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IV.-MARCO TEORICO.
1.- DEFINICION

El sindrome de la taquicardia postural paroxistica (POTS) es un sindrome clinico de
intolerancia ortostética caracterizado por un incremento de la frecuencia cardiaca (FC) de
30 latidos / por minuto 0 mas, o > 120 latidos / por minuto dentro de los primeros 10 minutos
de ponerse de pie y en ausencia de hipotension ortostatica (disminucién de la presion
arterial (PA) sistélica de 20 mm Hg o més y / o disminucion de la PA diastolica de 10 mm
Hg o mas) (tabla 1) 123

Tabla 1. Definicion de POTS.

El sindrome de taquicardia ortostatica postural (POTS) se define como un sindrome
clinico que dura al menos 6 meses que se caracteriza por:

1) Un aumento en la frecuencia cardiaca 230 Ipm dentro de los 5 a 10 min de estar
de pie en silencio o en posicion vertical (o 240 Ipm en individuos de 12 a 19 afios de
edad);

2) La ausencia de hipotension ortostatica (caida> 20 mm Hg de la presion arterial
sistdlica); y

3) Sintomas frecuentes que ocurren al estar de pie, como aturdimiento, palpitaciones,
temblores, debilidad generalizada, vision borrosa, intolerancia al ejercicio y fatiga.

La definicion de POTS esta adaptada de las declaraciones de consenso de 2011 y
2015 sobre el diagnostico y tratamiento del sindrome de taquicardia postura.

Bryarly M, Phillips L.T, Fu Q, Vernino S. Postural Orthostatic Tachycardia Syndrome. J Am Coll Cardiol 2019; 73:1207-28"

2.- EPIDEMIOLOGIA

El POTS es la forma méas comin de intolerancia ortostatica en los jévenes
(predominantemente mujeres premenopausicas), con una prevalencia del 0,2% 2 La
mayoria de los pacientes presentan POTS entre las edades de 15y 25 afios y mas del 75%
son mujeres.*®2, Se ha reportado poco del prondstico a largo plazo, aunque se han
reportado pocos casos en pacientes mayores de 50 afios y no se ha reportado mortalidad.
La POTS es una enfermedad cronica sin mortalidad actual y con eventual mejoria,

probablemente su curso varia sustancialmente de un paciente a otro ?



3.- FISIOPATOLOGIA

Se cree gque los mecanismos fisiopatolégicos subyacentes a los POTS son heterogéneos .
Un andlogo de un fenbmeno dependiente de la gravedad que puede proporcionar
informacién sobre la fisiopatologia de POTS es el vuelo espacial. Desde el inicio de las
misiones espaciales, se ha observado una intolerancia ortostatica posterior al vuelo al
regresar a la tierra después de vuelos de corta y larga duracion, especialmente en mujeres
astronautas . Esta intolerancia ortostatica después de la exposicién a un entorno de micro
gravedad ha sido bien descrita y estudiada 8. En estos sujetos, se han observado cambios
fisiologicos que incluyen atrofia cardiaca, una gran caida del volumen sistolico y taquicardia
reactiva y activacion simpatica hemodindmicamente apropiadas 891! Estos mismos
mecanismos descritos en los vuelos espaciales también se han observado después de un
desacondicionamiento después de un reposo prolongado en cama 214 Una caracteristica
que parece estar presente universalmente en todos los POTS es el desacondicionamiento
cardiovascular; un proceso biolégico especifico caracterizado por atrofia cardiaca e
hipovolemia 5. El desacondicionamiento cardiovascular puede ocurrir rApidamente, dentro
de las 20 h posteriores al reposo en cama #; al igual que con los vuelos espaciales, las

mujeres, el grupo predominante afectado por POTS, parecen ser mas susceptibles?.

Otras variantes fisiopatoldégicas que pueden contribuir a que se presente POTS en
pacientes’, incluyen denervacién auténoma, hipovolemia, estimulaciéon hiperadrenérgica,
desacondicionamiento e hipervigilancia, trastornos de activacion de mastocitos y
autoinmunidad. Estos mecanismos parecen coexistir en pacientes con POTS 2. En (ltima
instancia, independientemente de la causa desencadenante, el estado de
desacondicionamiento cardiovascular a menudo domina el cuadro clinico y es una de las

principales causas de discapacidad funcional 2.

4.- SUBTIPOS DE POTS

Aunque el desacondicionamiento parece ser la “via final comun” que da como resultado la
intolerancia ortostatica®, se han propuesto multiples mecanismos que pueden precipitar la
intolerancia ortostatica y el desacondicionamiento compuesto del reposo en cama que a
menudo culmina en POTS! (Figura 1). Aunque son bastante variados y carecen de una

hipotesis unificadora de POTS, estos mecanismos incluyen los siguientes.



Autoinmunidad

Propuesta de
subtipos de
POTS

Disregulacion de
volumen

POTS
hiperadrenergico

Trastorno de
activacion
del mastocito

Figura 1. Propuesta de subtipos de POTS. S e incluyen POTS neuropéticos, asociado a autoinmunidad, POTS
hiperadrenérgico por trastorno de activacion de mastocitos y desregulacion de volumen. Estos subtipos no son
mutuamente excluventes ni claramente indenendientes.

Modificado de: Bryarly M, Phillips L.T, Fu Q, Vernino S. Postural Orthostatic Tachycardia Syndrome. J Am Coll
Cardiol 2019; 73:1207-28.
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4.1.- POTS DE “FLUJO ALTO?, “FLUJO BAJO™ Y “FLUJO NORMAL”.

Hace mas de una década, los estudios que analizaron las mediciones del flujo sanguineo
en las extremidades inferiores (medido por pletismografia con medidor de tension de
oclusion venosa del antebrazo y la pantorrilla) sugirieron 3 tipos separados de pacientes
con POTS con cambios caracteristicos en las circulaciones regionales: aquellos con
aumento ("POTS de "flujo alto"), disminucién (POTS de "flujo bajo™) y flujo sanguineo normal
(POTS de "flujo normal") 1. Se postulé que los mecanismos subyacentes a estos subgrupos
estaban relacionados con un aumento de la hipovolemia toracica durante la inclinacion
vertical, lo que conduce a un retorno venoso cardiaco inadecuado durante la ortostasis *8.
Sin embargo, estos hallazgos no se han demostrado de manera prospectiva, y no se ha
demostrado que la diferenciacion de subgrupos de POTS en funcion del flujo sanguineo

de las extremidades inferiores conduzca a terapias Unicas .

