

 
Tabla 3.10: Medias y desviaciones estándares de los índices parasimpáticos clásicos: 
Respiraciones profundas, Valsalva  y Ortostasia en cada grupo de estudio. Las últimas filas 
muestran los resultados de las pruebas de comparación de medias (ANOVA) y de varianzas 
(Brown-Forsythe), entre grupos. Las p<0,05 indican que alguno de los grupos difiere de los 
restantes. 
 

GRUPO Índice de respira- 
ciones profundas 

Índice de  
Valsalva 

Índice de  
Ortostasia 

Control 1.34 (0.15) 1.65 (0.31) 1.32 (0.15) 
ELA 1.21 (0.13)  1.62 (0.28) 1.24 (0.17) 
CIDP 1.27 (0.15)  1.72 (0.34) 1.27 (0.21) 
DM 1.15 (0.12)  1.40 (0.29)  1.13 (0.14)  

CMT 1.32 (0.17) 1.73 (0.31) 1.36 (0.22) 
NEC 1.29 (0.12) 1.54 (0.33) 1.28 (0.17) 
H; p 7.64; 0.00 3.99; 0.00 3.52; 0.00 
H; p 0.53; 0.75 0.44; 0.82 1.18; 0.32 
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Tabla 3.11: Resultados de las pruebas de comparaciones múltiples (Scheffé) de las medias 
de los índices parasimpáticos. Las p<0,05 señalan diferencias significativas con el grupo 
control.  
  

GRUPOS Índice de respira- 
ciones profundas 

Índice de  
Valsalva 

Índice de  
Ortostasia 

ELA 0.00 0.78 0.09 
CIDP 0.05 0.47 0.37 
DM 0.00 0.00 0.00 

CMT 0.62 0.41 0.36 
NEC 0.14 0.20 0.39 

 
 
Tabla 3.12: Medias y desviaciones estándares de los porcentajes de variación de los 
intervalos RR durante la maniobra de Valsalva y la Ortostasia activa. Valores referidos al 
promedio de los intervalos registrados en el minuto previo al inicio de las maniobras. La 
duración de los intervalos está expresada en milisegundos. La última fila muestra los 
resultados de las pruebas de comparación de medianas (Kruskal-Wallis) entre grupos. Las 
p<0,05 indican que alguno de los grupos difiere de los restantes.  
 

GRUPOS Reducción de 
RR en fase II 

Aumento de  
RR en fase IV 

Reducción de 
RR (15 seg)  

Reducción de  
RR (30 seg) 

Control -24.78 (7.9) 22.85 (19.0) -24.0 (9.4) -0.4 (10.6) 
ELA -24.86 (4.6) 21.71 (22.4)  -28.2 (7.6) -10.8 (8.3)  
CIDP -27.97 (11.4) 20.83 (15.6) -26.5 (9.9) -6.3 (11.4) 
DM -18.75 (9.4)  11.66 (12.0)  -19.2 (9.8) -8.9 (13.3)  

CMT -29.61 (8.3) 20.26 (19.2) -29.5 (9.5)  -5.2 (11.3) 
NEC -22.00 (12.7) 18.25 (20.6) -23.9 (9.5) -3.2 (12.6) 
H; p 20.18; 0.00 11.08; 0.04 12.89;0.02 14.30; 0.01 

 
 
Tabla 3.13: Resultados de las pruebas de comparaciones múltiples entre rangos de la 
media de los porcentajes de variación de los intervalos RR durante las maniobras de 
Valsalva y ortostasia activa. Las p<0,05 señalan diferencias significativas con el grupo 
control.  
 

GRUPOS Reducción de  
RR en fase II 

Aumento de  
RR en fase IV 

Reducción de  
RR (15 seg)  

Reducción de  
RR (30 seg) 

ELA 0.01 1.00 1.00 0.07 
CIDP 0.91 1.00 1.00 0.91 
DM 0.02 0.04 0.05 0.02 

CMT 1.00 1.00 0.17 1.00 
NEC 1.00 1.00 1.00 1.00 
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Tabla 3.14: Correlaciones entre los valores de los índices de función parasimpática en cada 
grupo de estudio. Los valores se presentan como: coeficiente de Pearson; p. Los asteriscos 
señalan las correlaciones significativas entre variables.   
 

