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I. INTRODUCCION







Introduccién

1. El sudor

La sudacion o transpiracion és la pérdida de una solucion hidroelectrolitica compuesta
principalmente por agua, cloruro sédico (CINa), potasio (K), bicarbonato (HCO3), y
en menor cuantia urea, lactato y compuestos inorganicos exogenos. Se trata de un
mecanismo de gran importancia para el control de la temperatura corporal, con la
finalidad de mantener la correcta homeostasis del cuerpo humano.

Aunque es dificil establecer un punto de inflexién entre la sudoraciéon normal y
patoldgica, parece ser que la pérdida insensible de sudor es aproximadamente de

8-15 ugcm2? minL. 1

1.1 La glandula sudoripara

La glandula sudoripara es una glandula tubular enrollada situada en la dermis,
que se encarga de secretar sudor y sebo (grasa sobrante liquida).

Podemos encontrar dos tipos de glandulas sudoriparas: ecrinas y apocrinas.

Las gl. ecrinas estan formadas por un glomérulo secretor y un conducto excretor
que desemboca directamente a la piel. Existen unas 600 glandulas por
centimetro cuadrado de piel, con mayor concentracion en palmas de las manos,
plantas de los pies y region frontal de la cara. El nimero de glandulas es menor
en cara anterior de antebrazo, region braquial anterior, muslos, siendo menor a
nivel de espalda. No se encuentran glandulas ecrinas a nivel de los labios, el
conducto auditivo externo, clitoris y labios menores, zonas tipicas de glandulas

apocrinas?.
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Introduccién

Las gl. apocrinas estan formadas por un lébulo secretor y un conducto excretor
dérmico que desemboca en el foliculo pilosebaceo. Su contenido se secreta junto
con el sebo. Son poco importantes en el ser humano y poco numerosas. Se sitian
a nivel de axila, periné, pubis y conducto auditivo externo. Son las encargadas de

la secrecién de las feromonas.

Fig 1. Glandula sudoripara ecrina. A, y B: porcion ductal. C: porcion secretora. D:

acrosiringio (conducto ecrino excretor intraepidérmico)

1.2 Inervacion de la glandula sudoripara

La inervacién de las glandulas sudoriparas procede de fibras postganglionares
simpaticas, las cuales forman una red de fibras amielinicas de la clase C. A
diferencia de la inervacién simpatica del resto del cuerpo, el neurotransmisor
vinculado a estas fibras es la acetilcolina, aunque también existen fibras
postganglionares que liberan adrenalina, noradrenalina o ambas como

neurotransmisor.
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Introduccién

Se describen dos tipos fundamentales de sudacién segun el tipo de estimulo
propiciado3.

El incremento de la temperatura ambiental provoca una respuesta de
sudoracion profusa a nivel troncal: cuello, térax, abdomen, gliteos y piernas;

siendo la sudoracion palmoplantar escasa.

Un estimulo emocional provoca una sudoracion profusa en zona

palmoplantar siendo escasa en otras zonas.

Ambos tipos de sudoracion estan bajo el control del sistema nervioso central:

La sudoracion ambiental o termal esta controlada por el centro termorregulador
del hipotalamo (tipicamente posterior, aunque puede estar involucrado el
hipotalamo anterior). No obstante, la sudoracién emocional esta controlada por

areas frontales y premotoras o areas 6 de Brodmann*.

Cortex premotor

“ Hipotalamo * Hipotalamo
. ME . ME
’ - . - . - . .
/12 «‘\ Asta intermediolateral /2 Q Asta intermediolateral
i ventral ) ventral

’ Ganglio simpatico ’ Ganglio simpatico

ﬁﬁﬁi Gl.sudoripara / Gl.sudoripara
> Palmas, plantas, axilas Cuello, espalda, gluteos,

abdomen.

Figura 2. Control de la sudoracion emocional por centros del el cortex cerebral.
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Introduccién

2. Hiperhidrosis

2.1 Definicion de hiperhidrosis

Excesiva produccion de sudor ecrino a uno o varios niveles del organismo.

2.2 Hiperhidrosis primaria esencial

Es un trastorno sudomotor, que consiste en un exceso de sudoracién en todas las
glandulas ecrinas del cuerpo, y de una manera mas especial en las zonas de

mayor densidad glandular, palmas, plantas y axilas.

Este tipo de sudoracion es conocida como sudoraciéon emocional, ya que el

paciente la presenta ante situaciones de estrés, tanto personal como laboral.

La incidencia de la hiperhidrosis es muy variable en funciéon de la poblacion
estudiada. No existen grandes estudios epidemioldgicos; en 1977 se publicé un
estudio sobre poblacién israeli, observando que entre el 0,6 y el 1 % de la
poblacién presentaban cierto grado de hiperhidrosis, siendo el 25 % de éstos los

que padecian hiperhidrosis severa.

La hiperhidrosis es una entidad clinica que normalmente aparece en la primera
infancia y persiste durante el resto de la vida, aunque la edad de mayor consulta

es a partir de la segunda o tercera década de la vida®.
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Introduccién

La clinica, ademas de hipersudoracion en plantas, palmas y axilas puede
extenderse a otras regiones corporales como la region facial y puede
acompanarse de enrojecimiento facial e incluso sintomatologia dermatolégica
asociada a la hiperhidrosis primaria como descamacion, fragilidad ungueal y

prurito>67.

Todos estos sintomas en conjunto pueden afectar a las relaciones sociales del
paciente, e incluso derivar en una fobia social. Dicha sintomatologia iniciada en
la infancia crea en jovenes un estado de ansiedad que es retroalimentada por la
misma sudoracion. Muchos enfermos adquieren un complejo de inferioridad,
retraccion social, y timidez que les conduce a un temor obsesivo y temeroso
cuando estan en sociedad, en contacto con otras personas, lo que hace que

aumente su ansiedad.

2.3 Etiologia de la Hiperhidrosis Primaria

La etiologia de la hiperhidrosis primaria, por el momento, es desconocida.
Aunque existen multiples estudios que reflejan una disfuncion, en forma de
hiperactividad del sistema auténomo simpatico; también se ha postulado la
posible predisposicion hereditaria, o bien se ha relacionado la hiperhidrosis
como un signo y sintoma, o entidad psiquiatrica.

