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Articulo derevision

Intolerancia ortostatica

Luis Fernando Garcia Frade Ruiz,* Ana Paula Mas Martinez*

RESUMEN

Trastornos como la intolerancia ortostatica, el sincope mediado neuralmente, la taquicardia postural ortostatica, la cefalea vascular, el
prolapso de la valvula mitral, la fibromialgia, el sindrome de fatiga cronica y el sindrome de colon irritable tienen manifestaciones en
comun, de manera que en la actualidad se comienzan a establecer asociaciones entre los mismos. En el presente articulo se hace una
revision de lo que podria llamarse en general disautonomia y a la vez se plantean algunas propuestas. Intolerancia ortostatica cronica: la
disminucién sostenida en la presion arterial sistélica (PAS) (mayor a 20 mmHg) o en la presién arterial diastélica (PAD) (mayor a 10 mmHg)
después de permanecer de pie durante tres minutos, que no se asocia con aumento en la frecuencia cardiaca (FC) de al menos 30 latidos
por minuto, sugiere un déficit autonémico. La prueba de inclinaciéon es una herramienta Util para el estudio de la intolerancia ortostatica y
sincope, la cual examina la respuesta del sistema nervioso autbnomo en un medio controlado. La serotonina podria tener un papel muy
importante en el origen de dichos trastornos, al provocar un estado de hiperreactividad simpatica con hiporreactividad ante los fenémenos
de estrés. El manejo del sincope neurocardiogénico ha consistido hasta el momento en tratamientos paliativos. Dicho tratamiento se
puede dividir en no farmacolégico y farmacolégico, en este ultimo los beta bloqueadores, la fludricortisona y la midodrina han logrado un
mejor control de la enfermedad. La disautonomia posee gran variedad de manifestaciones clinicas, mismas que indican la necesidad de
establecer una clasificacion clinica, lo que nos permitira realizar protocolos de estudio para entender mejor la fisiopatologia y diagnéstico
de la enfermedad, y asi establecer opciones de tratamiento mas especificas para el mejor control de los pacientes.
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ABSTRACT

Upheavals such as orthostatic intolerance, neurally mediated syncope, postural tachycardia syndrome, migraine headache, mitral valve
prolapse, fibromyalgia, chronic fatigue syndrome and irritable bowel syndrome share many manifestations in common, thus, associations
among them have been established. This work is a revision of which we could call in general dysautonomia and simultaneously some
proposals are postulated. Chronic orthostatic intolerance: sustained drops in systolic (>20 mmHg) or diastolic (>10 mmHg) blood pressure
after standing for 3 minutes that are not associated with an increase in pulse rate of at least 30 beats per minute suggest autonomic deficit.
The tilt test is a useful tool to study orthostatic intolerance and syncope, which evaluates the response of the autonomic nervous system
in a controlled environment. The serotonin could have a very important role at central level as origin of these upheavals, in where it would
cause a sympathetic nervous system persistently hyperactive but hyporeactive to stress. The handling of neurocardiogenic syncope has
consisted until the moment in palliative treatments. The treatment can be divided in nonpharmacologic and pharmacologic, where the
beta-blockers, fludrocortisone and the midodrine have obtained a better control of the disease. Dysautonomia has a great variety of clinical
manifestations, which indicate the necessity to establish a clinical classification, that allow us to make study protocols to reach a better
understanding of the physiopathology and diagnosis of the disease, and thus to be able to establish more specific therapeutic options for
the best control of our patients.

Key words: dysautonomia, orthostatic intolerance, tilt test.
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pacientes con distintos trastornos que pue- ortostdtica, sincope mediado neuralmente, taquicardia
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auténomo. Cada uno de ellos se ha recono- la valvula mitral, fibromialgia, sindrome de fatiga

crénica y sindrome de colon irritable. Todas estas
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SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

El sistema nervioso auténomo se activa principalmen-
te por centros situados en la médula espinal, el tallo
cerebral y el hipotdlamo. Asimismo, porciones de la
corteza cerebral; especialmente de la corteza limbica,
pueden trasmitir impulsos a los centros inferiores y
de esta manera influir en el control auténomo. Las
sefales auténomas eferentes se trasmiten al cuerpo
a través de dos subdivisiones principales, llamadas
sistema nervioso simpatico y parasimpatico.’