 Control ELA CIDP 
 RP VS ORT RP VS ORT RP VS ORT 

RP    
 

0.47; 
0. 01* 

0.16; 
0.38  0.10; 

0.79 
0.38; 
0.17  - 0.02; 

0.74 
0.21; 
0.71 

VS      
 

0.46; 
0.01*   - 0.15; 

0.68   0.44; 
0.06 

  
 DM CMT NEC  
 RP VS ORT RP VS ORT RP VS ORT 

RP   0.85; 
0.00* 

0.23; 
0.47  -0.49; 

0.04* 
0.40; 
0.21  -0.12; 

0.54 
- 0.13; 
0.57 

VS   0.13; 
0.67   0.01; 

947   0.42; 
0.02* 

 
Tabla 3.15: Intervalos de confianza, quartiles y percentiles de las variables que mostraron 
diferencias más significativas entre pacientes y controles. Los valores límites mínimos o 
máximos de normalidad para cada variable, aparecen resaltados en negritas.  
 

Variables Conf. 
-95 % 

Conf.  
+95% 

25  
Quart 

Med.   75  
Quar 

10  
Perc 

90 
Perc 

Índice RP 1.28 1.40 1.23 1.31 1.43 1.15 1.59 
Índice VS 1.53 1.78 1.37 1.60 1.80 1.28 2.10 

Índice Ort. 1.27 1.38 1.20 1.30 1.46 1.13 1.54 
Lat. Taquic.  2.59 3.48 2.00 3.00 4.00 2.00 4.00 
Lat. Bradic. 3.02 4.32 3.00 3.00 4.00 2.00 6.0 
% Dur-IIA 43.6 53.6 40.0 46.7 53.3 33.3 60.0 
% TA-IIA -13.2 -6.0 -14.3 -7.8 -4.1 -22.3 0.00 
% TA-IIB 2.4 11.2 -0.8 6.1 13.6 -8.4 23.4 

 
Tabla 3.16: Porcentajes de sujetos con valores anormales de los índices parasimpáticos 
clásicos (RP, VS, Ort), de las latencias de bradicardia y taquicardia y del porcentaje de 
duración de la fase IIA. Las útimas dos columnas muestran los resultados de la prueba 
Pearson Chi cuadrado realizada para la comparar los porcentajes entre grupos. Las p<0,05 
indican que alguno de los grupos difiere de los restantes.  

  
 Control ELA CIDP DM CMT NEC Pearson  

Chi2 p 

Índice de RP 10.00 43.48 28.00 53.33 7.41 9.68 29.32 0.00 

Índice de VS 7.41 10.00 9.09 44.83 8.33 17.86 19.44 0.00 

Índice de Ort 6.67 27.27 26.32 69.23 7.41 13.79 27.60 0.00 

Lat. Taquic.  3.70 0.00 9.52 44.83 12.50 10.71 24.54 0.00 

Lat. Bradic. 3.70 20.00 28.57 62.07 41.67 35.71 23.10 0.00 

% TA VSIIA 11.11 10.00 28.57 48.28 37.50 42.86 13.04 0.02 

% TA VSIIB 7.41 0.00 28.57 65.52 54.17 42.86 30.07 0.00 

% dur. IIA 7.41 0.00 57.14 82.76 70.83 53.57 46.77 0.00 
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Tabla 3.17: Resultados de la comparación de los porcentajes de sujetos anormales 
detectados por cada variable, en cada grupo. Las p<0.05 señalan que el porcentaje de 
sujetos anormales detectados por la variable analizada difiere con el detectado en el grupo 
control. Se empleó la prueba de comparación de proporciones.  
 

