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INTRODUCCION:

La presente investigacion fue centrada en el tema de disautonomia cardiaca, la
cual es una afeccidbn que compromete directamente al sistema nervioso
autonomo. Y al sistema cardiovascular, las manifestaciones clinicas
observadas seran producto de la desregulacion del mismo; haciendo énfasis en
la hipotension ortostética, el sindrome de taquicardia postural, la taquicardia
sinusal inapropiada y el sincope como las caracteristicas mas importantes de
esta falla autonémica.

Para analizar esta patologia, es necesario comprender que muchos de los
factores desencadenantes de las crisis de esta afeccion son sucesos de la vida
cotidiana de cualquier persona, como el ejercicio, el calor intenso, la
deshidratacion, la multitud, un embarazo, un periodo menstrual o dolores
intensos (dentales), entre otros. Todas estas situaciones convergen en un
mismo punto: la disminucion del retorno venoso; que trae como consecuencia
una alteracion en la oxigenacion a nivel cerebral, desarrollando de esta manera
las manifestaciones clinicas caracteristicas de la misma.

En el ambito profesional, la relaciébn médico-paciente cobra suma importancia,
una buena comunicacién nos llevara a realizar una historia clinica completa,
detallada y eficaz; identificando cada uno de los factores de riesgo y
enfermedades del paciente, de esta manera se podrd llevar a cabo una
adecuada atencién odontoldgica, estableciendo una estimacion de riesgo
meédico ante alguna intervencidn o anestesia a través de la clasificacion ASA.
Cabe destacar que un paciente con neuropatia autonomica esta clasificado
como ASA III; aqui radica la importancia de conocer a fondo esta patologia.

La presente investigacion, se realizé con el interés de conocer como influyen
los procesos odontologicos en el desarrollo sintomatico de esta patologia, la
interaccion farmacoldgica que se puede presentar en ciertas situaciones y
determinar si el paciente realmente puede ser atendido de manera
convencional, sin dejar a un lado los factores estresantes que rodean al
paciente en un consultorio dental. De esta manera, se podran prevenir
situaciones adversas, 0 en su caso, actuar de manera oportunay veraz.

Por todas y cada uno de los sintomas y mecanismos que involucran esta
enfermedad es muy probable que muchos de los pacientes no sepan que
tienen esta patologia y nosotros como profesionales de la salud no saber el
riesgo que corremos con este tipo de pacientes, siendo una de las
enfermedades mas sintomatoldgicas que existen y que mas afectan la calidad



de vida, esto siendo escrito por mi, un paciente con disfuncién autonémica
cardiovascular

OBJETIVO:

Informar a los Cirujanos Dentistas la existencia, la importancia y la gravedad de
la Disautonomia cardiaca, el riesgo que corren estos pacientes en todos los
areas de la odontologia, asi como el entendimiento y comportamiento de la
enfermedad , el como nuestras emergencias mas comunes abarcan el ambito
principal de esta e implementar el interés en la investigacion en el manejo
de estos pacientes en cada uno de los tratamiento odontolégicos



1. DISAUTONOMIA CARDIACA

Los términos Disautonomia, disfunciébn autonémica o neuropatia autbnoma,
hacen referencia a un compromiso en el sistema nervioso autbnomo. Las
disautonomias a su vez pueden ser generalizadas afectando a un sistema
como tal o localizadas, como, por ejemplo, un trastorno pupilar aislado.

En el estudio de un paciente que presenta sintomas autonémicos es
necesario identificar si el compromiso afecta principalmente al sistema
nervioso simpatico, al sistema nervioso parasimpatico, al sistema nervioso
entérico o a los tres sistemas en conjunto.

La disfuncion autondmica puede ser causada por agresiones cardiacas
directas, lo que conduce a sefializacion aferente anormal y remodelacion local,
progresion posterior a trastornos cardiacos desde insuficiencia cardiaca hasta
arritmias auriculares y ventriculares y muerte cardiaca subita.

Aunque varias causas de disautonomia comparten caracteristicas clinicas
similares, la enfermedad es bastante diferente y distinta en los trastornos
individuales. Algunas de las formas mas graves de deterioro autonémico son
los trastornos  neurodegenerativos comunmente  conocidos como
sinucleinopatias, que se caracterizan por agregados de proteina alfa-
sinucleina en el citoplasma de las neuronas.

Sinucleinopatias autondémicas:
Atrofia multisistémica

Una causa del sistema nervioso central de falla autondmica (con hipotension
ortostatica) que puede imitar algunas
caracteristicas motoras de la enfermedad de Parkinson pero esta asociada con
un curso mas rapido y dramatico.

Enfermedad de Parkinson

Una enfermedad motora primaria que a veces puede estar asociada con una
neuropatia autonémica periférica e
hipotension ortostatica.

Demencia con cuerpos de Lewy

Una demencia rapidamente progresiva que se asocia con una neuropatia
autonémica periférica e
hipotensién ortostatica.

Fallo autonémico puro

Una falla autondmica periférica que ocurre en pacientes mayores y puede
existir de forma aislada sin
trastornos neurolégicos motores.

Otros trastornos autonémicos importantes



Neuropatia ganglionar autoinmune

Una forma de falla autondmica causada por una pérdida de la funcién de los
anticuerpos dirigidos a la subunidad alfa 3 del
receptor nicotinico en los ganglios autonémicos.

Neuropatia autonémica diabética

Una neuropatia autonomica periférica que puede causar hipotension
ortostatica, a menudo en el contexto de muchas
otras complicaciones diabéticas.

Disautonomia familiar

Una enfermedad autonOmica del desarrollo autosomica recesiva que se
observa con mayor frecuencia en los judios asquenazies.

Deficiencia de dopamina beta hidroxilasa

Una rara pérdida genética de la enzima que se necesita para convertir la
dopamina en norepinefrina, por lo que los pacientes
carecen tanto de norepinefrina como de epinefrina.

Amilosis

El depdsito de proteina amiloide en las neuronas autonémicas puede causar
insuficiencia autonémica con hipotension grave.

Disfuncidén autonémica inducida por farmacos

Insuficiencia autondmica imitada por farmacos como los bloqueadores
ganglionares.

Lesion de la médula espinal
Tipicamente visto con transecciones de la médula espinal cervical y toracica.

Tabla 1. Etiologia de la Disautonomia. (1)

1.1 SIGNOS Y SINTOMAS:

La disfuncion autondémica cardiovascular se caracteriza por tener multiple
sintomatologia, siendo la hipotension ortostatica, una de las caracteristicas
mas importantes de la falla autonémica, por la disminucién en la inervacion de
los vasos sanguineos, lo que a su vez lleva a una reduccion del flujo
sanguineo en el cerebro al estar de pie.

Cuando la hipotensién ortostatica es pronunciada y el flujo sanguineo cerebral
cae por debajo de un nivel critico aproximadamente 25 ml/min/100g), se
produce pérdida transitoria del conocimiento o sincope, un sincope mediado
neuralmente por hipotension ortostatica/sincope vasovagal o sindrome del
seno carotideo, siendo estos, trastornos de los reflejos autonémicos.

La taquicardia postural y la taquicardia sinusal inapropiada, son otros
trastornos consecuentes a una actividad simpatica elevada y potencialmente
presentes en la disfuncion cardiovascular, mismos que pueden afectar de



manera severa la calidad de vida, ya que muchos factores de la vida cotidiana
podrian causar el desarrollo y el aumento de la intensidad de estos sintomas:

1.1.1 HIPOTENSION ORTOSTATICA:

La hipotension ortostatica o hipotension postural es la disminucion de al menos
20 mmhg en la presion sistolica 0 10 mmhg en la presion diastdlica dentro de
los tres minutos posteriores al ponerse de pie. En pacientes con hipertension,
ancianos con enfermedad de Parkinson o en la AMS se considera una caida
de 30 mmHg en la presién sistdlica y de 15 mmHg en la diastolica.

Esto sucede cuando fallan los mecanismos de autorregulaciébn que mantienen
la presion arterial en bipedestacion, al igual que con cualquier trastorno
neurolégico pueda causar las siguientes alteraciones:

e Deterioro de la funcion de los baroreceptores.

« Alteracion de la entrada aferente de barorreceptores.

o Afeccion del centro vasomotor del tronco encefalico y conexiones
centrales

« Interrupcion de la via de salida simpatica, siendo central o periférica.

Causas neurologicas:

Primarias Secundarias
Disautonomia Tumores cerebrales
Fallo autonémico puro Esclerosis multiple
Sindrome de SHY-Drager Siringobulbia
Enfermedad de Parkinson Tabes dorsal
Siringomielia

Mielitis transversa

Tumores espinales

Lesiones de nervios periféricos y de raiz

Sindrome de Guillain-Barre

Diabetes




Insuficiencia renal crénica

Enfermedad hepatica crénica

Sindromes paraneoplasicos

Enfermedad del tejido conjuntivo

VIH

Amiloidosis

Porfiria

Deficiencia de vitamina B12

Sindrome de Holmes-Adie

Enfermedad de Chagas

Sindrome de Riley-Day

Deficiencia de monoamino oxidasa.

Tabla 2. Causas neurolégicas de la hipotension ortostatica (1)

Causas No neurolégicas: (2)

e Volumen intravascular reducido.
e Taquiarritmias y bradiarritmias.

o Estenosis aodrtica.
¢ Infarto al miocardio.

¢ Mixoma.
e Miocarditis.
e Varices.

e Mastocitosis sistémica.
e Hipertermia.
e Vasodilatacion.

e Nefropatia perdedora de sal.

« Diabetes insipida.
¢ Insuficiencia adrenal.

e Deshidratacion, vomitos y diarrea.

e Hemodialisis.
e Hemorragias.
e« Quemaduras.




o Ajustes posturales inadecuados.
e Afos

FARMACOS: (2,3)

e Antagonistas del calcio.

o Anestésicos.

o IECA

o Alfablogueadores.

o Betabloqueadores.

e Barbitaricos.

e Diuréticos.

e Agonistas dopaminérgicos.

e Metildopa.
e Levodopa.
e Nitratos.

e Fenotiacinas.

e Sildenafilo.

o Antidepresivos triciclicos.

« IMAO

e ARAII

e inhibidores de la fosfodiesterasa

Clasificacion etiologica:

Aguda o Reversible: Provocada por farmacos, deshidratacion, deplecion de
volumen, crisis adrenal, sepsis, hemorragia, tromboembolia pulmonar, arritmia
cardiaca, reposo prolongado en cama.

Crénica o irreversible: Causada por lesibn medular, autoinmune, sindrome
de Guillain-Barré, enfermedad cerebrovascular, enfermedad de Parkinson, fallo
autonémico puro, amiloidosis.

Fisiologia de la hipotension ortostatica:

Cuando un individuo esta de pie, entre 500 y 1000 ml de sangre fluyen desde
la parte superior del cuerpo hacia la parte inferior. EI aumento consecuente a
la presion hidrostética en estos vasos conlleva a un desplazamiento del 10%
del volumen plasmatico del espacio intravascular al espacio intersticial a las
regiones dependientes del mismo, concentrdndose principalmente en
abdomen, piernas y glateos. El cambio en la volemia produce una disminucién
en el retorno venoso, volumen sistélico y por consiguiente, en la presion
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arterial. Posteriormente este cambio produce la activacion del barorreflejo, y
este, afecta la actividad del centro vasomotor del tronco del encéfalo e influye
en las neuronas auténomas de las columnas de células intermediolaterales de
la médula espinal toracolumbar, causando una vasoconstriccion periférica
refleja y un aumento en la fuerza y la velocidad de la contraccién del
miocardio. Existe una secrecion de arginina vasopresina, que es una hormona
antidiurética y la activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona, que
provoca que se conserven la sal, el agua y aumente el volumen sanguineo,
pero suelen ser mecanismos de control a largo plazo y no inmediatos. (3,4)

CENTRAL ILLUSTRATION: Illustration of the Anatomy and Physiology of
Blood Pressure Control in the Normal State and in Autonomic Failure

Neurophysiology of Normotension

Efferent Pathway

Medulla

A o Sympathetic
ganglion

Spinal cord

oo  Norepinephrine

Blood vessel

Pathophysiology of Neurogenic Orthostatic Hypotension

Efferent Pathway

Sympathet
ganglion
Spinal cord

Freeman, R. et al. J Am Coll Cardiol. 2018;72(11):1294-309.

Figura 1. Anatomiay fisiologia de la tolerancia ortostatica en un estado normal
y en un paciente con disautonomia. (4)

Si uno o0 mas de los mecanismos falla, resulta en hipotension ortostatica.



TIPOS DE HIPOTENSION ORTOSTATICA:

e Hipotension ortostatica clasica: disminucion de al menos 20 mmhg de la
presion sistolica 0 10 mmhg de la presion diastolica, puede ser
asintomatica o referir sintomatologia de intolerancia ortostatica, de igual
manera, puede desarrollarse taquicardia compensatoria en pacientes

sanos. (5)
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Figura2. Hipotension ortostatica clasica. (4)

Reduccién sostenida de al menos 20 mm Hg de la presién arterial sistolica o
10 mm Hg de la presion arterial diastélica dentro de los 3 minutos posteriores a
la prueba de bipedestacion o de mesa basculante con la cabeza levantada.
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Hipotension ortostética inicial: Disminucion repentina de 40/20 mmhg en
los primeros 15 segundos al estar de pie, este periodo es relacionado
con sincope en pacientes susceptibles. Puede existir un desequilibrio en
el gasto cardiaco y la resistencia vascular periférica. (4,5)
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Figura 2. Hipotension ortostatica inicial. (4)

inicial de la presioén arterial al estar de pie activamente, pero no al

inclinar la cabeza hacia arriba pasivamente.

Hipotension Ortostética retardada: Disminucion de la presion arterial 3
minutos después de ponerse de pie, teniendo un deterioro de menor
gravedad. Es probable que estos pacientes experimenten taquicardia
postural ortostatica.
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Figura 3. Hipotension ortostatica retardada. (4)

Una reduccién sostenida de la presion arterial que ocurre después de 3
minutos de estar de pie o inclinado hacia arriba.

Factores predisponentes:

Existe una serie de factores predisponentes que conllevan a una mayor
vulnerabilidad a la hipotensién ortostatica, que se asocia a las personas de
edad avanzada y la frecuencia con las cuales estan susceptibles a esta, las
personas con obesidad por su menor tolerancia al ortostatismo y las personas
con diabetes y con un peor control de la presion arterial basal, ya que por su
condicion pueden desarrollar disautonomia.

Existen farmacos administrados por otras condiciones o patologias que
pueden causar hipotension ortostatica como efecto secundarios, se asocia de
manera independiente con los diuréticos, con los inhibidores de la renina, con
los alfabloqueantes, con los betabloqueantes y con los antagonistas del calcio
no dihidropiridinicos, entre otros. La combinacion de un antagonista del calcio
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no dihidropiridinico con un diurético es la que mas incrementa el riesgo de
presentar HO. (6)

Asi mismo, existen factores de riesgo que pueden desarrollar o intensificar
este fenomeno, como por ejemplo:

o Deshidratacion.
e Desnutricion.
o Desacondicionamiento.

e IMC bajo.

e Edad.

o Cambios en temperatura corporal y ambiental.
e Biotipo.

e Sedentarismo.
e Estado de animo.
o Patron respiratorio.

Por ello, la hipotension ortostatica puede ser parte de una serie de
enfermedades y trastornos metabolicos, hemodinamicos y autonémicos que
representan entre si, un factor de riesgo independiente para la intensificacion
de cada patologia. (7)

Manifestaciones clinicas:

Los pacientes con hipotension ortostatica pueden cursar una variedad de
sintomas como consecuencia de los cambios subitos de postura,
intensificando al ponerse de pie y disminuyendo al acostarse o sentarse. Los
sintomas que principalmente aparecen son:

e Mareos o vértigo, referido por los pacientes como aturdimiento.

e Sincope.

o Debilidad generalizada.

o Alteraciones visuales como vision borrosa, visibn en tunel,
intensificaciones del brillo y luz, entre otras.

o Cefalea sub occipital, cervical posterior y en hombros o cefalea en
“percha” en mas del 50% de los casos.

e Angina o evento vascular cerebral, siendo este el menos frecuente.

Disnea en posicion vertical.

Todos estos sintomas se exacerban en ambientes célidos, producidos por la
vasodilatacién periférica, y a la bipedestacion prolongada, causada por la
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acumulacién de venas en las piernas. Levantarse rapidamente después de
estar sentado por un tiempo prolongado, como después de largos viajes,
trabajo en oficina o simplemente por una siesta, produce una redistribucién
repentina de 500 a 1000 ml de sangre a las extremidades inferiores y puede
provocar una intolerancia ortostatica grave o incluso un sincope.

En pacientes con falla autondmica, los sintomas tienden a empeorar en las
primeras horas de la mafiana, especialmente en aquellos con hipertension
supina debido a cambios de liquidos diurnos, diuresis nocturna que conduce a
hipotension temprano en la mafiana, una inversion de la variacion circadiana
normal de la PA.