4.2.- POTS “NEUROPATICO”

Los informes de los centros de atencidn terciaria han indicado que hasta el 50% de los
pacientes con POTS tienen una neuropatia autbnoma restringida de fibras sudomotoras
posganglionares pequeiias y distales *2°. Predominantemente de los dedos de las manos
y los pies?. Se cree que la alteracion del tono simpatico (medido por la norepinefrina ) reduce
la venoconstriccion, lo que lleva a la acumulacion venosa en las extremidades inferiores y
los lechos esplacnicos 2. Esta manifestacion neuropatica de POTS requiere un gasto
cardiaco alto para compensar la reduccién de la resistencia esplacnica y periférica y la
acumulaciéon venosa 2224, Los vasos sanguineos de los pacientes con sindrome de Ehlers-
Danlos pueden hacer que las venas se distiendan excesivamente en respuesta a las
presiones hidrostaticas ordinarias y, por lo tanto, predispongan a los pacientes a la
intolerancia ortostatica ?°. La denervacién autonémica puede deberse a una enfermedad

autoinmune en algunos pacientes 2.

4.3.- POTS “HIPERADRENERGICO”

Otro gran subgrupo dentro de la poblacion con POTS es el subtipo llamado
hiperadrenérgico, con caracteristicas que pueden corresponder al 30% al 60% de los

pacientes con POTS 12627,
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Al ponerse de pie, estos pacientes pueden quejarse de palpitaciones, temblores,
hiperhidrosis, dolor abdominal y nauseas 2¢. También pueden ser mas propensos a
exacerbar los sintomas con el esfuerzo fisico y el estrés emocional "?°. Con la prueba de
bipedestacion o en posicion inclinada, se puede observar un incremento mas draméatico en
la FC 28, un aumento en la PA o marcadas fluctuaciones en la PA 4. Estos pacientes tienen
niveles elevados de noradrenalina (NE) plasmatica en bipedestacion (> 600 pg / ml), lo que
refleja una respuesta simpética exagerada +%, que se considera que es la causa de la
taquicardia ortostatica excesiva y un posible mediador de otros sintomas del sindrome *.

La NE liberada de los nervios simpaticos se elimina en gran medida del espacio extracelular
mediante el transportador de noradrenalina (NET) . Se encontr6 que un solo caso de POTS
con niveles elevados de NE en reposo tenia una mutacién en NET, codificada por el gen
SLC6A2, que causaba pérdida de funcion; esta observacion llevé a la especulaciéon de que
el deterioro del aclaramiento de NE sinaptico y la activacién simpatica excesiva pueden ser
la base de algunas formas de POTS hiperadrenérgicas. Sin embargo, los estudios mas
centrados que intentan vincular las variaciones genéticas en el gen SLC6A2 con niveles
elevados de NE no han sido concluyentes 332, Mas comun que la deficiencia genética de
NET es el blogueo de NET por agentes farmacolégicos, como inhibidores de la recaptacion
de NE (p. Ej., Bupropién), antidepresivos triciclicos (p. Ej., Nortriptilina) y otros farmacos
simpaticomiméticos (p. Ej., Metilfenidato) ’. Se sabe que la taquicardia inducida por

estimulantes imita estrechamente al POTS 2.

4.4.- POTS ASOCIADO A DISREGULACION DE VOLUMEN

Se ha observado que algunos pacientes con POTS tienen volimenes plasmaticos
persistentemente bajos 1343, Lo que la evidencia sugiere que tal vez sea secundario a una

funcién alterada del sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Algunos tienen una actividad de renina plasmatica y niveles de aldosterona
inapropiadamente bajos, lo que da como resultado una retencion renal de sodio inadecuada
3435 Oftros tienen niveles elevados de angiotensina Il en plasma, lo que sugiere una

actividad inadecuada de la enzima convertidora de angiotensina Il 343°,
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4.5.- POTS EN TRASTORNO DE ACTIVACION DEL MASTOCITO

Aungue controvertido, se ha propuesto el papel de la activacion excesiva de los mastocitos
en la fisiopatologia de POTS. En el trastorno de activacion de mastocitos (MCAD), la
liberacién inapropiada de histamina y otros mediadores de mastocitos en respuesta a la
actividad fisica o al estrés ortostatico puede provocar taquicardia ortostatica . Los pacientes
tienen episodios de enrojecimiento, dificultad para respirar, dolor de cabeza, aturdimiento,
diuresis excesiva y sintomas gastrointestinales (que incluyen dolor abdominal, diarrea,
nauseas y vomitos). Los episodios se desencadenan por estar de pie y hacer ejercicio
durante mucho tiempo, pero también pueden ocurrir antes de la menstruacion, con las
comidas y con las relaciones sexuales . Los pacientes afectados también pueden presentar
dermatografismo y urticaria frecuente (urticaria). El diagnéstico de MCAD depende de la
deteccién de anomalias niveles elevados de metabolitos de histamina en la orina (N

metilhistamina) o triptasa plasméatica elevada durante un episodio agudo *.

4.6.- POTS A SOCIADO A AUTOINMUNIDAD.

Se ha sugerido una base autoinmune para POTS sobre la base de algunas de las
asociaciones clinicas, incluida la aparicién subaguda en el contexto de estrés o enfermedad
viral, y la asociacion ocasional de POTS con antecedentes personales o familiares de
trastornos autoinmunes sistémicos como el sindrome de Sjogren ®. En algunos de estos
casos, la intolerancia ortostatica puede ser una caracteristica secundaria de una
enfermedad autoinmune sistémica o estar relacionada con la presencia de una neuropatia
auténoma periférica (es decir, subtipo neuropatico de POTS). Varios estudios han
encontrado una mayor prevalencia de autoanticuerpos séricos dirigidos contra dianas
neuronales en pacientes con POTS. Estos incluyen anticuerpos contra receptores

ganglionares de acetilcolina (AChR) y anticuerpos contra receptores adrenérgicos alfa-1
4,36

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS.

Los sintomas de hipoperfusion cerebral que pueden ocurrir con cualquiera de los trastornos
de la intolerancia ortostatica incluyen, mareos, presincope, vision borrosa, debilidad

generalizada y dificultades cognitivas °.