 ELA CIDP DM CMT NEC 
Índice de RP 0.70 0.09 0.00 0.68 0.89 

Índice de VS 0.68 0.79 0.00 0.86 0.26 

Índice de Ort 0.04 0.05 0.00 0.87 0.36 

Lat. Taquic.  0.50 0.37 0.00 0.61 0.29 

Lat. Bradic. 0.86 0.01 0.00 0.00 0.00 

% TA VSIIA 0.21 0.05 0.00 0.01 0.00 

% TA VSIIB 0.19 0.02 0.00 0.00 0.00 

% dur. IIA 0.30 0.00 0.00 0.00 0.00 

 
 
Tabla 3.18: Resultados de la prueba de Cochran para la comparación de los porcentajes de 
sujetos anormales detectados por cada variable. Las p<0.05 señalan que el porcentaje de 
sujetos anormales detectados por alguna de las variables difiere con las restantes dentro de 
su categoría (I-Variables parasimpáticas; II-Variables simpáticas).  
 
 

Categoría Grupo de 
variables Control ELA CIDP DM CMT NEC 

I 
Índice de RP 
Índice de VS 
Índice de Ort 

Q = 0.00; 
p< 1.00 

Q = 2.00; 
p< 0.36 

Q = 5.20; 
p< 0.07 

Q = 4.00; 
p< 0.04 

Q = 0.00; 
p< 1.00 

Q = 0.60; 
p< 0.70 

II  
% TA VSIIA 
% TA VSIIB 
% dur. IIA 

Q = 0.40; 
p< 0.81 

Q = 5.33; 
p< 0.25 

Q = 7.20; 
p< 0.02 

Q = 9.37; 
p< 0.00 

Q = 5.05; 
p< 0.05 

Q = 4.12; 
p< 0.05 

 Lat. Taquic. 
Lat. Bradic. 

Q = 0.00; 
p< 1.00 

Q = 2.00; 
p< 0.10 

Q = 2.00; 
p< 0.15 

Q = 1.66; 
p< 0.19 

Q = 4.45; 
p< 0.03 

Q = 4.45; 
p< 0.03 

 
 
Tabla 3.19: Resultados de la prueba de Cochran para la comparación de los porcentajes de 
sujetos anormales detectados por las variables: indice de respiraciones profundas vs. 
porcentaje de duración de la fase IIA en cada grupo. Las p<0.05 señalan diferencias 
significativas entre los porcentajes de sujetos anormales detectados por estas variables en 
cada grupo de enfermos.  
 
 

 ELA CIDP DM CMT NEC 
Índice de RP 

vs. 
% Dur. IIA 

Q = 0.00; 
p< 1.00 

Q = 5.00; 
p< 0.02 

Q = 4.00; 
p< 0.04 

Q = 15.0; 
p< 0.00 

Q = 9.00; 
p< 0.00 
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Tabla 3.20: Medias y desviaciones estándares de los variables: duración máxima, mínima y 
promedio de los intervalos RR en posición supina y durante la ortostasia, expresados en 
milisegundos. La última columna de cada estado muestra los resultados de la prueba 
Kruskal-Wallis para la comparación de medianas entre grupos. Los asteriscos señalan 
diferencias significativas con el grupo control, (p<0.05 en las pruebas de comparaciones 
múltiples de rangos de la media).   
 

Posición Grupo Intervalo  
Mínimo  

Intervalo  
Máximo 

Intervalo  
medio 

Supina 

Control 680.2 (97.7) 947 (165.0) 808.9 (120.1) 
ELA 706.7 (102.3) 902 (143.2) 820.9 (133.2) 
CIDP 686.6 (107.7) 914 (170.6) 799.3 (142.8) 
DM 704.8 (98.2) 849 (168.3) * 783.2 (126.8) 
NEC 722.2 (104.6) 935 (110.5) 833.8 (108.6) 
CMT 747.4 (148.0) 1018 (194.5) 897.3 (177.2) 
H; p 5.33; 0.37 15.20; 0.00 8.76; 0.11 