Sin embargo, existen pacientes que sorprendentemente son asintomaticos, aun
la presion arterial sistélica se encuentre por debajo de los 90 mmhg, esto
siendo posible por la autorregulaciéon cerebral, pues estudios que utilizan
ultrasonido Doppler transcraneal en pacientes que padecen hipotension
ortostatica, han demostrado disminuciones minimas en la velocidad de la
arteria cerebral media, a pesar de caidas significativas en la presién arterial en
la prueba de mesa basculante. (4,5,7)

1.1.2 TAQUICARDIA ORTOSTATICA POSTURAL.:

El sindrome de taquicardia ortostatica postural (POTS) es un trastorno
multifactorial, cronico y complejo del sistema nervioso autonomo, que se define
como el aumento de la frecuencia cardiaca = 30 Ipm en los 10 minutos
posteriores al levantarse despues de estar sentado o acostado, con la
caracteristica de mantener la presion arterial sin alteraciones. Para muchos
pacientes, significa un cambio relativo e incapacitante en sus vidas, pues la
cantidad de sintomas y factores con los que esta relacionado son diversos,
guedando claro que la taquicardia ortostatica postural, no es una entidad Unica,
sino un sindrome. (8)

Las sociedades mas importantes de cardiologia, neurologia y pediatria,
coinciden que para que el sindrome de taquicardia ortostatica postural sea
definido, es necesario cubrir los siguientes puntos:

e Aumento sostenido de la FC de al menos 30 latidos/minuto dentro de los
10 minutos posteriores al de estar de pie o con la cabeza levantada y
para personas de 12 a 19 afios, el aumento de los latidos es de al
menos 40 latidos/minuto

e Ausencia de hipotension ortostética.

e Desarrollo de sintomatologia al estar en bipedestacion, dentro de los
cuales aparecen los siguientes:

o Mareos
o Palpitaciones

11
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Temblores

Debilidad generalizada.

visién borrosa

Fatiga

e Al menos tres meses de evolucidon sintomatoldgica.

e Ser un paciente sin enfermedades causales de los sintomas ya
mencionados; como anorexia nerviosa, trastornos de ansiedad
primarios, hiperventilacién , anemia, fiebre, dolor, infeccidn,
deshidratacion, hipertiroidismo , feocromocitoma, uso de farmacos
cardioactivos (p. €j ., simpaticomiméticos , anticolinérgicos) o deterioro
grave causado por reposo prolongado en cama . (9)

o O O O

Por el contrario, disautonomia es un término inespecifico que implica una
funcién anormal del sistema nervioso autonomo. Aunque el POTS es una de
las causas de la intolerancia ortostéatica, y muchos consideran que el POTS es
una forma de disautonomia, la prueba directa de la funcién autonémica en esta
poblacibn de pacientes suele ser normal/apropiada para el estrés
hemodinamico. (10)

Etiologia:

La POTS es un trastorno clinicamente complejo y multifactorial que puede ser
originado por distintos mecanismos, de los cuales se consideran principalmente
a las insuficiencias del sistema nervioso autbnomo y la hipovolemia toracica
como desencadenantes potenciales de POTS.

Una alteracion del retorno venoso al corazéon al levantarse repentinamente,
conduce a un aumento dela acumulacion venosa en las extremidades
inferiores con una disminucion de hasta un 40 % en el volumen sistolico siendo
asi, considerado como el factor precipitante mas importante en la causa de
POTS. En pacientes sanos, esta hipovolemia toracica provocada por un cambio
de posicion a otra, se corrige mediante una serie de respuestas
compensatorias e implican la estimulacién de barorreceptores y receptores de
estiramiento en el seno carotideo , el corazon y los pulmones. Las respuestas
adicionales incluyen factores locales vasculares, neurovasculares vy
neurohumorales. Una serie de interacciones complejas entre estos factores
inician modificaciones en la distribuciébn sanguinea regional y la resistencia
vascular periférica, que intenta restaurar el retorno venoso postural alterado,
por ello, la falla de cualquiera de estas respuestas compensatorias fisiologicas
normales puede contribuir a los sintomas ortostéaticos caracteristicos de POTS.

12


https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/neuroscience/anorexia-nervosa
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/hyperventilation
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/hyperthyroidism
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/pheochromocytoma
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/sympathomimetic-drug
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/dysautonomia
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/hemodynamic-stress
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/hemodynamic-stress
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/hypovolemia
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/venous-return
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/venous-stasis
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/cohort-effect
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/stretch-receptor
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/stretch-receptor
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/carotid-sinus
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/vascular-resistance
https://www-sciencedirect-com.pbidi.unam.mx:2443/topics/medicine-and-dentistry/vascular-resistance

13

1. Absolute hypovolemia related to
abnormal RAAS system

- low stroke volume

2. Cardiovascular deconditioning
i

Arterial baro-
receptors in 3. Inflammatory

|, carotid sinus A
7 mediators (MCAS etc.)

Hypothalamus

Vasomotor
center

4. Excessive central
sympathetic activation

Arterial baro-
~ receptorsin
aortic arch

5. AAbs activating
cardiac receptors
Or AAbs inhibiting

’ vascular receptors

Preganglionic
sympathetic —f{7
efferents

Post-
ganglionic
sympathetic
efferents

6. Small fiber neuropathy
~ immpaired innervation

Blood .

vessels {

(lower limbs)

7. Connective tissue laxity

(hEDS)

Figura 3. Esquema de los posibles mecanismos que conducen a la intolerancia
ortostatica y la taquicardia en POTS. (9)

SUBTIPOS DE TAQUICARDIA ORTOSTATICA POSTURAL:

Se han propuesto varios subtipos de POTS e incluyen POTS neuropaticos,
autoinmunidad, POTS hiperadrenérgicos, trastorno de activacion de mastocitos
y desregulacién del volumen. Estos subtipos no son mutuamente excluyentes
ni claramente independientes.

o POTS “neuropaticos”

El término “POTS neuropatico” describe un subgrupo de pacientes con
evidencia indirecta de denervacion simpatica periférica en las extremidades
inferiores. Esta afeccion se caracteriza por la pérdida de sudoracion en los pies
en las pruebas termorreguladoras del sudor y en las pruebas cuantitativas del
reflejo axonico sudomotor. y alteracion del aumento de la liberacion de
noradrenalina en las piernas en consecuencia al estrés ortostatico. En un
estudio, el 54% de los pacientes con POTS tenian evidencia de denervacion
sudomotora periférica. Asi mismo, el principal mecanismo fisiopatologico de la
intolerancia postural en este subtipo de pacientes es la alteracion de la
vasoconstriccién periférica, lo que lleva a la acumulacién de venas en los
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miembros inferiores. Tomando en cuenta lo ya mencionado, un subgrupo de
pacientes con POTS tiene medidas indirectas alteradas de vasoconstriccion
simpatica evaluadas por el perfil de presion arterial durante la maniobra de
Valsalva y acumulacion venosa en ausencia de defectos de distensibilidad
venosa en las piernas. Este subtipo de POTS, corresponde al llamado
subgrupo POTS de alto flujo, que se define por una disminucion de la
resistencia periférica total en decubito supino y acumulacién venosa en las
piernas al levantarse.

Por otra parte, se ha identificado una reduccion de la captacion miocardica de
metayodobencilguanidina (analogo de la norepinefrina) en pacientes con
POTS. Sin embargo, la relacion entre este hallazgo y la denervacion
adrenérgica periférica del miembro inferior es aun indeterminada. (11)

o POTS “HIPERADRENERGICOS”.

En este subgrupo de pacientes, los episodios pueden ocurrir no solo por estrés

ortostatico sino también por estimulos emocionales y actividad fisica. Este tipo
de pacientes puede corresponder a los denominados POTS de bajo volumen
gue se caracterizan por sufrir vasoconstriccidn supina, taquicardia supina, piel
pdlida y fria, al igual que el incremento de la actividad nerviosa simpatica de los
musculos supinos. Entre el 30 % y el 60 % de los pacientes con POTS tienen
una prevalencia en el aumento del impulso simpético central, como lo reflejan
los niveles plasméaticos de norepinefrina de 600 pg/mL o una respuesta
hipertensiva durante HUT (inclinacion de la cabeza hacia arriba); yasi mismo,
episodios de taquicardia, hipertension e hiperhidrosis. Este conjunto de
pacientes ha sido clasificados en un subgrupo hiperadrenérgico primario o
central con niveles plasmaticos de NE frecuentemente entre 1000 y 2000
pg/mL que comprometen aproximadamente el 5% al 10% de los casos y un
grupo heterogéneo de POTS hiperadrenérgicos secundarios. De igual manera,
se identifico una diferencia de la secuencia de pérdida de funcién del
transportador de norepinefrina (NET) y una eliminacion reducida de NE
sindptica en un caso de POTS hiperadrenérgico. El aumento de los niveles de
NE refleja con mayor frecuencia el bloqueo farmacolégico de NET por farmacos
como los antidepresivos triciclicos, los inhibidores selectivos de NET vy
farmacos similares a las anfetaminas, como el metilfenidato. Los POTS
hiperadrenérgicos secundarios también se han asociado con trastornos de
activacion de mastocitos. En los pacientes de este subgrupo, se debe
considerar la posibilidad de hipertiroidismo o de un tumor secretor de
catecolaminas, como la feocromocitoma, por ello, los estudios de laboratorio
deben incluir la los niveles de metanefrina en plasma y orina, y hay un
incremento, pueden ser necesarios estudios imagenoldgicos para detectar
feocromocitoma.
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Los estados hiperadrenérgicos también pueden ser secundarios a trastornos
inmunitarios relacionados con anticuerpos contra componentes del complejo de
canales de potasio dependientes de voltaje en el contexto de encefalitis limbica
o sindrome de Morvan. (11)

o Autoinmunidad:

Respaldada por la identificacion de autoanticuerpos dirigidos contra
las proteinas de la membrana cardiaca , los receptores adrenérgicos (al, bly
b2) y muscarinicos (M1, M2 y M3). Estos autoanticuerpos se dirigen hacia los
receptores acoplados a la proteina G que facilitan la vasoconstriccion a través
de los receptores adrenérgicos a1 y la taquicardia consecuente a través de la
activacion de los receptores adrenérgicos [, incluyendo tambien a los
autoanticuerpos que se dirigen contra las proteinas especificas de la balsa de
lipidos cardiacos, lo que proporciona una idea del papel de la disautonomia
cardiaca en el sindrome de taquicardia ortostaticas postural. Segun Yu et al,
tambien un grupo de autoanticuerpos contra el receptor de angiotensina Il tipo
1 (AT1R) afectan la respuesta vasculary alteran la funcion
de homeostasis postural , individualmente o al interactuar con los receptores
adrenérgicos a1. De esta manera se piensa que el deterioro en el sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) juega un papel importante en la
patogenia de POTS. (9,12)

o Desregulacion del volumen

Algunos de los pacientes con POTS tienen volumenes
plasmaticos potencialmente bajos,y por lo que sugieren diversos estudios, es
consecuente a la alteracion de la funcion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona. Algunos tienen una actividad de renina plasméticay niveles
de aldosterona notablemente disminuidos, lo que concluye en una retencion
renal de sodio inadecuada . Otros pacientes tienen niveles aumentados
de angiotensina Il en plasma , lo que provoca una actividad desquilibrada de la
enzima convertidora de angiotensina. Asi mismo parece haber algunas
fluctuaciones en el sistema renina-angiotensina-aldosterona durante diferentes
fases del ciclo menstrual que afectan la respuesta hemodinamica ortostatica en
POTS.

Si se cuenta con un equilibrio en la ingesta de sodio , la excrecion de sodio en
la orina se puede utilizar como sustituto de la hipovolemia, y aproximadamente
el 30 % de los pacientes con POTS tienen evidencia de hipovolemia basada en
<100 mEq de excrecién de sodio en la orina en 24 hrs. En pacientes con POTS
con trastornos de dismotilidad gastrointestinal, también pueden suceder
estados hipovolémicos secundarios por pérdida excesiva de liquidos por
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diarrea o por ingesta deficiente de volumen y electrolitos debido a nauseas
cronicas.

o Trastorno de activacion de mastocitos

En el trastorno de activacion de mastocitos, la liberacion inadecuada de
histamina y otros mediadores de mastocitos en respuesta a la actividad fisica o
al estrés ortostatico puede provocar taquicardia ortostatica postural. Los
pacientes tienen momentos de sofocacion, presentan disnea, cefalea,
aturdimiento , diaforesis y dolor abdominal, diarrea, nduseas y vomitos. Los
episodios son provocados por estar de pie durante un tiempo prolongado, por
exceso de actividad fisica, y en mujeres, también pueden ocurrir antes de la
menstruacion, con las comidas demandantes y despues de las relaciones
sexuales. Los pacientes afectados también pueden presentar dermatografismo
y urticaria frecuente. El diagnostico de este trastorno, depende de la deteccion
de niveles excesivamente elevados de metabolitos de histamina en la orina
(Ntriptasaplasmatica) aumentada durante un episodio agudo. Estos pacientes
pueden tener POTS hiperadrenergico, es decir, con aumento de la frecuencia
cardiaca, pero tambien con la elevacion de la presion arterial al levantarse. La
consideracion de tratamiento en este subtipo seria evitar los betabloqueadores,
asi como el tratamiento con agentes farmacoldgicos dirigidos a bloquear los
efectos de la histamina en los receptores Hiy Hz y estabilizar los mastocitos.

o Variabilidad Diurna

Los pacientes con sindrome de taquicardia ortostatica postural sufren una
agudizacion de su sintomatologia al despertar y una mejoria a lo largo del dia,
lo que frecuentemente se refleja en sus pardmetros hemodindmicos . Es por
esto, que muchos de los pacientes con POTS salen negativos a las pruebas
realizadas en las horas vespertinas del dia y es probable que esta diferencia
sea un reflejo de los cambios fisioldgicos que suceden durante el suefio, al
estar en decubito supino durante mucho tiempo y en ausencia de ingesta de
liquidos.

De igual manera, algunos pacientes con POTS pierden la caida fisiolégica de la
PA que normalmente ocurre durante la noche (caida <10 % dia-noche en la PA
sistdlica), definida como “nondipping” . Estos pacientes también presentan un
aumento muy significativo en la frecuencia cardiaca y un aumento de
la noradrenalina plasmatica ortostatica en comparacion con los controles de
inmersion equivalentes, lo que sugiere que la observacion pues puede implicar
una respuesta exagerada de la PA a la postura erguida durante el dia (sistdlica
reducida/diastoélica aumentada) con la disminucion o el equilibrio de los mismos
al acostarse. (13)

o Efecto del sexo y el ciclo menstrual
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Los mecanismos son variados y aunque no se entienden en su totalidad, las
diferencias especificas del sexo en la hemodindmica y los niveles hormonales
contribuyen a la gran diferencia en prevalencia respecto a este rubro. Las
mujeres con POTS frecuentemente informan un aumento en la gravedad de los
sintomas a lo largo de su ciclo menstrual, con agudizacion en la fase
premenstrual o folicular temprana cuando los niveles de estrégeno
y progesterona se encuentran disminuidos. En mujeres sanas, la actividad de la
renina y los niveles de aldosterona fluyen a lo largo del ciclo menstrual y no se
observa que cambien los pardmetros hemodinamicos en respuesta a la
ortostasis. En un estudio, se midi6 el volumen plasmatico, el volumen
sanguineo y la hemodinamica supina en un cohorte de pacientes con POTS y
pacientes sanos y no se observaron diferencias en la comparacioén de la fase
litea media con la fase folicular temprana, no se observaron variaciones en la
respuesta de la PA o la FC al estar de pie durante el ciclo menstrual.