La activacion del sistema nervioso simpatico proporciona energia
incrementando las tasas cardiaca y respiratoria, y desviando parte del flujo
sanguineo desde el tracto gastrointestinal hacia el encéfalo y musculos

esqueléticos.
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Introduccién

2.3.1 Hiperactividad del Sistema Autéonomo Simpatico

Fue en el afio 1952, cuando se observo la primera aportacion que introduce la
posibilidad de presentar una disfuncion del sistema nervioso auténomo en forma
de hiperactividad: la respuesta periférica sudomotora a la acetilcolina es la
misma en pacientes con hiperhidrosis palmar y en pacientes sin
hipersudoracién, por lo que se atribuy6 la actividad excesiva a una

hiperactividad sobre la glandula sudoripara de base3.

En el afio 1973 y 1974, se concluye que no existen diferencias en cuanto a la
respuesta de las glandulas sudoriparas palmares y plantares respecto a las del
resto del cuerpo ante estimulos emocionales, siendo la sudoracién emocional
una respuesta generalizada del cuerpo, aunque los pacientes hiperhidroticos la

perciben conscientemente a nivel palmar8°.

Es en 1977, cuando por primera vez, no se relaciona la hiperhidrosis primaria
con la temperatura ambiental calida. En climas frios también se presenta
hiperhidrosis, siendo el estimulo mas intenso el emocional, y el ejercicio fisico

queda como un estimulo de menor entidad®.

Posteriormente, en 1983 se demostré una hiperfunciéon del sistema nervioso
simpatico. Observaron que pacientes hiperhidroticos, que habian recibido
tratamiento mediante una simpatectomia T2 y T3, presentaban un reflejo de
bradicardia menor y un grado de vasoconstriccion cutdnea mayor a la inmersion

de las manos en agua fria en comparacion a pacientes controll0.

Poco tiempo después, en 1986, se introduce la posibilidad de una disfuncién del
sistema nervioso centralll. Estudios electroencefalograficos demostraron

diferencias en cuanto a la poblacion sin hiperhidrosis, con apariciéon de ondas
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Introduccién

anormales ante estimulos como la hiperventilaciéon, ademas de presentar un
incremento en el consumo de N-isopropyl 1123 p-iodoanfetamina a nivel de la

corteza frontal, cosa que se interpreta como una hiperfuncion de esta areal?.

Otros autores, afirman que la hiperhidrosis emocional nunca se da durante el
suefio o el descanso, y afirman que el centro hipotalamico regulador de la
sudoracion a nivel palmar y plantar es diferente al resto de centros
hipotalamicos responsables del control sudomotor, estando directamente

controlado por la corteza cerebral sin aferencias termosensitivas?3.

En 1996 se introduce la posible existencia de dos grupos de pacientes
hiperhidréticos con mecanismos fisiopatologicos distintos mediante el estudio
de la respuesta simpatica cutanea. Estos grupos estarian basados, tanto el uno
como el otro, sobre la existencia de una hiperactividad simpatica; el grupo
mayoritario con una hiperactividad limitada a nivel de la respuesta sudomotora
periférica, ya que presentan una amplitud y latencia determinada; mientras que
un grupo minoritario podria presentar una regulaciéon simpatica central

anormall4.

En el ano 2000 se demuestra una excitabilidad anormal a la respuesta
sudomotora simpatica cutdnea en pacientes hiperhidréticos, presentando una
recuperacion mas temprana de esta excitabilidad en comparacién con el grupo

control?>.

Paralelamente, se descartan alteraciones morfolégicas de las glandulas
sudoriparas, salvo la presencia de signos de hiperactividad o estimulacion

prolongada mediante estudio de microscopia optica y electronicale.
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Introduccién

En el estudio histoldgico de los ganglios simpaticos se observan anormalidades
tales como: muerte neuronal, aumento de los depodsitos de lipofuscina y
cromatolisis asociada, que son cambios tipicos y indicativos de envejecimiento
neuronal. Dichos cambios son impropios en pacientes jovenes, por lo que se cree
que el sobre-estimulo de las neuronas postganglionares en pacientes con
hiperhidrosis, provoca estos cambios?!’.

Se ha descrito clinica asociada a hiperactividad simpatica, sintomatologia
acompafante en pacientes con hiperhidrosis primaria previa a la intervencion:
hallandose un elevado numero de pacientes con sintomatologia de
enrojecimiento facial, palpitaciones, temblor, cefalea y/o epigastralgials.

Es en el afio 2005 cuando se demuestra una disfuncién a nivel parasimpatico en
lugar de una hiperactividad simpatica en los pacientes afectos de hiperhidrosis.
Se realiza el estudio del intervalo RR electrocardiografico en pacientes

hiperhidréticos y se compara con un grupo control?®.

2.3.2. Bases genéticas de la hiperhidrosis primaria

Existen multiples entidades clinicas y/o sindromes que asocian hiperhidrosis
como un signo mas. Si revisamos tratados de Medicina Interna encontraremos
como el aumento de la sudoracion puede observarse en el sindrome de Turner,
sindrome de Book, queratoderma familiar palmo-plantar y enfermedades

neuroldgicas entre otras.

Si escogemos la hiperhidrosis como unico sintoma, descartando otra patologia,
han sido muchos los autores que han observado como existe una relacion

familiar.
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Introduccién

En los aflos 1969 y 1977 ya se registran entre un 23% y un 50% de antecedentes
familiares de hiperhidrosis en los pacientes con dicha enfermedad??, y de estos
casi el 25% presentan una historia de hiperhidrosis palmar severa®. Incluso
existen estudios del Departamento de Dermatologia del Walter Reed Army
Medical Center de Washington, sobre los componentes de una familia con
hiperhidrosis, observando como presentan un patrén de herencia autosémica

dominante?1,

En 1998 se realiza un estudio que muestra un repaso de la herencia mendeliana
en el hombre, y constata como la hiperhidrosis palmar y plantar es un claro

trastorno familiar con herencia autosdémica dominante?22,

Otros estudios, en los que se analizan los antecedentes familiares en pacientes
con HP, observan como un 65% de esos pacientes tienen antecedentes familiares
vs un 0% en el grupo control. Se trata de un estudio de penetrancias y compara
la hiperhidrosis primaria con otras entidades con clara base genética, como la
esquizofrenia o el cancer de mama. Define la hiperhidrosis primaria como un
trastorno de clara base genética, con penetrancia variable no ligada al sexo,
aunque no se pueden excluir otras causas?3.

En nuestro entorno, se observa que un 49 % de los pacientes estudiados por
hiperhidrosis primaria, presentan un familiar de primer grado con el mismo

trastornos.