13



Los sintomas de la excitacién simpatica incluyen palpitaciones, dolor de pecho, dificultad
para respirar, temblores, nauseas, diarrea, palidez, sudoracion y frialdad de las
extremidades *°. Aproximadamente un tercio de los pacientes con POTS también
experimentan sincope vasovagal desencadenado posturalmente *. Los sintomas tienden
a exacerbarse por la exposicién al calor, el esfuerzo fisico, las comidas copiosas, el decubito
prolongado, la menstruacién y ciertos medicamentos (p. €j., diuréticos, vasodilatadores,
simpaticomiméticos) 6. Muchos pacientes con POTS también tienen sintomas no
ortostaticos y son frecuentes la fatiga cronica, los trastornos del suefio, las migrafias, la
fiboromialgia y los trastornos funcionales gastrointestinales y de la vejiga. La Tabla 2
enumera los sintomas tipicos de POTS y sus frecuencias relativas en una cohorte de 152

pacientes adultos con POTS 29,
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Tabla 2. Sintomas en pacientes con POTS

Sintomas ortostéticos Frecuencia
- Aturdimiento o mareos 78 %
- Palpitaciones 75 %
- Presincope 61 %
- Sentido de debilidad 50 %
- Temblor 38 %
- Falta de aire 28 %
- Dolor de pecho 24 %
Hiperhidrosis 9 %
Anhidrosis 5%
Sintomas no ortostéaticos Frecuencia

- Fatiga 48 %
- Nauseas 39 %
- Trastorno del suefio 32 %
- Migrafia 28 %
-Hinchazén 24 %
- Diarrea 18 %
- Dolor miofascial 16 %
- Estrefiimiento 15%
- Dolor abdominal 15%
- Sintomas de la vejiga 9 %

- Vémitos 9%

- Sintomas pupilares 3%
- Dolor neuropatico 2%

Thieben, M.J., Sandroni, P., Sletten, D.M., et al., 2007. Postural orthostatic tachycardia syndrome:

The Mayo clinic experience. Mayo Clin Proc 82, 308-313.
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5.1- EXPLORACION FISICA

El examen neurolégico en pacientes con POTS es normal, con raras excepciones, los
signos vitales en deculbito supino y de pie muestran un aumento excesivo de la frecuencia
cardiaca sin caida de la presién arterial, aunque la presién del pulso puede reducirse
excesivamente. La palpacion del pulso radial puede resultar mas dificil si se continta de pie
o con la realizaciéon de una maniobra de Valsalva (signo de Flack) *. La bipedestacion
prolongada también puede estar asociada con frialdad, color azul o hinchazén de las manos

y los pies °.

6.- DIAGNOSTICO

La evaluacion de un paciente con sospecha de POTS es necesariamente multidisciplinaria
y debe comenzar con una historia clinica y un examen fisico completos. La historia debe
centrarse en el momento de aparicion y progresion de los sintomas ortostaticos, la
presencia de sintomas no ortostéticos, factores desencadenantes y agravantes, ingesta de
liguidos y cafeina, nivel de actividad fisica y tiempo de reposo, respuesta a tratamientos

previamente intentados y tratamiento farmacolégico actual 6.

Los sintomas de POTS suelen exacerbarse por la deshidratacion, el calor, el alcohol y el
ejercicio. Ademas de la intolerancia ortostatica, una revisiébn autbnoma completa de los
sistemas aborda las anomalias pupilares (dificultad para ver de cerca o de noche), ojos y
boca secos, anhidrosis e intolerancia al calor, y cambios en la funcién intestinal, vesical y
sexual. El paciente con sospecha de POTS debe someterse a examenes cardiacos y
neurolégicos completos, medicién de la frecuencia cardiaca y la presion arterial en decubito
supino y de pie, y un electrocardiograma de 12 derivaciones . La figura 2 muestra un

algoritmo diagnostico del POTS
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Quejas de sintomas ortostaticos

Figura 2: Algoritmo diagnéstico para
‘ sospecha de POTS

Modificado de: Bryarly M, Phillips L.T, Fu Q,

Vernino S. Postural Orthostatic Tachycardia
¢Los sintomas desaparecen o mejgrag al estar sentado o en decubito Syndrome. J Am Coll Cardiol 2019; 73:1207—
supino?

¢lInicio de los sintomas?

28.
¢Algun factor agravante?

(esperar en la fila, ir de compras, cocinar)
¢Algun factor desencadenante?

(es decir, enfermedad viral, lesion, reposo en cama forzado, cambio
marcado en la situacion social, otras enfermedades cronicas)

¢Los sintomas estan exclusiva o principalmente en posicion erguida?

|

HISTORIAL DE MEDICACION

¢ Revision cuidadosa de la medicacion

(es decir, diuréticos, anticonceptivos con accion anti-
mineralocorticoide

(drospirenona), vasodilatadores, antipsicéticos,

estimulantes / TDAH
Piel caliente y himedo, Considere el
= temblores, mixedema —_— hipertiroidismo
Examen fisico =
Piel palida con
antecedentes de
Considere
periodos menstruales anamia
Signos vitales ortostaticos - abundante.
El paciente debe
permanecer de pie en
AilAanaAia Aiiranta 1A MTninaA
Taquicardia con Taqluicgrdi?j no Caida de la PA con Caida de la PA con
¢ PA estable? relacionada aumento de ¢FC? estabilidad de ;FC?
HO primario
POTS IST P HON/FA

(infiltracién de amiloide,

inflamacion sistémica)

TDAH = trastorno por déficit de atencién / hiperactividad; FA = Falla autonémica; FC = frecuencia cardiaca; IST = sindrome de
taquicardia sinusal inapropiada; HON = hipotensién ortostatica neurogénica; HO = hipotensién ortostatica; otras abreviaturas
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6.1 PRUEBA O TEST DE BIPEDESTACION ACTIVA

Una prueba de bipedestacidén activa es una evaluacion simple de POTS (e hipotension
ortostatica) que se puede realizar al lado de la cama o en la clinica con solo un manguito
de presion arterial automatico o manual. El paciente permanece quieto en decubito supino
durante al menos 10 min antes de medir la PA y la FC en decubito supino basales. A
continuacién, el paciente se pone de pie y permanece de pie inmovil sin ayuda durante 10
min. La PA y la FC se miden a intervalos regulares (como 1 min, 3 min, 5 min y 10 min) en

posicién de pie *.

Los criterios clinicos aceptados para POTS pueden aplicarse a estos datos (Figura 1). La
taquicardia ortostatica es mas pronunciada por la mafiana, y la prueba de posicién activa
debe realizarse por la mafana cuando sea posible 1. Los autores opinan que este tipo de
pruebas debe considerarse el estdndar de atencion para evaluar a los pacientes con
molestias ortostaticas. Si cumplen con los criterios para POTS, entonces esta dentro del
alcance del médico de atencién primaria evaluar cuidadosamente el uso de medicamentos
gue pueden comprometer el control ortostatico de la PA, verificar condiciones comunes
como anemia o enfermedad de la tiroides que podrian causar taquicardia vertical
secundaria. y determinar si existen factores precipitantes de POTS. Se debe considerar la
derivacién a cardiologia para excluir una enfermedad cardiaca estructural o para evaluar
una posible arritmia si surge tal preocupacion después de una historia clinica y un examen

fisico cuidadosos .