En pacientes con POTS, el gasto cardiaco y el volumen sistolico fueron
disminuidos, asi como la resistencia vascular periferica durante la fase folicular
temprana. De igual manera, se demostré que el ciclo menstrual no afecta la
actividad de los nervios simpaticos de los musculos ; pero, puede significar un
factor importante en la modulacion de la PA y la vasoconstriccion en mujeres
con POTS durante el estrés ortostatico. Las diferencias en los niveles
hormonales, las caracteristicas fisicas de las mujeres respecto a los hombres,
el volumen sistolico y corazones mas pequefios y menos distensibles, también
pueden contribuir a que las mujeres sean mas susceptibles a la intolerancia
ortostética. (14)

o Desacondicionamiento cardiovascular:

Independientemente a cualquier mecanismo fisiopatologico, el
desacondicionamiento fisico es un factor predeterminante en salud y la calidad
de vida de cualquier paciente, muchos estudios han demostrado que el reposo
prolongado en cama o la exposicién a la microgravedad pueden dar lugar a un
sindrome similar al POTS caracterizado por una intolerancia ortostatica
taquicardica incluso en personas previamente sanas Yy activas. Se han
identificado distintas caracteristicas con el desacondicionamiento en pacientes
con POTS, que incluyen tamafio y masa del corazén disminuido
aproximadamente en un 16%, volumen sanguineo reducido en un 20 %),
volumen sistélico reducido y disminuciéon del consumo maximo de
oxigeno . Estos hallazgos sugieren que la taquicardia ortostatica en POTS es
una respuesta fisiolégica compensatoria al volumen sistélico mas pequefio en
el contexto de atrofia cardiaca y volumen sanguineo reducido.
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Figura 4. Cambios en la frecuencia cardiacay el indice de brazada en
respuesta a la inclinacion de la cabeza hacia arriba en pacientes con POTS,
mujeres y hombres sanos. (10)

En un estudio realizado a 103 pacientes con sindrome de taquicardia
ortostatica postural, fueron sometidos a un entrenamiento fisico controlado y
llevado a cabo por profesionales durante 3 meses, donde la el 80% de ellos, al
finalizar el estudio, ya no calificaron con los criterios prescritos para un paciente
con POTS. La respuesta positiva que tienen estos pacientes al entrenamiento
fisico expande el volumen sanguineo y aumenta el tamafio y la masa cardiacos
en pacientes con POTS, da como resultado una disminucion importante de los
sintomas y una mejoria extremadamente notable en la calidad de vida. (10,15)

FISIOPATOLOGIA DE POTS:

“Los circuitos centrales involucrados en la sensacion visceral, el
condicionamiento aversivo, la excitacion conductual, las respuestas al estrés y
el procesamiento y modulacién del dolor pueden estar todos involucrados en el
mantenimiento de los sintomas en pacientes con POTS. Los componentes
clave de esta red incluyen los ndcleos de transmision sensorial del tronco del
encéfalo, la amigdala, la insula, la corteza cingulada anterior, el hipotdlamo
(particularmente el nucleo paraventricular y el area hipotalamica lateral), la
region gris periacueductal, el rafe medular y la médula ventrolateral. La
informacion de los mecanorreceptores viscerales (incluidos los receptores
cardiovasculares, gastrointestinales y genitourinarios), asi como de los
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nociceptores viscerales y somaticos, se transmite a esta red a través del asta
dorsal de la médula espinal, el nucleo del tracto solitario y el nucleo
parabraquial de la protuberancia, los receptores vestibulares activan esta red a
través de un relé en los ndcleos vestibulares. Esta informacion se
denomina “interocepcion” porque refleja el estado fisioldgico del cuerpo. Estas
entradas desencadenan reflejos homeostaticos integrados a nivel del bulbo
raquideo, incluido el barorreflejo. y reflejos vestibulo-simpaticos que son
iniciados por estrés ortostatico y mediados por neuronas simpatoexcitatorias
del bulbo raquideo ventrolateral rostral. Estas entradas interoceptivas también
se transmiten, ya sea directamente o a través del tAlamo, a areas del cerebro
anterior como el hipotdlamo, la amigdala, la corteza insular y la corteza
cingulada anterior. Todas estas areas estan reciprocamente interconectadas y
controlan el gasto cardiovascular simpatico a través de proyecciones al bulbo
raquideo ventrolateral rostral. La amigdala automaticamente atribuye valencia
emocional al estimulo y esta involucrada en el aprendizaje asociativo y las
respuestas condicionadas al miedo. La corteza insular anterior es necesaria
para la percepcion consciente de las sensaciones corporales. Por ejemplo, los
estudios de imagenes de resonancia magnética funcional mostraron una mayor
actividad de la insula anterior durante las tareas en las que los sujetos prestan
atencion al ritmo de los latidos del corazon. La corteza cingulada anterior
dorsal (también llamada cingulada media) se activa durante las tareas que
involucran conciencia, atencion y compromiso conductual que estan asociados
con un aumento en el impulso simpatico. Estas areas se proyectan hacia el
hipotalamo y la regidon gris periacueductal, que orquestan respuestas
autonémicas y moduladoras del dolor coordinadas en el contexto de la emocién
y el estrés. Los estudios de neuroimagen funcional también indican que la
corteza cingulada anterior e insular también pueden estar involucradas en la
modulacion de las respuestas simpaticas y cardiovasculares mediadas por el
barorreflejo. La corteza prefrontal insular, cingulada media y dorsolateral
también son componentes de la red cortical que se activa en respuesta al dolor
y las sensaciones viscerales, denominada matriz del dolor. Esta red exhibe
una considerable plasticidad sinaptica dependiente del uso, que puede ser
desadaptativa, por ejemplo, en el contexto de estrés o dolor cronico. Los
estudios de neuroimagen funcional también muestran que la conectividad entre
la amigdala, el cingulo y la corteza prefrontal se ve afectada en trastornos
como la ansiedad y la depresion. que son condiciones comoérbidas comunes en
pacientes con sintomas asociados con POTS, incluidos los de dolor visceral y
dismotilidad, fatiga crénica, fibromialgia e insomnio.”. (11)
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lehavioral amplification

vpervigillance

Conditioning/anxiety

Postural change

Figura 5: Fisiologia de taquicardia ortostética postural.(11)

1.1.3 TAQUICARDIA SINUSAL INAPROPIADA:

La taquicardia sinusal inapropiada (IST por sus siglas en inglés) es una
taquicardia sinusal persistente o paroxistica, que presenta una frecuencia
cardiaca en reposo mayor a 100 Ipm y el desarrollo de sintomas angustiantes,
de naturaleza inexplicable.

El diagnostico de los pacientes afectados por IST puede confundirse y ser
dificilmente encontrado por su asociacion con trastornos psicoldgicos, como la
depresion y la ansiedad, endocrinos, como hipertiroidismo o hipotiroidismo e
incluso alarmantes como estar atravesando un posible infarto al miocardio, por
ello y por la gran variabilidad de diagndsticos diferenciales, puede pasarse por
alto este sindrome. La IST generalmente afecta a mujeres mas jovenes entre
las edades de 15 y 45 afios con una prevalencia 4 veces mayor que los
hombres, sin embargo, aunque puede existir relacion de la IST con los cambios
hormonales asociados con la edad, el embarazo y la menstruacion en las
mujeres, no se han establecido asociaciones claras. Aunque generalmente se
considera benigno, se han informado casos de miocardiopatia inducida por IST.
(16)
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Mecanismos responsables de lataquicardia sinusal inapropiada:

Si bien, no puede llamarse etiologia, ya que esta no se ha establecido, por ellos
se han propuesto diferentes mecanismos responsables, probablemente
multifactoriales y complejos que al final equivalen a disautonomia, un problema
intrinseco o incremento del automatismo del nédulo sinusal o ambos. (17)

Los mecanismos que se han descrito son los siguientes:

Anomalia intrinseca del ndédulo sinusal.

Efectos autondmicos.

Disminucion de la actividad parasimpatica.
Autoanticuerpo receptor M2 o hiposensibilidad.
Aumento de la actividad simpatica.

Actividad simpética y parasimpatica combinada.
Deterior o compromiso del control baroreflejo.
Péptido intestinal vasoactivo.

Modulacion neurohormonal.

Falta de efectos inhibitorios sobre el nervio vago en el nédulo sinusal.
Histamina.

Norepinefrina.

Epinefrina.

Activacién del receptor de serotonina 1-a.
activacion central GABA-nergica.

Sustancia P. (18)

© O 0O OO0 O O o OO0 0O o O o o o

Fisiopatologia de la IST:

La fisiopatologia de la taquicardia sinusal inapropiada se define como un
desequilibrio entre las entradas simpaticas y parasimpaticas. Asi mismo, los
anticuerpos de los receptores adrenérgicos beta estimulantes pueden ser una
explicacion para esto en algunos pacientes, estos anticuerpos del receptor beta
estimulante pueden dirigirse a aumentos duraderos en el AMP ciclico, lo que
podria provocar un incremento en la estimulacion simpatica del nédulo sinusal.
De igual manera, la respuesta aumentada de la frecuencia cardiaca al estrés
ortostatico puede estar relacionada con una mayor automaticidad del nédulo
sinusal junto con una ganancia barorrefleja alterada, similar al sindrome de
taquicardia ortostética postural.

o Un estudio evalud a pacientes con IST sometidos a blogqueo simpéatico y
parasimpatico mostré que la respuesta cronotropica negativa habitual a
la adenosina estaba modificada, lo que indica la posibilidad de que la
tasa de SN intrinseca acelerada pueda ser una anomalia primaria y que
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pueda estar regulado por una funcion deficiente de la acetilcolina y canal
de potasio sensible a la adenosina.

o Existe la hip6tesis de que la hiperinflamacion, la hipercoagulabilidad y la
trombosis alteran el sistema cardiovascular y lo dirigen a un control
deficiente del sistema renina-aldosterona.

o Aranyo et al. investigo la prevalencia y los mecanismos fisiopatologicos
de IST en pacientes post COVID-19. El estudio arroj0 una prevalencia
del 20% (40 de 200) después de la infeccion por COVID-19. Con base
en la disminucion de los parametros de variabilidad de la frecuencia
cardiaca relacionados con el tono cardiovagal, informaron que el
desequilibrio autonémico cardiaco con actividad parasimpatica
disminuida y activacion simpatica compensatoria es el mecanismo
probable de IST en pacientes post- COVID-19.

Baroreceptor effects and Central vagal inhibition
. other peripheral — - and/or sympathetic
Inappropriate neuromodulators excitation
sinus ‘
tachycardia Nucleus ambiguus,
V4 Vagal dorsal motor nucleus of the
{_ denervation YagLs
Parasympathetic
(N

‘:) ¢ |
nerve
Ach
a antibody T~ - \
- receptor % Sympathetic
nerve

Excess
catecholamine

Beta-receptor
overactivity,
increased sensitivity

Figura 6: Fisiopatologia y dianas terapéuticas en IS (16)
Regulacion de latasa sinusal:

El sistema nervioso autbnomo juega un papel fundamental en el control de la
frecuencia cardiaca, la activacion del nédulo sinusal esta bajo el control de
varias corrientes celulares, identro de ellas se encuentran | kach, |, | naca, | «r,
y el canal de calcio tipo L (Ca2+), entre otros, modulados por la regulacion de
la proteina G (G). El reloj de calcio, implica la liberacién de Ca2+ del receptor
de rianodina (RyR) desde el reticulo sarcoplasmico (SR), tiene un papel
importante en la determinacion de la frecuencia sinusal. La regulacion adicional
de la frecuencia en reposo, involucra la activacion parasimpatica a través de la
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acetilcolina (Ach) y el 6xido nitrico (NO), en parte a través de la 6xido nitrico
sintasa (NOS). La activacion del nervio parasimpético afecta al receptor
muscarinico (M2) a través de Ach y actia afectando en parte al GMP ciclico
intracelular (cGMP) y al AMP ciclico (cCAMP). La activacion simpatica estimula
los receptores (-1 a través de la norepinefrina para incrementar el
AMPc. Ambos miembros del SNA estdn modulados e interactian en multiples
niveles, incluyendo el SNC y las terminales nerviosas periféricas. Existen
diversos frenos y contrapesos a través del sistema regulatorio y son
extraordinariamente complejos.

\ g

Nucleus Ambiguus,
Dorsal Motor Nucleus of the Vagus

L-type.Ca2s
channel

Figura 7. Control de la frecuencia cardiaca a través del SNA (18)

Evaluacion Diagnostica:

La taquicardia sinusal inapropiada es un complejo sindrome que debe ser
evaluado minuciosamente, pues en los pacientes con sospecha del mismo,
primero deben descartarse factores causales del incremento de la frecuencia
cardiaca, ya que existen distintos mecanismos fisiopatoldégicos que pueden
provocar una taquicardia sinusal, como por ejemplo:
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MECANISMO MEDICAMENTOS O | ENFERMEDAD
FISIOLOGICO SUSTANCIAS
Deshidratacion Alcohol Hipotension Ortostatica
Emocional Retiro de | Embolia pulmonar
betabloqueadores
Ejercicio Cocaina Infeccion
Fiebre Cafeina Feocromocitoma
Hipoglucemia Antigripales Neumotorax
Dolor Simpaticomimeticos Hipertiroidismo
Embarazo Teofilina Enfermedad de cushing
Suplemento de | Anemia
hormonas tiroideas
Tabaco Trastornos cardiacos:
Hipotiroidismo

Tabla 3: Factores causales de taquicardia sinusal. (16)

La evaluacion de una IST generalmente requiere un electrocardiograma (EKG)
de 12 derivaciones, monitoreo Holter de 24 horas, ecocardiografia. La
evaluacién no invasiva adicional puede requerir una prueba de esfuerzo para
evaluar la gravedad de los sintomas y diagnosticar a los pacientes que tienen
frecuencias cardiacas normales en reposo, para descartar un mecanismo de
taquicardia supraventricular concomitante, tomando en cuenta el ritmo
paroxistico o persistente.

Si es paroxistica, debe descartarse la taquicardia por reentrada del nédulo
sinusal, ya que esta y la IST tienen hallazgos electrocardiogréficos similares,
pues los dos se distinguen por el inicio y la terminacién con una contraccién
auricular prematura, la terminacion con adenosina 0 maniobras vagales
caracteristicas de la taquicardia de reentrada del nodo sinusal.

La taquicardia en IST sucede en momentos inexplicables y repentinos, no se
genera al momento de cambiar de postura como sucede en POTS, pues en
este sindrome hay un aumento persistente de la frecuencia cardiaca en mas de
30 latidos/min o una frecuencia de mas de 120 latidos/min dentro de los 10
minutos posteriores al cambio de posicion de pie en ausencia de hipotension
ortostatica, pero estos pacientes con POTS frecuentemente tambien tienen
sintomas multisistémicos, existiendo acumulacion venosa (incluida la
esplacnica), hipersensibilidad a y hipersensibilidad (, disfuncion de los
barorreceptores, hipovolemia, presencia de desregulacion del tronco encefalico
0 una combinacion de los mismos, pero ¢ Cémo diferenciarlos? (18) (19)

| TAQUICARDIA SINDROME DE |
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SINUSAL TAQUICARDIA
INAPROPIADA ORTOSTATICA
POSTURAL
DEFINICION Se define como ritmo | Es el aumento excesivo
sinusal anormalmente | de la frecuencia
rdpido en reposo o | cardiaca al ponerse de

actividad minima que
supera los  niveles
normales y es
desproporcionado a la
necesidad fisioldgica,
surgiendo de una causa
inexplicable.

pie (cambio de posicion)
asociado con mareos,
dolores de cabeza,
dolor en el pecho,
dificultad para respirar y
confusion mental.

RITMO CARDIACO

La frecuencia cardiaca
en reposo mayor a

100 latidos por minuto y
una frecuencia cardiaca
promedio de 24 horas
de 90 Ipm, presentando
sintomas angustiantes
derivados de la
taquicardia persistente

Incremento persistente
de la frecuencia
cardiaca en mas de 30
latidos/min o0  pulso
absoluto de mas de 120
latidos/min dentro de los
10 min de pasar de la
posicion sentado 0
acostado al levantarse,

sin presentar
hipotension ortostatica

DIAGNOSTICO Diagnéstico de | Mesa basculante.
exclusion.
Tabla 4: IST VS POTS (18) (19)
1.1.4 SINCOPE:

El sincope se define como una perdida transitoria de la conciencia causada por
una hipoperfusién cerebral que se caracteriza por un inicio rapido, una corta
duracién y una recuperacion espontanea completa. Determinar el sincope es
esencial para identificar su causa, saber el mecanismo y comprender el riesgo
de recurrencia y los resultados consecuentes del mismo, ya que el sincope
comparte muchas caracteristicas clinicas con otros trastornos, por lo que a
menudo esta presente en numerosos diagndésticos diferenciales. Este grupo de
trastornos se denomina PTC; perdida transitoria de la conciencia. (20,21)

¢, Qué es la conciencia?
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Segun van Dijk, conciencia; es el estado de estar despierto y consciente de si
mismo y del entorno. pero, no se estd necesariamente inconsciente cuando no
estas despierto e inconsciente de si mismo y de los alrededores. Estar
consciente implica que uno puede interactuar con el entorno y responder a los
estimulos, dado esto, los que estan dormidos pueden responder a los
estimulos, lo recuerden o no, por lo tanto, la pérdida completa de la conciencia
involucra la incapacidad o la falta de conciencia para percibir, pensar y
comprender.

Perdida transitoriade la consciencia (PTC):

La PTC es la pérdida del conocimiento, que se caracteriza por amnesia durante
el periodo de inconsciencia, control motor anémalo, ausencia de respuesta y
duracion corta.

La pérdida transitoria de la conciencia puede ser autolimitada, pero no
necesariamente es un sincope, como otras afecciones, por ejemplo,
seudosincope o0 seudoconvulsiones, convulsiones, hipoglucemia, trastornos
metabdlicos e intoxicacion por drogas o alcohol, puede resultar en PTC. La lista
de causas de esta, también incluye el estado de coma, traumatismo
craneoencefélico, hemorragia intracerebral, accidente cerebrovascular y
muchas otras afecciones que pueden o no estar separadas del sincope, ya que
conllevan un periodo de tiempo mas extenso en el que no hay capacidad de
respuesta. (21)

PTC

y Y

PTG no traumatica PTC por traumatismo craneal
Sincope Ataques epilépticos Psicogénico Causas raras
Sincope reflejo Generalizados: Seudosincope psicogénico Sindrome de robo de la
Hipotension ortostatica * Tonicos Ataques psicogénicos no subclavia
Cardiaca * Clonicos epilépticos AIT vertebrobasilar
* Tonicoclonicos Hemorragia subaracnoidea
* Atdnicos Atagues anoxicos ciancticos

Figura 8: El sincope en el contexto no traumético, se clasifica en los 4 grupos
siguientes: sincope, ataques epilépticos, PTC psicogénica y un grupo en el que
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se juntan causas extrafias causales. Pueden existir combinaciones de las
mismas como una PTC no traumética puede motivar una caida con conmocién
cerebral, en cuyo caso la PTC es tanto traumatica como no traumatica. (20)

Clasificacion y fisiologia del Sincope:
» Sincope reflejo:

En el sincope reflejo se encuentran dos vias neurales, una de tipo central que
se origina en el hipotdlamo vy la otra en el corazén de tipo periférico:

La forma central de sincope reflejo es el sincope vasovagal inducido
emocionalmente, es decir, se desarrolla por estrés emocional o dolor que
involucra la activacion hipotalamica directa de los centros cardiovasculares
medulares que provocan una respuesta vasovagal.