2.3.3. Bases psicologicas de la hiperhidrosis primaria

Si revisamos literatura clasica, observamos como la hiperhidrosis primaria se

habia considerado como un trastorno psiquiatrico tipo neurético, con mucha
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ansiedad de base, o mas bien, la hiperhidrosis como un signo mas dentro de

trastornos neuroticos.

Hay autores que proponen la psicoterapia como tratamiento de la hiperhidrosis
primaria esencial, confirmando claramente su base psicoldgica. Acompafiando a
esta hipersudoracion se detecta ademas una clinica tipicamente vegetativa, como

las palpitaciones, temblor o cefalea?4.

Otros autores atribuyen toda la sintomatologia asociada como consecuencia de la
ansiedad y/o la hiperhidrosis que padecen los pacientes, y descartan la presencia
aumentada de catecolaminas en sangre de pacientes con hiperhidrosis primaria,

descartando una posible hiperactividad simpatica?>.

A lo largo de los afios se ha relacionado la hiperhidrosis como sintoma de
trastornos psiquiatricos, como es la fobia social, siendo la simpatectomia toracica
endoscopica un instrumento terapéutico adecuado pero complementario para el
tratamiento de dicho signo clinico?®.

Se ha estudiado la relacion entre hiperhidrosis primaria y la personalidad de los
pacientes, sin evidenciarse ninguna alteracién de la personalidad de estos
pacientes?’.

Existen estudios con resultados contradictorios sobre la relacién entre la posible
psicopatologia y los pacientes hiperhidroticos?829. Se ha observado que la
hiperhidrosis se asocia frecuentemente a pacientes diagnosticados de fobia
social?8, mientras que otros estudios observan como los pacientes con
hiperhidrosis presentan clinica de ansiedad y depresion reactiva a la

hiperhidrosis, sin ser la causa?°.
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En 2005 Ramos et al. descartan patologia neurética en pacientes afectos de HP.
Estos pacientes no cumplen criterios diagnosticos de ansiedad generalizada
mediante el cuestionario de ansiedad Estado-Rasgo (STAI) completado de
manera preoperatoria, pero si viven de forma incapacitante su transtorno, y
ademas, confirman la disminucidn significativa de la ansiedad rasgo y ansiedad
estado postoperatoriamente. Afirman que la ansiedad rasgo hace suponer que la
HP es un factor de induccién y de persistencia de la ansiedad, ya que esta se

presenta en la infancia en la mayoria de los casos3031.

Hiperhidrosis
primaria

-

Hiperhidrosis
primaria

ansiedad

Ansiedad

Fig 3. Ansiedad como causa y/o efecto de la hiperhidrosis.

El alto grado de satisfaccion general obtenido tras la intervencidon también puede
contribuir a disminuir la ansiedad que presentan estos pacientes, a pesar incluso
de presentar sudoracion compensatoria. Estos resultados sugieren que la
hiperhidrosis primaria y la clinica acompafiante pueden inducir la ansiedad

referida.
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2.4 Diagndstico de la hiperhidrosis primaria.

El diagnostico de la hiperhidrosis primaria es principalmente clinico. La
observaciéon clinica de una sudoracién excesiva tipicamente a nivel palmar,
plantar y axilar, con una repercusion negativa sobre el paciente, es la forma
habitual de diagnéstico sin necesidad de realizar estudios complementarios
concretos, salvo estudios basicos de laboratorio para descartar una enfermedad
sistémica que justifique la hiperhidrosis (acromegalia, hipertiroidismo,
feocromocitoma...).

Los test sudomotores son técnicas sencillas, aunque costosas, que permiten
obtener registros duraderos. Aportan, principalmente, una informacion
cuantitativa del niumero de glandulas sudoriparas activas y/o el volumen de
sudor.

Son muchas las técnicas utilizadas para la obtencion de la actividad de las

glandulas sudoriparas:

2.1.1. Técnicas colorimétricas.
Son las técnicas mas conocidas y utilizadas, y de ellas la principal es la basada en
el método del almidén-yodo, también conocida como técnica de Minor32.
Consiste en aplicar una solucién alcohélica yodada sobre la superficie cutanea a
estudio, y pasado un tiempo de secado se aplica aceite de almiddn, arroz o maiz.
Cuando la sudoracién contacta con la mezcla aplicada a la superficie cutanea, se
produce una decoloracién del yodo, cambiando el color, lo que nos permite
identificar visualmente las gotas de sudor como puntos azulados que indican la

localizacion de las glandulas sudoriparas.
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Posteriormente, esta técnica ha sido modificada, con el fin de discriminar los
pacientes con neuropatia periférica y afectos de una isquemia crdnica,

candidatos a una simpatectomia lumbar 3334,

2.1.2. Técnicas evaporimétricas.
Se utilizan para calcular el volumen de sudoracion, mediante el estudio de la

variacidn de presion parcial de vapor de agua en una camara cerrada.

2.1.3. Técnicas mediante molde de silicona.
Consisten en extender el material, en estado fluido por la superficie corporal a
estudio, materiales plasticos e improntas de silicona, con el fin de que la
sudoracion provoque una impronta permanente sobre el material cuando
endurezca. Las improntas, que coinciden con el nimero de glandulas
sudoriparas activadas, pueden contarse mediante amplificacién. La ventaja

principal de esta técnica es la utilidad de estos moldes en el tiempo3>.

2.1.4 Técnicas electrofisioldgicas.

Los estudios electrofisiologicos miden los cambios en la resistencia galvanica de
la superficie cutdnea, debidos a la actividad secretora de las glandulas
sudoriparas. La estimulacion puede ser muy diversa, desde un ruido, pinchazo,
estimulo doloroso o eléctrico de baja energia.

La respuesta es registrada por electrodos cutaneos colocados sobre la superficie
dorsal y ventral de la mano y/o pie.

Actualmente, no existe un criterio uniforme sobre la respuesta sudoromotora

simpatica cutdneal#153637.38,
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2.5 Tratamiento quirurgico de la hiperhidrosis primaria

Referente al tratamiento, al igual que muchas entidades clinicas, el tratamiento
de la hiperhidrosis primaria comprende tratamientos no quirurgicos y

quirurgicos.

Entre los tratamientos no quirurgicos el hidroxido de aluminio tépico, la toxina
botulinica o la iontoforesis son opciones temporales, pero actualmente el
tratamiento Gold estdndard es el quirargico.

Inicialmente ciertos equipos quirurgicos realizaban la exéresis de los ganglios
toracicos o lumbares responsables de la inervacion sudoripara de palmas y
axilas3940 o plantas*!, respectivamente. En 2001 y 2006 comparan ambas
técnicas obteniendo resultados igualmente eficaces pero con menor morbilidad
en el grupo de las simpaticolisis respecto a las simpatectomias#2.

