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INTRODUCCION 

EI sistema nervioso autonomo (SNA) esta conformado por fibras sensitivas 

(aferentes y eferentes), sistema ganglionar, terminaciones nerviosas y organos efectores, 

que producen un conjunto de arcos reflejos, cuya funcion esta reguiada por las acciones 

opuestas de ios sistemas simpatico y parasimpatico, fundamentaimente sobre ios 

aparatos cardiovascular, genitounnario, gastrointestinal, pupilar, sudomotor y 

neuroendocnno. A nivel cardiovascular, fa activaci6n parasimpatica (PS) produce 

disminucién de ta frecuencia cardiaca (FC) y de ia fuerza de contraccidn miocardica; 

variaciones de latido a latido y cambios en la FC asociados a fa respiracion. La funcién 

simpatica (S}, por el contrario, aumenta fa FC, fa contraccién miocardica y fla 

vasoconstriccién periférica, 10 cual incrementa fa tension arterial (TA) (1) 

Desde hace tiempo, el dafio nervioso provecado por la diabetes meilitus (DM) habia 

sido considerado principatmente como neuropatia perférica motora y sensitiva, sin 

embargo, en 1945 Rundless observ la disfuncién del SNA en pacientes con diabetes 

meilitus (2). Estudios subsecuentes han aportado mayores datos sobre e! dafio 

neuroldgico visceral en los sistemas influenciados por el SNA, y han Ilevado a sefalar a 

fa neuropatia autondmica (NA) como la complicacién mas frecuente del paciente 

diabético (1) 

Asimismo, el estudio de la funcién cardiovascular en e) paciente diabético 

comunmente se habia enfocado a la enfermedad arterial coronana oclusiva y la 

cardiomiopatia diabética(3), Sin embargo, en las uitimas dos décadas na aumentado el 

interés y preocupacion sobre ja NA, ya que existe evidencia que jas alteraciones 

yemodinamicas pueden condicionar una mayor morbilidad y mortalidad en fos pacientes



  

que las presentan, en comparacién con aquellos individuos cuyos 

cardiovasculares son normates (2, 4-10). 

En 1985, Ewing (11) publicé una serie de 774 pacientes diabéticos so—————— 

durante 10 afios, en ia cual encontré alteraciones en fa respuesta de la F.C. en el 

en la respuesta de fa TA en menos de] 20% y una mortalidad del 50% 2 corto piano — 

pacientes mas afectados. En nuestro pais, la frecuencia de NA es semeante a e—————— 

cifras reportadas (12). La prevalencia de DM es de alrededor de! 7% en pobiecr— 

mexicana de 20 a 69 afios, de acuerdo a datos proporcionados por ja Encuesta Nacion, 

de Enfermedades Cronicas, por fo que el problema adquiere una mayor relevancia. 

Patologia 

En 1980, Duchen (13) reaiizd estudios postmortem en pacientes diabéticas con 

sintomas de NA, en fos que encontré vacuclas y edema en neurenas (‘gigantes”) de 

ganglios simpaticos; gran pérdida de fibras de mielina en el nervio vago y en fos troncos 

simpaticos, degeneracion hialina en el mdsculo liso de muchas visceras y cambios 

inflamatorios en todos los ganglos autonémicos rodeados de haces de fibras nerviosas 

desmieiinizadas. £n biopsias del nervio safeno se ha encontrado una pérdida importante 

de axones pequefios, mielinizados y no mielinizados, incluyendo fibras que conducen 

impuisos sensitivomotores, eferentes simpdticos, vasomotores y sudomotores (ramas 

aferentes que se afectan menos). En el examen histopatolégico de pequefios vasos de 

biopsias en piel de pacientes diabéticos de larga evolucién, se ha encontrado una 

desnervaci6n terminal.



que jas presentan. en comparacién con aquellos individuos cuyos refiejos 

cardsovasculares son normaies (2, 4-10). 

En 1985, Ewing (11) publicd una serie de 774 pacientes diabéticos sequidos 

durante 10 afos, en fa cual encontro alteraciones en ta respuesta de fa F.C. en el 40%, 

en la respuesta de ia TA en menos del 20% y una mortalidad del 50% a corte plazo en las 

pacientes mas afectados. En nuestro pais, ja frecuencia de NA es semejanie a estas 

cifras reportadas (12). La prevaiencia de DM es de alrededor del 7% en poblacién 

mexicaria de 20 a §9 afias, de acuerdo a dates proporcionadas por fa Encuesta Nacional 

de Enfermedades Crénicas, por fo que el problema adquiere una mayor relevancia. 

Patologia 

En 1980, Duchen (13) reaiizé estudios postmortem en pacientes diabéticos con 

sintomas de NA, en los que encontré vacuolas y edema en neuronas (“gigantes’}) de 

ganglios simpaticos; gran pérdida de fibras de mielina en el nervio vago y en los troncos 

simpaticos; degeneracion halina en el musculo liso de muchas visceras y cambios 

inflamatorios en tades fos gangiios autondmicos radeados de haces de fibras nerviosas 

desmielinizadas. En biopsias de! nervio safeno se ha encontrado una pérdida importante 

de axones pequefios, mielinizados y no mietinizados, incluyendo fibras que conducen 

impuisos sensitivomotores, eferentes simpaticos, vasomotores y sudomotores (ramas 

aferentes que se afectan menos). En el examen histopatoldgico de pequefios vasos de 

biopsias en piel de pacientes diabéticos de larga evoiucién, se ha encontrado una 

desnervacion terminal.



Dada esta diversidad de cambios morfoldgicos, se ha postulado una etiopatogenia 

multifactorial en la NA. Los mecanismos involucrados son: 

1) Dano a través del aumento de la via de los policies, con acumulacién de sorbitol, 

deplecién de mioinosito! y reduccion en la actividad de la Na+/K+ ATPasa. 

2) Danio por la reduccion del flujo sanguineo, compromiso de fa vasa nervorum y aumento 

en la produccién de radicaies iibres. Esta alteracidn disminuye en jos animales de 

experimentacion con el uso de vasodilatadores (14, 15). 

3) Dafo por glucosilacién proteica. Se ha observado que la aminoguanidina, un inhibidor 

de los productos finales de giucosilacién avanzada, mejora el flujo sanguineo en los 

nervios, disminuye las alteraciones morfoldgicas nerviosas en animales de 

experimentacion, mejora ta velocidad de conduccién nerviosa y disminuye la acumulacién 

neural de productos avanzados de glucosilacion (16). 

4) Dafo inmunoldgico, evidenciado por ja asociacién de uveitis en pacientes con NA 

comparada con aquellos que no la presentan: los niveies de complejos inmunes 

Circulantes; numero mayor de linfocitos T, anticuerpos fijadores de complemento en 

estructuras nerviosas y productos de desintegracién de] compiemento, y anticuerpos 

contra ganglios simpaticos. También se han encontrado con mayor frecuencia, 

anticuerpos contra ta descarboxilasa de! dcido giutamico (GAD) en pacientes con NA.