Ortostasia 

Control 629.4 (93.0) 864 (125.7) 739.4 (109.7) 
ELA 641.4 (95.2) 829 (142.6) 730.4 (117.0) 
CIDP 610.8 (107.8) 831 (138.3) 704.2 (112.6) 
DM 644.4 (101.9) 774 (136.4)  711.7 (117.8) 
NEC 606.8 (70.9) 814 (132.7) 693.5 (100.7) 
CMT 618.2 (125.2) 888 (161.6) 738.3 (140.5) 
H; p 4.44; 0.48 2.45; 0.78 8.30; 0.14 

 
Tabla 3.21: Medias y desviaciones estándares de los variables: Desviación estándar, 
varianza y coeficiente de variabilidad de los intervalos RR en posición supina y durante la 
ortostasia, expresados en milisegundos. La última columna de cada estado muestra los 
resultados de la prueba Kruskal-Wallis para la comparación de medianas entre grupos. Los 
asteriscos señalan diferencias significativas con el grupo control, (p<0.05 en las pruebas de 
comparaciones múltiples de rangos de la media).   
 

Estado Grupo Desviación 
estándar Varianza Coeficiente de 

variabilidad 

Supina 

Control 43.31 (23.20) 2387 (2885) 5.290 (2.493) 
ELA 32.32 (17.29)  1330 (1807) 3.895 (1.731)  
CIDP 37.15 (21.59) 1832 (2795) 4.556 (2.209) 
DM 24.71 (18.59) * 947 (1423) * 3.019 (1.972) * 

NEC 38.26 (15.18) 1689 (1550) 4.613 (1.741) 
CMT 46.24 (16.96) 2414 (1647) 5.197 (1.834) 
H; p 32.55; 0.00 32.64; 0.00 30.23; 0.00 

Ortostasia 

Control 40.26 (15.57) 1850 (1530) 5.396 (1.841) 
ELA 31.90 (15.78) 1252 (1328) 4.300 (1.815) 
CIDP 36.73 (16.67) 1609 (1792) 5.255 (2.408) 
DM 23.48 (11.99) * 688 (570) * 3.221 (1.497) * 

NEC 38.40 (15.75) 1714 (1285) 5.470 (1.984) 
CMT 47.31 (16.16) 2491 (1721) 6.458 (2.005) 
H; p 30.34; 0.00 30.26; 0.00 36.68; 0.00 
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Tabla 3.22: Medias y desviaciones estándares de los principales indicadores de variabilidad de la frecuencia cardiaca en reposo en el 
dominio del tiempo, en posición supina y durante la ortostasia. La última columna de cada estado muestra los resultados de la prueba 
Kruskal-Wallis para la comparación de medianas entre grupos. Los asteriscos señalan diferencias significativas con el grupo control, 
(p<0.05 en las pruebas de comparaciones múltiples de rangos de la media).   
 

 
Tabla 3.23: Resultados de las pruebas de comparaciones múltiples de los rangos de las medias de los indicadores fundamentales de 
variabilidad de la frecuencia cardiaca en reposo, en el dominio del tiempo. Las p<0.05 señalan diferencias significativas con el grupo 
control.  
 

 
 
 
 

Estado GRUPO RMSSD Conteo NN50  pNN50 pNN5% SD1 SD2  SD1/SD2 

Supina 

Control 31.80 (27.19)  34.31 (53.07) 10.57 (17.83) 13.63 (17.61) 22.48 (19.22) 56.03 (27.89) 0.37 (0.163) 
ELA 20.88 (18.28)  11.59 (33.88)  3.84 (12.53)  4.86 (11.98)  14.77 (12.92)  43.00 (21.32)  0.32 (0.118) 
CIDP 23.10 (19.68)  25.41 (46.70) 7.00 (13.38) 8.86 (13.91) 16.34 (13.92) 49.55 (27.99) 0.31 (0.147) 
DM 14.21 (13.48)*  12.10 (25.68 ) * 3.30 (7.23) * 4.24 (8.61) * 10.06 (9.53) * 33.29 (24.81) * 0.28 (0.112) 

