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Opciones efectivas, dudosamente cientificas:

- " 1Soplale el cable negro y muevelo tres
centimetros a la izquierda!

- No funciono ..

- Ahhh pues apagalo 10 minutos y primero conecta
el cable rojo...




¢Existe la disautonomia?

Historicamente, los pacientes con
manifestaciones de inestabilidad autondmica
han transitado por un prolongado
subdiagnostico, catalogados como:
somatizaciones, trastornos de ansiedad o
desacondicionamiento fisico cronico



¢Existe la disautonomia?
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¢Existe la disautonomia?
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¢Existe la disautonomia?

Es una entidad nosologica real que
representa un conjunto bien definido de
trastornos con un claro sustrato
fisiopatologico macroscopico, microscopico
y molecular



Gomez-Aranda,
F., & Martinez, M.
(2025). Dysautonomia: A
barely known systemic
disease with a profound
neurobiological
basis. Revista UNAM
Internacional, 8(2), 14-22.
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CAUSAS PRINCIPALES

4' 1. Enfermedades Neurodegenerativas |
(Parkinson, Lewy Body)

| @ 2. Neuropatia Diabética

\ 3. Trastornos Autoinmunes
4. Lesiones del SNC

‘ 5. Genética/ldiopatica

ORIGEN DE LA DISAUTONOMIA:
DISFUNCION DEL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO
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| SINTOMAS COMUNES

e Hipotension Ortostatica

e Taquicardia

e |ntolerancia al Calor
e Problemas Digestivos
e Fatiga

e \areos
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¢Existe la disautonomia?

Disfuncion del Sistema Nervioso

Autonomo

Etiologia central
(primaria) <

> Etiologia periférica

Alfa-sinucleidopatias (AMS,
FAP)

Nictiincian _barorrefleia central

(secundaria)

Neuropatias de fibras
pequenas
Autoinmunidad (anticuerpos —
anti gAChR)
Endocrinopatias
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¢Alfa-sinucleidopatias?

1.Atrofia multisistémica (AMS)

2.Falla autonOmica pura

(FAP)
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¢Alfa-sinucleidopatias?

- Acumulacion e insolubilidad andbmala de la
proteina alfa-sinucleina en el tejido nervioso.

- Las causas neurodegenerativas primarias mas
severas de falla autonomica.

- Suelen manifestarse de forma temprana,
precediendo incluso a los sintomas motores
clasicos.

Cordova Pluma VH — Neurociencias 2026



- En condiciones normales es una ESTRUCTURA Y AGREGACION DE

proteina soluble presinaptica que LA ALFA-SINUCLEINA HUMANA
modula la liberacion de S o FLTH T T
" NAC region: Cross-beta structure
neurotransmisores (como la .
. elices\ @
dopamina). , &
- Cuando sufre un plegamiento SN ,
incorrecto, se agrega formando
fibrillas insolubles que resultan 3
citotoxicas. e M
\- C:]:s“sc-ebsesta A/

- Dependiendo de donde se ,
. , REFERENCIA BIBLIOGRAFICA:
depositen estos agregados, daran [ T Mot e o 0 e
origen a diferentes entidades
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- En condiciones normales es una proteina soluble
presinaptica que modula la liberacion de
neurotransmisores (como la dopamina).

- Cuando sufre un plegamiento incorrecto, se agrega

formando fibrillas insolubles que resultan citotoxicas.

- Dependiendo de donde se depositen estos agregados,

daran origen a diferentes entidades clinicas.

Cordova Pluma VH — Neurociencias 2026



¢Existe la disautonomia?

Disautonomias Primarias (Neurodegenerativas /
Geneéticas): Caracterizadas por alfa-sinucleinopatias y
pérdida neuronal central o periférica

- Atrofia multisistémica (AMS)
- Falla autonoémica pura (FAP)
- Enfermedad de Parkinson con afeccion autondmica

temprana



¢Existe la disautonomia?

Disautonomias secundarias y sindromes de
intolerancia ortostatica:

- Afecciones sistémicas que danan de forma colateral las
fibras del SNA:

Neuropatia autonoémica por DM

Sindrome de taquicardia postural ortostatica (POTS)
Hipotension Ortostatica Neurogénica (HON)
Sincope vasovagal refractario



Neurologia: neuropatia de fibras pequenas y autoinmunidad

Casos etiguetados previamente como
"funcionales"” corresponden a
una neuropatia de fibras pequenas (NFP)
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Neurologia: neuropatia de fibras pequenas y autoinmunidad

Casos etiquetados previamente como "funcionales"
corresponden a autoinmunidad

- Autoanticuerpos dirigidos contra receptores de acetilcolina
ganglionares (anti-gAChR), receptores adrenérgicos (beta 1

y 2)
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Neurologia: neuropatia de fibras pequenas y autoinmunidad

Receptores muscarinicos (M2/M3) explican gran parte
de las disautonomias agudas y cronicas (como el
POTS y la ganglionopatia autondmica autoinmune) en
el espectro de la autoinmunidad organoespecifica



LOCALIZACION Y EFECTOS DE LOS RECEPTORES
MUSCARINICOS M2 Y M3

M2 (Azul) - Gi acoplado
M3 (Naranja) - Gq acoplado
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Cardiologica: denervacion miocardica e inestabilidad

hemodinamica

Se manifiesta mediante alteraciones severas de la variabilidad de la
frecuencia cardiaca (VFC) y fallas cronicas en el barorreflejo

La denervacion simpatica miocardica ocurre en pacientes con
fallas autonomicas progresivas antes de la aparicion de sintomas
motores o estructurales mayores.