5) Deficiencia de factor de crecimiento nervioso y otros factores neurotréficos, que 

produce déficit de transporte axonal (1} 

Cuadro cliinico 

La NA en el paciente diabético se clasifica como subclinica o clinica dependiendo 

de la presencia o ausencia de sintomas En etapas iniciales, los datos clinicos son sutiles 

en la mayoria de los casos. La morbi-mortalidad depende dei sistema involucrado. El 

espectro clinico varia entre algunas manifestaciones leves como fas alteraciones 

sudomotoras, a otras que implican un prondstico sombrio como la desnervacién cardiaca, 

que incrementa la mortalidad a 5 afios (1, 17) 

Se ha asociado a la NA cardiovascular del paciente diabetico (NACD) con 

diferentes factores tales como mayor edad. obesidad (a mayor proporcién de grasa, 

menor actividad simpatica y parasimpatica), hipertension arterial (condiciona mayor 

numero de anormalidades de pruebas autondomicas), embarazo (la hipotensién ortostatica 

aurnenta durante ef embarazo), presencia de neuropatia somatica (coexisten en un 70% 

de los pacientes), ateroesclerosis de Monckeberg (por desnervaci6n simpatica arterial de 

arga duracion)}, edema periférico (por aumento de flujo sanguinea periférico y formacién 

je puentes arterio-venosos), retinopatia proliferativa (trastornos del fluio sanquineo que 

sueden condicionar isquermia), y nefropatia (la NA puede participar en las alteraciones de 

a funci6n renal a través del aumento nocturno de la presién intraglomerular (18). 

La afeccién pupilar se encuentra practicamente en todos los pacientes con NA y se 

aracteriza clinicamente por encontrar a las pupilas pequefas, especialmente en la



oscuridad, y con una respuesta retrasada o ausente a la luz. Una respuesta positiva 

(constricci6n) a fa aphcacién de colinérgicos topicos es indicativa de desnervacién 

parasimpatica y de {a hiperreactividad resultante. Dichas alteraciones pueden interferir 

con la adaptacion a la oscuridad y excepcionaimente, a fotofobia incapacitante. 

Los trastormos sudomotores son ocasionados por el compromiso en las fizras 

secretomotoras parasimpaticas que se originan en el ganglio Gtico y se dirigen a la 

parétida. Los axones distales establecen conextones con fibras sudomotoras 

posiganglionares que a su vez inervan a fas glandulas sudoriparas de fa cabeza. cueilo y 

parte superior del trance. La manifestacion clinica de esto es la sudoracion excesiva de 

cabeza, cuello y parte superior del torax con la ingestidn de determinados alimentos 

(queso, chile, frutas frescas, vinagre, alimentos salados, mantequilla y chocolate). 

Otras manifestaciones de ta NA son anhidrosis-hiperhidrosis, respuesta anormal a 

la hipogiucemia (por defectos en la contrarregulaci6n, falta de percepcién del inicio ae fa 

hipogiucemia y disminucién del umbral hrpoglucémico), y disminucién de respuestes de 

polipéptido pancreatico, somatostatina, polipéptido inhibidor gastrico y motilina (1).



Neuropatia autonémica cardiovascular en el paciente diabético 

Como se ha sefialado anteriormente, la alteracion neuropatica mas importante es ia 

afeccidn al sistema cardiovascular. Los datos clinicos son: 

1) Hipotensién postural, definida como una caida ortostatica de la presién sist6lica >20 

mmHg, y resulta de una combinaci6n de desnervacién simpatica cardiovascular simpatica 

central y periférica. Refleja una falla en la vasoconstriccton en lechos vasculares 

espiacnico y periférico. En casos graves, aunque afortunadamente poco frecuentes, 

puede ser refractara a tratamiento y ser considerablemente incapacitante El 

ortostatismo en la NA tiene como caracteristicas hemodinamicas la pérdida de la 

variacién diurna en fa TA. con hipertensién supina durante la noche (19); los sintomas 

pueden variar dia a dia y pueden exacerbarse con la terapia con insulina (20), y 

ocasionaimente, Ja TA sistdlica puede caer profundamente durante la ingestion de 

alimentos, posiblemente por influencia de alteraciones en Ja circulacién esplacnica y por 

los peptidos vasodilatadores intestinales (21). 

2) Intolerancia al eercicio, debido a una faila en el aumento del gasto cardiaco resultado 

de una inadecuada modulacion simpatica. 

3) Taquicardia persistente, con ausencia de variacion de la FC con maniobras que 

normaimente incrementan el tono parasimpatico vagal, tales como /a inspiracion profunda 

y la maniobra de Valsalva.



4) Desnervacién cardiaca, que generalmente ocurre en enfermedad avanzada y se 

caracteriza por una FC fija, en el rango de 80-90 latidos por minuto. Se asocia a infarto al 

miocardio indotore y muerte subita (22). 

§ ) Los trastornos vasomotores como ja vasoconstriccién, se encuentran frecuentemente 

en etapas tempranas de la neuropatia, y pueden ser resultado de una hipersensibilidad 

por desnervacién. La vasodiatacién anormal puede ser consecuencia de pérdida de la 

vasoconstriccion simpatica. Se ha sugendo que la vasodilatacion de puenies 

arieriovenosos depende de desnervacioén simpatica, lo que explica ta oxigenacién de la 

sangre venosa y la distensién anormal de las venas en posicion supina y aumento del 

flujo sanguineo en reposo en el pie neuropatico.
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Métodos diagnésticos para neuropatia autondémica cardiovascular en el paciente 

diabético. 

Dado que la NACD constituye una importante causa de morbimortalidad, es 

necesario diagnosticarla a tiempo. Aunque inicialmente se considerd que ocurria en 

casos de larga evolucién (mas de 25 afios de realizado el diagndstico de DM), la 

dispombilidad de pruebas diagnésticas mas sensibles han permitido ja deteccién de esta 

complicacion en etapas tempranas de ta DM. La NA subclinica se encuentra 

generaimente en asociacion con polineuropatia distal simétrica y puede detectarse 

dnicamente utitzando pruebas que evaluan el refleio cardiovascular o fa funcion 

simpatica periférica. En la historia natural de la neuropatia diabética, el dafio 

parasimpatico ocurre iniciaimente y después, el dafic simpatico (23). 

La bateria de estudios para ja evaluacién del SNA fue incialmente descrita en 1973 

por Wheeler y Watkins (24) y después, Ewing et al (25, 26), en 1978, describieron y 

validaron las pruebas no invasivas de funcionamiento autondmico que al aplicarse a 

pacientes con diabetes mellitus, mostraron claras diferencias en comparacian con sujetos 

normaies. Dichas pruebas consisten en mediciones de Jas variaciones de la frecuencia 

cardiaca (FC) con fa inspiracién profunda, con ta maniobra de Valsaiva y con cambios 

posturales, parametros que reflejan principalmenie la actividad parasimpatica y 

determinan un indice de la funcién vagal cardiaca. La variacién en la TA con cambios 

posturales y al esfuerzo, reflejan principaimente la actividad simpatica, Estas pruebas no 

invasivas han demostrado tener las ventajas de ser reproducibles, faciles de realizar y 

constituir un métode diagnéstico sensible en pacientes diabéticos, de tal forma que en 

1988 se consideraron dentro de las recomendaciones en el Consenso de ia American
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Diabetes Association y fa American Academy of Neurology para evaluacién de pruebas 

de funcionamiento autondmico (27). 

Estas pruebas son: 

1) Maniobra de Valsalva. 
  

Provee una forma de evaluacion funcién vagal, simpatica y barorreceptora. Se 

coioca al paciente en reposo y se pide que espire en un esfigmomandmetro a una 

presion de 40 mmHg por espacio de 15 segundos. Consta de 4 fases: 

a) Fase 1, consiste en un incremento transitorio en la TA y una disminucidn asociada en 

la FC. 

b) Fase 2, durante la fase espiratoria de la maniobra existe una caida gradual en fa TA 

sequida de una recuperacién, y un incremento en la FC. 