Actualmente se lleva a cabo, en la mayoria de las series, la ablacion diatérmica de
los ganglios sin su exéresis.

A nivel toracico, la simpaticolisis sobre los ganglios simpaticos T2-T3, induce una
anhidrosis palmar superior al 95% con reduccion clara y significativa de la
hiperhidrosis axilar y facial, siendo la técnica quirirgica menos agresiva, mas
sencilla y con menor morbilidad, y siendo la sudoracién compensatoria la
complicacidén mas frecuente, principalmente a nivel del tronco.

Otras utilidades de la simpatectomia paralelas a la disminucion de Ila
transpiracion son: disminuir el rubor facial, aumentar el flujo sanguineo en
manos y disminuir fenémenos vasoactivos a nivel de arterias de mano

mejorando asi el trofismo del tejido.

32



Introduccién

También se ha demostrado que esta técnica puede controlar el 50 % de los
pacientes con hiperhidrosis plantar, aunque la técnica mas efectiva para ello es la
simpatectomia lumbar.
Esta técnica tiene sus propias complicaciones:
* El 2% de los pacientes tratados presentan neumotorax.
e El1,5% enfisema subcutaneo.
* El 0,5% de los pacientes presenta ptosis palpebral: caida parcial del
parpado superior de 1 mm.
* Efectos poco frecuentes como pleuritis, derrame pleural o neuritis
intercostal.
* La simpaticolisis lumbar puede producir, en la mujer, incontinencia

urinaria y, en el hombre, eyaculacion retrograda*l.

La técnica quirdrgica, a nivel toracico, se realiza bajo anestesia general con
intubacion selectiva. Con el paciente en posicion de decubito supino con
inclinacion del térax en 302 y con una lateralizacion de 152 hacia el lado
contrario al de la intervencidn, se procede a elaboracién de un toracostoma de 8
mm a nivel del III2 espacio intercostal-linea medioaxilar (previo colapso
unipulmonar completo). Posteriormente, se localiza la cadena simpatica entre
0,5-1 cm lateral al extremo de la cabeza costal. A continuacidn, se procede a la
simpaticolisis de los ganglios toracicos altos mediante coagulacion con pinza de
agarre unipolar a razon de 5-12 descargas eléctricas breves de 30 w. Finalmente,
se procede al cierre de la incision con drenaje pleural de pequefio calibre

durante unas horas para comprobar la reexpansion pulmonar completa.
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Fig 4. Técnica quirurgica de la simpatectomia bilateral endoscdpica.
A) Colocacidn del paciente. B) Intervencion por un unico trocar. C) Camara con
canal de trabajo. D) Localizacidn de la cadena simpatica. E) Electrocoagulacion

de los niveles toracicos.

34



Introduccién

3. Bases fisiologicas y anatomicas del sistema nervioso

autonomo43

Conocido también como sistema nervioso vegetativo o sistema nervioso
involuntario, el sistema nervioso autonomo regula los efectores viscerales los
cuales conservan o restablecen con rapidez la homeostasia. Es el responsable de

la contraccién del musculo liso, cardiaco y de la secrecion glandular.

Anatomicamente, los cuerpos axonales de las neuronas del sistema nervioso
vegetativo se sitian en ganglios exteriores al sistema nervioso central, a
diferencia del sistema nervioso somatico, las neuronas del cual se sitilan a nivel

del sistema nervioso central.

Por otra parte, el sistema motor somatico inerva so6lo un tipo de célula efectora:
la célula muscular voluntaria, estriada, que incluye las fibras extrafusales del
huso neuromuscular. Existe s6lo una neurona que sale del sistema nervioso
central y llega hasta la fibra muscular, siendo su neurotransmisor la acetilcolina

(Ach).

El sistema nervioso autonomo presenta, al menos, dos neuronas: preganglionar y

postganglionar.

Las fibras pregangionares del sistema nervioso simpatico que van a glandulas
sudoriparas hacen sinapsis en el ganglio paravetebral con la neurona

postganglionar.

Las fibras pregangionares del sistema nervioso simpatico que van a visceras

abdominales son mucho mas largas y pasan sin hacer sinapsis a través del
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ganglio paravertebral al ganglio esplacnico, donde hacen sinapsis con muchas

neuronas postganglionares.

El sistema nervioso autéonomo funciona, fisiolégicamente, con varios
neurotransmisores: acetilcolina (ACh), noradrenalina (NA) y adrenalina (A).

La Ach es la sustancia liberada en todas las neuronas presinapticas, tanto en
neuronas presinapticas del sistema nervioso auténomo simpatico como en el
parasimpatico. Actia sobre receptores muscarinicos y nicotinicos, situados en
musculo liso, musculo cardiaco y glandulas exocrinas.

En general, la sustancia transmisora de las fibras postsinapticas simpaticas es la
NA, y tales neuronas son llamadas adrenérgicas. Una excepcidn son las neuronas
simpaticas colinérgicas como por ejemplo, las que van a las glandulas

sudoriparas cuyo neurotransmisor es la Ach.

La NA actia sobre receptores adrenérgicos entre los cuales se distinguen

receptores alfa (a), a su vez divididos en a1 y a2, y receptores beta (f3), divididos
enfBlyp2.

La mayor parte de los receptores o se encuentran en neuronas ganglionares y en
terminaciones nerviosas ganglionares. Los receptores adrenérgicos o2
participan en retracciones inhibitorias de la liberacion de noradrenalina, es
decir, realizan una accién de autocontrol. Normalmente, la actividad o1 se asocia
a excitacion y la actividad a2 a control de dicha excitacién. Determinados
organos como el utero o el encéfalo contienen una mezcla de dichos receptores.
Encontramos receptores al a nivel del musculo radial del iris, auriculas,

ventriculos, venas sistémicas, vasos renales y uréter.
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Fig 5. Neurotransmisores del sistema nervioso vegetativo

El sistema nervioso vegetativo (SNV) regula la actividad de los 6rganos internos
a través de una constante interaccion con el SNC y periférico. Existen algunas
neuronas del SNV en el encéfalo y la médula espinal que requieren aferencias
corticales, hipotalamicas, troncoencefélicas y espinales. Los axones aferentes
viscerales que componen la rama aferente de reflejos viscerales, recorren la
misma ruta que sus homologos somaticos a nivel de los nervios espinales y
craneales.