En la via periférica de sincope reflejo, sucede una contraccion fuerte del VI en
respuesta a la reduccion del retorno venoso y las sefales aferentes (fibras C
parasimpaticas) del ventriculo izquierdo inhiben las respuestas de los
barorreceptores. Esto conduce a una disminucion inapropiada del tono
simpatico y a un aumento del tono parasimpatico (vagal).

Las respuestas vasovagales incluyen bradicardia como resultado del aumento
repentino de la actividad vagal eferente e hipotension por la disminucion de la
actividad simpatica y la relajaciéon de los vasos de resistencia arterial.

» Sincope vasovagal (VVS):

Es el sincope mas comun, es regulado por el reflejo vasovagal y sus factores
desencadenantes normalmente son; postura erguida, estrés emocional, dolor,
etc. El paciente atraviesa por diaforesis, calor, nauseas y palidez, y es
relacionado con hipotension vasodepresora y/o bradicardia inapropiada.

Es importante profundizar este tipo de sincope, ya que es el mas frecuente
durante la consulta odontoldgica, pues al ser el miedo y el estrés los factores
causales principales, este se vuelve de alta importancia en la atencion dental,
ya que sumado a este tipo de emociones, el dolor inesperado puede provocar
que en el sistema circulatorio se secreten una gran cantidad de catecolaminas
como epinefrina y norepinefrina, comenzando asi las siguientes etapas durante
el desarrollo del episodio:

% Presincope:
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El aumento de las catecolaminas produce la activacion del sistema de lucha o
huida, causa cambios en los tejidos, incrementa la perfusiébn de sangre
disefiada para preparar al individuo para aumento de la actividad muscular,
aumentando el flujo de sangre particularmente hacia los musculos esqueléticos
perifericos.

El problema ocurre en la consulta dental, cuando la actividad muscular
planificada no sucede, el desvio de grandes volimenes de sangre en los
musculos esqueléticos provoca una acumulacion significativa de sangre en
estos musculos con una disminucién asociada en el volumen de sangre que
retorna al corazén, conduciendo a una disminucion relativa en el volumen de
sangre circulante, una caida de la presion arterial y una disminucion del flujo
sanguineo cerebral. Posterior a esto, se activan los barorreceptores, que
constrifien reflejamente los vasos sanguineos periféricos, aumentando el
retorno de la sangre venosa al corazon, carotida y reflejos del arco adrtico, que
aumentan la frecuencia cardiaca, sin embargo, si esta situacion no se controla
con las acciones adecuadas, se produce isquemia cerebral y por ende, la
pérdida del conocimiento.

% Sincope:

El valor normal del flujo sanguineo cerebral es de 50 a 55 ml por 100 g por
minuto, cuando el paciente se encuentra en estado de inconsciencia, el flujo
sanguineo cerebral alcanza un nivel critico menor a 30 ml de sangre por minuto
para cada 100 g de tejido cerebral. Durante el sincope, la presion sistélica del
paciente puede disminuir de 20-30 mmHg o llegar a la asistolia. Sila
isquemia cerebral se prolonga a mas de 10 segundos, puede conducir a una
actividad convulsiva en pacientes sin antecedentes de trastornos convulsivos-

% Recuperacion:

El cuerpo esta fatigado y puede requerir como hasta 24 horas para volver a su
estado de funcionamiento normal después de un episodio sincopal. La

eliminacién de cualquier factor que pudo provocar el episodio ayuda a acelerar
la recuperacion. (22)

» Sindrome del seno carotideo
La hipersensibilidad del seno carotideo esta presente cuando ocurre una caida

de la presion sistélica = 50 mmHg tras la estimulacion del seno carotideo.
Es mas frecuente en pacientes de edad avanzada.
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» Sincope situacional
Aparece con factores como tos, risa, deglucién, micciéon o defecacion.
» Sincope Cardiaco:

Sincope causado por los siguientes factores:

Arritmia: Tipo:

Bradicardia Disfuncion del nédulo sinusal
(incluido el sindrome de
bradicardia/taquicardia).

Trastornos del sistema de
conduccién auriculoventricular.

Taquicardia Supraventricular
Ventricular.
Cardiopatia estructural Estenosis adrtica, isquemia o infarto

agudo de miocardio, miocardiopatia
hipertréfica, masas cardiacas
(mixoma auricular, tumores, etc.),
Enfermedad o

taponamiento pericardico, anomalias
congénitas de las arterias coronarias,
disfuncion de protesis valvular
Enfermedad cardiopulmonar y de
grandes vasos: embolia pulmonar,
diseccion adrtica aguda, hipertension
pulmonar

Tabla 5. Arritmias (20)

» Sincope debido a HO

La HO puede exacerbarse por acumulacion venosa inducida por ejercicio,
después de las comidas por hipotension posprandial y después de un largo
reposo en cama, es decir, desacondicionamiento cardiovascular.

» HO inducida por farmacos
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» Hemorragia, diarrea, vomitos, etc.

» Disfuncion autonomica: Disfuncion autonomica pura, atrofia sistémica
multiple, enfermedad de Parkinson, demencia con cuerpos de Lewy,
disfuncion autonémica secundaria.

» Diabetes, amiloidosis, lesiones de la médula espinal, neuropatia
autonOmica autoinmunitaria, neuropatia autonémica paraneoplasica.
(20,23)

1.2 Exdmenes para el estudio de la disfunciéon autonémica cardiovascular:

1.2.1 Estrés Ortostatico:

En el estudio de pacientes sospechosos de disautonomia o hipotension
postural, se debe medir la presion arterial con el paciente en decubito supino
durante al minimo 2 minutos, siendo preferible 10 minutos. Posteriormente, el
paciente se pone de pie y la presion arterial se mide después de 5 a 10
segundos, y nuevamente después de 1, 2, 3 y 5 minutos. Regularmente existe
un incremento en la frecuencia cardiaca al ponerse de pie, pero es posible que
la frecuencia del pulso no cambie si ya hay un pulso elevado en reposo y en
pacientes con disautonomia; el cambio en la frecuencia cardiaca puede
acentuarse en los ancianos.

En la presién arterial, hay una minima disminucion de la presion sistdlica,
mientras que la presion diastolica aumenta ligeramente. La respuesta de la
presion arterial se considera anormal si la presion sistolica disminuye al menos
20 mmHg o la presion diastdlica 10 mmHg al ponerse de pie.

En algunos casos, la hipotensién postural se desarrolla sélo después del
ejercicio o de una comida extenuante, por ello es necesario tener en cuenta
todas y cada una de las actividades, factores o sucesos que estén nuestro
alrededor cuando ocurrié una crisis, registrando el nivel de PA. Las respuestas
normales no excluyen la hipotensién postural como causa de los sintomas,
pues en ocasiones, es posible que se requiera una inclinacion prolongada
(hasta 60 minutos) en una mesa basculante para detectar anomalias.(8)

o Prueba de la mesa basculante:

El cambio postural produce un efecto sobre la presion arterial que se puede
evaluar con mayor precision si la PA se mide utilizando una canula intraarterial
o un dispositivo pletismogréfico no invasivo con el paciente descansando
pasivamente en una mesa basculante. Se llevan a cabo mediciones mientras el
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paciente esta en decubito supino por al menos 10 minutos y luego se mantiene
con la cabeza inclinada a 60 o 70 grados durante un maximo de 60 minutos,
segun el motivo del estudio. El sistema simpético produce un aumento de las
resistencias periféricas y se normaliza la cifra de PA sistélica.

Los pacientes propensos a tener sincopes neuromediados pueden presentar
caidas bruscas de la PA como respuesta vasodepresora, de la frecuencia
cardiaca como respuesta cardioinhibidora, o0 ambas despues de media hora o
mas de permanecer en la mesa inclinada. Las caidas bruscas implican que
algunos pacientes no tengan sintomas antes del sincope, lo que puede simular
un origen cardiaco, especialmente en personas de mayor edad. La prueba se
considera positiva en las personas con una hipersensibilidad de los receptores
B-adrenérgicos, de manera que su estimulacion al administrar dosis bajas de
isoproterenol provoca un sincope. (8,24)
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Figura 8. Evaluacion de los cambios de fluidos con la cabeza inclinada hacia
arriba. Al incrementar la inclinacion de la cabeza hacia arriba, existe una
diferencia gradual en el volumen de liquido del térax al abdomen, lo que
muestra la acumulacion en la circulacion esplacnica/mesentérica. La
recuperacion de la puesta en comun comienza con la adopcion de la postura
supina, medida de impedancia inversamente relacionada con el volumen de
liquido en el segmento corporal al que se hace referencia. (25)

Esta prueba se lleva a cabo para definir si los pacientes tienen hipotension
postural, siendo de utilidad en el diagnéstico de POTS y de hipotension
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postural retardada, para diferenciar entre hipotension postural neurégena y de
otro tipo, entre sincope convulsivo y epilepsia, y entre sincope y ataques
psicégenos.

o Cambio postural en lafrecuencia cardiaca:

Esta prueba, se trata de evaluar la respuesta de la frecuencia cardiaca al
cambio de una posicion estar acostado a ponerse de pie. Normalmente existe
un incremento abrupto de la FC que es aproximadamente en el decimoquinto
latido después de levantarse, con una reduccion posterior de la taquicardia
inicial, que aproximadamente en el trigésimo latido.
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Figura 9. Evaluacion de la respuesta cardiaca. (8)

32



33

En esta prueba, el intervalo RR en los latidos 15 y 30 después de levantarse se
puede medir para dar la relacion 30/15.
Los valores superiores a 1,03 suceden en pacientes sanos, mientras que en
pacientes con disautonomia, los valores son de 1,00 o menos. Tambien es
posible medir la relacion entre la FC méaxima absoluta y la minima absoluta
después de estar de pie, que puede no coincidir con las frecuencias cardiacas
en los latidos 15 y 30. Esta prueba no depende de la frecuencia cardiaca en
reposo y se correlaciona bien con la relacion de Valsalva y la variacion de latido
a latido en la frecuencia cardiaca, que se describe mas adelante. El valor de la
relacion 30/15 se reduce con la edad pacientes sanos.(8)

1.2.2 MANIOBRA DE VALSALVA

La frecuencia cardiaca es variable en cada latido, siendo esto causado por la
actividad vagal. La variacion mas notable es la que ocurre sincrénicamente con
la respiracion; arritmia sinusal respiratoria. La frecuencia cardiaca incrementa
durante la inspiracion y se reduce durante la exhalacion y las mediciones de
esta prueba de la variabilidad indican la integridad o el déficit de la inervacién
parasimpatica cardiaca.

La maniobra de Valsalva consiste en soplar dentro de una boquilla conectada a
un manometro de mercurio, donde la columna de mercurio del mandmetro
debe mantenerse en 40 mm durante 15 - 20 segundos. Los cambios
hemodinamicos y autonémicos durante la maniobra de Valsalva pueden
dividirse en cuatro fases. (26)

FASE RESPUESTA

FASE | Es caracterizada por un incremento
transitorio de la presion arterial al
comienzo de la exhalacion forzada, lo
gue refleja el aumento de la presion
intratoracica.

FASE I Es la fase espiratoria de la maniobra,
la  presiobn  arterial  desciende
gradualmente 'y la frecuencia
cardiaca aumenta, disminuye el
volumen sistélico durante varios
segundos debido a una reduccion en
el retorno venoso al corazén, con una
taquicardia refleja. La
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vasoconstriccion refleja detiene la
disminucion de la presién arterial
después de unos 5 a 7 segundos.

FASE Il Sucede al detener el esfuerzo
espiratorio consiste en una breve y
pequefa caida de la presion arterial y
un aumento de la frecuencia
cardiaca, debido a la acumulacién de
sangre y la expansion del lecho
vascular pulmonar por caida abrupta
de la presion intratoracica.

FASE IV En esta fase, existe un incremento de
la presion arterial por encima de los
valores de reposo, como “rebote” y a
su vez, el paciente presenta
bradicardia.

Tabla 6. Fases de la maniobra de Valsalva. (8,26)
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Figura 10. Maniobra de Valsalva normal. Monitorizacién hemodinamica «latido
a latido» durante los 15 segundos que dura la maniobra (entre las flechas
rojas). (24)

La maniobra de Valsalva es un indicador preciso de la sensibilidad del reflejo
barorreceptor, por ello, las variaciones y diferencias en pacientes con
disautonomia son evidentes y algunas de ellas, pueden ser las siguientes:

1. Pérdida del exceso de presion arterial sistélica y bradicardia
compensatoria en la fase IV.

2. Caida de la presion arterial media en la fase Il a menos del 50% de la
anterior.

3. Presion media en reposo y pérdida de la taquicardia en la fase Il, o una
frecuencia cardiaca mas baja en la fase Il que en la fase IV.
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Figura 11. Respuestas cardiovasculares a la maniobra de Valsalva, registradas
con una aguja intraarterial. A, Respuesta normal. B, Respuesta anormal en un
paciente con atrofia multisistémica. (8)
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Si la respuesta se registra de forma no invasiva mediante un electrocardiégrafo,
el cociente entre el intervalo RR més corto (la taquicardia) y el intervalo RR
mas largo (bradicardia) durante la maniobra, indica el indice de Valsalva. (26)

1.2.3 PRUEBA DE RESPIRACION MAXIMA;

En pacientes sanos, hay una diferencia considerable de la frecuencia cardiaca,
gue se acentla durante la respiracion profunda.

La frecuencia respiratoria 6éptima para esta prueba es de seis respiraciones por
minuto, inhalando durante 5 segundos y exhalando durante el mismo tiempo.
Las puntuaciones de variacién de la frecuencia cardiaca se calculan midiendo
la diferencia entre las frecuencias cardiacas maximas y minimas en la
inhalacion y la exhalacion, tomando el promedio de 10 inspiraciones y 10
exhalaciones. Los pacientes sanos tienen una puntuacion superior a 9, y en
pacientes con disautonomia probablemente esté ausente si se obtienen
puntuaciones superiores a 12 que es el rango normal, sin embargo, depende
de la edad, por ello, la variabilidad de la frecuencia cardiaca se reduce con la
edad en pacientes sanos, entonces, el uso de un uUnico valor normal
independientemente de la edad puede limitar la utilidad de la prueba, pues
sumado a esto, | estado fisico, el peso, la posicion corporal, el momento de la
prueba y la medicacion que pueda estar presente pueden afectar los resultados
de la prueba. (8,27)
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Figura 12. Frecuencia cardiaca normal en la prueba de la respiracion maxima.
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1.2.4 MEDICION DE CATECOLAMINAS PLASMATICAS:

Los catecoles son una clase de compuestos que contienen grupos hidroxilo
adyacentes en un anillo de benceno. Las catecoles endbgenas en el plasma
humano incluyen las siguientes catecolaminas: epinefrina (adrenalina),
dopamina, el precursor de catecolaminas DOPA, 3,4-dihidroxifenilglicol
(DHPG), que es el principal metabolito neuronal de la norepinefrina, el &cido
3,4-dihidroxifenilacético (DOPAC), que es el principal metabolito neuronal de la
dopamina, y la norepinefrina, que se libera de las terminaciones nerviosas
simpaticas por exocitosis y una pequefia proporcion llega a la circulacion
sistémica.(28)

En la evaluacion de pacientes con disautonomias, la medicion de
catecolaminas plasmaéticas solo en casos especificos determina el diagnostico,
pero si es un auxiliar importante en el desarrollo del mismo. La noradrenalina
circulante se origina mayoritariamente en los nervios simpaticos que inervan los
vasos sanguineos de los musculos. La norepinefrina circulante refleja la
actividad simpatica de todo el cuerpo cuando se mide en plasma venoso
sistémico, por su parte, la epinefrina se deriva de la estimulacion simpatica
(preganglionar) de la médula suprarrenal y por ello, la epinefrina circulante
expresa el grado de activacion simpatica de la médula suprarrenal.

En un principio, la tasa de aparicibn de norepinefrina en plasma es el
equivalente bioquimico de la actividad muscular de los nervios simpaticos.