Los nervios simpaticos tienen su origen en la mé-
dula espinal, entre los segmentos T-1 y L-2, desde
donde pasan a la cadena simpatica primero y de
ahi a los tejidos y 6érganos que son estimulados por
los nervios simpaticos. Cada via simpatica, desde la
médula espinal al tejido estimulado, se compone de
dos neuronas, la preganglionar y la posganglionar.
El cuerpo celular de cada neurona preganglionar
se localiza en el asta intermediolateral de la médula
espinal. Inmediatamente después de que el nervio
raquideo abandona la columna, las fibras simpdticas
preganglionares dejan el nervio y atraviesan la rama
blanca hasta llegar a uno de los ganglios de la cadena
simpatica. La neurona posganglionar tiene entonces
su origen en uno de los ganglios de la cadena simpa-
tica o en uno de los ganglios prevertebrales. Desde
cualquiera de estos dos puntos de partida, las fibras
posganglionares viajan a sus destinos en los diversos
6rganos.

Cerca del 75% de todas las fibras nerviosas para-
simpaticas estan en los nervios vagos, que recorren
la totalidad de las regiones toracica y abdominal del
cuerpo.

En el sistema parasimpatico, excepto en el caso de
unos cuantos nervios craneales, las fibras preganglio-
nares llegan sin interrupcion hasta el érgano que van
a controlar. A continuacién, en la pared del 6rgano se
localizan las neuronas posganglionares.'

Las fibras nerviosas simpaticas y parasimpaticas
secretan uno de los dos neurotrasmisores sindpticos,
acetilcolina y noradrenalina. Todas las neuronas
preganglionares son colinérgicas, tanto en el sistema
nervioso simpatico como parasimpatico. También las
neuronas posganglionares del sistema parasimpatico
son colinérgicas. En cambio, la mayor parte de las neu-

ronas simpaticas posganglionares son adrenérgicas;
excepto las fibras nerviosas que van a las glandulas
sudoriparas, a los musculos piloerectores y a algunos
vasos sanguineos, que son colinérgicas.’

Después de que la noradrenalina es secretada por
las terminaciones nerviosas, su eliminacion del sitio
secretor se lleva a cabo mediante tres procedimientos
distintos:

1) recaptacion de las propias terminales adrenérgi-
cas por un proceso de transporte activo, que supone
la eliminacién del 50 al 80% de la noradrenalina se-
cretada; 2) difusién desde las terminaciones nerviosas
a los liquidos corporales circundantes y de ahi a la
sangre, lo que supone la eliminacién de la totalidad
de la noradrenalina restante, y 3) destruccién de una
pequena parte por enzimas.'

FISIOLOGIA DE LA ORTOSTASIS

La posicion de pie es un factor de estrés que requiere
volumen sanguineo adecuado, asi como rapida y
efectiva compensacién circulatoria y neurolégica
para mantener la presion arterial y el estado de con-
ciencia.?

La primera defensa contra el llenado venoso es la
“bomba muscular’, en la que las contracciones de los
musculos de las piernas y los gluteos propician un
regreso de la sangre venosa que se toma del corazén.
Esta bomba muscular es completamente vencida al
adquirir la posicidn de pie sin movimiento.?

La segunda linea de defensa contra la intoleran-
cia ortostatica es la respuesta neurovascular, la cual
incluye cambios rédpidos en la resistencia del tono
vascular (vasoconstriccion), lo que limita el flujo a las
extremidades y al lecho esplacnico, mientras se pro-
mueve el vaciamiento pasivo. Los mecanismos reflejos
compensatorios son controlados principalmente por
los barorreceptores localizados en el seno carotideo, el
arco adrtico y en las arterias coronarias proximales.?