El componente eferente del SNV se divide en dos subgrupos: simpatico (sym,
“con”; pathos, “sentimiento”) y parasimpatico. Estas divisiones desempefian

acciones integradas y frecuentemente opuestas con una finalidad: la armonia y
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sinergia del SNV. Ambos componentes no son antagénicos entre si; la mayor
parte del tiempo (excepto en periodos de estrés) interactian de una manera
harmdnica e imperceptible.

A través de esta inervacidn, la division simpatica produce una respuesta muy
amplia; en cambio, el parasimpatico se caracteriza por su accion mas limitada a
las areas locales de inervacion.

El cuerpo neuronal de la primera neurona esta situado en el asta
intermediolateral de la médula espinal toracolumbar; el axdn de esta neurona,
via raiz anterior medular y ramo comunicante blanco, alcanza el ganglio
simpatico de la cadena simpatica.

Como ya se ha comentado, las neuronas preganglionares simpaticas envian sus
axones a través de las raices anteriores de los nervios espinales. Estas fibras
mielinizadas forman el ramo comunicante blanco hacia la cadena ganglionar
simpatica y cuando han entrado en la cadena, estas fibras pueden seguir cuatro
caminos**:

1) pueden ascender hasta niveles mas altos de la cadena para sinaptar con
los cuerpos celulares de las neuronas postganglionares, tipico de los
niveles cervicales donde no existen ramos comunicantes blancos.

2) pueden descender para sinaptar con los niveles inferiores, especialmente
fibras que entran el la cadena entre el I y Il nivel lumbar.

3) pueden sinaptar en los mismos niveles de entrada.

4) o bien pueden pasar a través de la cadena con el fin de sinaptar sobre un

ganglio mas alejado.
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Fig 6. Recorrido de las fibras preganglionares en la cadena simpatica.

La mayor parte de los axones de las neuronas postganglionares paravertebrales
desde nivel cervical C1 al ganglio impar, abandonan la cadena simpatica a través
de ramos comunicantes grises. En cambio, los ramos comunicantes blancos estan
restringidos a niveles toracicos y lumbares.

Los axones preganglionares que terminan en los ganglios paravertebrales
(cadena simpatica) son relativamente cortos. Los axones de la neurona
postganglionar suelen ser de mayor longitud dado que su 6rgano diana eta a

distancia.
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neurona postganglionar (ramo comunicante gris)

Fig 7. Fibras pre y post ganglionares.

El cuerpo neuronal de la segunda neurona, localizada en el ganglio simpatico,
presenta un ax6n amielinico que abandona la cadena a través del ramo
comunicante gris hasta el nervio radicular correspondiente.

Periféricamente, la fibra postganglionar acompafia las fibras cerebroespinales en
su trayecto hacia la piel. Las fibras preganglidonicas procedentes de los ramos
comunicantes blancos, por el contrario, no se corresponden con los dermatomas
sensoriales, dado que cubren un area cutanea mucho mas extensa; cada fibra
preganglionica sinapta con distintos cuerpos neuronales de segundas neuronas
(postganglionares), las cuales estan distribuidas por varios ganglios de la cadena

simpatica.
Parece ser que existe una primera estimulacién a nivel bulbar hasta el haz

inermediolateralventral (nucleo Stilling-Clarke) controlada por zonas corticales

de la zona Orbito-frontal paraseptal que se comunican con el hipotalamo
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mediante conexiones intralimbicas y se activan en momentos de alta carga

emocional.

v Areas frontales y
premotoras
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¥ Hipotalamo reticular
bulbar
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ventral médula espinal

— i
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GANGLIO 5
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Fig 8. Influencia cortical sobre la funciéon simpatica

Existe una descripcion de los dermatomas simpaticos realizada a partir de
estudios con pacientes que han sido simpatectomizados sobre los distintos
niveles de la cadena simpatica*?. Estos estudios relacionan las fibras
preganglionares simpaticas con regiones corporales determinadas, similares a
los dermatomas sensoriales, pero diferente. Existe una amplificacion neuronal
entre una fibra preganglionar y varias fibras postganglionares, lo que hace que

estos dermatomas simpaticos sean mas ambiguos y de dificil sistematizacion.
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Los cuerpos neuronales postganglionares estan localizados en uno de los dos
ganglios simpaticos: los paravertebrales (cadena simpatica) o los ganglios
prevertebrales que se unen formando masas irregulares de cuerpos celulares y
fibras postganglionares ubicadas sobre la superficie de la aorta abdominal. Estos
altimos, reciben el nombre en funcién de sus arteria vecinas: celiaco,
mesentérico superior e inferior.

La cadena simpatica esta conformada por dos cadenas de ganglios emparejados
ubicados en las superficies laterales de la columna vertebral, extendiéndose
desde la base del craneo hasta el coccix.

Estos ganglios se relacionan segmentalmente con las vértebras adyacentes,
excepto en la region cervical. El nimero de ganglios oscila entre 16 y 20
distribuidos a nivel cervical, toracico y lumbosacro. El tamafio de estos ganglios
es menor en sentido craneocaudal, siendo los ganglios de la region cervical los 3

cuerpos ganglionares mas grandes.

3.1. Inervacion simpatica de cabeza y cuello

Las fibras simpaticas de la cabeza y cuello nacen de la porcién cervical de la
cadena simpatica. Tipicamente, la cadena simpatica cervical consta de 3 ganglios:
superior, medio e inferior.

El ganglio simpatico cervical superior esta formado por la fusion de los cuatro
ganglios cervicales superiores; el ganglio simpatico cervical medio o ganglio de
Haller, esta formado por la fusién del quinto y sexto ganglio cervical; y el ganglio
simpatico cervical inferior, esta formado por la fusién del séptimo y octavo

cervical.

42



Introduccién

El ganglio cervical medio es inconstante y muchas veces puede no existir; en
estos casos puede fusionarse con el ganglio cervical superior, o bien el inferior. El
ganglio cervical inferior, normalmente, se encuentra fusionado con el primer
ganglio toracico, conocido como ganglio cervicotoracico o estrellado.

El ganglio cervical superior es el de mayor tamafio de los tres, se encuentra
situado sobre la II y III vértebras cervicales. Se relaciona anteriormente con la
vaina de la arteria carotida interna, y posteriormente con el musculo recto
anterior mayor de la cabeza.

El ganglio cervical medio, el de menor tamafio, normalmente se localiza a nivel de
la VI vértebra cervical, anterior o craneal a la arteria tiroidea inferior.