NEC 28.52 (14.32) 39.81 (45.26) 11.54 (13.74) 14.91 (14.82) 20.17 (10.13) 49.63 (20.40) 0.41 (0.171) 
CMT 37.38 (19.95) 51.83 (48.57)  16.01 (16.98)  19.90 (16.53)  26.42 (14.11) 59.38 (20.68) 0.44 (0.126) 
H; p  44.7; 0.00 33.95; 0.00  34.65; 0.00 46.64; 0.00 44.69; 0.00 30.13; 0.00 27.95; 0.00 

Ortostasia 

Control 20.11 (10.70) 17.30 (28.53) 4.33 (7.23) 7.43 (9.91) 14.22 (7.56) 54.75 (21.62) 0.26 (0.111) 
ELA 14.80 (11.52) 7.71 (23.74) 2.37 (7.93) 3.55 (8.00) 10.47 (8.15) 43.59 (21.28) 0.23 (0.102) 
CIDP 16.34 (10.23) 11.32 (26.73) 2.28 (5.20) 5.21 (8.03) 11.56 (7.23) 50.30 (22.99) 0.23 (0.111) 
DM 10.15 (6.80) * 3.17 (9.11) * 0.80 (2.31) * 1.78 (5.39) * 7.17 (4.81) * 32.19 (16.57) * 0.24 (0.111) 

NEC 19.12 (13.99) 22.47 (38.04) 5.34 (9.35) 8.59 (11.93) 13.53 (9.89) 52.12 (21.18) 0.25 (0.132) 
CMT 22.86 (10.18) 17.77 (23.85) 4.64 (6.19) 9.41 (9.49) 16.17 (7.19) 64.74 (22.31) 0.25 (0.083) 
H; p 31.48; 0.00 18.57; 0.00 18.82; 0.00 28.96; 0.00 31.54; 0.00 29.43; 0.00 1.7; 0.88 

 









































ELA 0.44 0.68 0.21 0.78 0.23 0.78 0.07 0.51 0.44 0.67 0.57 1.00 1.00 1.00 
CIDP 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 0.92 1.00 
DM 0.00 0.00 0.02 0.03 0.02 0.03 0.00 0.01 0.00 0.00 0.00 0.01 0.16 1.00 
NEC 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 1.00 
CMT 0.33 1.00 0.19 1.00 0.16 1.00 0.60 1.00 0.33 1.00 1.00 1.00 0.27 1.00 
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Tabla 3.24: Medias y desviaciones estándares de las variables: energía absoluta en las 
bandas de alta y baja frecuencia (ms2) y cociente bajas/altas frecuencias, en posición supina 
y durante la ortostasia. La última fila de cada estado muestra los resultados de las pruebas 
de comparaciones de medias (ANOVA) y medianas (Kruskal-Wallis) entre grupos. Los 
asteriscos señalan diferencias significativas con el grupo control (p<0.05) en las pruebas de 
comparaciones posteriores de medias (LSD) y rangos de la media.  
 

Estado Grupo 
Energía  

en las bajas 
Frecuencias 

Energía  
en las altas  
Frecuencias 

Energía en 
Bajas/altas   

Frecuencias 

Energía 
total 

Supina 

Control 2.14 (0.50) 1.89 (0.57) 1.22 (0.46) 4.91 (0.13) 
ELA 1.89 (0.48) * 1.46 (0.60) * 1.53 (0.76) * 4.92 (0.15) 
CIDP 2.02 (0.58)  1.64 (0.58) * 1.32 (0.34) 4.90 (0.16) 
DM 1.37 (0.73) * 0.95 (0.75) * 1.59 (0.81) * 4.88 (0.14) 

NEC 1.89 (0.30) * 1.91 (0.45) 1.03 (0.30) * 4.94 (0.12) 
CMT 2.22 (0.38) 2.07 (0.44) 1.09 (0.16)  4.96 (0.18) 
F; p 11.40; 0.00 17.36; 0.00 H= 36.83;.p= 0.0  

Ortostasia 

Control 1.87 (0.41) 1.59 (0.50) 1.30 (0.56) 4.84 (0.13) 
ELA 1.85 (0.47) 1.09 (0.57) * 1.88 (0.77) * 4.81 (0.17) 
CIDP 2.04 (0.55) 1.33 (0.55) 1.67 (0.61)  4.79 (0.14) 
DM 1.31 (0.72) * 0.77 (0.59) * 1.97 (1.14) * 4.79 (0.15) 