Cc) Fase 3, consiste en una caida breve y stbita en la TA con un incremento acompafian- 

te en la FC al momento de cesar ef esfuerzo. 

d) Fase 4, se caracteriza por un incremento en la TA por arriba del valor de reposo 

(‘rebote’) y por bradicardia. 

Las fases 1 y 3 refiejan factores mecanicos, mientras que las fases 2 y 4 son 

consecuencia de interacciones simpaticas, vagales y de barorrefiejos (28). Durante ia 

maniobra, se realiza el registro electrocardiogréfico en una derivacién (Dif) para 

determinar el indice de Valsalva, que es la razén entre ef intervalo RR mayor obtenido 

después de ta maniobra (bradicardia refleja en fase 4), y el intervalo RR menor registrado 

durante !a maniobra (taquicardia fases 2 y 3). Se han estabiecido valores de normalidad
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cuando este indice es >1 21, limitrofe cuando se encuentra fa razén entre 1.11 y 1.20 

limitrofe, y anormal cuando es <1.11. Cabe sefalar que esta prueba esta contraindicada 

en pacientes con retinopatia proliferativa, por el riesgo de provoca una hemorragia 

intraocular. 

2) Erecuencia cardiaca a la bipedestacién. 

Constituye una forma util de evaluacion de tos sistemas nervioso simpatico, 

parasimpatico y de la funcién de barorreceptores. Al adoptar la posicién ce pre, existe un 

incremento rapido en la FC con un pice de 3 segundos seguide de un incremento gradual 

hasta jos 12 segundos. E! aumento inicial en ja FC es mediado por ja inhibicién subrta del 

tono vagal, mientras que ei incremento gradual se debe a la subsecuente inhibicion vagai 

y activaci6n simpatica. La fase inicial es probablemente un “refleja de ejercicio” evocado 

por contraccién muscular, mientras que ja reducida estimulacién de barorreceptores 

debida a una hipotensién transitoria es reponsable del incremento tardio en la FC. Ei 

indice cardiaco y la TA regresan a sus cifras basales después de 30 segundos. Par esto, 

en condiciones normales debe existir un incremento maximo en fa FC en ef 150. latido 

después de adquinr la nueva posicion, seguido de una bradicardia relativa alrededor del 

latido 30. Esto se cuantifica como una razén de “30:15”, siendo ta razén entre el 

intervalo RR mas fargo alrededor del latido 30 y ei intervalo RR mas corto alrededor del 

latido 15. Cuando ia funcién cardiovagal es deficiente, |a bradicardia no ocurre. La 

fazon normal es >1.04, limitrofe 1.01 a 1.03 y anormal cuando es <1.0 

\
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3) Frecuencia cardiaca a la inspiracién profunda. 

La variabilidad entre latido y latido en la FC que es determinada por la frecuencia 

respiratoria normal es predominantemente mediada por el nervio vago y es reducida o 

abolida por medio de vagotomia y bloqueo muscarinico. Las determinantes de tas 

fluctuaciones respiratorias en la FC incluyen reflejos de estiramiento desde ios pulmcnes 

hasta la pared toracica, cambios en e} llenado ventricular cardiaco, respuestas de 

barorreceptores a cambios en fa TA, cambios en la sensibilidad barorrfleja con fa fase 

respiratoria y la actividad del centro respiratorio en neuronas vasomotoras medulares 

(29). 

A pesar de estos multiples mecanismos que involucran muchos arcos reflejos, la 

arritmia sinusal respiratoria es una valiosa ventana para determinar el control del SNA 

sobre la funcién cardiovascular y es un importante indice de patologia de! SNA, por lo que 

se ha postulado como ia mejor prueba no invasiva para evaluacion de la inervacién vagal 

cardiaca. 

Durante !a prueba se solicita al paciente en reposo, realizar inspiraciones 

profundas a una frecuencia de 6 respiraciones por minuto (cinco segundos de inspiracién 

y 5 segundos de espiracién), durante las cuales se obtiene un registro 

electrocardiografico (Dil). Se miden los intervalos R-R maximos y minimos durante cada 

ciclo ventilatorio y se realizaconversién de tiempo en latidos/minuto. Se obtiene un 

promedio de las diferencias entre la FC maxima y minima para los 6 ciclos ventilatorios en 

latidos/minuto. Se considera como valor normal una cifra >15, limitrofe 11a14 y anormal 

10 latidos/minuto.
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4) Respuesta de ia tension arterial a la bipedestacién. 

Se toma {a diferencia entre fa presién sistdiica registrada en decubito dorsal y a la 

bipedestacién como una medida de cambio de la presién postural. Evaiua al sistema 

nervioso simpatico. Es la prueba mas simple para el estudio de la integridad nervioso 

simpatica. Ei valor normal es <10, limitrofe 11-23 y anormal >30. 

5) Respuesta de la tensién arterial al apreton de mano sostenido. 

E! apreton de manos es mantenido a un 30% de la contracci6n maxima voiuntaria, 

por un. tiempo. determinado. Se mide !a diferencia entre la presidn diastolica antes de 

saltar a mano y antes de empezar. El valor normal es >16, limitrafe 11 a 15 y anormal 

<10 mmHg. 

Basada en la experiencia dei grupo de Ewing con relacién al patron y la secuencia 

de anomatias en las pruebas (11), la interpretaci6n de datos se ha estabiecido en Jas 

siguientes categorias: 

a} Normal todas las pruebas normaies o una limitrofe. 

b) Afeccién temprana 162 pruebas de FC anormatles. 

c) Afeccion defimtiva 3 pruebas de FC anormaies. 

@) Afeccion grave 2.4 mas pruebas de FC anormales y 1 6 2 pruebas de TA 

anormales o |imitrofes.
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Otras pruebas diagnésticas no invasivas de neuropatia autonomica cardiovascular 

El interés en la evaluacién de disautonomia diabética ha ido en aumento. surgiendo 

nuevas opciones diagndsticas no invasivas como son: 

- Dispersién del Qtc (DQTc)}. E! intervalo QT es considerado como un indice de 

repolarizacién ventricular. Su dispersién ha mostrado ser relevante para el desarrollo de 

arritmias en modeios de experimentacién animal, y se ha asociado a muerte subita en 

humanos, y en especial. en pacientes diabéticos (30-34). La DQTc se define como fa 

diferencia enire e| intervalo QT corregido mayor y e| minimo encontrados en fas 12 

derivaciones del electrocardiograma (EKG). Un incremento en ia DQTc se ha asociado 

a una mayor heterogeneidad en ia repolarizacién ventricular y se considera un indicador 

de un sustrato fisioldgico para artmogénesis. Su analisis es simple y rapido, y ha 

mostrado tener una aita sensibilidad y especificidad para predecir taquicardia o 

fribrilacion ventricular © mayores alteraciones en ja repolarizacién ventricular. La 

prevaiencia del intervaio QT prolongado es aita en pacientes con DM. En el estudio de 

complicaciones de DM no insulinodepenaiente (EURODIAB) (35), se estudiaron 3250 

pacientes diabéticos no insulinodependientes y se encontré que en 16% de la poblacién 

total presentaba un intervaio QTc anormaimente prolongado, factor que correlacioné con 

cardiopatia isquémica, nefropatia, neuropatia y falla en Ja variabilidad de la FC. 