El ganglio cervical inferior o cervicotoracico es mayor que el medio y esta
formado, probablemente, por la fusién de los dos ultimos ganglios segmentarios
cervicales y el primer ganglio toracico, aunque en ocasiones el primer ganglio
toracico esta independiente y la masa superior constituye el ganglio cervical
inferior.

Dado el marcado cambio de eje que presenta la cadena simpatica a nivel de la
unidon céfalotoracica, el eje mayor del ganglio cervicotoracico es casi
anteroposterior. Se localiza sobre el borde externo del musculo largo del cuello o
lateral a éste, entre la base de la apofisis transversa de la VII vértebra cervical y
el cuello de la I costilla y la arteria vertebral, que es anterior. Inferiormente esta
separada de la cara posterior de la pleura parietal cervical por la membrana
suprapleural.

Muchas de las fibras de la porcién cervical simpaticas presentan un trayecto
ascendente; todas las fibras preganglionares procedentes del asta

intermediolateral de la porcion toracica medular, comprendida entre T1 y T4,
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pasan a través de las raices anteriores y de los ramos comunicantes blancos, con
direccion ascendente hacia la cadena simpatica. Existe una gran variedad en
cuanto a la distribucion de los ramos comunicantes grises.

Las fibras postganglionicas del ganglio cervical superior inervan el area
ipsilateral de la cara, y los tres o cuatro primeros segmentos cervicales cutaneos.
Ante una lesién por encima del ganglio cervical superior, sélo las fibras
destinadas a nivel facial quedaran eliminadas. Si la lesidn existe caudal al ganglio
cervical medio, las fibras destinadas al cuarto, quinto y sexto segmento cervical
seran interrumpidas; ahora bien, si el ganglio cervical medio esta ausente, el
ramo comunicante del quinto y sexto segmento y, ocasionalmente, del cuarto y

séptimo, puede originarse directamente del tronco simpatico.

No es sorprendente que tras la exéresis del ganglio cervical superior se detecte
una anhidrosis limitada a nivel facial y primeros dos segmentos cervicales, a
pesar de que también vehicule las fibras del tercer y cuarto segmento; en algunos
casos el ganglio cervical medio, o bien la porciéon simpatica interganglidnica,
también emite ramos hacia el tercer y cuarto nervios, e incluso el ganglio cervical
inferior puede también emitir ramos hacia el cuarto nervio cervicalé,
manteniendo la funcién de estos segmentos cervicales.

Los ganglios caudales al ganglio estrellado descienden paralelamente a la
columna vertebral caudalmente por un trayecto toracodorsal hasta formar un

unico ganglio a nivel del cdccix, el ganglio impar.
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3.2 Inervacion simpatica del téorax y de las extremidades

superiores

Referente a la anatomia de la porcion toracica del sistema simpatico, existen una
serie de ganglios, cuyo numero suele corresponderse de forma aproximada con
el de los nervios espinales toracicos.

El primer ganglio toracico suele estar fusionado con el ganglio cervical inferior,
formando el ganglio estrellado o cervicomediastinico, tal y como hemos descrito
anteriormente. Excepto los tres ultimos ganglios toracicos, los demas descansan
en las cabezas costales y se encuentran posteriores a la pleura parietal. Los dos o
tres ultimos ganglios se localizan laterales a los cuerpos vertebrales
correspondientes.

Las fibras postganglionares de cada ganglio simpatico toracico se comunican con
su respectivo nervio espinal. Las fibras postganglionares procedentes del primer
ganglio toracico inervan los segmentos cervicales séptimo y octavo, y primer
segmento toracico; ademas, emiten ramos a través del plexo vertebral hacia
todos los nervios cervicales. El segundo ganglio toracico emite ramos
comunicantes hacia el segundo nervio intercostal, y ademas pueden existir
conexiones hacia el primer nervio intercostal, e incluso hacia el plexo braquial
vehiculizado por éstos?’.

Existen multiples conexiones a nivel de la cadena simpatica y los nervios
intercostales. La denominacién de nervio de Kunt se limita a los ramos
intratoracicos exclusivos a nivel del primer espacio intercostal, siendo las demas
conexiones existentes denominadas “conexiones simpdticas adicionales” o “ramos

comunicantes adicionales”4849,

45



Introduccién

La inervaciéon simpatica del tronco se cree que es vehiculizada por células del
asta intermediolateral de la porcién toracica medular, comprendida entre T5 y
T12, aunque podria recoger mas area.

Las fibras preganglionares pueden distribuirse ampliamente por la cadena
simpatica toracica; cada ganglio toracico recibe fibras preganglionares de entre
cuatro y seis nervios espinales. Si se realiza una seccion intradural de quinto
nervio toracico espinal, y se estimula el margen periférico seccionado,
obtendremos sudoracion desde la axila hasta la region umbilical, por lo que las
fibras preganglionares de un nervio espinal se corresponde a un area
comprendida entre cuatro y seis dermatomas sensoriales>°.

Las fibras postganglionares presentan una distribucién mas homogénea, dado

que se distribuyen hacia su correspondiente nervio intercostal.

3.3. Inervacion simpatica lumbar y de las extremidades

inferiores

La inervacion simpatica de las extremidades inferiores puede variar entre
distintos pacientes, pero también en ambas cadenas del mismo paciente. La
cadena simpatica desciende paralelamente a la columna vertebral, por detras del
arco del psoas, aunque puede perforar el pilar diafragmatico, y entrar en
continuidad con el tronco simpatico lumbar. Cuando el musculo psoas iliaco
diverge de la columna vertebral a nivel de L3-L5, la cadena simpatica sigue hasta

alcanzar el promontorio del sacro.
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El namero de ganglios en la cadena simpatica lumbar varia entre 2 y 5, con una
media de 3, y muchas veces no se encuentra ningin ganglio en relacion a la
primera vértebra lumbar>1.

Los axones de algunas neuronas preganglionares de L1 y L2 pasan hacia el
ganglio mesentérico inferior en forma de ganglios esplacnicos lumbares. Las
fibras de neuronas postganglionares emergen desde esos ganglios para inervar
el intestino y los rifiones; otras fibras postganglionares descienden hasta el
interior de la pelvis en forma de plexo hipogastrico superior. Estas fibras se unen
con las del plexo pélvico (compuesto por nervios esplacnicos de origen
parasimpatico y fibras aferentes), terminando en las visceras perineales y
pélvicas. Dichas fibras estimulan la secrecidn glandular del aparato reproductor
masculino (eyaculacién) y la contraccién muscular.