NEC 1.70 (0.50) 1.49 (0.63) 1.32 (0.62) 4.76 (0.12) 
CMT 2.41 (0.36) * 1.73 (0.40) 1.44 (0.28) 4.83 (0.15) 
F; p 13.19; 0.00 10.74; 0.00  H= 23.27; p= 0.00  

 
Tabla 3.25: Medias y desviaciones estándares de las variables: energía relativa en las 
bandas de alta y baja frecuencia (% de energía total) y cociente bajas/altas frecuencias, en 
posición supina y durante la ortostasia. La última fila de cada estado muestra los resultados 
de las pruebas de comparaciones de medias (ANOVA) entre grupos. Los asteriscos señalan 
diferencias significativas con el grupo control (p<0.05) en las pruebas de comparaciones 
posteriores de medias (LSD).  
 

Estado Grupo Energía relativa en las 
bajas Frecuencias 

Energía relativa en las 
altas Frecuencias 

Supina 

Control 61.19 (21.30)  38.81 (21.30) 
ELA 71.03 (17.28) * 28.97 (17.28) * 
CIDP 72.14 (17.09) * 27.86 (17.09) * 
DM 70.42 (14.50) * 29.58 (14.50) * 

NEC 48.60 (21.74) * 51.40 (21.74) * 
CMT 57.57 (16.48) 42.43 (16.48)  
F; p 9.15; 0.00  9.15; 0.00 

Ortostasia 

Control 62.11 (21.63) 37.89 (21.63) 
ELA 81.77 (11.74) * 18.23 (11.74) * 
CIDP 80.30 (15.49) * 19.70 (15.49) * 
DM 77.94 (15.97) * 22.06 (15.97) * 

NEC 59.34 (23.23) 40.66 (23.23)  
CMT 80.42 (11.68) * 19.58 (11.68)*  
F; p 8.67; 0.00 8.67; 0.00 
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Tabla 3.26: Medias y desviaciones estándares de la frecuencia cardiaca (en latidos por 
minuto) al pasar de la posición acostada (FC-Supina) a la ortostasia, 1er minuto (FC-Ort1), 
3er minuto (FC-Ort3), 5to minuto (FC- Ort5).  En las últimas dos filas se muestran los 
resultados de las comparaciones de las medias (ANOVA) y varianzas (Brown-Forsythe) de 
los grupos, en cada posición. Las p<0,05 indican que alguno de los grupos difiere de los 
restantes en ese estado.  
 

GRUPO FC-Supina FC-ORT1 FC-ORT3 FC-ORT5 

Control  69.14 (12) 78.21 (10) 79.17 (10) 79.33 (10) 
ELA  73.81 (12) 83.15 (13) 83.00 (13) 84.20 (14) 
CIDP  77.53 (15) 87.95 (16) 86.84 (16) 87.51 (16) 
DM  80.13 (18) 93.17 (23) 94.14 (24) 93.97 (24) 

NEC 73.63 (12) 84.97 (11) 84.39 (11) 84.39 (11) 
CMT 71.76 (14) 85.51 (13) 84.80 (14) 86.00 (18) 
F; p 2.93; 0.01 4.02; 0.00 3.56; 0.00 3.09; 0.01 
F; p 0.78; 0.57 3.09; 0.01 2.43; 0.04 3.17; 0.01 

 
Tabla 3.27: Resultados (p) de las pruebas de comparaciones múltiples (Scheffé) entre 
controles y pacientes de los promedios de frecuencia cardiaca en posición acostada y 
durante la ortostasia. Las p<0.05 indican diferencias significativas con el grupo control.  
 