Se definio la tasa de aparicion y la disminucion plasmatica de norepinefrina en
la disfuncion autondémica idiopéatica, asi como en la disautonomia cardiaca
diabética, pero no fue el mismo caso en la disautonomia cardiaca, por ello, no
se determiné la capacidad diagnostica de la medicion de catecolaminas en esta
patologia. Dado lo ya mencionado, se asumio que la cinética de catecolaminas
es una técnica interesante que puede proporcionar mayor informacién sobre la
produccion y eliminacion de catecolaminas en diferentes regiones, pero ain no
es apta para utilizarse como auxiliar de diagndstico. (28,29)

Sumado a esto, las concentraciones plasmaticas de catecolaminas pueden
indicar actividad del sistema hormonal simpatico noradrenérgico y
adrenomedular, y los niveles de catecoles son extremadamente sensibles a los
factores del estilo de vida, como la postura, la temperatura, la alimentacion, los
medicamentos, la angustia y las comorbilidades, por ello el valor de diagndstico
de los niveles plasmaticos de catecoles depende en gran medida del control o
seguimiento de estos factores (28,29)

En la consulta odontolégica nos encontramos con distintos factores
desencadenantes de la liberacion de estas moléculas, siendo el caso del
agente causal numero uno, el estrés, que aumenta el trafico nervioso
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noradrenérgico simpatico, aumentando la liberacion exocitética de
noradrenalina y elevando la concentracion plasmatica.

1.2.5 MONITOREO AMBULATORIO DE LA PRESION ARTERIAL

El monitoreo de la tension arterial durante el dia, es util para observar
variaciones de la presion arterial en pacientes con hipotensién ortostatica
neurogénica como caidas de presion después de las comidas, hacer ejercicio o
estar durante un tiempo prolongado en un sola posicibn, ya que estos
pacientes presentan hipotension en la posicion en decubito y una inversion del
ritmo circadiano de la PA, con pérdida del descenso fisiolégico nocturno. Con
base en estos datos, en pacientes con falla autonémica, es muy importante
saber el comportamiento de los niveles de la PA en los momentos que fue
desatada una crisis sintomatoldgica, ya que la variacion de la misma podria
sumar o descartar factores esenciales en el diagnostico de disautonomia
cardiaca. Un articulo de revision reciente que informa sobre las similitudes de
las lecturas de PA ambulatorias y de consultorio durante una prueba de
posicion activa también respalda esta postura. La monitorizacidon ambulatoria
también es atil para adaptar con precision el uso de agentes presores de
accion corta en momentos en que la OH es extremadamente grave en un
paciente que tiene tendencia a permanecer sentado durante un largo periodo
del dia. (30)

1.2.6 IMAGENES CARDIACAS:

Es posible evaluar y analizar la inervacion simpatica del corazén mediante el
estudio de la gammagrafia, usando catecolaminas radiomarcadas o aminas
simpaticomiméticas que son captadas activamente por las terminaciones
nerviosas simpaticas. Se han utilizado cuatro trazadores para visualizar la
inervacion nerviosa simpatica del corazon: [ 22 1]- meta -yodobencilguanidina
(MIBG), [ C]- meta -hidroxiefed-rina (HED), 6-[ ! F] dopamina y [€]-
epinefrina. Esta técnica, permite la caracterizaciébn directa del patréon de
desinervacion de érganos diana en la diabetes, pero existe una limitacion
importante y es que la formacion de imagenes depende de la administracion
del agente por perfusion coronaria. En pacientes con estenosis arterial
coronario o arteriolar, la reduccion de la inervacion puede ser complicada de
diferenciar de la perfusion, sin imagenes de perfusion simultaneas, de igual
manera se complica por el aumento del indice de masa corporal y la presion
arterial diastolica, pues se ha informado que esta, reduce la captacién de MIBG
en el miocardio y la perfusion miocéardica influye decisivamente en la
administracion de trazadores, por lo que la retencion miocéardica de trazadores
debe realizarse con un andlisis cuantitativo del flujo sanguineo
miocardico. (24,29)
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Es posible evaluar directamente la integridad tanto del sistema nervioso
parasimpético como del simpatico, pero ha habido una escasez de
investigaciones sobre imagenes parasimpaticas del corazén. Asi mismo, es
importante tener en cuenta los siguientes puntos sobre este método de
investigacion:

e Los estudios gammagréaficos no deben emplearse de forma rutinaria
para el diagndstico de disautonomia cardiaca.

e Los estudios gammagraficos son esenciales en la identificacion de la
denervacion noradrenérgica simpatica como mecanismo de hipotensién
ortostética neurogénica.

« La tomografia computarizada por emisiéon de fotén Unico [ 22 []-MIBG
ofrece una evaluacion semicuantitativa y la tomografia por emision de
positrones [ * C]-HED, 6-[ *® F]-dopamina y [ ' C]-epinefrina ofrece una
evaluacion cuantitativa de la integridad simpéatica cardiaca.

e« No existe una metodologia estandarizada para la evaluacion
gammagréfica de la integridad simpatica cardiaca y solo existen datos
limitados sobre la reproducibilidad.

e Los estudios gammagraficos ofrecen una buena sensibilidad para
detectar la pérdida de neuronas simpéaticas en el corazon.

e La gammagrafia es adecuada para explorar los efectos de la
denervacion simpatica sobre la fisiologia, el metabolismo y la funcion
cardiacos. (29)

o ECOCARDIOGRAFIA:

La ecocardiografia es una técnica de imagen que es utilizada para valorar la
anatomiay funcion del corazén.

El estudio ecocardiografico estandar se realiza utilizando 4 ventanas
ecocardiogréficas: paraesternal, apical, subcostal y supraesternal.

» Plano paraesternal: se utilizan dos ejes, el eje largo y el eje corto, en el
cual se busca analizar la valvula adrtica, auricula izquierda, valvula
mitral, ventriculo izquierdo, ventriculo derecho y aorta ascendente, se
miden los didmetros ventriculares y los espesores del ventriculo con el
modo M. Con las medidas de los didmetros se calcula la medida de los
volumenes y con estos, la fraccion de eyeccion.
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Figura 13. Plano parestenal eje largo.(31)

» Plano apical: es dividido en 4 camaras, 5 camaras, 2 camaras y 3
camaras, se observan cavidades derechas e izquierdas, el tabique
interventricular e interauricular y las valvulas mitral, aoértica y tricaspide.
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Figura 14. Plano apical 4 camaras. (31)

» Plano subcostal: brinda imagen del corazén en donde se observan las
cavidades derechas e izquierdas. Es un plano adecuado para visualizar
la vena cava inferior, el tabique interauricular y la posibilidad de que
exista derrame pericéardico.

» Plano supraesternal: proporciona imagen sobre el cayado aértico y la
aorta descendente. (31)

Los distintos planos ecocardiograficos proporcionan un estudio completo y
detallado de la anatomia y la funcion del corazén, siendo una de las técnicas
mas utilizadas en cardiologia y a su vez, un estudio esencial en el diagnostico
diferencial de la neuropatia autonémica cardiaca, ademas de la prevencion en
el desarrollo de alguna afeccidén congenita.
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1.2.7 SENSIBILIDAD BARORREFLEJA:

La funcion barorrefleja, depende directamente de la actividad eferente vagal
que es evidenciada por cambios en la frecuencia cardiaca en respuesta a
cambios en la presion arterial, y la actividad eferente simpatica que va
esencialmente dirigida a los vasos arteriales. Segun J. Jeffrey, la sensibilidad
barorrefleja se refiere a la bradicardia refleja que acompafia a un aumento
transitorio de la presion arterial sistémica y, como tal, refleja las propiedades
intrinsecas de los barorreceptores arteriales, pero también es atenuada por
la estimulacion simpatica cardiaca aferente. La BRS se puede medir a partir de
los siguientes mecanismos: (29,32)

o Administracion aguda de fenilefrina: En primer lugar, se realiza un
registro simultdneo de los intervalos RR y la presion arterial, la
sensibilidad barorrefleja, se calcula como la pendiente de la linea de
regresion para evaluar la dependencia de los intervalos RR de los
valores de la presion arterial sistélica, por ende, cuanto mayor sea la
pendiente de la linea de regresion, mas fuerte sera el barorreflejo.

o Uso de dispositivos: Mediante dispositivos de camara en el cuello que
ayudan a activar y desactivar los barorreceptores carotideos a través de
la aplicacion de presion positiva o succion en el cuello , los
barorreceptores perciben un aumento de la presion alrededor del cuello
como una reduccion de la presion arterial , al mismo tiempo que la
succion del cuello estimula un aumento de la presion arterial. Con este
método, la sensibilidad barorrefleja se cuantifica tipicamente por el
alargamiento maximo del intervalo RR tomado de aplicaciones
repetidas.(33)

1.3 TRATAMIENTO:

El tratamiento de disautonomia cardiaca es un proceso bastante complicado
pues involucra muchas situaciones que van mas alla de terapia farmacologica
pues la modificacién del estilo de vida; el control en la ingesta de azuUcar,
cafeina y otras sustancias, la prohibicion de actividades y el desarrollo de
nuevos habitos que puedan evitar o disminuir la intensidad de los sintomas
depende completamente del éxito del cumplimiento y la disciplina que esto
involucra.

Si se puede reconocer una causa reversible especifica, como un trastorno
metabolico o endocrinoldgico, debe tratarse correctamente para la eliminacion
de todos los desoérdenes que este mismo este generando, debe evaluarse la
necesidad de ingerir farmacos que puedan ser responsables del desarrollo o
aumento de la sintomatologia de esta enfermedad. Lo que hace aun mas
complicado este apartado es que cada paciente con algun tipo de disautonomia
es totalmente diferente en cédmo viven la enfermedad. El tratamiento con
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agentes antiarritmicos, marcapasos cardiaco o cirugia puede estar indicado en
pacientes con sincope de causa cardiaca o hipotensién postural, tambien
puede ayudar a los pacientes con sincope debido a la hipersensibilidad del
seno carotideo y como este, los agentes que revisaremos a continuacion:(3,34)

1.3.1 TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO:

El tratamiento debe dirigirse principalmente a la disminucion de los sintomas, si
el paciente con disautondmica cardiaca sufre un grado de hipotension
considerable pero no causa sintomatologia alguna, el paciente puede no
requerir ningun tratamiento.

Los pacientes sintométicos con disautonomia deben respetar una serie de
reglas dia con dia para evitar que los mismos puedan exacerbarse, pues hay
muchos factores que pueden desencadenar una crisis, factores que forman
parte de la vida cotidiana de una persona normal. Entre las distintas normas
diarias de un paciente con neuropatia autonémica cardiaca se encuentra los
siguientes:

No permanecer en ambientes de calor extremo.

Evitar bebidas alcohdlicas.

No ingerir bebidas con cafeina.

Evitar las comidas abundantes o extenuantes.

No realizar cambios posturales rapidos.

Evitar los periodos prolongados en una sola posicién, no importa si es
parado o sentado.

No realizar esfuerzos excesivos.

No exaltarse y evitar emociones extremas.

No desvelarse.

NO consumir antigripales por la presencia de cafeina, fenilefrina o
epinefrina en sus compuestos.

Utilizar medias de mediana compresion.

No fumar.

No estar en ambientes con aglomeraciones.

Consumir abundantes liquidos, de 2 a 3 litros diarios.

Ingesta libre de sal (3)

o O O O 0O O O O O O

o O O O O

Los pacientes con esta patologia son muy afectados por la hipotension
ortostatica postural, tienen una alteracion en la modulacion de los fluidos
corporales pues existe una conservacion defectuosa del sodio, particularmente
durante la noche en decubito, relacionada con niveles bajos de aldosterona, al
igual que a cambios anormales en el volumen de orina dependientes de la
postura y esto acompafiado de una alteracién en la secrecion de hormona
antidiurética. Esto conduce a una hipovolemia relativa e hipotension postural
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gue se exacerba por la mafiana y disminuye durante el dia. La regulacion
alterada de los fluidos corporales puede darse por la disminucién de la
actividad adrenérgica en los nervios renales, que afecta la reabsorcion tubular y
la liberacion de renina , por lo tanto, tambien la formacion de angiotensina. Los
efectos causados por estar en posicion decubito se puede minimizar elevando
la cabecera de la cama de 20 a 30 grados, de tal manera que la cabeza y el
torax queden por encima de las piernas, esto provocara la disminucion de la
presion de la arteria renal, estimulando asi el sistema renina-angiotensina y
promoviendo la retencion de sodio. La inclinacion de la cabeza hacia arriba
durante la noche reduce los cambios nocturnos de liquido intersticial de las
piernas a la circulacion; ademas, dicho liquido intersticial puede ejercer una
fuerza hidrostatica, oponiéndose a la tendencia de la sangre a acumularse en
las piernas al ponerse de pie y al igual, reduce la hipertension supina.
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Figura 15. Respuestas renales a la privacion de liquidos durante 36 h de cinco
pacientes con disautonomia y cuatro sujetos de control con enfermedad de
Parkinson y reflejos autonémicos conservados.(3)

Ejercicio:

Desarrollar un programa de entrenamiento de ejercicios progresivos y de
reacondicionamiento fisico puede conducir a una mejora o remisién de POTS
en la mayoria de los pacientes .

Un régimen de entrenamiento fisico consiste en un “entrenamiento basico”
regular usando una bicicleta reclinada, una maquina de remos o nadando, pues
el ejercicio aerdbico proporcionara al paciente una mayor y adecuada condicion
fisica. Conforme los pacientes construyen una mejor condicién, la duracion y la
intensidad de las sesiones de ejercicio aumentan, y el ejercicio vertical se
puede afadir gradualmente segun lo tolere en el segundo o tercer mes. El
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entrenamiento de resistencia con levantamiento de pesas también es
importante para mejorar la masa muscular cardiaca y esquelética .

Para garantizar o aumentar el éxito de estos patrones, es necesario que sean
llevados por entrenadores experimentados o fisioterapeutas que entienden la
fisiopatologia del POTS, aunque también se ha demostrado que es muy eficaz
cuando se administra en un entorno comunitario. (10)

Este grupo de ejercicio no solo aumenta la condicion fisica, sino tambien la
masa ventricular izquierda , el volumen telediastolico, el volumen sistdlico y el
volumen sanguineo, tambien mejora el control circulatorio autonémico y
arterial-cardiaco, al igual que la funcion barorrefleja.

Avoid Situations That Can Liberal Intake of Sleep With Head of
Exacerbate Symptoms Salt and Water Bed Elevated

Al

Use of Compression Garments  Physical Counter Maneuvers Drinking Water Before
Strategies to Avoid Upright Exercise

Getting Up In The Morning
Abdominal Binder

Leg Crossing Squatting
S Swimming Recumbant Bicycle

Large/Heavy Meals

; ; ; i l Alcohol

Heat Exposure Intake

Head posts should be
elevated 4-6 inches

Drinking a 16 oz
glass of water
quickly before

getting out of
bed in the
morning or
prolonged standing to
minimize orthostatic
symptoms

Maneuver

Figura 15. Intervenciones no farmacoldgicas para minimizar los sintomas de
intolerancia ortostéatica (10)

Ejercicios de pared:

Otro método no farmacoldgico y altamente efectivo son los ejercicios de pared,
pues se ha demostrado su alta eficacia en la prevencién de los sintomas
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relacionados a la disautonomia y sobre todo en la prevencion de los eventos de
sincope. Es indicado realizarse como si fuera una rutina de entrenamiento:

= Se recomienda pararse de esta manera dos veces al dia y con
aumentos progresivos de tiempo, la primer semana, 5 minutos, la
segunda 10 minutos, la tercera 15 minutos y asi sucesivamente hasta
alcanzar los 30 min diarios.

7

S ~
Figura 16: Ejercicio de pared. (35)

Maniobras para la prevencion del sincope:

j‘/),:

Sin importar el tratamiento, las precauciones y los habitos, en algunas
ocasiones la posibilidad de perder el conocimiento o de que suceda un sincope,
resultara inevitable, en estos casos se recomienda llevar a cabo una serie de
maniobras que obligan al flujo sanguineo a llegar a los puntos necesarios para
evitar que ocurra este evento. En primer lugar, es imprescindible encontrarse
en un lugar seguro, donde la vida no corra peligro en caso caer.

= Maniobra 1: En esta maniobra, estando de pie, se pretende ejercer
tension muscular cruzando las piernas, ejerciendo presion entre ellas, y
tomandose ambas manos por detrds. Ponerse en cuclillas tiene un
efecto similar parecido e igualmente efectivo.
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Figura 17. Maniobra 1 para prevencion de sincope. (35)

= Maniobra 2: Esta maniobra es sencilla y requiere solo de tomarse de
ambas manos y ejercer tensidbn en direcciones opuestas. Puede
realizarla estando de pie, sentado o acostado.
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Figura 18. Maniobra 2 para prevencion de sincope. (35)

1.3.2 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

La hipotensién ortostatica postural, es una de las afecciones més alarmantes
de esta enfermedad, por ser una de las mas sintomaticas, por ello, existen
diferentes medicamentos que pueden ser de bastante utilidad para el manejo y
la prevencion de los mismos, como se muestra a continuacion:

MEDICAMENTO | ACCION DOSIFICACION EFECTOS
ADVERSOS
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Clonidina Agonista a2-|0,05-0,4 mg Poca eficacia
adrenérgico

Propranolol Betabloqueador. | 30-120 mg/24 h Aumento de los

sincopes en
pacientes con
blogueo cardiaco

Octreotida Andlogo de la| Dosis inicial 0,05- | Intolerancia
somatostatina 0,1 mg géstrica.