- Reflejo de inmersién facial en agua fria, lo cual provoca bradicardia, apnea, 

disminuci6n del gasto cardiaco y vasoconstriccién. Evalia el reflejo de inmersion 

cardiovagal-trigeminal y de las vias simpaticas-trigeminales-musculo liso, sin involucrar
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directamente al barorreflejo ni sus conexiones primarias centrales. Tiene la ventaja de ser 

aplicable a pacientes no cooperadores o inconscientes (36). Existe controversia sabre su 

utilidad ya que algunos autores han demostrado mejor sensibilidad y especificidad que 

otras pruebas (37), y otros sugieren que no proporciona mayores datos significativos con 

relacién a los métodas clasicos. 

~ Analisis espectrat de variaciones de FC y TA, el cual se ha encontrado 

consistentemente relacionado al grado de disautonomia cardiovascular de acuerdo a la 

metodologia de Ewing (38), sin embargo tiene el inconveniente de requerir un dispositive 

especial de medicién de FC y TA, asi como la elaboracién de un andlisis espectral y 

fractal. 

- Gammagrama con 131! - metayodobenzilguanidina 6 11-c-hidroxiefedrina, que son 

andlogos radiomarcados de norepinefrina que son captados activamente por las 

terminales simpaticas nerviosas del coraz6n, que permiten una evaluaci6n no invasiva de! 

patron de inervacién simpatica en ei coraz6n (39). Su utilidad clinica es limitada en la 

actualidad debido a su costo y poca disponibilidad. Sin embargo, proporciona 

informacion uti! dada su alta sensibilidad para detectar grados sutiles de NACD. 

~ Indice de vasoconstriccién, medide por medio de Doppler laser, recientemente se ha 

descrito como una herramienta utii para la deteccién de cambios subclinicos en Ja funcién 

autonémica simpatica, ya que evalia la respuesta simpatica vasoconstrictora inducida por 

enfriamiento indirecta de fa piel (40)
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A pesar de todas las pruebas de evaluacién de! SNA disponibles en ta actualidad, 

$e considera que no existe alin una prueba estandar de oro para valoracién de neuropatia 

autonémica. 

Diabetes y cirugia 

En ta década de ios sesentas se determiné que el paciente diabético tiene un 50% 

de probabilidades de ser intervenide quirdirgicamente durante e! transcurso de su vida y 

se ha considerado como individuo de alto riesgo. La frecuencia de mortalidad er el 

diabético sometido a cirugia varia entre el 4 a 20%. En un estudio realizado er el 

Instituto Nacional de la Nutricion Saivador Zubiran (41), !a mortalidad fue del 5.8%. El 

riesgo de complicaciones perioperatorias (infarto agudo def miocardio o infeccién de 

herida quirurgica) es mayor en pacierites diabéticos que en no diabéticos, teniendo como 

factores de nesgo identificados ia presencia de complicaciones micro y macrovasculares. 

La causa mas frecuente de mortalidad perioperatoria en diabéticos es fa aparicién de 

complicaciones cardiovasculares (42). 

En series de casos de pacientes diabéticos con disautonomia que son sometidos a 

eventos quirurgicos, se ha informado ja presencia de hipotensién transoperatoria, paro 

cardiorrespiratorio e incluso muerte subita directamente relacionados a ia afeccién 

autondémica (43, 44). 

En 1978, se reporié un grupo de 5 pacientes con DM y variacién anormal de la FC 

con la respiracién, inesperadamente presentaron paro cardiorrespiratorio durante un
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evento quirlirgico (45). Subsecuentemente, otros reportes describieron eventos similares 

(46, 47). 

f'n una evaiuacion con pruebas de funcionamiento autonomico de pacientes 

diabéticos y controles sometidos a cirugia oftalmoldgica (43), se observé que aquellos 

individuos con mas de dos pruebas anormales tuvieron un mayor riesgo de hipotensién 

cardiovascular transoperatoria y mas frecuentemente requirieron agentes presores 

cardiovascuiares. Sin embargo, estos estudios eran andlisis retrolectivos de dichos 

factores de nesgo. 

En 1994, Charison et al (48) reatizaron evaluaciones autondmicas en pacientes 

diabéticos e hipertensos que iban a ser sometidos a alguna intervenci6n quirurgica, sin 

encontrar diferencias entre estos dos grupos de pacientes con relaci6n a la aparicién de 

hipotensién transoperatoria, pero si hubo un mayor indice de paro cardiorrespiratorio y 

muerte sUbita en el grupo de diabéticos con mas de 3 pruebas de evaluacién autonomica 

anormales. Cabe mencionar que este grupo de pacientes tuvo mas antecedentes 

personales de infarto de miocardio y de insuficiencia cardiaca. 

Dados estos datos, se ha propuesto que dentro de la valoracion preoperatoria del 

paciente diabético se debe inciuir ja realizacién de pruebas de funcionamiento 

autonémico. A excepcion de este estudio, a nuestro conocimento, no existe otro andlisis 

que evatie si los pacientes diabéticos que son sometidos a cirugia mayor tienen un mayor 

tiesgo quinirgico condicionado por la presencia de neuropatia autonémica.
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JUSTIFICACION 

Debide a que la mortalidad cardiovascular perioperatoria de los pacientes diabéticos 

puede estar influenciada por ia presencia de neuropatia autondmica, seria importante 

inciuir la valoracién preoperatoria de! funcionamiento del sistema nervioso autondrnico, 

con el fin de establecer un grado de riesgo presente. En nuestro pais, no hay estudios 

que analicen ia frecuencia de complicaciones cardiovasculares perioperatorias en 

pacientes con grados diversos de afeccién del SNA. 

HIPOTESIS 

Un mayor grado de disautonamia diabética, diagnosticada mediante las pruebas 

clinicas, determina un mayor riesgo de complicaciones cardiovasculares trans y 

postquirdrgicas. 

HIPOTESIS NULA: No existe diferencia en el riesgo de complicaciones cardiovasculares 

en e! periodo trans y postoperatorio entre los pacientes con o sin disautonomia diabética. 

OBSETIVOS 

1.Conacer la frecuencia y gravedad de disautonomia evidenciada mediante las pruebas 

clinicas, en pacientes con DM tipo {! hospitalizadas en el institute Nacional de fa Nutricién 

Satvador Zubwan. 

2. Establecer si una mayor afeccién se relaciona a un mayor riesgo de presentar 

complicaciones cardiovasculares én pacientes con diabetes mellitus que son sometidos a 

cirugia mayor



MATERIAL Y METODOS. 

Se realizé un estudio observacional, prolectivo, comparativo y ciego, en el que se 

inctuyeron pacientes con diagndstico de DM tipo !| (acorde a tos criterios diagndsticos de 

la Organizacién Mundiat de ta Salud) que fueron sometides a cirugia mayor electiva no 

cardiaca y cuya hospitalizacion tuvo una duracién mayor de 24 horas. Dentro de este 

grupo, se exciuyeron a aquellos pacientes que presentaban retinopatia diabética 

proliferativa, historia de amputacién de extremidades inferiores que dificultara (a 

movilidad; presencia de arritmias (extrasistoles ventriculares © fibrilacién auricular) 6 

enfermedad dei seno, angina inestable 0 infarto agudo del miocardio en evolucién; 

incapacidad para ejecutar las ordenes durante ias pruebas; pacientes con choque 6 

deshidratacién, con hipertensién arteriat descontrolada, trastornos de ia coaguiacién o 

hipertensién intracraneal, 

Se consideraron criterios de eliminacién cuando se suspendié ja cirugia planeada o 

falta de alguna de las pruebas de funcionamiento autondmico. 