6.2 LABORATORIOS Y OTRAS EVALUACIONES CARDIOLOGICAS

Dependiendo de la presentacion, las evaluaciones de laboratorio adicionales pueden incluir
un perfil metabdlico completo, hemograma completo (para evaluar la presencia de anemia),
pruebas de funcién tiroidea o pruebas mas especializadas de acuerdo al contexto clinico
(ver tabla 3)!. Las evaluaciones cardiacas adicionales pueden considerarse clinicamente
indicadas. Un ECG de 12 derivaciones puede capturar anomalias de la conduccion cardiaca
y es razonable obtenerlo. La monitorizacién Holter es util para evaluar los sintomas
paroxisticos y para caracterizar los patrones de variabilidad de la FC durante las actividades

diarias y también el mapa de la presién arterial de 24 horas?.
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Tabla 3. Otras afecciones que pueden causar taquicardia

Otros problemas médicos que pueden causar o
contribuir a la taquicardia:
Hipovolemia
Anemia
Hipertiroidismo
Embolia pulmonar
Feocromocitoma
Medicamentos

Existen otras etiologias que pueden causar taquicardia, y estas deben excluirse para
diagnosticar el sindrome de taquicardia ortostatica postural. Esta es una lista de algunas
etiologias comunes que pueden contribuir a la taquicardia.

Bryarly M, Phillips L.T, Fu Q, Vernino S. Postural Orthostatic Tachycardia Syndrome. J Am Coll Cardiol
2019; 73:1207-28.
Dado que la monitorizacion Holter se realiza de forma rutinaria solo durante 24 h, es
necesaria una monitorizacion ambulatoria mas prolongada para evaluar el sincope u otros
sintomas intermitentes. Muchas afecciones cardiovasculares pueden alterar la
hemodinamia erguida y deben descartarse con un ecocardiograma si se sospecha. Un
monitor de PA ambulatorio o un monitor de PA de mufeca son formas convenientes de
realizar un seguimiento de los cambios de PA a lo largo del dia o durante los eventos. A
medida que mejora la tecnologia de los dispositivos portatiles, muchos de ellos se pueden
utilizar para realizar un seguimiento de al menos los cambios de frecuencia cardiacay, para
algunos dispositivos, realizar comprobaciones de ECG durante periodos prolongados.
Estos dispositivos pueden ser particularmente Gtiles cuando no se sospecha mucho de

arritmias ™.

6.3.- EVALUACIONES COMPLEMENTARIAS

Con presentaciones inusuales, casos que sugieran un trastorno autonémico mas difuso o
pacientes que no responden al tratamiento, se puede considerar la derivacion para una

evaluacion autonémica formal *.

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO AUTONOMICO. La prueba de funcion autbnoma formal
(AFT), que incluye test de activacion, es util para evaluar otros tipos de deterioro autbnomo

y diferenciar entre los subtipos de POTS. Entre las preguntas se encuentran:
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Variabilidad de la FC. La mayoria de los laboratorios autbnomos académicos realizan la
variabilidad de la FC, medida durante la respiracion ritmica profunda (medida de la funcién
cardiovagal), la evaluacion de los cambios de la PA y la FC durante una maniobra de
Valsalva (medida de la FC y la funcion barorrefleja vasoconstrictora) y alguna forma de
prueba ortostatica controlada *.

Finapres. Por otro lado existen sistemas que permiten una determinacién continua de la
presion arterial y la frecuencia cardiaca, latido a latido, de una forma no invasiva la cual ha
sido una de las investigaciones mas buscadas por los cientificos desde hace afios *°. En
1967, un fisidlogo checo llamado lan Pefiaz “° patent6 un prototipo de monitorizacion
continua y no invasiva de la presion arterial en un dedo, que se basaba en la pletismografia,
es decir, en la capacidad de medir cambios de volumen de un 6érgano en relacién con
variaciones del aporte hematico a través de los vasos (volume-clamp method) “°.
Posteriormente, en 1982, Wesseling y cols.mejoraron este sistema y comercializaron un
aparato automatico, que se llamoé Finapres (acronimo de FINger Arterial PRESsure), capaz
de monitorizar la PA de una manera continua, mediante la captacion de la onda de pulso
en un dedo “°. El andlisis de las sefiales obtenidas mediante Finapres no sélo permiten el
calculo de la PA y de la variabilidad, sino que también se pueden obtener estimaciones
validas del gasto cardiaco, resistencia periférica total, sensibilidad barorrefleja, e indices de
actividad simpética sobre el tono vasomotor “°. No obstante, su altisimo costo y complejidad
de mantenimiento hacen que su uso se limite casi exclusivamente a Centros de

investigacion “°.

Algunos también realizan la prueba cuantitativa del reflejo axénico sudomotor (una prueba
de la funcién sudomotora posganglionar) y / o la prueba termorreguladora del sudor. Es
crucial llevar un historial de medicamentos detallado en el momento de la AFT porque
muchos medicamentos pueden alterar significativamente los resultados de estas pruebas
1, Las pistas sutiles en los hallazgos de AFT pueden ayudar a diferenciar entre los diferentes
subtipos de POTS. Por ejemplo, en un paciente que por lo deméas cumple con los criterios
clinicos aceptados para POTS, la prueba del reflejo axénico sudomotor cuantitativo alterada
o las respuestas de la prueba del sudor termorreguladoras pueden ser sugestivas de POTS
neuropético. Una respuesta vasoconstrictora simpatica exagerada durante la maniobra de

Valsalva o la presencia de hipertension ortostética pueden sugerir POTS hiperadrenérgicos
42
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Exdmenes adicionales. El ejercicio de agarre manual (evaluacion del reflejo presor del
ejercicio) y la prueba presora del frio (evaluaciéon de la integracion central de los procesos
vasomotores y sus vias eferentes) son otras evaluaciones que pueden proporcionar
informacién complementaria en algunos casos. Algunos laboratorios académicos realizan
ademas pupilometria y / o medicién microneurogréfica de la actividad del nervio simpéatico

muscular, que tienen varias otras implicaciones clinicas *.

Catecolaminas en plasma. Aungque no son habitualmente necesarias, las catecolaminas

plasméticas pueden ser Utiles para diferenciar los POTS hiperadrenérgicos de otros
subtipos. Esto se logra mejor en un entorno clinico controlado porgque requiere la colocacién
de una via intravenosa (IV) periférica, y las muestras de sangre deben colocarse
inmediatamente en hielo y procesarse adecuadamente. Para medir correctamente las

catecolaminas plasmaticas, primero se debe colocar una via intravenosa.