Muy efectivo en | subcutanea/8 o
hipotension 12 h.
posprandial

Indometacina Inhibidores de la | Indometacina (25- | Intolerancia
sintesis de | 50 mg x 3 | gastrica
prostaglandinas veces/dia)

Eritropoyetina Aumenta el | 50 U x kg x 3 | Trombosis
volumen veces a la | venosas y
intravascular por | semana de 6 a 10 | arteriales
elevacion del | semanas
hematocrito

Droxidopa Aminoacido que | 100-600 mg/24 h | Poco eficaz en

es convertido fallos
mediante autonoémicos
descarboxilacion posganglionares
(enzima DOPA
descarboxilasa) a
noradrenalina.
Muy efectivo en
pacientes con
déficit congénito
de dopamina -
hidroxilasa

Midodrina Agonista selectivo | Empezar con | Hipertension
a 1-adrenérgico 2,5 mg, arterial en
gue no cruza la | incremento decubito;  evitar,

barrera
hematoencefalica

progresivo hasta
30 mg/24 h.
Ultima dosis, > 4
h antes de

por tanto, la dosis
nocturna
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acostarse
Desmopresina Agonista selectivo | Administracion Hiponatremia
(DDAVP) de receptores V2 | nocturna
renales, intranasal (1-2
responsable del | veces/24 h)
efecto
antidiurético de la
hormona
Fludrocortisona Efecto 0,1-0,2 mg/24 h | Aumento de peso
mineralocorticoide | (2 tomas en | Hipopotasemia
desprovisto de | desayuno y | Descompensacion
accion comida) en pacientes con
glucocorticoide insuficiencia
cardiaca
Tabla 7.

Tratamiento farmacolégico de los pacientes con hipotension ortostatica
sintomatica. (24)

El tratamiento farmacolégico para POTS frecuentemente requiere ensayos en
serie para encontrar un tratamiento o una combinaciéon de tratamientos que
proporcione el mejor beneficio sintomatico, pero sobre todo con la menor
cantidad de efectos secundarios. Debido a los posibles efectos secundarios y la
ausencia de ensayos clinicos que respalden la eficacia, se deben evitar los
medicamentos en POTS si es posible. Se pueden considerar los medicamentos
en pacientes con sintomas graves que tienen dificultades para iniciar un
programa de ejercicios como un puente para ayudar a minimizar algunos
sintomas y permitirles iniciar el programa de ejercicios, dentro de estos
medicamentos entran algunos de los ya mencionados en la tabla anterior:
(10,112)

» Fludrocortisona,

= Midodrina.

= Betabloqueadores adrenérgicos.
» Piridostigmina.

> lvabradina:

La ivabradina es un medicamento Unico que reduce la frecuencia cardiaca
intrinseca al bloguear especificamente el canal "divertido" cardiaco, la corriente
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If que controla la actividad del marcapasos del nédulo sinusal. Esta aprobado
para su uso en pacientes con insuficiencia cardiaca con FC en reposo =70
latidos/min no controlados con betabloqueantes, este medicamento, reduce
directamente la frecuencia cardiaca sin disminuir la presion arterial.

En los Estados Unidos, la ivabradina esta aprobada por la Administracion de
Drogas y Alimentos de los EE. UU. para pacientes con insuficiencia cardiaca
sistélica con recomendacion de Clase lla para reducir las hospitalizaciones, de
igual manera, la ivabradina es recomendada para la taquicardia sinusal
inapropiada, tiene la mayor evidencia con respecto a su uso en IST. En un
analisis combinado de 9 estudios prospectivos en los que participaron 145
pacientes, la ivabradina redujo significativamente la FC en reposo y la FC
maxima, produjo una mejora significativa de los sintomas y una mayor
tolerancia. (10,11,16)

Aunque la ivabradina oficialmente no esta indicada en POTS, se realizO un
estudio aleatorizado que demostro que este farmaco actud de forma altamente
efectiva en el tratamiento de pacientes con sindrome de taquicardia postural,
proporcionando mejoras notables en la frecuencia cardiaca, la calidad de vida y
la concentracion de noradrenalina plasméatica en el cambio posicidn decubito
supino. Por ello, es el medicamento ideal en pacientes con disautonomia
cardiaca sin enfermedades adicionales, su dosificacion debe iniciarse con 2.5
mg cada 12 horas en la primer semana, aumentando 2.5 mg al inicio de la
segunda semana en la primera de las tomas, es decir, consumiendo un total
7.5 mg al dia, al iniciarse la tercer semana se suman 2.5 mg en la segunda
toma concluyendo finalmente en 10 mg al dia, dicho medicamento no debe
suspenderse a menos que el Electro fisidlogo lo indique. (36)
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CENTRAL ILLUSTRATION: Ivabradine Improves Heart Rate, Quality of Life,
and Norepinephrine Levels in Hyperadrenergic Postural Orthostatic Tachy-
cardia Syndrome

Before Ivabradine After Ivabradine
One Month Intervention

with lvabradine

F
—
8

l

Ivabradine significantly Compared to placebo, ivabradine Ivabradine decreased:
lowered: significantly improved: )
. g:tacoml:)ar:: :o:‘laceblo + Phiysical furictionkig . ggasrt?:dllr:gE from supine
« Change in supine :
to standing Social functioning

Taub, P.R. et al. J Am Coll Cardiol. 2021;77(7):861-71.

Figura 19. lvabradina en POTS (36)

1.4 FACTORES DE RIESGO:

En todas estas circunstancias el problema se produce por disminucion del
retorno venoso desde las extremidades inferiores y abdomen, con lo que llega
menos oxigeno al cerebro, causando los sintomas propios de la Disautonomia.

Deshidratacion.

La altura de las ciudades.
Levantarse bruscamente despues de estar sentado o acostado.
Espacios cerrados.

Calor seco, saunas.

Dolor intenso como un dolor dental.
Situaciones de estrés.

Anemia.

Diabetes.

Relaciones sexuales.

Periodo menstrual.

VVVYVYVYVYVYYVYYVYYVYYVY
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» Embarazo.
» Apnea del suefio. (37)

2. PROTOCOLO DE ATENCION EN LA CONSULTA
ODONTOLOGICA:

2.1 HISTORIA CLINICA

Para llevar a cabo una correcta atencion obteniendo buenos resultados, la
historia clinica, la exploracion fisica y la adaptacibn del tratamiento
odontolégico es fundamental para el correcto manejo de un paciente con
disfuncion autondémica cardiaca, asi como para la prevencion del desarrollo de
alguna crisis sintomatoldgica durante el procedimiento.

Las adaptaciones en el plan de tratamiento, se realizan con el objetivo de que
el paciente tenga un mayor control y una menor predisposicion a sufrir algun
episodio que complique la atencion.

Al igual que en otras especialidades, el diagnéstico en odontologia debe
comenzar siempre por la cuidadosa recogida de datos a través de la historia
clinica y continuar por la identificacién de alteraciones objetivas de un examen
clinico sistematizado. La anamnesis correcta, permite en muchos casos realizar
un diagndstico probable o casi seguro, que se afianza a través de los datos
obtenidos en la exploracion fisica realizada. Los estudios radiolégicos, analisis
u otras pruebas complementarias que nos ayuden a completar el diagnostico o
la elaboracion del plan de tratamiento para la correcta atencion del mismo, es
fundamental para la seguridad del paciente, su salud general y oral, asi como
la proteccion del profesional responsable.

No debemos olvidar la influencia que ejercen las circunstancias que rodean al
paciente sobre el propio cuadro patolégico, por lo que estamos obligados a
investigar su situacion psicoldgica y social para poder tratar el problema desde
un enfoque global, ya que, en pacientes con disautonomia cardiaca, hos vamos
a enfrentar a un factor concomitante en el desequilibrio y desarrollo de los
sintomas de esta patologia; el estrés.

Es necesario establecer una estimacion de riesgo médico ante alguna
intervencion quirdrgica o anestésica mediante la clasificacion del estado
fisico ASA (American Society of Anesthesiologists) para realizar un
tratamiento personalizado y adecuado tomando en cuenta los datos clinicos
importantes. La clasificacion ASA se modific6 para el uso en odontologia
tomando en cuenta el miedo o la ansiedad al dentista, que representa un
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factor desencadenante de crisis autondmica. La clasificacion ASA se divide en
5 categorias que se describen a continuacion (38)

» ASA |. Paciente sano, no presenta fobia excesiva al tratamiento
odontolégico y es menor de 60 afios.

» ASA llI: Paciente que padece enfermedad sistemica leve o paciente sano
que refiere miedo y ansiedad extrema hacia el tratamiento dental.

» ASA lll: Paciente que padece una enfermedad sistemica grave que limita
su actividad, pero no lo incapacita, este paciente, no muestra signos y
sintomas estando en reposo, sin embargo, frente a una situacién de
estrés fisiolégico o psicologico puede desencadenar los sintomas. El
tratamiento dental no esta contraindicado pero corre un mayor riesgo a
lo largo del mismo.

» ASA IV: Paciente que padece enfermedad sistemica invalidante que
propone una amenaza vital constante. El profesional debe retrasar el
tratamiento hasta que el estado fisico del paciente haya mejorado por lo
menos a ASA Ill. Este paciente presenta signos y sintomas de la
enfermedad en reposo, representando una sefal de alarma que supone
que el riesgo del tratamiento es muy alto como para permitir la ejecucion
del mismo.

» ASA V: Pacientes moribundos en los que la expectativa de vida es
menor de 24 hrs sin intervencion. (38)

Tomando en cuenta lo mencionado en la clasificacion ASA, un paciente con
disfuncién autondémica cardiovascular ¢Como se catalogaria?

Como se ha mencionado a lo largo de esta investigacion el paciente con
disautonomia, presenta 4 principales afecciones: hipotension ortostatica,
sindrome de taquicardia ortostatica postural, taquicardia sinusal inapropiada y
sincope, siendo estos, una posible consecuencia de un evento que genere un
episodio alto de estrés, siendo una cita odontolégica en una situacion de
urgencia el escenario que mejor describe esta situacion.

De inicio, un paciente con neuropatia autonémica cardiovascular, se clasificaria
como ASA lll, al ser un paciente con enfermedad sistemica grave pero no
incapacitante estando controlado, sin embargo, este tipo de pacientes pueden
presentar una IST, que recordemos, es una frecuencia cardiaca en reposo
mayor a 100 Ipm que provoca el desarrollo de sintomas angustiantes, siendo
este un punto claro de la clasificacion ASA 1V, categorizacion que segun
Stanley F, cuando se considere necesario realizar una intervencion inmediata
(incision y drenaje, extraccion, etc) se recomienda que se realice en una
instalacion donde sea posible disponer de una unidad de cuidados criticos, es
decir, en un hospital. (19,38)
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2.2 ESTUDIOS DE LABORATORIO:

Los laboratorios clinicos representan un apoyo primordial para el area médica,
ya que a través de los analisis realizados en ellos se pueden diagnosticar
diferentes patologias y establecer el tipo de tratamientos que se deben
administrar a cada paciente, asi como las prevenciones necesarias y las
interconsultas que se requieran para el correcto abordaje clinico.

Como odontdlogos, es necesario llevar nuestro propio control y verificacion de
los niveles celulares en sangre en pacientes de esta indole, ordenando la toma
de los siguientes estudios sanguineos:

o biometria hematica: es el examen de laboratorio de mayor utilidad y mas
frecuentemente solicitado por el clinico. Esto es debido a que en un solo
estudio se analizan tres lineas celulares completamente diferentes:
eritroide, leucocitaria y plaquetaria, que no solo orientan a patologias
hematoldgicas; sino también a enfermedades de diferentes organos y
sistemas. Este estudio, es necesario para verificar que el estado de
salud del paciente efectivamente se encuentre libre de factores causales
en la enfermedad y a partir de ello, si el tipo de disautonomia es primaria
0 secundaria.

e Quimica sanguinea: Es una serie de pruebas de sangre donde se
analizan diversos elementos en el suero, el examen bésico consta de 6
elementos que involucran; glucosa, urea, creatinina, acido Urico,
colesterol y triglicéridos, aunque éstos pueden extenderse hasta 27 o 30,
involucrando a su vez factores altamente importantes en la evaluaciéon
del paciente con neuropatia autondmica cardiaca como son los
electrolitos séricos: iones sodio (Na), potasio (K), cloruro (Cl) diéxido de
carbono (C0O2), calcio (Ca) y magnesio (Mg), moléculas que intervienen
en un sin fin de procesos y mecanismos fisiologicos que abordamos
capitulos atras. (39)

Algunos de los valores mas importantes son los siguientes:

53



lervalo de Heferanc
Unidades Convencionales

jAdulto 74-109 mo/dL
Prematuro 20-60 mg/dL
*Glucosa 0 dias-1 mes 30-60 mg/dL mmol/L= {mg/dL)*(0.055)
2 meses-2 afios 50-80 mg/dL
3-15 afios 60-100 mog/dL
Glucosa Postprandial Todos 70-140 mgidL mmol/L= {mg/dL)*(0.055)
|Adulto mujer 2.3-6.6 mg/dL
|Adulto hombre 4 40-7 60 mag/dL
0-15 dias 2.9-12.4 mg/dL
*Acido Urico 15 dias-1 afio 1.7-6.3 mo/fdL mmolfL= (mg/dL)*({0.059)
1-10 afios 1.9-4.9 mg/dL
10-18 afios nifia 2.7-5.8 mg/dL
10-18 afios nifio 2.7-7.5 mgidL
|Adulto 7-25 ma/dL
0-14 dias 5.4-25.8 ma/dL
0-15 dias 3-22 mag/dL
"Nitrégeno Urea 15 dias-1 afio 4-17 mg/dL mmolfL= (mg/dL)*(0.357)
1-10 afios 9.0-22 mg/dL
10-18 afios nifia 7-18 mg/dL
10-18 afos nifio 7-20 mg/dL
|Adulto mujer 0.6-1.2 mg/dL
|Adulto hombre 0.7-1.3 mgidL
0-15 dias 0.3-0.9 mo/dL
15 dias-2 afios 0.1-0.4 mgidL
*Creatinina 2-5 afios 0.2-0.4 mg/dL pmol/L= (mg/dL)*(88.4)
5-12 afios 0.3-0.6 mg/dL
12-15 afios 0.5-0.8 mo/dL
15-19 afios nifla 0.5-0.8 mafdL
15-19 afios nifio 0.6-1.1 mafdL
|Adulto 6.0-8.3 g/dL
Meonato 4.6-7.0 g/idL g/L = (gidL)*{10)
0-15 dias 5.2-7.9 g/dL
*Proteinas Totales 15 dias-1 afio 43-6.8 g/dL
1-6 afios 5.9-7.2 g/dL
6-9 afos 6.2-7.4 g/dL
9-19 afios 6.3-7.7 g/dL
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[Adulto 3.5-5.0 g/dL
Neonato 2.8-4.2 g/dL
0-15 dias 3.1-4.3 g/dL
. 15 dias-1afio 2.8-4.8 g/dL _ .
Albumina 1-8 afos 3.84.7 gidL glL= (gldLy(10)
|B-15 afios 3.94.9 g/dL
15-19 afios nifia 3.8-5.1 g/dL
15-19 afios nifio 4.0-5.2 g/dL
[Adulto < 200 mg/dL
0-15 dias nifia 49-123 mg/dL
‘Colesterol Total 0-15 dias nifio 42-115 mg/dL __ Jmmol/L= (mg/dL)*(0.0259)
15 dias-1afio 66-228 mg/dL
1-19 afios 111-202 mg/dL
[Adulto 23-92 mg/dL
0-15 dias 16-41 mg/dL
15 dias-1afio 12-68 mg/dL
4DL Colesterol 1-4 afios 32-60 mgldL mmol/L= (mg/dL)*(38.7)
4-13 afios 35-69 mg/dL
13-19 afias nifia 31-68 mg/dL
13-19 afios nifio 37-73 mg/dL
_DL Colesterol [Adulto 75-193 mg/dL mmol/L= (mg/dL)"(38.7)
[Adulto < 150 mg/dL
Triglicéridos 01—9—;2[;’;‘? 2 g‘ggé mgjgt mmol/L= (mg/dL)*(0.0113}
1-19 afios 45-211 mg/dL
[Adulto 8.6-10.3 mg/dL
0-24 horas 9.0-10.6 mg/dL
*Calcio 1-2 dias 7.0-12.0 mg/dL | mmol/L= (mg/dL)*( 0.25)
3 dias-2 afios 9.0-10.9 mg/dL
3-15 afios 8.8-10.8 mag/dL
[Adulto 2.50-5.00 mg/dL
0-15 dias 5.40-10.40 mg/dL
15 dias-1afio 4.50-8.20 mg/dL
‘Fésforo ;?;2:25 ;:Sg_g j;g mg;ﬂt mmollL= (mgidL)*(0.323)
13-16 afios nifia 3.00-5.40 mg/dL
13-16 afias nifia 3.30-6.10 ma/dL
17-19 afios 3.00-4.80 mg/dL
[Adulto 1.90-2.70 ma/dL
0-15 dias 1.90-3.80 mg/dL
‘Magnesio 15 dias1 a0 190300 mgrdL mmoliL= (mg/dL)"(0.4114)
1-19 afios 2.00-2.70 mg/dL
[Adulto 29-103 UL
0-15 dias 1-7T UL
Amilasa 15 dias-13 semanas 1-16 UL pkat/L= (U/L)*(0.017)
14 semanas-1afio 1-37 UL
4 A0 Al 40 TR0
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60447