Se determinaron variables de cada paciente como fueron edad, sexo, tiempo de 

evoluci6n de la DM, presencia de enfermedades coexistentes, cardiopatia, 

camplicaciones de diabetes mellitus, tratamiento hipoglucemiante instituido, referencia de 

datos clinicos de neuropatia visceral (ortostatismo, diarrea, impotencia, diaforesis, 

gastroparesia, hipoglucemia inadvertida), ingestién de otros farmacas, medicacién 

preanestésica, evaluacion preoperatona de Goldman/ASA, cirugia realizada, y eventos 

relevantes durante fa evojucién trans y postoperatarsa.
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A los pacientes incluidos se les reatizaron las siguientes pruebas autonémicas, 

previa autorizacion escrita (Apéndice 3). 

a) Maniobra de Valsalva. Se coiocé al paciente en reposo y se pidio que espirara en un 

esfigmomanometro a una presién de 40 mmHg por espacio de 15 segundos, mientras se 

tomaba un registro electrocardiografico en Dil (electrocardiégrafo de un solo canal 

Cardiotife con monitor y registro). Se determind ja razon entre el intervaio RR mayor 

registrado después de ta maniobra, y el intervaio RR menor registrado durante fa 

maniobra, expresandose el promedio de 3 pruebas, con descanso de 1 minutos entre 

cada una. Un indice >1.21 se consideré normal, 1.11 a 1.20 limitrofe y <1.11 anormal. 

b) Frecuencia cardiaca a !a bipedestaci6n. Se colocd al pactente en reposo y se le 

solicité levantarse sin ayuda. Se obtuvo registro electrocardiografico para la obtencién de 

la razén del intervato RR 30:15, tomando como valor normal >1.04, limitrofe 1.01 a 1.03 y 

anormal <1.0 

c) Frecuencia cardiaca_a la inspiracién profunda. Se solicitd al paciente en reposo, 

tealizar inspiraciones profundas a una frecuencia de 6 respiraciones por minuto (cinco 

segundos de inspiracién y 5 segundos de espiracién), durante las cuales se obtuvo un 

registro electrocardiografico (Dil). Se midieron los intervailo R-R maximos y minimos 

durante cada ciclo ventilatorio y se realiz6 conversién de tiempo en latidos/minuto. Se 

obtuvo un promedio de las diferencias entre la FC maxima y minima para !os 6 ciclos
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entilatorios en latidos/minuto. Se consideré como valor normal una cifra >15, limitrofe 11 

214 y anormal <10 latidos/minuto. 

t)} Respuesta de fa tension _arterial_a_la bipedestaci6n. Se midio !a TA con el 

Sfigmomandmetro en decubito supino y ai levantarse. Se considerd ‘a diferencia entre la 

resién sistélica como la medida de cambio de ja presién postural. E! valor normal fue 

10, limitrofe 11-29 y anormal >30. 

») Respuesta de la tensién arterial a! apretén de mano sostenido. Se solicité al 

vaciente realizar un apretén de manos, a un 30% de fa contraccién maxima voiuntaria, 

itilizando un dinamémetro, por un espacio de 5 minutos y se midié la TA cada minuto. Se 

yotuvo la diferencia entre fa presién diastdélica antes de soltar !a mano y antes de 

mpezar. El valor normal fue >16, limitrofe 11 a 15 y anormal <10 mmig. 

Se agruparon los datos de acuerdo a ias categorias antes mencionadas: normal, 

afaccién temprana, afeccion definitiva y afeccién grave 

Dispersién det QT correqido. Se tomdé un EKG (electrocardiégrafo Hewett Packard 

agewriter XL6) de 12 derivaciones en cada paciente antes de la cirugia y se midié el 

ntervalo QT, corrigiéndolo por medio de fa férmuia de Bazett (QTc=QT medido / raiz 

suadrada dei RR medido). Se determind fa dispersion del QTc (DQTc=QT mas largo-QT 

nas corto en las 12 derivaciones). Se consideré como vaior normal si ia DQTc era <60 

nseg.
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Se sometid al paciente a fa intervencién quirurgica programada y se realizd 

monitoreo transoperatorio continuo de TA, TAM y FC, y se registré el valor cada 5 

minutos, registro de soiuciones y farmacos administrados, aparicion de complicaciones 

cardiovasculares transoperatorias ({alteraciones eiectrocardiograticas, hipotension, 

choque, requerimiento de infusion de soluciones o inotrdépicos, arritmias, paro 

cardiorrespiratorio, infarto agudo dei miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva o 

muerte subifa). Aquelios pacientes que presentaron hipotension perioperatoria 

secundarna a farmacos vasodepresores, no fueron considerades como positivos para et 

registro de las alteraciones hemodinamicas. 

Después, se realizd valoracion diaria de las condiciones postoperatonias del 

paciente hasta su egreso, registrando mismas variables cardiovasculares registradas 

durante el periodo transoperatorio. Se considerd fin del estudio cuando ef paciente fue 

egresado o en caso de muerte. 

ANALISIS DE DATOS. 

Se estratificaron a ios pacientes con relacién al grado de afeccion disautondmica y 

alteracién de pruebas de variacién de FA y TA, por medio de tas pruebas de valoracién 

dei SNA. Para comparacién de variabies observadas se utilizo prueba de U-Mann 

Whitney y prueba exacta de Fisher. Para evaluacién de variabilidad intra e 

interobservador se realizo prueba de kappa.
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Se inciuyeron 48 pacientes con DM tipo If que fueron sometides a alguna 

intervencién quirirgica, que cumplieron con criterios de inciusién y exclusion, y cuyas 

caracteristicas se describen en ja Tabia 1. 

Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes con diabetes mellitus sometidos a cirugia mayor 

  

Media jaa ele ie) 

‘Edad _ _ 58.43 10.24 41-81 
| Afios de diagndstico 9.87 8.03 .01-33 
  

  

  

  

  

  

  

      

; No. Pac. (%} 
| Género Hombres | 21 43.75 | 

Mujeres ' 27 ; 56.25 

Cardicpatia | | 
Sin cardiopatia i 26 | 5417 | 
Con cardiopatia | 22 | 45.83 | 

Complicaciones crénicas ; | i 
Ninguna » 180 | 875 

i Concomplicaciones | 30 | 625 | 
Sintomas de disautonomia i D i 

Asintomaticos | 33 68.75 | 
Con sintomas | 48 31.25 | 

Tratamiento hipoglucemiante ' | 
Dieta ; 40 20.83 | 
Suffonilurea | 6 | 1250 ; 
Biguanida ; 1 | 34.26 5 
Combinado ! 7 1458 | 
Insulina i 4 8.33 | 
Mixto 6 | 42.50 | 

Tratamientos concomitantes ! 
Ninguno 14 29.17 | 
F4rmaco concomitante 34 70.83 _! 

Goldmar/ASA I 
sal 42 87.5 

SL 6 12.5 | 

Tipo de anestesia 
Bloqueo regional 21 { 43.7 

General 27 1 56.2 |     
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: ere eae Rango 
‘DQTc (mseg) 57.75 25.57 20-122 | 
Tiempo Transop(min} 183.00 76.97 50-420 | 

  

Del total de enfermos, 18 pacientes (37.5%) na presentaron datos de 

complicaciones cronicas y los 30 restantes (62.5%) tenian datos de neuropatia somatica 

(22 pacientes), retinopatia no proiliferatva (18 pacientes), nefropatia (7 pacientes), 

macroangiopatia (7 pacientes) y dermopatia (5 pacientes) (Grafica 1) 

El 68.75% (33 pacientes) no refireron ningun sintoma de disautonomia, mientras 

que el 31.15% (15 pacientes) tenian sintomas como ortostatismo, impotencia, diarrea y 

constipacién intermitentes, gastroparesia, hipoglucemias inadvertidas y vejiga 

neuragénica (Grafica 2) 

En su mayoria, fos pacientes diabéticos seleccionades eran tratados con 

hipoglucemiantes orales (31 pacientes, 10 con sulfonitureas, 6 biguanidas y 15 con 

sulfoniiureas y biguanidas), 7 eran tratados exclusivamente con insulina, 4 con insulina e 

hipogiucemiantes oraies y 6 Unicamente con dieta. En el 29.17% no se utilizaba ningun 

otro farmaco adicional; el 70.83% de los pacientes tenian tratamiento adicional con aigun 

otro farmaco, principaimente ios inhibidores de enzima convertidora de angiotensina, 

antiinflamatorios no esteroideos y antibidticos. 