Los efectos humorales realizan un mecanismo de
defensa contra la hipoperfusién cerebral a través de
la activacion del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona, la liberacién de epinefrina y vasopresina, y por
efectos centrales. Estos mecanismos inician minutos
después de la ortostasis, por lo que tienen poca impor-
tancia en la respuesta inmediata al cambio postural.?
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Durante la posicidon de pie, los mecanismos com-
pensatorios son parcialmente efectivos; sin embargo,
la presién arterial sistélica no se reduce de manera
significativa, la presion arterial diastélica se eleva como
resultado de la disminucion del volumen latido, y la
expulsién ventricular disminuye 25% como resultado
del llenado cardiaco parcial debido al aumento en la fre-
cuencia cardiaca. Existe ademds disminucién normal en
el flujo sanguineo cerebral de alrededor del 6% debido
a que la autorregulacién cerebrovascular funciona cerca
de su limite cuando el paciente se encuentra de pie.?

SINCOPE

El sincope se define como la pérdida subita del estado
de conciencia con pérdida del tono postural y recupe-
racion espontanea.’

El sincope es una manifestacidon clinica comun
en multiples trastornos con diversos mecanismos,
donde la constante final es la insuficiente perfusion
cerebral para mantener el estado de conciencia.*En
el cuadro 1 se muestran los diagnésticos diferenciales
del sincope.

Cuadro 1. Diagnéstico diferencial de sincope

Enfermedades neurolégicas
Ataque isquémico transitorio vertebrobasilar (o migrafia basilar)
Sindrome del robo de la subclavia
Arteritis de Takayasu
Inestabilidad autonémica (disautonomia familiar, enfermedad
del cordon espinal)
Sindrome convulsivo
Trastornos del suefio
Enfermedades cardiacas
Anormalidades estructurales
Disfuncién miocardica
Hipotensién ortostatica (sindrome de taquicardia postural or-
tostatica)
Arritmias
Sincope mediado neuralmente
Metabdlico/toxico
Hipoxia
Hipoglucemia
Hipocaliemia
Hipomagnesemia
Intoxicacién medicamentosa
Enfermedades psiquiétricas
Hiperventilacion
Pseudoconvulsiones
Crisis conversiva
Ataques de panico
Depresion mayor

Diagnostico de la causa de sincope

Se recomienda realizar electrocardiograma en todos
los pacientes ya que los hallazgos pueden orientar
para tomar decisiones sobre el manejo inmediato de
una enfermedad subyacente, por ejemplo la necesidad
de colocar un marcapaso para el bloqueo auriculo-
ventricular completo. Los estudios de laboratorio
basicos de rutina (medicion de electrélitos séricos,
biometria hematica, examenes de funcién renal y
concentraciones de glucosa) no son recomendados
en todos los pacientes. Estos deben realizarse sélo
cuando estan especificamente indicados de acuerdo
con los hallazgos de la historia clinica y la explora-
cion fisica.?

Valoracion cardiolégica

Si no puede confirmarse clinicamente una enferme-
dad cardiaca estructural, si el sincope se asocia al
ejercicio, o si existe enfermedad estructural cardiaca
conocida de gravedad indeterminada, se recomienda
realizar ecocardiograma y prueba de esfuerzo, ade-
mas, monitoreo electrocardiografico de 24 horas® en
casos seleccionados.

Entre las enfermedades cardiacas estructurales
que pueden resultar en sincope estan: la cardiomio-
patia hipertrofica, la estenosis de la valvula aértica,
la cardiopatia congénita ciandtica, la hipertensidon
pulmonar primaria, el sindrome de Eisenmenger, el
mixoma auricular y el sindrome de Marfan. Entre las
causas de disfuncién miocardica que pueden resultar
en sincope estan: las anormalidades de las arterias
coronarias, la enfermedad de la arteria coronaria
adquirida y la miocarditis.?

Valoracion neurolégica

El electroencefalograma proporciona informacion
diagndstica en menos del 2% de los casos de sincope.
La tomografia computada de crdneo proporciona
nueva informacién diagnoéstica en 4% de los casos.
Los ataques isquémicos transitorios que afectan las
arterias carotida o vertebrobasilar rara vez resultan
en sincope. No existen estudios que demuestren la
utilidad del Doppler carotideo o transcraneal en la
evaluacién del sincope. Estos estudios no son reco-
mendados, a menos que el paciente tenga sintomas
neuroldgicos o signos de isquemia transitoria.?
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Valoracién psiquiatrica

Los trastornos de ansiedad generalizada, trastornos de
panico y depresion mayor pueden causar sincope en
pacientes predispuestos a reacciones mediadas neural-
mente. El abuso y la dependencia de alcohol y drogas
también pueden desencadenar sincope. Los pacientes
con sincope secundario a trastornos psiquiatricos son
generalmente jovenes sin enfermedad cardiaca y con
frecuencia tienen sincope recurrente.?