El sincope neurocardiogénico y la HOn no son eventos transitorios,
son reflejos de una claudicacion en la vasorregulacion mediada por la
norepinefrina endégena
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Medicina interna: DM y Psot-COVID

- La neuropatia autonomica cardiovascular (NAC) en el
paciente que vive con DM es un predictor independiente de
mortalidad cardiovascular, silenciamiento de isquemia
miocardica y muerte subita.



Medicina interna: DM y Psot-COVID

Adicionalmente, la explosion epidemiologica (Long
COVID) ha dejado en claro que el virus SARS-CoV-2 actua
como un gatillo inmunomediado, induciendo fenotipos

persistentes de POTS y desregulacion de la temperatura o
motilidad gastrointestinal.



Esto es preocupante




Esto es preocupante:

* Sospecha de Neuropatia de Fibras Pequenas (NFP): Pacientes con
sintomas autondmicos acompanados de dolor neuropatico quemante
distal, alodinia o parestesias, candidatos a biopsia de piel para
cuantificacion de DFNIE



Esto es preocupante:

* Sospecha de Alfa-Sinucleinopatias (Fallas Primaria): Pacientes
mayores de 50 afos que presenten hipotension ortostatica neurogénica
grave asociada a sintomas extrapiramidales (rigidez, bradicinesia),
trastornos del sueno REM o disfuncion vesical/eréctil de inicio
temprano: sugerente de atrofia multisistémica o falla autondmica pura.



Esto es preocupante:

Disfuncion sudomotora severa: Presencia de anhidrosis corporal o
segmentaria documentada o sospechada, que requiera la realizacion de
un examen cuantitativo del reflejo axonico sudomotor (QSART)



Validacion diagnostica en disautonomia

1) Prueba de Mesa Basculante (Tilt Table Test): Monitoreo continuo

fotopletismografico latido a latido para mapear de manera estricta
la respuesta presora y cronotropica.

Prueba Sudomotora (QSART): Evaluacion cuantitativa del reflejo
axonico sudomotor para medir la integridad de las fibras
posganglionares simpaticas colinérgicas.

Medicion de Catecolaminas Plasmaticas: Niveles de norepinefrina

en posicion supina versus bipedestacion (clave para diferenciar
POTS hiperadrenérgico de HOnN)



Validacion diagnostica en disautonomia

ANALISIS CUANTITATIVO

Banda Extrecha 10/20
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Validacion diagnodstica en disautonomia
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Validacion diagnodstica en disautonomia
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Linea de intervencion

No farmacolégica - Fase 1

No farmacolégica - Fase 2

No farmacolégica - Fase 2

Expansion de volumen - Fase 2

Vasopresor periférico - Fase 2

Modulacién cronotrépica - Fase 3

Modulacién cronotrépica - Fase 3

Intervencion / farmaco

Expansion volumétrica hidrosalina

Compresion fisica

Ejercicio adaptado

Fludrocortisona

Midodrina

Propranolol

Ivabradina

Mecanismo de accion / pauta clinica

e Agua: 2.5-3.0 L/dia
e Cloruro de sodio: 6-9 g/dia
e Objetivo: incrementar el volumen intravascular

e Faja y medias elasticas: 20-30 mmHg
e Compresion de abdomen y piernas

e Protocolo de acondicionamiento en posicién recostada
e Remo y bicicleta horizontal

e Dosis: 0.1-0.2 mg VO cada 24 h
e Analogo mineralocorticoide: favorece retencién de sodio y agua
e Vigilar potasio sérico y presién arterial en decubito

e Dosis: 2.5-10 mg VO cada 8 h
e Agonista al-adrenérgico selectivo
e Aumenta la resistencia vascular periférica

e Dosis: 10-20 mg VO cada 8 h
e Betabloqueador no selectivo a dosis bajas
e Atenua la respuesta hiperadrenérgica

e Dosis: 2.5-5 mg VO cada 12 h
e Inhibe la corriente If del nodo sinusal
e Reduce la taquicardia con menor impacto sobre |la presién arterial




ESTIMULACION MAGNETICA
TRANSCRANEAL (EMT)
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\\ 3. Al tejido cerebral
3. El campo magnético
"empuja" electrones
en las neuronas,
creando una
corriente eléctrica

secundaria.
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www.huggocordova.org

955 — 403 — 6621
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