A continuacién, el paciente descansa tranquilamente en decubito supino durante al menos
10 min. Aungue en decubito supino, se recolecta una muestra de plasma para determinar
los niveles de catecolaminas plasmaticas en decubito supino (dopamina, NE y epinefrina).
Posteriormente se pide al paciente que se ponga de pie y se vuelven a medir las
catecolaminas plasmaticas después de 5 min de estar de pie. Una respuesta normal es una
duplicacién aproximada del nivel NE desde una posicion supina a una posicion de pie. Los
pacientes con POTS hiperadrenérgicos pueden tener niveles elevados de NE (tipicamente>
600 a 1000 pg / ml). Se considera que esto es un reflejo de una activacién neuronal

simpatica exagerada “.

Triptasa en plasma. Si el enrojecimiento acompafia a los sintomas de taquicardia, la
evaluacién de un MCAD puede ser apropiada. La triptasa plasmatica puede estar elevada
en estos individuos durante episodios sintomaticos. N-metilhistamina> 230 mg / g de
creatinina en una recoleccién de orina de 4 h inmediatamente después de un evento
espontaneo también seria sugestivo de este trastorno. Los pacientes con MCAD también
pueden demostrar caracteristicas de POTS hiperadrenérgicas con las pruebas, como un

sobrepaso exagerado de la PA durante la recuperacion después de la maniobra de Valsalva
42
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V.- JUSTIFICACION

El sindrome de la taquicardia postural paroxistica (POTS) es la forma mas comun de
intolerancia ortostatica reportada a nivel mundial, sin embargo, se cuenta con pocos
estudios que reporten en conjunto las caracteristicas fisiopatolégicas y clinicas de dicha
entidad nosoldgica, tan es asi que se cuenta con reportes bajos a nivel mundial de la
prevalencia de dicha enfermedad. En México actualmente no se tiene reportado estudios
casuisticos de dicho sindrome. Es importante reconocer este padecimiento, pues algunos
de estos pacientes no se ha hecho un diagnostico adecuado o han sido equivocadamente
diagnosticados con otro tipo de enfermedades. El tener informacion de los cambios
fisiopatoldgicos y los hallazgos clinico de los casos del POTS permitira no solo obtener
datos sobre la frecuencia, sino que ademas podria dirigir una terapéutica adecuada de
forma multidisciplinaria, establecer expectativas de funcionalidad y evaluar la evolucién de
dicho padecimiento cuyo desenlace a largo plazo se conoce muy poco de acuerdo a lo

descrito en la literatura.

VI.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los trastornos del sistema nervioso autbnomo anteriormente eran englobados con el
término de disautonomias, un término inespecifico que implica una funciéon anormal del
sistema nervioso auténomo 2. Aunque el POTS es una causa de intolerancia ortostatica
muchos lo consideran todavia como una forma de disautonomia 2, a pesar que en algunos
casos las pruebas directas de la funcidn autbnoma en esta poblacién de pacientes suelen
ser normal o apropiada para el estrés hemodinamico®®. Dichas condiciones patoldgicas se
encuentran en proceso continuo de investigacion y clasificacién. Y es indudable que el
conocer la informacién de las alteraciones fisiopatoldgicas cardiovasculares mas
especificas de esta entidad jugaria un papel fundamental en el ambito de la salud del ser
humano. Teniendo en cuenta que ya se conocen los criterios diagnésticos de dicha entidad,
y habiendo ya pruebas diagnésticas estandarizadas al no contar con un estudio en
poblacion mexicanay la facilidad de realizarlo plantean una oportunidad trascendental para
realizar un estudio cuyos datos dardn mas herramientas para identificar factores
fisiopatoldgicos, clinicos y de control en los pacientes con POTS y mas adn impactar en su

calidad de vida.
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VIl.- PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Existe una mayor variabilidad tanto de la frecuencia cardiaca como de la presion arterial

con uso de Finapres en pacientes con POTS ?

VIIl.- HIPOTESIS

Se considera que la mayoria de los pacientes con POTS tendran aumentada la variabilidad

de la frecuencia cardiaca y la presion arterial con el uso del finapres.

IX.- OBJETIVOS
Objetivo general

Determinar con el finapres la variabilidad de la frecuencia cardiaca y la presion

arterial en pacientes con sindrome de taquicardia postural paroxistica.

Objetivos especificos
* Determinar la frecuencia cardiaca en posicion supina y en bipedestacion en

pacientes con POTS usando el finapres.

Determinar las cifras de presion arterial sistdlica y diastélica en posicién supina y

bipedestacion en pacientes con POTS usan el finapres.

Determinar las caracteristicas socio-demograficas en general de la poblacién

estudiada.

X.- PACIENTES Y METODOS.
Tipo de estudio.

Estudio transversal descriptivo.
Universo de trabajo.

La poblacion total de pacientes con diagnéstico de POTS del departamento de Neurologia,
Laboratorio de Neurofisiologia Clinica, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion
“Salvador Zubiran”. como centro de referencia de esta entidad patolégica, que hayan

aceptado participar.

Lugar.

Departamento de Neurologia, Laboratorio de Neurofisiologia Clinica, Instituto Nacional de

Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”.
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Tamano de muestra.

Se optd por una muestra por conveniencia. Y se solicité aleatoriamente la participacion de
todos los pacientes con POTS del departamento de neurologia, laboratorio de
neurofisiologia clinica, Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador

Zubiran”. Actualmente se tiene un registro de 10 pacientes con diagnodstico de POTS.

Criterios de Seleccion.
Criterios de Inclusion.

e Pacientes con diagnéstico de POTS mayores de 18 afios de acuerdo a los criterios
de la declaracién de consenso de expertos de la Heart Rhythm Society de 2015
sobre el diagnéstico y tratamiento del sindrome de taquicardia postural ortostatica..

e Pacientes que acepten participar en el estudio y den su consentimiento verbal.

Criterios de exclusion.

e Pacientes que no quieran participar en el estudio o no den su consentimiento verbal.

Criterios de eliminacion.

¢ Paciente con cuestionarios incompletos.
e Pacientes que, a pesar de haber aceptado su participacion en el estudio, durante la

realizacion de la encuesta desistan en contestarla.

Desarrollo del estudio y procedimientos.