|——
Cistatina

Adulta 0.53-0.95 mg/L mg/dL= (mg/L)*/{0.1)
Adulto 50-212 pgidL
) 0-14 afios 17-138 pugidL .
60157 |[Hierro 1210 afos nfa 31175 sa/dl pmol/L= (ug/dL)*(0.179)
14-19 afios nifio 36-181 pgidL
61133 g:‘;‘;“'?j:’ag‘}e“‘e de fjacion 1, jiites 155.355 pg/dL
60158 _|Capacidad Fijacion Fe (TIBC) [Todos 250-450 pojdL pmol/L= (pg/dL)*(0.179)
1-19 afios nifia 8-45%
> 20 afios mujer 15-50%
60335 |% saturacion Fe 1-12 afios nifio 8-48%
13-19 afios nifio 9-52%
> 20 afios 20-50%
60155 |Digoxina Todos 0.8-2.0 ng/mL nmol/L= (ng/ml )J/(1.3)
80285 |Vancomicina Cmin Todos 5-10 pg/mL ---
61097 |Vancomicina Cmax Todos 20-40 pg/mL
Método de Medicién: Fotometria autc
|Mu|10 136-145 mmol/L
60172 |*Sodio 0-1 mes 139-146 mmol/L mEg/L= {(mmol/L)*{1)
2 meses-15 aflos 138-145 mmol/L
Adultos 3.50-5.10 mmol/L
0a1mes 3.7-5.9 mmol/L "
60169 [*Potasio 5 meses.3 afos 2153 mmoliL mEg/L= (mmol/Ly*(1)
3-15 afios 3.4-4.7 mmol/L
Adulto 98-107 mmol/L
60148 |*Cloro 0-1 mes 96-110 mmeol/L mEg/L= (mmol/Ly*(1)
1 mes-15 afios 96-106 mmol/L
Método de Medicién: ISE Indirecto
Adulto 0.87-1.78 ng/mL
60353 [Triyodetironina Total (T3) o1l meses 11'_00-22'?55:;:\?} nmol/L= (ng/mL)*(1.540)
|6-10 0.6-1.8 ng/mL
Adulto 6.09-12.2 pgidL
0-1 mes 8.2-16.0 pg/dL
60354 |Tiroxina (T4) ?_;L:’:Sses g:g'gg Egjﬁt nmoliL= (ugldL)*(12.87)
6-14 afios 65.4-13.0 pg/dL
15-20 afios 4.5-12.0 pg/dL
Adulto 0.38-5.33 pUl/mL
60355 [Tirotrofina (TSH) E‘;';;ZZ' YT a;%gﬂﬂmﬁ_ mUNL=(uUImL)*(1.0)
5-15 afios 0.4-5.0 pUImL
60358 |Tiroxina (T4) captacion Adulto 32.00-48.40 %
Adulto hombre 23.9-336.2 ng/mL
[Adulto mujer 11.0-307 ng/mL
61022 |Ferritina 0-1 meses 200-600 ng/mL pg/L= (ng/mL)*(1.0)
E-S meses 50-200 ng/mL

Tabla 8. Quimica Sanguinea (39)
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o Electrocardiograma: Estudio que registra las sefiales eléctricas del
corazon, debe ser realizado e interpretado por su médico cardiélogo y
nosotros como odontélogos tenerlo en su expediente clinico.

De esta manera, podremos estar claros de la salud actual de nuestro paciente
y poder remitir a interconsulta con su Electrofisidlogo para que en base a lo
presentado nos indique si el paciente es apto cardioldgicamente para realizar el
procedimiento necesario y el que cuidados o bajo que condiciones se realizara.

2.3 ANESTESIA:

Segun Michael J. Aminoff, los pacientes con disautonomia presentan
problemas especiales durante la anestesia. Son incapaces de tolerar las
tensiones hemodindmicas normalmente debido a la alteracion de los reflejos
cardiovasculares. El mantenimiento del equilibrio de liquidos es méas dificil
debido a la forma anormal en que manejan la sal y el agua, y su mayor
sensibilidad a los cambios de volumen influye en el control de la presion
arterial.(3)
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Los anestésicos locales, como los que utilizamos en la consulta dental,
modifican procesos electrofisioloégicos en el miocardio, el ritmo de elevacion de
las diversas fases de despolarizacion del mismo disminuye a medida que
aumenta la concentracion plasmatica del anestésico local, aunque el potencial
de membrana no varia mucho y no existe una prolongacion significativa de las
fases de repolarizacion. Este tipo de anestésicos pueden producir una
depresion miocéardica que esté relacionada con la concentracion plasmatica del
farmaco, reducen la excitabilidad eléctrica, disminuyen la velocidad de
conduccién y minimizan la fuerza de contraccion.

Las concentraciones plasmaticas de lidocaina que se suelen observar tras la
aplicacion de 1 a 2 cartuchos en boca (0.5-2 mg/ml) no se asocian a actividad
cardio depresora, pero el aumento leve de dichas concentraciones es atoxico y
Se asocia a propiedades antiarritmicas.

Los efectos negativos en el sistema cardiovascular no se aprecian hasta que se
alcanzan concentraciones plasmaticas de anestésico lo suficientemente
elevadas, pues los signos y sintomas se detectaran si dichas concentraciones
superan los 6 mg/ml, siendo capaz de causar los siguientes sucesos:

o A concentraciones que no superan la sobredosis, la presion arterial sufre
un aumento debido debido al aumento del gasto cardiaco y de la FC,
como consecuencia de la estimulacion de la actividad simpética,
provocando tambien una vasoconstriccion directa en algunos lechos
vasculares periféricos.

o En concentraciones cercanas a la sobredosis se observa un cierto grado
de hipotension debido a una relajacion directa del musculo liso vascular.

o En sobredosis, se observa una hipotensién marcada como consecuencia
de una disminucion de la contractibilidad miocardica, gasto cardiaco y
resistencias periféricas.

o A concentraciones letales se detecta colapso periférico causado por una
vasodilatacion periferica masiva y una disminucion de la contractilidad
miocardica y la FC.

o La bupivacaina, por ejemplo, es un anestésico local que puede provocar
una fibrilacion ventricular mortal. (40)

Los vasoconstrictores son farmacos que contraen los vasos sanguineos y
controlan la perfusion tisular y se afladen a los anestésicos locales porque
hacen més lenta la absorcion del anestésico hacia el sistema cardiovascular,
por lo que las concentraciones plasmaticas del mismo son menores, lo que
disminuye el riesgo de toxicidad por dicho farmaco. Asi mismo, aumenta la
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cantidad de anestésico local que penetra en el nervio donde permanece
durante tiempos mas prolongados, incrementando la duracién del efecto.

CONCENTRACION MAXIMA (pg/ml)

Anestésico Dosis Sin Con
local (mg) vasoconstrictor vasoconstrictor

Mepivacaina 500 4,7 3
Lidocaina 400 4,3 3
Prilocaina 400 2,8 2,6
Etidocaina 300 1,4 1,3

Tabla 9. Concentraciones de anestésicos locales con y sin vasoconstrictor. (40)

La epinefrina, es el vasoconstrictor mas utilizado tanto en medicina como en
odontologia, este farmaco se absorbe desde su lugar de administracion
actuando directamente sobre los receptores alfa y beta, causando en el
miocardio un efecto inotropico (fuerza de contraccién) positivo y un efecto
cronotrépico (ritmo de contraccién) positivo, causando el aumento de la
frecuencia cardiaca y gasto cardiaco, volumen sistélico y consumo de oxigeno
miocérdico.

El aumento de la frecuencia cardiaca y de la presion arterial sistolica aparece
con la administraciéon de uno a dos cartuchos de una dilucion de epinefrina
1:100.000.

A PAS A PAD A FC
max. (mm) max. (mm) max. (lpm)
Hipertensos
Anestesia con epinefrina 15,3 2,3 9,3
Anestesia sin epinefrina 11,7 3,3 4,7

Normotensos
Anestesia con epinefrina 5,0 0,7 6.3

Anestesia sin epinefrina* 5,0 4,0 0,7

Tabla 10. Promedios de cambios maximos en la presion arterial y FC- (40)

Stanley F. menciona que en los pacientes con compromiso cardiovascular es
prudente limitar o evitar la exposicion a vasoconstrictores en medida de lo
posible, entre ellos a los pacientes con compromiso cardiovascular ASA 1ll que
no tienen un control adecuado y todos los pacientes ASA IV.

La American Heart Association, afirmdé que las concentraciones tipicas de
vasoconstrictores contenidas en los anestésicos locales no estan contraindicas
en este tipo de pacientes, siempre y cuando se realice una aspiracion previa, el
farmaco se inyecte lentamente y se administre la dosis efectiva menor:
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CARTUCHOS (SERIE)
Paciente con

enfermedad
Concentracion cardiovascular
de epinefrina Paciente normal importante
(ig/cartucho) sano (ASA 1)* (ASA 3 0 4)’

1:50.000 (36) 5.5 :
1:100.000 (18) 11 2
1:200.000 (9) v 4

Tabla 11. Dosis méaxima recomendada de epinefrina. (40)

Tomando en cuenta lo ya mencionado ¢Es recomendable utilizar anestésicos
con vasoconstrictores en pacientes con disautonomia cardiaca?

Segun Stanley F. cuando la epinefrina se utiliza en medicina es la mayoria de
veces para situaciones urgencia y la dosis que se emplea es
considerablemente mas elevada que la cantidad utilizada en odontologia, pues
ya sea administrada por via IM o 1V, las concentraciones van de 1:1000 a 1:10
000, para anafilaxia o paro cardiaco es de 0,3 a 1 mg, mientras que un
cartucho dental con epinefrina solo contiene 1:100 000, 0.018 mg. (41)

El dolor es estresante para el organismo y durante el estrés, las catecolaminas
endégenas (noradrenalina y adrenalina) se liberan desde sus lugares de
almacenamiento al interior del sistema cardiovascular, aun nivel
aproximadamente 40 veces mayor que durante el reposo, esto aumenta la
sobrecarga cardiovascular por lo que aumenta el requerimiento de oxigeno del
miocardio. Los niveles elevados de catecolaminas tambien pueden elevar la
presion arterial a niveles considerablemente peligrosos, por lo tanto, un objetivo
claro debe ser disminuir la liberacion de noradrenalina y adrenalina endégenas
durante el tratamiento odontolégico, para proteccion y prevencion de la
exacerbacion de los sintomas. Asi mismo, el paciente con disautonomia
cardiaca presenta un mayor riesgo por las catecolaminas liberadas de forma
enddgena, que por la epinefrina exdgena administrada de una manera
apropiada. (41)

Sin embargo, es necesario tener mucha precaucion con la situacién especifica
de cada paciente con disfuncion autonémica cardiaca, pues los medicamentos
con los que esté siendo tratado sintomatologicamente pueden cambiar el
rumbo de la decisibn o modificaciones en las acciones preoperatorias, por lo
siguiente:
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Farmaco empleado

en odontologia  Farmaco con el que interacciona Consideradon Accion
Anestésicos Cimetidina -|:-|'L‘J.'l e fadrencrgico El metabolismo ?u.l;'.n'...n- dei Al Utilice los AL con precaucion,
Jocales (Al proprancio de tipo amida puede verse en especial si repite las dosis

|
g0

Antiarritmicos (mexiletina, tocainida esor aditivo en ¢l SNC Utilice los AL con precaucidn,

i la dosas mas baja posible

con la que %

Depresores del SNC: alcohol antidepresivo: Posible electo aditiv ul-,-[a'_-.. ¢ Considere reducir la dosis maxima
antihistaminicos, benzodiazepinas, respiratorio o del SN de AL en especial con los
antipsicotico l'ﬂ.‘l’u,“l,‘”-,"‘ﬂ.“n' de accwn oplaceo

central, relajantes musculares, otros Al

A"»JA.'H\
Inhibidores de la colinesterasa: firmacos La dosis de los firmacos Consulte con el madico
antimaastemcos llﬂl;:l:.JJ-trlm--'ln antimiasténicos debe ajustarse,
yit que los Al inhiben La
transmision neuromascular
Vasaconstrictores; Bloqueantes «-adrenérgico Posibl puesta l’..pn'(rt-unvrn Utilice los vasoconstrictores con
pinetring :‘-—.. ywibenzimuna, prazosin dosis elevadas de epinelrina precaucon, a b dosis mas baja
atIpsicaticos | tx.nl-»:.\: tidol, entacapone posible
Inhibidores de la Pueden aumentar bas Utilice los vasoconstrictores con
catecolamina- O-metiltransferasa acciones sistérmicas de bos precaucion, i ka dosis mas baja
ok ipana, entac ;!\!:m vasoconstrictores _:1--\L:V|c
Estimulantes del SNC (anfetamina Puede producirse un efect Utilice los vasoconstrictores cor
metitfenidato ); derivados erpotaminicos estimulante o vasoconstrictor precauciom, a la dosis mas baja
dihidroergotamina, metiserpida posible
Cocaing Efectos vasoconstrictores .;".IC\‘.!‘ Evite el uso de vasoconstrictores
producir paro cardiaco en pacientes que hayan
consumido cocaina
sucasidos digstalicos [digoxina, digitoxina Riesgo de arritmias cardiacas Consulte con ¢l médico
Levodopa, bormonas tiroideas (levotiroxina Las dosis edevadas de cualguiera Utilice los vasoconstrictoses con
liotironina de ellas {superiores a la dosisde  precaucion, a la dosis mas baja
sustitucson| pucden aumentar posible
La taxicidad cardiaca
Antidepresivos triciclicos (amitriptilina Pueden aumentar ko Evite el uso de levonordefrina
Joxepina, imipramina efectos sastémicos de lo o norepinefring; utilice la
vasoconstrictores |'E'l.‘3|'!f.ﬂ icon E'-'" AUCION
a La dosis mas baja iw-u‘»]t
p “:-ull.'.l.’l'.("- no selecinvos propr anolol Pueden producirse respucstas Controle la PA tras la primera
nadalol hipertensivas, especiaimente sveccion de Al

4 la epinefring

Tabla 12. Interacciones farmacoldgicas con anestésicos locales vy
vasoconstrictores. (38)

El flujo sanguineo del higado depende relativamente de la postura, pues en
pacientes sanos, este se reduce solo un 5% en la postura sentada en
comparacion con la postura supina, pero en pacientes con disautonomia, el
flujo de sangre hepatico puede reducirse hasta en un 30% con una postura
erguida. Una consecuencia de esto es que un farmaco depurado
hepaticamente como la lidocaina puede mostrar niveles plasmaticos que
dependen directamente de la postura y la presion arterial. Cuando los
pacientes con hipotension ortostatica reciben lidocaina intravenosa, los niveles
plasméaticos del farmaco son casi el doble cuando estan sentados que cuando
estdn en decubito supino, y este cambio de postura puede provocar
ocasionalmente una convulsion toxica a pesar de que la velocidad de infusion
no cambia, de igual manera, la respuesta a diversos farmacos vasodepresores
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cardiovasculares también puede ser exagerada, mientras que la respuesta a
otros agentes vasoactivos es impredecible.

FARMACOS
EFECTO PRESOR
Fenilefrina

Norepinefrina
Vasopresina
Atomoxetina

Octreotido

Salina
Oximetazolina

AINE (indometacina)
Efedrina

Clonidina

EFECTO DEPRESOR
Salbutamol/terbutalina

Insulina IV
Propranolol

Narcaéticos/Barbituricos
Atropina

Dexmedetomidina

Dopamina
Nitratos

EFECTO
CRONOTROPICO

EFECTOS

Aumenta notablemente la presion arterial (incluso
gotas para los 0j0s)

Aumenta notablemente la presion arterial
Aumenta notablemente la presion arterial

Efecto presor excesivo (~25 mmHg) en MSA pero no
falla autonémica pura

La dosis baja (12,5 mg) puede aumentar la presion
arterial durante varias horas

Aumenta la presion arterial
Aumenta la presion arterial
Aumenta la presion arterial en 5-30 mmHg
Aumenta la presion arterial

Las dosis altas (> 0,4 mg) paraddjicamente
aumentan la
presion arterial en lugar de disminuirla.

Puede reducir la presion arterial sistélica en decubito
supino hasta un 50 %

Disminuye la presion arterial Tizanidina Depresor
primero, luego presor (sobreimpulso) cuando los
niveles del farmaco desaparecen

Por lo general, poco efecto sobre la presion arterial.
Depresor

Una dosis IV grande (3 mg) puede disminuir
transitoriamente  la  presibn  arterial  debido
al pequefio efecto antagonista a-1 del farmaco,
especialmente Si se
administra un agonista a.