En la practica clinica se han observado pacientes
con trastornos psiquiatricos, manifestaciones clinicas
compatibles con la disautonomia y el sincope recu-
rrente con prueba de inclinacién negativa, por lo que
“no todos los pacientes con trastornos psiquidtricos y
sincope son disautonémicos”.

INTOLERANCIA ORTOSTATICA CRONICA Y SINCOPE
MEDIADO NEURALMENTE

La intolerancia ortostatica crénica se define como “el
desarrollo de sintomas crénicos durante la posicion
de pie, los cuales desaparecen al acostarse”?

La disfuncion autonémica incluye formas primarias
como la falla autonémica primaria y la disautonomia
familiar (el sindrome de Riley-Day es un trastorno
genético autosdmico recesivo caracterizado por un
defecto en los nervios sensitivos y autonémicos. Esta
alteracion es causada por una mutacién en el gen
IKBKAP localizado en el cromosoma 99g3172 por el
cual muchos nifos mueren durante los primeros afos
de vida debido a neumonia por aspiracién)® y formas
secundarias, como la enfermedad de Parkinson y la
diabetes mellitus. También puede ocurrir disautono-
mia inducida por medicamentos, y formas agudas
pueden estar relacionadas con neuropatias periféricas,
por ejemplo, el sindrome de Guillain Barré.

Los sintomas de la intolerancia ortostatica crénica
incluyen mareo, por lo general asociado a palidez,
intolerancia al ejercicio, fatiga, debilidad, diaforesis,
visiéon borrosa, dolor toracico, polipnea, palpitaciones,
temblor, ansiedad, nausea, acrocianosis, cefalea, rubor,
malestar abdominal, dolor muscular o articular, zumbi-
do de oidos, insomnio y deterioro neurocognitivo.*6

En la practica clinica se ha observado que los
pacientes pueden manifestar combinacién de estos sin-
tomas. Algunos pacientes pueden referir Unicamente

sensaciones leves de éstos, o bien, combinaciones que
alternan en tiempo y gravedad de los mismos, tras lo
cual se puede manifestar o no sincope asociado. Si
bien el ortostatismo suele agravar los sintomas, varios
pacientes los tienen aun al encontrarse sentados.

Por lo general es necesaria una historia de tres
meses 0 mas antes del diagndstico de intolerancia
ortostatica,? aunque no es raro identificar en la his-
toria clinica antecedentes de estos sintomas en la
adolescencia.

Los sintomas predominantes en los pacientes con
intolerancia ortostatica, con o sin sincope, son la fatiga
constante, el mareo intermitente (que puede o no estar
asociado con los cambios de posicién), la sensaciéon
de pérdida de la estabilidad (los pacientes refieren
sentir la necesidad de hacer contacto con un objeto fijo
después de cierto tiempo de estar de pie), asi como la
pérdida de la orientacion espacial, y es frecuente que
se impacten contra objetos fijos al caminar. Es comun,
ademas, la existencia de parestesias, sobre todo en los
miembros superiores.

Los primeros sintomas de intolerancia ortostatica
se manifiestan con frecuencia después de una enfer-
medad infecciosa, por lo que se ha propuesto una
relacion entre estas anormalidades y la respuesta
inflamatoria.®

Las palpitaciones en los pacientes con intolerancia
ortostatica sin taquicardia postural ortostatica pueden
deberse a fendémenos relacionados con variabilidad
en la frecuencia cardiaca, relacionada o no con los
cambios de posicion. Es comun que el paciente iden-
tifique ciertos “disparadores” de las palpitaciones, por
ejemplo, después de fumar tabaco.

Aunque cuando se interroga al paciente con in-
tolerancia ortostatica puede sospecharse cefalea de
caracteristicas vasculares, ésta se manifiesta mas a
menudo en los pacientes con taquicardia postural
ortostatica.