A todo paciente atendido en el area de neurofisiologia Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”., con el diagnéstico de POTS de acuerdo al
consenso de expertos de la Heart Rhythm Society de 2015, se les comentara sobre el
estudio, la importancia y la confidencialidad del mismo; se solicitard su consentimiento
verbal para participar del estudio y se insistira que no es un estudio invasivo. Se recabaran
datos sociodemograficos en general (edad, género,) y datos clinicos: (antecedentes de
enfermedades que afecten el sistema nervioso autobnomo, incluyendo diabetes, neuropatias
periféricas de diversas causas, insuficiencia cardiaca, hipertiroidismo, obesidad).
Posteriormente se realizard& monitoreo de la presién arterial y la frecuencia cardiaca
mediante finapres durante 5 minutos; dicho procedimiento de finometria consiste en
monitorizar la PA de una manera continua, mediante la captacién de la onda de pulso en

un dedo mediante un dedal con pletismografia infrarroja. El método esta basado en cambios
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de volumen arterial monitorizados mediante pletismografia digital y dispone de un método
de calibracion fisiol6gica (physiocal) que determina el grado de contraccion de la pared
arterial. El manguito de presiéon se coloca en un dedo de la mano y mediante un servo-
sistema permanece inflado continuamente a una presion igual a la presion intraarterial,
impidiendo la distension de la pared arterial, y autorregulandose de forma automéatica para
provocar un colapso del sistema venoso y bloqueo del flujo capilar. De este modo, cambios
en el volumen arterial ocasionados por la onda del pulso de cada latido cardiaco son
captados por sensores pletismograficos localizados en el manguito digital. Mediante
resultados arrojados por la finametria se realiz6 analisis de la presion arterial sistélica y
diastdlica, la presion arterial media, la frecuencia cardiaca, la presion de pulso, la resistencia
vascular periférica estando en deculbito y en bipedestacién durante 5 minutos como prueba

de activacion en pacientes con POTS.

Andlisis estadistico.

Se llevara a cabo la captura y almacenamiento de las variables de estudio mediante el
programa Statistica 10 y Excel de Windows. Para el andlisis estadistico se calculara la
media y la desviacion estandar, asi como rangos minimos y maximos de las variables
continuas y discretas; en el caso de las variables nominales con frecuencias y porcentajes.
Se utilizard la prueba de Wilcoxon para datos no normales considerando significancia
estadistica una p<0.05. Se hara andlisis fisiol6gico de la presién arterial y de la frecuencia
cardiaca en el dominio del tiempo, histogramas, y en el dominio de la frecuencia con el

programa kubios. Se realizara estadistica inferencial y el analisis global de los datos.
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Definiciones de variables.

Frecuencia cardiaca: Es el nimero de contracciones del corazén o pulsaciones por minuto

(Ipm).
IBI: El intervalo interlatido se mide en ms.

Presién arterial sistélica: Se refiere a la presion de la sangre en la arteria cuando se

contrae el corazon y se distienden los vasos arteriales.

Presion arterial diastélica: Se refiere a la presion de la sangre en la arteria cuando el

corazén se relaja entre latidos.

Presion arterial media: Se llama presion arterial media a la presion promedio en las

grandes arterias durante el ciclo cardiaco.

Presion de pulso: es la diferencia entre la presion arterial sistolica (PAS) y la presion

arterial diastdlica (PAD), y es un indice de la distensibilidad arterial.

La bipedestacion: es una facultad postural caracteristica del ser humano que consiste en
mantenerse con el cuerpo erguido en contra de la fuerza de gravedad, con apoyo en ambos

miembros inferiores y el peso distribuido entre los dos pies

Decubito supino: El decubito supino (o decubito dorsal) es una posicién anatémica del
cuerpo humano que se caracteriza por posicion corporal acostado boca arriba,
generalmente en un plano paralelo al suelo. Cuello en posicién neutra, con mirada dirigida
al cénit. Miembros superiores extendidos pegados al tronco y con las palmas de las manos
hacia arriba. Extremidades inferiores también extendidas con pies en flexion neutra y punta

de los dedos hallux hacia arriba.
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Operacionalizacion de variables.

Variables dependientes

VARIABLE NATURALEZA | NIVEL DE INDICADOR PRUEBA DEFINICION
MEDICION ESTADISTICA
Frecuencias | Numero de contracciones del corazg
FRECUENCIA DISCRETA NUMERICA | Latidos por minuto y porcentajes | Pulsaciones por unidad de tiempo
CARDIACA
PRESION Frecuenciay | Presion de la sangre en la arteria cu
ARTERIAL DISCRETA NUMERICA | mm Hg (milimetros de porcentaje contrae el corazén
SISTOLICA mercurio).
PRESION DISCRETA NUMERICA | mm Hg (milimetros de Frecuencias | Presion de la sangre en la arteria cu
ARTERIAL mercurio). y porcentajes | corazon se relaja entre latidos
DIATOLICA
Frecuenciay
PRESION DISCRETA NUMERICA | mm Hg (milimetros de porcentajes Presion promedio en las grandes
ARTERIAL mercurio). arterias durante el ciclo cardiaco
MEDIA
Variables Independientes
VARIABLE NATURALEZA | NIVEL DE INDICADOR PRUEBA DEFINICION
MEDICION ESTADISTICA
Frecuencias Fenoti
; ; ; enotipo
GENERO CUALITATIVA | NOMINAL Masculino. /[Femenino y porcentajes
, Promedio y _ .
EDAD DISCRETA NUMERICA | Afos desviacion Tiempo que un ser ha vivido
estandar
Variables Modificadoras
VARIABLE NATURALEZA NIVEL DE INDICADOR PRUEBA DEFINICION
MEDICION ESTADISTICA
PRESION DE Frecuenciay | Es un indice de la distensibilidad
PULSO DISCRETA NUMERICA | mm Hg (milimetros de porcentaje arterial
mercurio).
La dificultad que opone un vaso
RESISTENCIA DISCRETA NUMERICA | MU Frecuenciay | sanguineo al paso de la sangre
VASCULAR porcentaje a su través
PERIFERICA
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XI.-ASPECTOS ETICOS.

El presente estudio cumple con las consideraciones formuladas en la declaracién de
Helsinki y su modificacién de Tokio en 1975, Venecia en 1983 y Hong Kong en 1989; para
los trabajos de investigacién biomédica en sujetos humanos, ademas, se apega a las
consideraciones formuladas en la investigacién para la salud de la Ley General de Salud
de los Estados Unidos Mexicanos y al instructivo para la operacion de la comisién de
investigacion cientifica y de los comités locales de investigacion del Instituto Mexicano del
Seguro Social. Dado que no es un estudio invasivo y no supone ningun riesgo para el

paciente se solicitd solo consentimiento verbal

Xll.- RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD.

Recursos humanos.

Se contd con la asesoria del Dr. Bruno Estafol Vidal, director de tesis y jefe del
departamento de neurofisiologia del INCMNSZ, participo el Dr. Jesus Salvador Serrato
Ojeda residente de segundo afo de la especialidad de neurofisiologia. Contamos también
con otros médicos adscritos de neurologia los cuales son responsables del manejo de los

pacientes.

Infraestructura.

Se cuenta con servicio de area de estudios y consulta en el laboratorio de neurofisiologia,
donde se puede realizar los cuestionarios. Aunado se tiene todo el material necesario para

realizar la prueba de finapres a los pacientes

Recursos econémicos.