GRUPO FC-Supina FC-ORT1 FC-ORT3 FC-ORT5 

ELA 0.21 0.22 0.35 0.26 
CIDP 0.01 0.00 0.03 0.02 

DM 0.00 0.00 0.00 0.00 

NEC 0.16 0.05 0.14 0.17 
CMT 0.41 0.03 0.11 0.10 

 
Tabla 3.28: Variaciones posturales de la frecuencia cardiaca. 5ta columna: resultados de las 
pruebas de comparación de porcentajes de sujetos con aumento vs. decremento de la FC al 
pasar a la ortostasia, las p<0.05 indican diferencias significativas entre ambas proporciones 
en cada grupo. 6ta columna: Resultados de las pruebas de comparación de porcentajes de 
sujetos con aumento de la FC al pasar a la ortostasia,  las p<0.05 indican diferencias 
significativas con el grupo control.  
 

GRUPO Diferencia FC 
Supina a ORT1  

% sujetos con 
aumento de FC 

% sujetos con 
reducción de FC 

% aumento vs. 
decremento 

Pacientes vs. 
controles 

Control 9.62 (8.62) 88 12 0.00  
ELA 9.70 (6.32) 90 10 0.00 0.81 
CIDP 10.42 (9.92) 92.2 7.8 0.00 0.55 
DM 13.03 (10.16) 93.4 6.6 0.00 0.44 

NEC 11.34 (10.08) 88.6 11.4 0.00 0.94 
CMT 10.84 (5.58) 97.4 2.86 0.00 0.14 
F; p 0.64; 0.67     
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Tabla 3.29: Medias y desviaciones estándares de la Tensión arterial sistólica (TAS) al pasar 
de la posición acostada (TAS-Supina) a la ortostasia, 1er minuto (TAS-Ort1), 3er minuto 
(TAS-Ort3), 5to minuto (TAS- Ort5).  La TAS está expresada en mm/Hg. En las últimas dos 
filas se muestran los resultados de las comparaciones de las medias (ANOVA) y varianzas 
(Brown-Forsythe) de los grupos, en cada posición. Las p<0,05 indican que alguno de los 
grupos difiere de los restantes en esa posición.  
 

GRUPO TAS-Supina TAS-ORT1 TAS-ORT3 TAS-ORT5 

Control 120 (20) 120 (19)  124 (16) 124 (17) 

ELA 130 (18) 135 (25)  134 (20) 134 (21) 

CIDP 133 (19) 134 (22)  131 (20) 132 (22) 

DM 129 (23) 131 (23)  134 (25) 131 (25) 

NEC 131 (19) 131(20)  125 (23) 125 (23) 

CMT 120 (11) 124(14)  121 (15) 119 (10) 

F; p 3.60; 0.00 2.82; 0.02 2.32; 0.04 2.06; 0.07 
F; p 2.31; 0.05 1.23; 0.30 1.65; 0.15 2.83; 0.02 

 
Tabla 3.30: Resultados (p) de las pruebas de comparaciones múltiples (Scheffé) entre 
controles y pacientes de los promedios de tensión arterial sistólica supina y durante la 
ortostasia. Las p<0.05 indican diferencias significativas con el grupo control.  
 

GRUPO TAS-Supina TAS-ORT1 TAS-ORT3 TAS-ORT5 

ELA 0.05 0.01 0.07 0.09 
CIDP 0.00 0.00 0.12 0.10 
DM 0.03 0.03 0.04 0.15 

NEC 0.01 0.03 0.76 0.82 
CMT 0.95 0.39 0.50 0.31 

 
Tabla 3.31: Variaciones posturales de la TA sistólica. 5ta columna: Resultados de las 
pruebas de comparación de porcentajes de sujetos con aumento vs. decremento de la TAS 
al pasar a la ortostasia, las p<0.05 indican diferencias significativas entre ambas 
proporciones en cada grupo. 6ta columna: Resultados de las pruebas de comparación de 
porcentajes de sujetos con aumento de la TAS al pasar a la ortostasia, las p<0.05 indican 
diferencias significativas con el grupo control.  
 