El prolapso de la valvula mitral y enfermedad gas-
trointestinal, incluido el sindrome de colon irritable,
también se han asociado. Un subgrupo de pacientes
con prolapso de la vélvula mitral es conocido por
tener disfuncién autondmica, con un estado hipera-
drenérgico.?

Entre los factores que pueden precipitar o agravar
los sintomas de la intolerancia ortostética estan:'°
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» Medio ambiente célido, bafos calientes.

- El ejercicio.

« Permanecer de pie sin movimiento por tiempo
prolongado.

- Comidas abundantes altas en carbohidratos.

« Al levantarse.

« Maniobra de Valsalva.

+ Deplecién de volumen.

« Incorporarse después de un prolongado descanso
en cama.

« Rapido cambio postural.

« Consumo de alcohol.

» Medicamentos.

+Vuelos espaciales.

Las maniobras para sospechar la existencia de
dicha disautonomia incluyen la determinacién de la
frecuencia cardiaca y la presidn arterial en posiciéon
supino y de pie."

La disminucién sostenida en la presién arterial
sistélica mayor a 20 mmHg, o de la presién arterial
diastolica mayor a 10 mmHg después de permanecer
de pie durante tres minutos, que no se asocia con au-
mento en la frecuencia cardiaca de al menos 30 latidos
por minuto, sugiere un déficit autonémico."

Otra maniobra clinica incluye la respuesta car-
diaca ante una inspiracién profunda y maniobra de
Valsalva."

Para el andlisis de la funcion autonémica cardiovas-
cular ademds se utilizan dos instrumentos: el analisis
de variabilidad de la frecuencia cardiaca y la prueba
deinclinacién.”

Sincope mediado neuralmente

Otros nombres que se le han dado a este tipo de
sincope son: vasodepresor, neurovascular, neurocar-
diogénico y sincope vasomotor. El sincope mediado
neuralmente y los tipos vasovagales (sincope situacio-
nal e hipersensibilidad del seno carotideo) constituyen
los tipos mas frecuentes y benignos de sincope, en los
cuales se manifiesta hipotension subita, y con frecuen-
cia, bradicardia.*

La mayoria de los pacientes con este tipo de sincope
son jévenes generalmente sanos; sin embargo, tam-
bién puede manifestarse a otras edades, incluyendo
la adulta.™

El sincope mediado neuralmente se produce
como resultado de un reflejo aberrante que puede
precipitarse por diversas condiciones; especialmente
en situaciones de estrés emocional, tales como la an-
siedad, el miedo y el dolor, y es quiza, una defensa
primitiva.'® Otro factor precipitante es el estrés fisico
como la inanicion, la deshidratacién, la enfermedad, la
anemia y la fatiga.® Se puede manifestar, ademas, sin-
cope posterior a la ingestién de alimentos secundario
a una excesiva vasodilatacion esplacnica.?

Se han realizado varios estudios para conocer la
concentracion plasmatica de adrenalina y noradrena-
lina durante la prueba de inclinacién, y se encontré
una considerable elevacién de adrenalina en compa-
racién con las concentraciones de noradrenalina antes
del sincope.’'3 Se cree que esta pérdida de “balance
simpatoadrenal” puede contribuir a los cambios
hemodinamicos que precipitan el sincope neurocar-
diogénico.”

Los episodios recurrentes de sincope mediado
neuralmente se han asociado a diversas dificultades
psicosociales, como la causa o consecuencia de ellos. De
igual forma, existen pruebas de que la hipotensién y el
sincope pueden ser concomitantes a la depresion.