Las fibras postganglionares componen los ramos comunicantes grises de los
nervios espinales L2 a S3, que en su mayor parte se proyectan hacia los vasos
sanguineos, glandulas sudoriparas y musculos piloerectores de las extremidades
inferiores.

Algunos autores midieron>2 la distancia entre la cadena simpatica al borde
anterior del cuerpo vertebral encontrando que la parte mas ventral de la cadena
simpatica a nivel lumbar se encontraba en L4, mientras que otros®3 observaron
que la parte mas ventral estaba a nivel de L3 (menor a 1 cm).

En general describen®3 L3 como el mejor punto para bloquear o hacer la lisis
lumbar ya que se trata del nivel donde los ganglios se localizan con mas
frecuencia, el musculo psoas debe divergir en la parte mas inferior de L3, es
conocido que la distancia tangencial del cuerpo vertebral a la cadena es menor a

1 centimetro, cosa que permite la localizacion del ganglio.
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3.4. Anatomia de la via dculo-simpatica.

Referente a la anatomia del iris, formado por el musculo dilatador y constrictor,
presenta dos caracteristicas que le confieren interés especial en el estudio del
sistema nervioso auténomo: es un drgano inervado exclusivamente por fibras
autondmicas y resulta facilmente accesible a la exploracion.

El musculo del iris constituye una unidad funcional compuesta por dos tipos de
fibras, unas de disposicion circular y otras de disposicion radial. La contraccion
de las fibras circulares, inervadas por el sistema parasimpatico disminuyen el
diametro pupilar o miosis. La contraccion de las fibras radiales, inervadas por el
sistema nervioso simpatico, produce dilataciéon pupilar o midriasis.

En condiciones normales el didametro pupilar es idéntico en ambos ojos (2-4
mm), si bien, asimetrias inferiores a 0.3 mm pueden observarse en un 20-30% de
la poblacién normal>4.

El didAmetro pupilar esta regulado por un equilibrio entre el sistema nervioso
simpatico, y el parasimpatico.

La via eferente simpatica se compone de tres neuronas. La primera se inicia a
nivel diencefalico, en la region hipotalamica posterolateral y desciende por el
tronco encefalico, posterior a los nucleos rojos mesencefalicos hasta sinaptar con
la segunda neurona, localizada a nivel del asta intermediolateral de la médula
espinal toracica superior.

Desde los tres primeros niveles toracicos se emiten axones que salen de la
médula siguiendo un trayecto proximo al vértice pulmonar y ascienden

acompafando a la arteria car6tida primitiva hacia el ganglio estrellado y hasta el
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ganglio cervical superior, localizado a nivel prevertebral y medial a la bifurcacion
carotidea.

En este ganglio, cervical superior, se inician las fibras postganglionares (tercera
neurona). Unas siguen a la arteria cardtida externa y van a inervar las glandulas
sudoriparas y las arteriolas de la region facial. Otras ascienden con la arteria
carétida interna, enrollandose en su adventicia y atravesando el seno carvernoso
hasta llegar al globo ocular con la finalidad de atravesar el ganglio ciliar hasta
inervar a las fibras dilatadoras del iris y al musculo liso elevador del parpado
(musculo de Miiller). Siendo el neurotransmisor implicado en estas ultimas
sinapsis la adrenalina (A)5°.

En relacion a la via parasimpatica, ya se ha comentado con anterioridad, el
hipotalamo integra las entradas ascendentes y descendentes relacionadas con el
sistema vegetativo y regula la actividad del sistema parasimpatico a través de las
vias descendentes.

Las fibras preganglionares procedentes del Mesencéfalo (nucleo de
Edinger_Westphal, localizado en la parte rostral del complejo nuclear del III par
craneal), se dirigen hacia el ganglio ciliar en la 6rbita acompafando a fibras
eferentes somaticas del Il par craneal>®.

Las fibras axonales de las neuronas postganglionares (nervios ciliares cortos) de
este ganglio, penetran en el ojo para inervar a los musculos ciliares y los
musculos constrictores del iris. La contraccion de los musculos ciliares aumenta
el didmetro de los cristalinos, produciendo una acomodacién para la vision

cercana®’.
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4. Sindrome de Horner

4.1 Definicion
Sindrome caracterizado por la triada de miosis, ptosis y enoftalmia.

En el afio 1869 un oftalmélogo suizo, Johann Friedrich Horner, describié el caso
de una mujer de 40 afios con cefalea, ptosis, miosis, y eritema facial derecho, y
atribuy6 esta clinica al dafio de una via nerviosa, la via simpatica cervical.
Anteriormente, en 1852, el fisidlogo francés Claude Bernard habia descrito el

cuadro clinico en animales.

Actualmente se conoce el Sd de Claude Bernad-Horner por la triada clinica

caracteristica de miosis, ptosis palpebral y enoftalmus.

4.2 Etiologia

La causa de que se produzca esta triada és la interrupciéon de las fibras
simpaticas en cualquier punto de la via 6culo-simpatica, fibras nerviosas del
sistema nervioso simpatico que se dirigen a la drbita, a las arteriolas cutdneas y a

las glandulas sudoriparas.
Es un sindrome poco frecuente que normalmente aparece de manera unilateral.

Normalmente, la lesion del nervio simpatico se presenta de manera secundaria a
otras patologias como enfermedades vasculares, tumorales o traumatismos a lo

largo del recorrido de la via simpatica. La presentacion bilateral es muy rara y
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suele ser debida a neuropatias autonomicas o secciones altas de la médula

cervical®8.

4.3 Clinica

La presentacidn clinica habitual és la triada de:
5. Miosis, que es producida por la paralisis de los musculos dilatadores del
iris (inervacién simpatica).
6. Ptosis palpebral, por afectacion en la inervacion del musculo de Miiller.

7. Enoftalmus, siendo un signo simplemente aparente debido a la ptosis

palpebral.

Puede acompafiarse de otra sintomatologia como:

* Hipohidrosis de la hemicara afecta. Si la anhidrosis es en la mitad
superior de la cara nos indica que la lesion esta a nivel de la tercera
neurona, después de la bifurcacion carotidea, y si la anhidrosis es de toda
la cara, la lesion estaria a nivel de la primera o segunda neurona, antes de

la bifurcacidon carotidea>.

* Hiperemia conjuntival por dilatacion de los vasos conjuntivales, siendo un

signo precoz y de corta duracion

* Heterocromia del iris, en casos de altercion de la via simpatica durante el
primer afio de vida, ya que la formacion de melanina esta bajo control

simpatico.
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La exploracion clinica del paciente permite saber en que punto de la cadena se

encuentra la lesién.