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”. y la unidad de
evaluacién clinica cuenta con los recursos indispensables para la realizacion del estudio,
insumos, materiales, pruebas y equipo. Por este motivo el proyecto no cuenta con los

recursos Y financiamiento externo.

Recursos materiales.

Se requiere de computadora con los programas de Excel y Statistica 10 para la captacién
y realizacién del analisis estadistico, impresora, hojas de papel para la recoleccién de datos,

pluma y lapiz, impresora.

28



Factibilidad

Este estudio es viable en nuestro hospital ya que es un centro de concentracién de
pacientes con enfermedades del sistema nervioso auténomo. Se cuenta con el personal
capacitado para el manejo de estos pacientes, un equipo interdisciplinario integrado por

médicos y residentes de neurologia, neurofisiologia, enfermeria y trabajo social.
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Xlll.- CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES.

Blsqueda de
informacion

Elaboracién del
proyecto

Revisién y
presentacion en
comité

2021 2022
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XIV.- RESULTADOS, GRAFICAS.

Se obtuvo una poblacién total de 10 pacientes (Tabla 4) el promedio y mediana de edad fue

de 31 afios (rango de 18-53 afios), el mayor porcentaje en genero fue mujeres en un 60 %.

VARIABLE N=10
Genero 60
Femenino; Frecuencia (%) 40

Masculino; Frecuencia (%)
31+11

Edad (afios); X+ DE

Abreviaturas: (N=) equivale al nimero de pacientes; X = promedio, DE = desviacion estandar

(figura 3) conformada por una poblacion adulta joven y media sin presencia de casos
seniles, el 20 % tenia antecedentes de enfermedades del sistema nervioso autbnomo.

F T
PORCENTAJE DE GENERO

B Hombre
= Mujer

Figura 3: Porcentaje de género en la poblacién de estudio
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TABLA 5. VALORES DE LA FRECUENCIA CARDIACA Y LA PRESION ARTERIAL EN SUPINO

Y BIPEDESTACION

VARIABLE

N=10

FC en supino (Ipm)
Paciente 1
Paciente 2
Paciente 3
Paciente 4
Paciente 5
Paciente 6
Paciente 7
Paciente 8
Paciente 9
Paciente 10

FC en bipedestacion (Ipm)
Paciente 1
Paciente 2
Paciente 3
Paciente 4
Paciente 5
Paciente 6
Paciente 7
Paciente 8
Paciente 9
Paciente 10

SBP supino (mm/Hg)
Paciente 1
Paciente 2
Paciente 3
Paciente 4
Paciente 5
Paciente 6
Paciente 7
Paciente 8
Paciente 9
Paciente 10

SBP en bipedestacién (mm/Hg)

Paciente 1
Paciente 2
Paciente 3
Paciente 4
Paciente 5
Paciente 6
Paciente 7
Paciente 8
Paciente 9
Paciente 10

(Rango min-max.)
55-98
70-94
58-90
70-100
52-111
92-118
90-125
62-122
86-111
56-80

(Rango min-max.)
63-110
71-125
63-120
136-154
65-188
115-146
111-150
105-136
133-158
83-114

(Rango min-max.)
65-93
82-126
87-137
91-114
65-101
90-150
104-163
56-106
73-87
82-114

(Rango min-max.)
67-140
78-134
75-182
55-89
93-156
87-134
99-218
56-102

53-92
73-130
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DAP en supino (mm/Hg) (Rango min-max.)

Paciente 1 35-59
Paciente 2 54-74
Paciente 3 48-67
Paciente 4 31-45
Paciente 5 32-50
Paciente 6 50-60
Paciente 7 48-69
Paciente 8 33-54
Paciente 9 41-52
Paciente 10 31-54
DAP en bipedestacion (mm/Hg) (Rango min-max.)
Paciente 1 42-75
Paciente 2 52-86
Paciente 3 48-85
Paciente 4 34-63
Paciente 5 55-90
Paciente 6 55-80
Paciente 7 56-86
Paciente 8 26-72
Paciente 9 34-63
Paciente 10 38-81
PAM en supino (mm/Hg) (Rango min-max.)
Paciente 1 35-70
Paciente 2 66-102
Paciente 3 59-88
Paciente 4 44-63
Paciente 5 47-70
Paciente 6 61-81
Paciente 7 68-96
Paciente 8 45-68
Paciente 9 53-64
Paciente 10 49-72
PAM en bipedestacion (mm/Hg) (Rango min-max.)
Paciente 1 37-87
Paciente 2 61-102
Paciente 3 56-104
Paciente 4 42-73
Paciente 5 71-111
Paciente 6 65-96
Paciente 7 69-124
Paciente 8 34-79
Paciente 9 42-73
Paciente 10 40-93

Tabla 5. Se observa el nimero de datos minimo y méximos tanto en supino como en
bipedestacién de la FC y las cifras de la presion arterial encontrandose incremento de la FC sin
variacion significativa de la presion arterial

En algunos casos como el paciente 6 y 7 la frecuencia cardiaca en bipedestacion se asocio
con aumento de la SBP, pero sin cambios en la TPR. En otros casos como el 4 y 9 el
incremento de la frecuencia cardiaca se asocié con disminucion de la presion arterial
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sistélica. En la figura 4 se observan los histogramas de la frecuencia cardiaca en supino y
bipedestacion encontrandose en todos los pacientes al momento de la bipedestaciéon una
distribucion asimétrica a la derecha con incremento de los valores de la FC. En la figura 5
se grafica los valores obtenidos durante el tiempo de registro de la FC, SBP, DAP y la TPR
en cada uno de los pacientes. Los datos de la FC en supino y bipedestacion se analizaron
con la prueba de rangos sefialados de Wilcoxon y se encontrd diferencias (p=0.00) en cada
uno de los paciente. Lo que significa que hay un aumento importante de la FC en la
bipedestacion.

TABLA 6. PRESION DE PULSO Y RESISTENCIA PERIFERICA

VARIABLE N=10
Presion de pulso supino (mm/Hg) (Rango min-max.)
Paciente 1 7-42
Paciente 2 26-60
Paciente 3 39-76
Paciente 4 57-77
Paciente 5 31-52
Paciente 6 39-90
Paciente 7 56-94
Paciente 8 20-53
Paciente 9 29-40
Paciente 10 49-66
Presién de pulso en bipedestacion (mm/Hg) (Rango min-max.)
Paciente 1 17-76
Paciente 2 21-54
Paciente 3 23-99
Paciente 4 16-32
Paciente 5 35-73
Paciente 6 29-62
Paciente 7 36-109
Paciente 8 26-43
Paciente 9 16-32
Paciente 10 31-73
TPR en supino (MU) (Rango min-max.)
Paciente 1 0.552-1.31
Paciente 2 0.516-0.956
Paciente 3 0.493-0.975
Paciente 4 0.595-0.764
Paciente 5 0.362-0.883
Paciente 6 0.578-0.978
Paciente 7 0.392-0.725
Paciente 8 0.831.751
Paciente 9 0.563-0.773
Paciente 10 0.677-0.953
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TPR en bipedestacion (MU) (Rango min-max.)