Todos los pacientes presentaron enfermedades concomitantes, siendo en su 

mayoria hipertension arterial sistémica, dislipidemias, alteraciones gastrointestinales 

(colecistitis crénica litidsica, enfermedad acido-péptica, hernia hiatal, etc.), alteraciones 

musculoesqueléticas (osteoartrosis, hemia discal), obesidad exdgena y otras alteraciones 

endocrinolégicas.
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En el 54.17% (26 pacientes) no se tenian e! diagndstico de aigun tpo de 

cardiopatia, mentras que ef 45.83% (22 pacientes) tenia  alteraciones 

electrocardiograficas (bloqueo de rama, crecimiento de cavidades)}, cardiopatia 

isquémica e insuficiencia cardiaca (Grafica 3). 

Pruebas de evaluacién det sistema nervioso autonémico 

Se realizaron en tadas (os pacientes 5 pruebas de evaiuacion autondmica (3 de FC 

y 2 de TA) y medicién en cada paciente de fa DOT (Tabla 2), por un solo observador y 

fueron interpretadas por dos diferentes médicos. Se obtuvo una correlacién 

intraobservador para la realizacion de las pruebas de 0.88 y una correlacion 

interobservador para fa interpretacin de las pruebas de 0.74 

  

Tabla 2, Evaluacién de pruebas autonémicas cardiovasculares 

No, Pac. (3) 

  

  

| Diagnéstico disautonomia ! \ 
i Normal | 9 + 18.75 | 

Temprana ; 8B  : 16.66 | 
i Definitiva 6 : 12.50 : 

| Grave 8 52.08 
! Pruebas de FC ‘ | 

Normaies 12 / 253 
i Anormales | _ 36 76 
| Pruebas de TA { aa 

| Normales 12 | 5 
\ Anormaies 3 75; 

| DOTc (mseg) 
i <60 27 © $6.2 | 

| >60 210} 437   
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Durante fa evaiuacién de fas pruebas de variacién de la FC, se encontraron 

normales en ef 25% de la muestra (12 pacientes) y anormaies en e! 75% (36 pacientes). 

En relacién a pruebas de vanacion de |a TA, se encontraron normales en 23 pacientes 

(47.9%) y anormaies en 25 pacientes (52.08%) (Grafica 4). 

Categorizando con relacién a ja clasificacién determinada por Ewing, se enconiré 

que sdlo 18.75% de la muestra era normal, 16.66% tenia afeccion temprana, 12.5% 

afecci6n definitiva y en 52.08% se determinaba disautonomia grave (Grafica 5) 

Con respecio a ja medicién de ja DOT se regisirS un promedio de 57.75+25.57 

mseg, con un rango de 20 a 122 mseg, encontrandose que en ei 43.75% habia una 

DQTc mayor de 60 mseg. 

Cirugia 

Se efectuo en cada paciente la cirugia programada, siendo 11 cirugias de higado y 

vias biliares, 11 cirugias ginecoldgicas, 8 amputaciones de miembros inferiores, 5 cirugias 

uroidgicas, 5 hernioplasiias abdominaies, 3 exploraciones abdominaies, 3 cirugias 

articulares, 1 hipofisectomia y 1 cirugia toracica (Grdfica 6). El tiempo promedio 

transoperatorio fue de 183+76.97 minutos (rango 50 a 240 minutos); 43.75% de tos 

pacientes fue sometido a bioqueo regional y 56.25% anestesia general.
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Alteraciones hemodinamicas y mortalidad 

Del total de pacientes, ef 50% present6é hipotensién subita transoperatona o 

postoperatoria, no asociada a farmacos potenciaimente vasodilatadores, y que requirio 

una medida terapéutica de urgencia como infusién rapida de soluciones o uso de 

inotropices (Tabla 3 y 4), De estos 24 pacientes, 19 (52.78%) tenian alteraciones en las 

pruebas de variacién de fa FC y 16 (52.78%) tenian alteracianes en las pruebas de 

variacion de la TA. 

  Tabla 3. Complicaciones hemodinamicas perioperatorias en pacientes diabéticos sometidos 
2 cirugia mayor 

  

i Alt. Hemodinamicas postoperatorias, : : 

Sin alteraciones » 24 | 60) 
Complicaciones 24 50: 

Muerte : , 
Vivas 45 93.9 : 
Muertos : 3 | 66}   
  

  Tabla 4. Comparacién de_complicaciones hemodinamicas perioperatorias de acuerdo a 
disautonomia en_ pacientes diabéticos sometidos a cirugia mayor 

    

Pac con pruebas.     

  

Pac con alteracion en Pac con alteracién en 

  

       

  

  

PelelsiitLid Poi Ce aonb cary Pattee a 
ey (x=24) 

3in complicaciones periop. | 8 1 | 8 
Yomplicaciones periop. | 2 ' 3 | 16 
  

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre los pacientes 

ue presentaron compiicaciones perioperatorias y que tuvieron pruebas autonomicas 

males comparades con aquellos con pruebas de ta FC alteradas (p=0.39). Sin 

nbargo, entre los pacientes que tuvieron complicaciones perioperatonas y pruebas
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autondmicas de TA alteradas, se observé una diferencia estadisticamente significativa 

con aquellos con pruebas normales y que tuvieron complicaciones pericperatorias 

(p=0.02: con una razon de momios de 8.0) (Grafica 7) 

En ef analisis estadistico, no se encontraron diferencias significatvas de 

complicaciones hemodindmicas trans y postoperatorias entre pacientes sin alteraciones 

en pruebas de funcién autondmica de la FC con aquellos que si tenian (20.83% vs 

79.17%, p= 0.37) (Tabla 5). 

  

Tabla 5. Comparacion entre ei ndmero de pacientes con alteraciones hemodinamicas 
perioperatorias con variaciones normales y anormales de pruebas de FC 

  

  

  

Pruebas de FC Sin alteracién Alferaci6n hemodinamica.:. | Totat 
hemodindmica. 

Normales | 7 (29.17%) i 5 (20.83%) | 42 (25%) - 
Anormales | 17 (70.83%) : 19 (79.17%) | 36 (75%) 

*p=0.37 

Sin embargo, si se encontré siqnificancia estadistica en pacientes que tenian 

pruebas de variacién de la TA anormaies y que presentaron complicaciones 

hemodinamicas, _comparados__con__aquelios __ pacientes _ que ___presentaron 

complicaciones hemodinamicas pero que tuvieron variaciones normalies de la TA 

(64% vs 36%, p=0,04) (Tabla 6). 