La caida de la presion arterial no siempre puede
ocurrir

Puede ser depresor

Efecto depresor, con caida significativa de la presion
arterial
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FARMACOS EFECTOS

Isoproterenol Hipersensibilidad B-1 de 6 veces y hipersensibilidad
B-2 de 17 veces

Epinefrina Aumenta la frecuencia cardiaca mas que la presion

arterial; puede ser depresor

Pindolol Aumenta la FC 5-20 latidos/min con elevacion leve
de la presion arterial

EFECTO MISCELANEO EFECTOS

Lidocaina Niveles toxicos y convulsiones si los niveles
plasmaticos aumentan con el cambio de postura

Tabla 13. Efectos inusales de medicamentos en pacientes con
disautonomia.(1)

2.4 CONSIDERACIONES PREOPERATORIAS Y POSTOPERATORIAS EN
PACIENTES CON DISFUNCION AUTONOMICA CARDIACA EN
PROCEDIMIENTOS COMPLICADOS:

El conocimiento preoperatorio de la disautondmica cardiaca es de alta
importancia en estos pacientes, pues la atencion hospitalaria sera inminente en
cierto tipo de procedimientos odontoldgicos que requieran de un mayor control
del dolor donde sea necesario el uso de anestesia general, por ejemplo,
procedimientos quirdrgicos, endodoncias, etc. El manejo general debe
enfocarse en asegurar la estabilidad hemodinamica perioperatoria con
hidratacibn adecuada, mantenimiento de la euvolemia y optimizacién del
tratamiento farmacoldgico. Debe tomarse en cuenta que maniobras simples
como subir o bajar la cabecera de la cama pueden ser (tiles para mejorar los
sintomas ortostéticos en pacientes con disfuncion autonémica en el &mbito
ambulatorio.

Factores Preoperatorios:

e La presién arterial debe tomarse en posicion supina y repetirse después
de 1, 3 y 5 minutos de estar de pie.

e Debe considerarse suspender los vasopresores orales para prevenir las
interacciones farmacolégicas intraoperatorias.

e Ser consciente del estado del volumen de sangre para la realizacion de
la anestesia.

e En caso de anestesia general tener cuidado con la gastroparesia y el
riesgo de aspiracion.

Factores Intraoperatorios:
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La eleccibn de anestesia general o local depende del tipo de
procedimiento y la situacion que involucre.

Los pacientes requieren un seguimiento adecuado y una vigilancia
constante con monitoreo de signos vitales en todo momento.

Los pacientes necesitan una monitorizacibn minuciosa, pues tienen
riesgo de hipertension o hipotension con los estimulos de volumen y
también con el posicionamiento. La regulacién de la temperatura puede
provocar hipertermia o hipotermia y debe controlarse durante cualquiera
de los dos eventos.

El posicionamiento del paciente puede tener efectos significativos en los
signos vitales.

Los vasopresores e inotrépicos pueden tener resistencia o efectos
contraproducentes como los mencionados en la tabla 13.

Los valores anormales de electrolitos afectan las respuestas a los
medicamentos administrados.

Factores Postoperatorios:

La regulacion térmica puede ser un problema en el periodo de
recuperacion.

La hipotensién ortostatica requiere un buen volumen de sangre, por lo
tanto el paciente requiere asistencia con la primera deambulacion.

Es importante, reaunudar los medicamentos para la disautonomia antes
de dar de alta paciente para poder observar y asegurarse del control
total del mismo.

Después de la operacioén, el control de la hipotension ortostatica requiere
el uso de expansidbn de volumen, entrenamiento postural y, en
ocasiones, vasoconstrictores. (1)

Anestesia Local

Tipo de Anestesia Ventajas Desventajas

e El paciente esta e El paciente se da
consciente. cuenta de lo que

e Duracion corta y sucede, escucha
pronta y percibe los
recuperacion. movimientos

e La concentracion realizados.
plasmatica es o Al estar
minima. consciente es

e No es necesario mas probable que
someter al sufra una crisis de
paciente a ayunos ansiedad.
prolongados. o Al existir

e No ser& necesario momentos en los
interrumpir la que el dolor esté
medicacion a presente, es
menos que el probable que
procedimiento lo ocurra la
requiera. liberacion de

catecolaminas
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enddgenas y
exacerbe los
sintomas
disautondémicos.
El mismo
procedimiento
anestésico puede
provocar  estrés
en el paciente.

Se debe tener
gran cuidado con
la dosificacion de
vasoconstrictores
pues no solo
interfiere el
sistema
cardiovascular
sino también con
los medicamentos
que este tipo de
pacientes
consumen, como
se describe en la
tabla anterior.

Anestesia General

El paciente se
encuentra
inconsciente, lo
gue favorece a los
factores
estresantes y
desencadenantes
de las crisis
autonOémicas.

El paciente se
encuentra
controlado y
monltorizado en
todo momento en
cuanto a signos
vitales.

Un equipo
completo esta a la
disposicion del
operador y
meédicos auxiliares
en caso de
requerirse.

Se realiza en un
hospital.
Requiere de un

Requiere de
distintos
especialistas para
poder llevarse a
cabo, al menos un
anestesioélogo, un
médico internista
y el odontdlogo.
Es necesaria una

preparacion
previa para poder
efectuar el

procedimiento.
En un paciente
con disautonomia
existen mayores
complicaciones
durante el acto,
desde la
intoxicacion  por
un aumento en la
concentracion
plasmética de la
dosificacion por la
variabilidad
hemodinamica
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estudio minucioso hasta la muerte

del estado de subita por paro

salud del paciente sinusal en

para prevenir pacientes con
cualquier insuficiencia
situacion. barorrefleja.

e Es necesario

suspender los

medicamentos
gue el paciente
necesita antes y

durante el
procedimiento.
e EI paciente

requerird  mayor
tiempo de ayuno
gue una persona
sana por la
condicion

“‘estbmago lleno”.

e Existe riesgo de
paralisis de
cuerdas vocales
por la disfuncion
de la musculatura
laringea.

o EI paciente
disautonémico
esta predispuesto
a sufrir apnea, el
anestésico pueda
exacerbarlo.

e Mas del 50% de
los pacientes con
neuropatia
autonémica
cardiaca  sufren
hipertension
supina, aun en el
control de la
hipotension
ortostatica.

Tabla 14. ANESTESIA GENERAL VS ANESTESIA LOCAL.

2.5 POSICION EN EL SILLON DENTAL:
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En la consulta dental, el paciente experimenta distintas posiciones anatémicas
durante el tratamiento odontoldgico, posiciones que pueden causar distintos
mecanismos fisiolégicos dentro del cuerpo a causa del flujo sanguineo, sobre
todo en pacientes con disautonomia cardiaca.

o Posicién decubito supino:

Recublto suping: boca arriba

PosiCION DE TRENDELEMBURG

o Posicién fowler:
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Es necesario llevar una bitacora de PA y FC en cada una de las posiciones en
la que se encuentre el paciente, observando los cambios en los niveles que
este pueda presentar, mientras el paciente no muestre cambios
significativos en su presibn y no presente sintomas relacionados,
sera prudente continuar en el proceso, llevando a cabo cada cambio de
posicién gradualmente durante el tratamiento, realizando cada una de ellas en
un periodo de 1 minuto y de esta manera se estard evitando el estrés
ortostatico. Al finalizar la consulta, se debe permitir al paciente la estancia en el
sillén por un mayor tiempo tras ser reincorporado.

Durante la reincorporacion del paciente, el odontdlogo debe situarse cerca de
él, por prevencion del desarrollo de cualquier episodio de mareo, aturdimiento
0 sincope. (22)

2.6 MANEJO DEL SINCOPE EN LA CONSULTA ODONTOLOGICA:

El manejo de los pacientes que estan sufriendo un sincope, depende
totalmente de los signos y sintomas que presenta en el momento, si un sincope
ocurriera en medio un tratamiento odontolégico en el consultorio, las acciones
gue deben tomarse en cuenta son las siguientes:

o Presincope:

En el momento en el que el paciente comienza a experimentar los signos y
sintomas presincopales debe interrumpirse el procedimiento dental y colocar al
paciente inmediatamente en posicion decubito supino con la cabeza al mismo
nivel que el corazon y las piernas levemente elevadas de 10-15°, si esto se
hace en el momento correcto, este cambio en la posicion generara la
detencién en la progresion del evento. EI movimiento muscular también ayuda
a aumentar el retorno de la sangre desde la periferia. Si los pacientes pueden
mover las piernas vigorosamente, sera menos probable que experimente una
acumulacién periférica de sangre, disminuyendo la severidad de la reaccion. El
posicionamiento adecuado es primordial.
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Figura 23. Posicion anatémica decubito supino. (22)

Tambien es util administrar O2 mediante el uso de una mascara facial completa
Una vez que el paciente se esté recuperando, se debe intentar determinar la
causa del episodio pues serd necesario realizar modificaciones en el manejo
del paciente considerado para minimizar el riesgo de recurrencia. Si la
maniobra fue exitosa, puede considerarse continuar con el tratamiento dental si
tanto el profesional como el paciente lo consideran adecuado y si los signos
vitales se encuentran optimos. (22)

Sincope:

Paso 1: Debe evaluarse estado de conciencia del paciente, estableciendo 4
niveles de conciencia:

A - El paciente no necesita ningun estimulo. Se encuentra en estado de alerta.
V - Responde a estimulos verbales

D - Responde a estimulos dolorosos

N - No responde.

Para comprobar en qué nivel de conciencia se encuentra el paciente, nos
aproximaremos a él hablandole en voz alta. Si no responde a las ordenes
verbales, pasaremos a realizar estimulos dolorosos como palmadas en la cara
interna de los brazos o en los hombros, si el paciente no responde, se procede
al siguiente paso.
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Paso 2: Activacion del consultorio dental sistema de emergencia, los miembros
del equipo del consultorio deben cumplir con sus funciones asignadas.

Paso 3: El primer y mas importante paso el manejo del sincope es la
colocacion de la victima a la posicion supina, elevando ligeramente las piernas,
para ayuda a aumentar el retorno de la sangre desde la periferia como se
menciond en la primera etapa. Este es uno de los pasos mas importantes, pues
la gran mayoria de las manifestaciones clinicas observadas durante el sincope
son resultado de un flujo sanguineo cerebral inadecuado.

Paso 4. El paciente debe ser evaluado inmediatamente y se le debe
proporcionar una via aérea permeable asegurada, inclinar su cabeza mientras
se eleva el mentdn establece con éxito una via aérea permeable.

Figura 24. Via area permeable. (22)

Aunque es raro, los periodos breves de asistolia ventricular pueden
desarrollarse durante el sincope, el pulso carotideo se sentira débil y filiforme,
el corazdn estara experimentando bradicardia. El paciente comenzara a
recuperar la consciencia tan pronto haya sido colocado en posicién supina.

Paso 5: La administracion de O2. Puede llevarse a cabo en cualquier momento
durante el episodio, debera realizarse la toma de signos vitales, incluyendo la
presion arterial, la frecuencia cardiaca y respiratoria, registrandose vy
comparandose con los valores de referencia preoperatorios del paciente para
determinar la severidad de la reaccion y el grado de recuperacion.

Deberan tenerse en cuenta factores adicionales segun sea necesario en cada
caso, como el retiro de prendas que se atan al cuello como corbatas, pues
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puede disminuir el flujo de sangre al cerebro, y cinturones que pueden causar
la reduccion del retorno de la sangre de las piernas y la uso de un estimulante
respiratorio, como el amoniaco aromatico, pues su inhalacion, que tiene un olor
nocivo, provoca tanto aumento de la respiracion como el movimiento muscular.
(22)

Para usar la capsula de amoniaco, debera presionarse con los dedos y
sostenerse junto a la nariz del paciente:

Figura 25. Capsula de amoniaco. (22)

Recuperacion:

Cuando el paciente con sincope en la consulta dental ya se recupero, el
odontdlogo debe realizar un examen fisico para detectar si presenta
alteraciones cardiacas Yy verificar que el paciente puede retirarse del
consultorio pues los pacientes no deben someterse a un tratamiento dental
adicional el resto de ese dia. La posibilidad de un segundo episodio de sincope
es mayor durante la fase postsincopal; el cuerpo puede tardar hasta 24 horas
para volver a su estado normal.
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CONCLUSIONES:

La disautonomia cardiaca es una enfermedad compleja y dificil de diagnosticar,
pues involucra muchas enfermedades y condiciones sintomatolégicas que bien
pueden asociarse a muchas otras patologias, lo que provoca que primero se
sospeche de muchos otros diagnosticos antes del correcto, las pruebas
diagnosticas que se deben realizar ameritan la valoracion de especialistas y
métodos de estudio que no son comunes y por experiencia propia, muchos
profesionales de la salud desconocen la misma.

La hipotension ortostatica, el sindrome de taquicardia ortostatica postural, la
taquicardia sinusal inapropiada y el sincope son los principales y mas
preocupantes factores que engloba la neuropatia autonémica cardiaca, y
muchos de los factores de riesgo que exacerban los sintomas de estos
mecanismos se encuentran en la consulta odontolégica; el estrés, la ansiedad,
el dolor intenso, los cambios de posicién y el ambiente que genera esta rama
es desde mi punto de vista un factor detonante de una crisis disautonémica si
no se lleva acabo de la manera correcta.

Al clasificarse a un paciente con disautonomia cardiaca como ASA IIl con
riesgo a convertirse en ASA 1V por los sucesos que pueden desatarse a partir
de como se desarrolle el tratamiento, la causa de este y la situacién en la que
sSe encuentre, es un paciente que presenta signos y sintomas de la enfermedad
en reposo, que puede sufrir crisis de hipertensién y arritmias sin razén exégena
alguna, yo no catalogaria a uno de estos pacientes como candidato para ser
atendido en un consultorio odontolégico normal, si los procedimientos a realizar
involucran emergencias dentales o actos quirdrgicos, sino en un hospital con
ayuda de aparatologia especializada para la monitorizacion constante de los
signos vitales del individuo, asi como los aditamentos necesarios y el personal
adecuado para apoyar al Odont6logo en caso de una complicacion, pues todos
los tratamientos que involucren dolor causaran la liberacion de catecolaminas
endogenas (noradrenalina y adrenalina) y mas aun en un paciente que sabe
gue esta predispuesto al desarrollo de una crisis disautonémica, pues la
presion arterial en estos individuos es sensible no sélo a las perturbaciones
habituales de dolor, ansiedad, ira y estrés, sino también a lo que para otros
seria un estrés menor, como la exposicion a una luz brillante, un ruido
repentino o la aparicion de médico en la puerta del paciente. Asi mismo,
aungue actualmente no hay estudios sistémicos que analicen la preferencia de
la anestesia general frente a la local en pacientes con neuropatia autonémica
cardiaca, se informa que la dosis requerida de anestésico local para un nivel
adecuado de anestesia es mayor en pacientes con insuficiencia autonémica y
tomando en cuenta que las intervenciones asociadas con el manejo anestésico
alteran el equilibrio cardiovascular incluso en pacientes sanos, no seria
recomendable en lo absoluto practicar un acto quirdrgico con esta enfermedad
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presente sin la posibilidad de recurrir de inmediato a una unidad de cuidados
intensivos y en el mejor de los casos, poder actuar con todas las medidas
requeridas para evitar llegar a esta.

Un tratamiento odontolégico bajo anestesia general seria un factor bastante
complicado de considerar, pues la pérdida de los reflejos cardiovasculares en
la insuficiencia autondémica puede complicar la anestesia y predisponer a los
pacientes a cambios en la presion arterial que podrian ser potencialmente
mortales, pues el estado de volumen del paciente es uno de los factores mas
importantes para determinar la estabilidad hemodinamica en pacientes con
disautonomia cardiaca. En consecuencia, los cambios agudos en el volumen
de sangre (como los que suceden con una infusion rapida de solucién salina o
con una pérdida rapida de sangre) pueden provocar un aumento o descenso
sustancial de la presion arterial, incluso, los pacientes con insuficiencia
barorrefleja, pueden sufrir una caida considerable de la PA y la FC durante la
sedacion o el suefio, a veces con paro sinusal durante varios segundos, donde
puede ser necesaria la colocacion de un marcapasos.

Por ello, a partir de lo ya mencionado, la atencion Odontoldgica en este tipo de
pacientes se recomienda a nivel hospitalario y en la medida de lo posible
priorizando la anestesia local.

El anestésico de eleccion en pacientes con disfuncion autonémica cardiaca es
Lidocaina, pues como se menciona en el capitulo 2.3 las concentraciones
plasmaticas de este anestésico que se suelen observar después de una
infiltracion intrabucal de uno o dos cartuchos dentales (0,5-2 pg/ml) no se
asocian a actividad cardiodepresora y el aumento leve de dichas
concentraciones es atoxico y se asocia a propiedades antiarritmicas. Las
concentraciones sanguineas terapéuticas de lidocaina como antiarritmico son
de 1,8-6 pug/ml y una de las indicaciones clinicas de esta, es el control de la
taquicardia ventricular.
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