GRUPO Diferencia TAS 
Supina a ORT1  

% sujetos con 
aumento de TAS  

% sujetos con 
reducción de TAS 

% aumento vs. 
decremento 

Pacientes vs. 
controles 

Control 0.10 (9.13) 52 48 0.28  
ELA 5.60 (21.36) 55 45 0.26 0.47 
CIDP 0.97 (10.40) 50 50 0.50 0.36 
DM 1.13 (10.93) 60 40 0.02 0.22 

NEC -0.86 (17.61) 49 51 0.22 0.50 
CMT 4.19  (15.29) 60 40 0.00 0.06 
F; p 0.91;  0.48     
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Tabla 3.32: Medias y desviaciones estándares de la Tensión arterial diastólica (TAD) al 
pasar de la posición acostada (TAD-Supina) a la ortostasia, 1er minuto (TAD-Ort1), 3er 
minuto (TAD-Ort3), 5to minuto (TAD-Ort5).  La TAD está expresada en mm/Hg. En las 
últimas dos filas se muestran los resultados de las comparaciones de las medias (ANOVA) y 
varianzas (Brown-Forsythe) de los grupos, en cada posición. Las p<0,05 indican que alguno 
de los grupos difiere de los restantes en esa posición.  
 

GRUPO TAD-Supina TAD-ORT1 TAD-ORT3 TAD-ORT5 

Control 69 (11) 75 (13) 75 (11) 73 (12) 

ELA 69 (13) 74 (16) 70 (18) 74 (11) 

CIDP 75 (11) 76 (13) 78 (11) 78 (11) 

DM 74 (12) 74 (14) 75 (14) 74 (15) 

NEC 76 (13) 78 (13) 76 (13) 76 (13) 

CMT 68 (13) 75 (15) 70 (14) 70 (12) 

F; p 2.77; 0.02 0.38; 0.86 1.58; 0.17 1.33; 0.25 
F; p 0.33; 0.90 0.53: 0.76 0.96; 0.44 0.72: 0.61 

 
Tabla 3.33: Resultados (p) de las pruebas de comparaciones múltiples (Scheffé) entre 
controles y pacientes de los promedios de tensión arterial diastólica supina y durante la 
ortostasia. Las p<0.05 indican diferencias significativas con el grupo control.  
 

GRUPO TAD-Supina TAD-ORT1 TAD-ORT3 TAD-ORT5 

ELA 0.93 0.80 0.24 0.85 
CIDP 0.04 0.88 0.29 0.14 
DM 0.08 0.80 0.84 0.93 

NEC 0.02 0.32 0.67 0.42 
CMT 0.60 0.96 0.17 0.24 

 
Tabla 3.34: Variaciones posturales de la TA diastólica. 5ta columna: Resultados de las 
pruebas de comparación de porcentajes de sujetos con aumento vs. decremento de la FC al 
pasar a la ortostasia, las p<0.05 indican diferencias significativas entre ambas proporciones 
en cada grupo. 6ta columna: Resultados de las pruebas de comparación de porcentajes de 
sujetos con aumento de la FC al pasar a la ortostasia,  las p<0.05 indican diferencias 
significativas con el grupo control.  
 

GRUPO Diferencia TAD 
Supina a ORT1  

% sujetos con 
aumento de TAD  

% sujetos con 
reducción de TAD 

% aumento vs. 
decremento 

Pacientes vs. 
controles 

Control 0.10 (9.13) 78 21 0.00  
ELA 5.60 (21.36) 70 30 0.01 0.49 
CIDP 0.97 (10.40) 60 39 0.07 0.08 
DM 1.13 (10.93) 60 40 0.06 0.10 

NEC -0.86 (17.61) 68 31 0.00 0.32 
CMT 4.19  (15.29) 77 22 0.00 0.91 
F; p 0.91;  0.48     
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Tabla 3.35: Análisis de componentes principales. Matriz de correlación de cofactores y  
contribución de cada factor a la variabilidad total de los datos.  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Factor Eigenvalue % del Total de 
Variabilidad 

 % Acumulado de  
variabilidad total 

1 2.3 28.8 28.8 
2 1.5 18.5 47.3 
3 1.3 16.7 64.0 
4 0.8 10.5 74.4 
5 0.7 8.7 83.1 
6 0.6 7.4 90.5 
7 0.5 5.7 96.2 
8 0.3 3.8 100.0 
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