Paciente 1 0.613-1.396
Paciente 2 0.542-1.268
Paciente 3 0.461-1.113
Paciente 4 0.652-1.139
Paciente 5 0.718-2.071
Paciente 6 0.75-1.225
Paciente 7 0.561-3.563
Paciente 8 0.928-2.207
Paciente 9 0.632-1.251
Paciente 10 0.6-1.637

Rangos minimos y maximos de la presion de pulso, TPR (resistencia vascular periférica) en supino y
bipedestacion.

FIGURA 4. HISTOGRAMAS DE LA FRECUENCIA CARDIACA EN SUPINO Y
BIPEDESTACION

PACIENTE UNO

(SUPINO) (BIPEDESTACION)

50 55 60 65 70 75 80 85 90 a5 100 50 B0 70 ED e i} 100
HR (beats/min) HR (beats/min)
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PACIENTE OCHO

(SUPINO) (BIPEDESTACION)

50 60 n B0 o0 100 10 120 130 19 105 10 115 120 125 130 135 140
HR (beats/min) HR beatsimin)

PACIENTE NOVENO

(SUPINO) (BIPEDESTACION)

80 85 90 95 100 105 10 LA B 115 140 145 150 155 %0
HR (baats/min) HR (beatsimin)

PACIENTE DECIMO

(SUPINO) (BIPEDESTACION)

50 55 60 65 70 75 80 85 90 & [ 80 @0 100 10 120
HR (beats/min) HR (beatsimin)

Figura 4. Se observa una distribucion asimétrica a la derecha de la frecuencia cardiaca en bipedestacion en
todos los histogramas. Estudios hechos con Satistica 10.



FIGURA 5. ANALISIS EN EL DOMINIO DEL TIEMPO DE LA FRECUENCIA CARDIACA
Y LA PRESION ARTERIAL (SISTOLICA, DIASTOLICA) Y LA RESISTENCIA
VASCULAR PERIFERICA EN SUPINO Y BIPEDESTACION. (ESTUDIOS HECHOS CON
EL PORTAPRES)
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Figura 5. Que muestra en el registro en tiempo de la FC en los pacientes. Observandose incremento
sostenido de la FC durante 5 minutos, al ponerse de pie asociandose en algunos casos con incremento o
disminucion de la cifra sistélica de la PA.

En la figura 6 se observa el analisis en el dominio de la frecuencia realizado en cada uno
de los pacientes en supino y bipedestacion respectivamente. Demostrandose en la
bipedestacion la gran variabilidad de la frecuencia cardiaca con incremento de las bandas
de frecuencia MF (frecuencia media 0.1 Hz) lo cual traduce marcador de la actividad del
sistema simpatico a nivel vascular y, de la misma manera, las correspondientes

fluctuaciones de la FC reflejarian la actividad simpética cardiaca.
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FIGURA 6. ANALISIS DEL DOMINIO DE LA FRECUENCIA (ESTUDIOS HECHOS CON
EL PROGRAMA KUBIOS)
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Figura 6. Que muestra el analisis espectral en dominio de la frecuencia en supino y bipedestacion del
intervalo RR. Encontrandose incremento en la bipedestacion en todos los casos en la banda de 0.1 Hz.

XV.- DISCUSION

En esta serie de casos de POTS se encontré que aproximadamente el 80 % no tenian
antecedentes previos de alguna comorbilidad que les predisponiera a padecerlo, aunque
en otros estudios**, se ha mencionado el antecedente de una infeccion viral al comienzo de
la sintomatologia, en algunos casos la etiologia puede ser desconocida #4. En esta serie de
casos, los pacientes fueron diagnosticados mediante una prueba de pie de 5 minutos
realizada en el consultorio médico con las recomendaciones establecidas por el consenso
de expertos de la Heart Rhythm Society de 2015 % en este estudio se realiz6 el monitoreo
de la presion arterial y la frecuencia cardiaca mediante finapres, dicha forma de monitoreo
se ha descrito para la monitorizacién de la presién arterial en otros procedimientos*’.Mas
no hay estudios reportados que analicen la variabilidad de la presion arterial y la frecuencia
cardiaca en pacientes con POTS usando este método. Durante el analisis en tiempo en las
cifras de presion arterial y la resistencia vascular periférica, en el 80 % de los casos se
documentd que tenian ausencia de cambios en la presion arterial y en 20 % de los casos
hubo hipertension arterial sistélica, lo cual se ha descrito por otros autores*4°. En el analisis
espectral de la frecuencia en tiempo, se encontré un incremento en la banda de frecuencia
de 0.1 Hz lo cual segun otros autores® se atribuye como origen las fluctuaciones del tono
vasomotor y fluctuaciones de la FC lo que reflejaria la actividad simpatica cardiaca. Y se
puede inferir con los resultados de este estudio que un mecanismo responsable del POTS
es una falla en la vasoconstriccion de los lechos vasculares periféricos para responder al

reto ortostatico, la cual es compensada por un excesivo aumento de la frecuencia cardiaca
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lo cual se ha reportado por otros autores “+4°. Y cabe mencionar que en nuestra serie de
casos algunos pacientes presentaban taquicardia en reposo, tal hallazgo como sugieren
algunos articulos #4, es por un estado hiperadrenérgico en el reposo en posicion supina,
con una respuesta simpdtica vasoconstrictora atenuada en el ortostatismo, la que se
acompafia de wuna actividad simpética cardiaca aumentada (probablemente
compensadora).

XVI.-CONCLUSION

Los pacientes con POTS tienen una mayor variabilidad de la frecuencia cardiaca y la
presion arterial erguida, lo cual resulta de una falla del reflejo barorreceptor arterial sobre

las resistencias periféricas.
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XVIIl.- ANEXOS
Cuestionario para determinar la variabilidad de la frecuencia cardiaca y la presion arterial
con finapres en pacientes con sindrome de taquicardia postural paroxistica
Fecha:

Nombre:
Edad:
Sexo:

NUmero de
expediente:

Diagnéstico de envio:

Antecedentes de enfermedades que afecten el sistema nervioso autbnomo:
A) Diabetes

B) Neuropatia periférica de diversa causa.

C) Insuficiencia cardiaca

D) Hipertiroidismo

e) Obesidad

Medicion en tiempo de la presion arterial y la frecuencia con finapres.

Maniobra Tiempo de inicio  Tiempo de termino Observaciones

Supino

(5 min)

Bipedestacion

(5 min)
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