Via eferente simpatica

SNC

PO[ ALAMO

GANGLIO
CILIAR

N. Tngémino

A. Carbtida intema

32 NEURONA

12 NEURONA

Ganglios
cemvicales @

22 NEURONA

Fig 9. Anatomia de la via eferente simpatica

Segun el nivel en el que se encuentre la lesidn se orientara la posible etiologia de

la lesion simpatica:

A nivel de la primera neurona debemos pensar en causas vasculares que afecten
al tronco del encéfalo (bulbo) como el sindrome de Wallenberg, causas

tumorales, desmielinizantes o mielopatias.

A nivel de la segunda neurona habra que pensar en causas tumorales como el

tumor de Pancoast, lesiones del plexo braquial inferior o traumatismos

La lesion de la tercera neurona, nos podria indicar patologia carotidea

(disecciones, trombosis, cefalea en racimos, lesiones del seno cavernoso).
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4.4 Diagndstico del Sd de Horner

Para el diagndstico del Sindrome de Horner existen varios test farmacologicos:

4.1.1. Test cocaina al 4%.

La cocaina és un agente simpaticomimético que bloquea la recaptacién de
noradrenalina en las terminaciones nerviosas. La aplicacion de una o dos gotas
de cocaina al 2-10% induce midriasis en pacientes con la via simpatica intacta y

respuesta pobre o ausente en pacientes con lesion de la via.

Este test es util para diferenciar Sindrome de Horner de los llamados Sindromes
de Pseudo-Horner en el que personas con anisocoria simple o fisiologica tienen
ademas, asimetria palpebral, que ocurre en el 20% de los casos. Esta ptosis
palpebral no es por lesion de la via simpatica sino por desinserciones del
musculo elevador del parpado, como ocurre tras traumatismos, cirugias o en

personas portadoras de lentes de contacto durante muchos afos>°.

4.1.2. Epinefrina al 0,001%

Agente simpatico-mimético, que produce midriasis al unirse al receptor
adrenérgico. Se instila en ambos ojos, si existe lesion preganglionar no se
dilataran ambas pupilas debido a que la adrenalina es destruida con rapidez por

la aminooxidasa. Si la lesion es postganglionar, se dilatara la pupila de Horner.

Se aplica de manera diluida para evitar efectos secundarios a nivel sistémico

como hipertension arterial o alteraciones cardiacas, y también para evitar
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efectos secudarios a nivel local ocular, ya que el farmaco puede producir necrosis

y glaucoma de angulo cerrado.

Dado que se pueden presentar efectos secundarios no es el farmaco que mas se

utiliza para el diagndstico del Sd. de Horner.

4.1.3. Hidroxianfetamina al 1%

Es un agente midriatico adrenérgico, que potencia la liberacidon de noradrenalina
en las terminaciones postganglionares. Permite de esta manera, delimitar la
localizacion de la lesion simpatica. Produce dilataciéon en ambos ojos si la lesion
es preganglionar, pero no dilata el ojo afecto, si la lesion es postganglionar.

Si a las 48 horas de instilar cocaina se administra hidroxianfetamina al 1%, y no
hay efecto, es decir, no se dilata la pupila afecta, se podria confirmar que la lesion
es en la via simpatica a nivel postganglionar o de la tercera neurona. Si se
produce dilatacion, la lesion se localizaria en la primera o en la segunda neurona

de esta via59-63,

4.1.4. Test de la apraclonidina 0,5% 01%.

Es un farmaco agonista alfa2, ya utilizado en oftalmologia como hipotensor
ocular. No produce cambios en ojos sanos, pero si produce dilatacién pupilar y
retraccion del parpado cuando hay una lesién en la via simpatica®>-65. Su
mecanismo de accion parece ser por hiperestimulacion de receptores alphal que

es mayor en ojos denervados que en 0jos sanos®1.63-
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El uso de este farmaco es eficaz y seguro para el diagnostico de la paresia
oculosimpatica®®, presentando minimos efectos secundarios como son: escozor,
hiperemia conjuntival, sequedad de boca, y mas raramente cefalea, somnolencia,

mareos, alteraciones del ritmo cardiaco y/o alteraciones digestivas.

El test de la apraclonidina tiene, como minimo, la misma sensibilidad y
especificidad para el diagnéstico del Sd de Horner que la cocaina con menores

efectos secundarios®s.
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II. Justificacion e hipdtesis de trabajo

I1. Justificacion e hipodtesis de trabajo

Como se ha podido observar, la hiperhidrosis primaria esencial es una entidad clinica
caracterizada, principalmente, por una sudoracion excesiva a nivel palmar, plantar y
axilar, asocidndose una sintomatologia general sugestiva de hiperactividad simpética,
como es el enrojecimiento facial, palpitaciones, temblor, cefalea y un elevado nivel de
ansiedad, sintomas dificiles de considerar como causa o consecuencia.

No se conoce la etiologia de este trastorno, sin embargo, existen diferentes
explicaciones acerca del mecanismo de produccion del mismo, y tampoco se

conoce con exatitud la anatomia del sistema nervioso simpatico de la via ocular.

Los tratamientos médicos son ineficaces y/o temporales, lo cual ha motivado la
busqueda de una solucion quirurgica. Por el momento, la denervacién simpatica
toracica es un procedimiento eficaz para el control de la sudoracién palmar,

axilar y plantar.

La simpaticolisis toracica superior puede presentar el inconveniente de
presentar efectos colaterales secundarios a la propia denervacién simpatica,
tanto a nivel sistémico, como sobre la regién craneofacial, siendo la funcién
oculomotora una de ellas. La simpaticolisis lumbar puede presentar
complicaciones graves como eyaculacidon precoz en el caso de los hombres, o

problemas en el control de esfinteres en el caso de las mujeres.

59



I1. Justificacion e hipotesis de trabajo

Nosotros implicados en el tratamiento quirurgico de este trastorno y , una vez
confirmada y ratificado el tratamiento quirdrgico como tratamiento estandar,
nos vemos obligados a enfocar nuestra investigacion sobre los efectos

secundarios de la técnica quirurgica y sus repercusiones.

Por todo ello hemos dirigido la atencién a la “Contribucion al estudio de
la denervacion simpatica T2-T3: Efecto sobre la via 6culo-
simpatica y la redistribucion del sudor en pacientes con

hiperhidrosis primaria”.
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