  

Tabla 6. Comparacién entre el namero de pacientes con alteraciones hemodinamicas 
perioperatorias con variaciones normales y anormates de pruebas de TA 

Pruebas de TA SHE Alteracion hemodinamica Nie} r-1)      hemodinamica 

Normates | 15 (65.22%) 9 (36%) 24 (50%) : 
' Anormales | 8 (34.78%) 16 (64%) — 24 (50%) : 

* p=0.04 
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En el analisis de ja DQTc, 12 pacientes (97.14%) tuvieron un vaior >6O0 mseg y 

presentaron alteraciones hemodinamicas trans o postaperatorias, en comparacion con 9 

pacientes que presentaron complicaciones hemodinamicas pero que tenian una DQTc 

menor de 60 mseg. Tampoco hubo diferencia estadisticamente significativa (42.86% vs 

57.14%, p= 0.28). 

Tabla 6 Comparacién entre el namero de pacientes con alteraciones hemodinamicas 
perioperatorias con variaciones de ja DOTc 

  

  

Sin alteracién PY re neat enicielite ce) Total 

eer) 

<60mseg_ 15 (55.56%) i 9 (42.86%) 1 24 (50%) | 

>60mseg «12: (44.44%) 12 (57.14%) 24 (50%) | 
*p=0.28 

Tres 3 pacientes (6.25%) muneron en condiciones directamenie relacionadas a una 

cnsis hemodinamica. No exist significancia estadistica entre variaciones anormaies de 

ta FC (p=0.13) ni en variaciones anormales de la TA (p=0.07), debido al reducido numero 

de defunciones, pero cabe destacar que jos 3 pacientes fallecidos tenian pruebas de 

variacién de Ja TA alteradas y diagnostico de disautonomia grave.



DISCUSION 

El sistema autondmico determina las respuestas cardiovasculares a un evento 

estresante agudo, respondiendo inclusive a escasos segundos de producirse ei estimuio. 

Su integridad permite fa inmediata adapiacion a cambios nemodinamicos. La neuropatia 

autonémica es una complicacién seria y comtn de la diabetes mellitus. Los sintomas 

producidos por esta condicién suelen ser marcadores de mal pronéstico, particularmente 

en aquellos que manifiestan afeccién ai sistema autonomo simpatico. 

En el grupo de pacientes diabéticos tipo {| incluidos en este estudio, se observe 

una alta frecuencia de disautonomia que, aunque Ja mayorfa (aprommadamente dos 

tercios |os pacientes) no manifestaba sintomas, pudo ser identificada por medio de las 

pruebas de valoracion autondémica. Dichas pruebas constituyen un instrumento util y de 

facil realizacién para valorar fas condiciones cardiovasculares autondmicas de! paciente, 

aun en etapas tempranas (afeccién subclinica). Mas aun, en el 50% de la poblacién 

estudiada se encontraron alteraciones disautondémicas cardiovasculares graves, que muy 

probabiemente tengan relacion con el tiempo de evolucién de ja diabetes mellitus, como 

se ha descrito en estudios previes (11, 25). 

Al realizarse ja comparacién de pacientes que presentaban disautonomia con 

aqueiios cuyas pruebas eran normales, se observe una tendencia clinica significativa 

para presentar complicaciones hemodinamicas trans y postoperatorias en pacientes con 

variaciones anormales de la FC, TA y DQTc. De todos los parametros cardiovasculares 

evaiuados, fa variacién anormal de la TA result6 ser la mas significativa para !a 

asociaci6n con una complicacién perioperatoria. Esto puede ser atripuido a que los 

pacientes que presentan aiteraciones en la TA tienden generalmente a estar mas
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afectados, ya que se ha establecido que {a afeccidn simpatica constituye un daria tardio y 

grave de la neuropatia autonomica (11). 

Para jas demas variables (variacion anormal de FC y DQTc}, aunque no se 

encontré significancia estadistica, ja tendencia clinica fue notoria. Es importante 

enfatizar que en la mitad de los pacientes se encontro disautonomia grave y que en una 

misma proporcién, los pacientes presentaron hipotensién perioperatoria. 

En relacién a la medicién de fa DOTc, se observé un menor significado clinica y 

estadistico en !a prediccién de complicaciones cardiovasculares penoperatorias y que no 

ofrecié mayor informacién con relacién a las pruebas autonomicas convericionales. 

Aunque és un instrumento facil de realizar, en el presente estudio no se pudo establecer 

su utilidad en el pronéstico cardiovascular perioperatorio de! paciente diabético. 

El porcentaje de mortalidad en pacientes diabéticos tipo Ii fue del 6.8%, |e cual es 

similar a lo previamente reportado (41) con una cifra de 5.8% en un estudio realizado en 

ja misma institucon. Aunque ef numero de defunciones fue estadisticamente bajo para 

al alcanzar significancia, es notoro que todos los pacientes muertos tenian pruebas 

anormales de variacién de TA y se encontraban en la categoria de disfuncidn grave, lo 

cual tiene un gran significado clinico. 

Aunque ia mayoria fueron catalogades como pacientes de bajo resge quinirgico de 

acuerdo al estadio ASA | Goldman il, para el cual se estabiece un porcentaje menor del 

3% de complicaciones que amenacen la vida (49), e) diagnéstico de disautonomia grave 

se relaciondé con un riesgo de preseniar alguna campticacian hernodinamica. 

Otra observacién interesante constituye que en ja mitad de la pablacién no se 

encontré alguna cardiopatia asociada que pudiese aumentar el riesgo de complicacion



cardiovascular. Es bien conocido que la diabetes mellitus predispone a enfermedo— 

  coronaria ateroescierdética prematura y que fa neuropatia diabética se ha asociado === 

Isquemia cardiaca silente e infarto, {o que condiciona un aumento en la mortalidad por-——_ 

causas cardiovasculares en el paciente diabético. Los mecanismos de asaciacian de ta 

enfermedad ateroescierdtica y la disautonomia no san bien conocidos. Existe evidencia 

que Ja disfuncién autonémica diabética afecta fas sefiales simpaticas cardiacas 

produciéndose una faila en el flujo coronario durante una aumentada estimulacién 

simpatica (50), 1o que teva a la suposicién de que ta disautonomia puede empeorar las 

condiciones hemodindmicas en un coraz6n ateroesclerdtico. 

Una fimitacién de estas observaciones constituye ia disminucion de validez externa 

de estas observaciones para tado paciente diabético debido a que dentro de las criterias 

de inctusién se requeria la ausencia de retinopatia proliferatva por el riesgo de producir 

hemorragia intraocular con fa mamobra de Vaisaiva. En gran parte de los pacientes 

diabéticos internados se observé una alta frecuencia de retinopatia proliferativa, lo cual 

disminuye 1a posibilidad de tlevarse a cabo la realizacion de pruebas de variacion de FC 

con maniobra de Valsaiva. Sin embargo, en base a los nailazgos, podria ser de mucha 

utilidad cfinica e| evaluar unicamente las pruebas de variacién de TA, ya que se observe 

una relacién mas significativa con complicaciones hemodinamicas perioperatorias y !a 

metodologia para su realizacién es mas facit de tlevar a cabo que las mediciones de las 

variaciones de ta FC. 

Por fo anterior, se pudo relacionar a un mayor grado de disautonomia diabética, 

diagnosticada mediante las pruebas de variacién de FC y TA, con un riesgo directamente 

proporcional de complicaciones cardiovasculares trans y postquirurgicas. Con esto, se
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sugiere que dentro de la evaluacion preoperatoria del paciente diabético deba inciuirse a 

ia valoracion de la funcién det sistema nervioso autondmico, con el fin de establecer una 

mayor vigilancia perioperatoria en relaci6n a variables hemodinamicas.
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APENDICE 7. DEFINICIONES OPERATIVAS 

- Cardiopatia isquémica: comprende a aquelios pacientes que tengan historia de angor, 6 

bien se demuesire por cambios electrocardiograficos (ondas Q@ en dos dervaciones de a} 

menos 0.04 segundos de duracion, desnivel del segmento ST de 1mm 6 mas, inve:sién 

de ia onda T), 6 cambios durante prueba de esfuerzo, gammagrafia o coronanografia. 

- Cirugia mayor: procedimmento guirurgico en el que se penetra a una cavidad, se realice 

corte oseo en extremidades 0 que requiera la aplicacién de anestesia regional o general. 

- Hipotension arterial: presion arterial media (PAM) >20 mmHg por debajo del vaior usuai 

por tiempo mayor de 60 min. Cuaiquier disminucioén mayor del 67% del valor basai por 

mas de 10 minutes, PAM <70 mmHg y que requiera en forma urgente fa infusién de 

soluciones 0 administracién de farmacos inotrépicos (dopamina, dobutamina, epinefrina, 

norepinefnna, efedrina). 

~ Insuficiencia cardiaca: incluye a pacientes con historia definda de edema puimonar, 

disnea paroxistica nocturna o disnea en reposo o a esfuerzos; datos clinicos compatibies 

con disfuncién de cavidades derechas tales como ingurgitacion yugular, edema membros 

inferiores, anasarca y/o hepatomegalia.
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. {nsuficiencia_vascular_periférica: mcluye a aquellos pacientes que manifiesten 

slaudicacién intermitente, con dolor que cede a los 2 minutos de reposo, disminucién o 

ausencia franca de pulsos, disminucién de temperatura en extremidades, ausencia de 

flujo por Doppler, 6 datos angiograficos compatibles con esta patologia. 

. Periodo_preoperatorio, tiempo que antecede a la cirugia, que comprende desde el 

ingreso det paciente a hospitalizacién con fines diagndésticos y de preparaci6n, hasta su 

ingreso a quirdfano. 

- Periodo postoperatorio_inmediato, es aquel tiempo que abarca las primeras 72 horas 

que siguen a ia cirugia. 

- Periodo postoperatorio mediato, es el lapso de tiempo que abarca desde las 72 horas 

siguientes a la cirugia, hasta los primeros 30 dias. 

- Periodo _transoperatorio, tiempo que comprende desde ia induccién de la anestesia 

hasta que e! egreso de quirdfano. 

- Riesgo anestésico, es la evaiuacién preoperatoria dei estado fisico del paciente y que 

evalua falla de aigiin sistema organico y la gravedad de las enfermedades presentes para 

optimizar el control de tas influencias de mesgo que pueden condicionar morbilidad y 

mortatidad perioperatoria. De acuerdo a la American Society of Anesthesiologists {49}, se 

ha establecido en las siguientes categorias:
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a) ASA |.- individuo sano sin enfermedad sistémica, sujeto a cirugia electiva y que no se 

encuentra en los extremos de edad 

b) ASA IL.- individuo con una enfermedad que afecta a un solo sistema y se encuent’a en 

buen control. Dicha enfermedad no afecta las actividades diarias. Se incorporan a este 

nivel también la presencia de obesidad leve. alcoholismo y tabaquismo 

c) ASA iii.- individuos con enfermedades que afecten a diversos sistemas o una 

enfermedad mayor bien controlada, las cuales limitan ja actividad cotidiana. 

d) ASA IV.- individuos con enfermedad grave e incapacitante, pobremente controlada o en 

estadio terminal. Esta presente e! riesgo de muerte o de falla organica. 

e) ASA V.- paciente en inminente peligro de muerte. La cirugia es el ultimo recurso para 

preservar la vida. Pacientes con pocas probabilidades para sobrevivir. Procedimienio de 

emergencia.
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APENDICE 2. ANALISIS DE RIESGOS 

El presente estudio “Efecto de la neuropatia autonomica en el prondéstico de los 

pacientes con diabetes mellitus sometidos a cirugia” tiene los siguientes riesgos: 

4. Algunas pruebas, en particular las que ameritan aumento de {a presion intratordcica, 

estan contraindicadas en individuos con retinopatia proliferativa, ya que aumentan el 

riesgo de hemorragia. Para evitar esto, se excluiran a los pacientes con esta 

complicacién y se solicitara valoracién por el servicio de Oftalmologia para descartar ja 

presencia de ésia en sujetos en que no se tenga informacion al respecto. 

2. Se tendran tas precauciones necesarias para evitar que jos pacientes con hipotensién 

ortostdtica grave, presenten caida y traumatismo, realizando estos estudios en la cama 

det paciente y con personal extra durante e! estudio. 

3. Como es un estudio observacional, en el que no se indicaran medidas terapéuticas y 

dado que el fin es establecer si ésta anormalidad condiciona mayor riesgo, no se 

indicaran tos resultados de fas valoraciones, a no ser que fo observado sea pertinente 

conocerlo para evitar un desenlace adverso. En caso de que se observe una Clara 

tendencia a corroborar nuestra hipdtesis, se valoraré la suspensién del estudio y se 

procederd a informar las observaciones. 

4. Los beneficios que se pueden obtener se reflejan en los obietivos del estudio, lo cual 

permitiré contar con una herramienta mas para fa valoracion de {os pacientes diabéticos
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con neuropatia autonémica que seran sujetos a cirugia mayor y permitira asi establecer 

sj una cirugia electiva puede llevarse a cabo o no, y en caso de ser indispensable, tomar 

las precauciones necesarias para evitar un deseniace adverso. 
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APENDICE 3. CARTA DE CONSENTIMIENTO 

EFECTO DE NEUROPATIA AUTONOMICA EN EL PRONOSTICO DE LOS PACIENTES CON DIABETES 

MELLITUS SOMETIDOS A CIRUGIA MAYOR 

La disautonomia diabética es una complicacion de Ja diabetes mellitus que se caracieriza por una 

alteracion en ta funcion dei sistema nervioso auténomo que se manifiesta principaimente por alteraciones 

en la esfera cardiovascular. Aun no se conoce si estas alteraciones aumentan el riesgo de complicaciones 

en el periodo transoperatorio y postoperatoria en este tipo de pacientes. En la mayoria de los pacientes, se 

desconoce si ésta alteracidn esta presente y, por lo tanto, se desconoce su significado en este contexto. 

El presente estudio esta disefiado para evaluar si la presencia de neuropatia autonomica aumentan este 

nesgo. La valoracion de esta enfermedad se llevaran a cabo por pruebas no invasivas como son 

electrocardiograma, medicion de presién arterial y cambios de posici6n, jas cuales se flevaran a cabo en 

forma rapida y sencilla. 

Yo manifiesto que estos enterado del tipo de 

pruebas a las que seré sometido y que éstas significan ef ser sametida a algunos ciesgos, los cuales seran 

minimizades con ta evaluacién médica adecuada. Ademas, se me ha informade que este tipo de pruebas 

pueden descubrir la presencia de alguna aiteracién que no ha sido descubierta y que puede aumentar e} 

riesgo de un desceniace desfavorable en relacion al procedimiento quirurgico ai que seré sometido. 

He consultado mis dudas con ei médico y he decidido parlicipar voluntariamente en el estudio. Asumo 

e} compromiso de llevar a cabo las pruebas que se me indiquen, con el conocimiento de que puedo 

suspender éstas en el momento que fo decida y sin que esto pequdique fa atencién médica de mi problema 

en el presente y futuro def hospital. 

NOMBRE FIRMA 

    

MEDICO FIRMA 

TESTIGO FIRMA 
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