Aln no hay consenso acerca del mecanismo de es-
tas alteraciones disautondémicas. Sin embargo; el mas
popular de ellos, propuesto por Oberg y su grupo,
plantea que tras la disminucién del retorno venoso
se produce una hipercontractilidad del ventriculo
izquierdo (causada por activacién simpatica) lo que
resulta en un “reflejo paradoéjico” mediado por fibras C
desmielinizadas que viajan del ventriculo izquierdo al
sistema nervioso central y causan una respuesta vagal
con bradicardia y vasodilatacion. Otras teorias inclu-
yen una falla en la respuesta humoral con disminucién
en la liberacién de epinefrina, renina y vasopresina. No
obstante, aun no queda claro cémo estos cambios en la
respuesta humoral pueden causar las anormalidades
hemodinamicas observadas en estos pacientes.®

Taquicardia postural ortostéatica

La taquicardia postural ortostatica se conoce al me-
nos desde 19402 y originalmente fue definida por
Schondorf y Low como “el incremento sostenido de la
frecuencia cardiaca de al menos 30 latidos por minuto,
o el incremento de la frecuencia cardiaca que excede
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los 120 latidos por minuto cuando se cambia de la
posicion supino a la posicién de pie”®

La taquicardia postural ortostatica es la forma
mds comun de intolerancia ortostatica.2 Aproxima-
damente del 75 al 80% de los pacientes son mujeres
entre 14 y 50 anos de edad. Las razones por las que
se manifiesta mas en las mujeres no estan claras, no
obstante se sabe que este género es mas vulnerable
a la intolerancia ortostética. La relacién con el ciclo
menstrual o con los estrégenos y progestagenos aun
no se ha establecido.®

Los pacientes con taquicardia postural ortostatica
pueden tener inestabilidad diaria, y los sintomas in-
cluyen mareo, cefalea, dolor toracico, palpitaciones,
disnea, palidez, ndusea, intolerancia al ejercicio y
fatiga. El hallazgo principal a la exploracién fisica es
la taquicardia al adoptar la posicion de pie; sin em-
bargo, también puede haber hipotension y taquicardia
€n reposo.?

La enfermedad tiene un curso continuo o intermi-
tente casi siempre durante afos, pero en ocasiones
también puede limitarse por si sola.®

La cefalea ortostatica se ha atribuido, hasta el mo-
mento, a la hipotension intracraneal y la disminucion
del flujo sanguineo cerebral; sin embargo, Mokri y
Low realizaron un estudio en pacientes con cefalea
ortostatica y taquicardia postural ortostatica en el
cual insistieron en lo siguiente: 1) no todos los casos
de cefalea ortostatica resultan en hipotension intracra-
neal o en disminucién del flujo sanguineo cerebral, y
2) la cefalea ortostatica puede, de manera ocasional,
ser la principal manifestacion de taquicardia postural
ortostatica.'

La intolerancia ortostatica o taquicardia postural
ortostatica se debe sospechar en pacientes con cefalea
ortostatica cuando no haya hipotensién intracraneal,
especialmente si se trata de mujeres jovenes, y de ma-
nera particular cuando esté relacionada con sintomas
que pueden manifestarse en la taquicardia postural
ortostatica, aun cuando estas caracteristicas no guien
al complejo sindromatico.™

En la practica clinica se ha observado la aparicion
de microinfartos corticales en estudios de imagen
cerebral en pacientes con cefalea de caracteristicas
vasculares, con o sin el antecedente de migrafa, que
tiene ademads todas las otras manifestaciones de disau-

tonomia, sobre todo en los pacientes sin taquicardia
postural ortostatica.

Se pueden distinguir por lo menos tres variantes
fisiolégicas de la taquicardia postural ortostatica con
base en la determinacion del flujo sanguineo periférico
y de la resistencia arterial periférica concomitante a
cambios caracteristicos en la circulacién regional.®

a) Taquicardia postural ortostatica de bajo flujo: se
distingue por palidez, por lo general con disminucién
del flujo sanguineo.

b) Taquicardia postural ortostatica de flujo nor-
mal: se distingue por un fenotipo normal en supino
con resistencias periféricas normales pero aumento de
éstas al estar de pie. En estos casos existe hipovolemia
redistributiva.

¢) Taquicardia postural ortostatica de alto flujo: se
relaciona con neuropatia y se distingue porque hay
gasto cardiaco elevado debido a la vasoconstriccion
periférica inadecuada, tanto en la posicion supina
como en la posicién de pie. De manera tipica los pa-
cientes estan aciandticos, tibios al tacto y con filtracién
excesiva que resulta en edema.

Aunque esta clasificacion fisioldgica tiene el po-
tencial de redefinir el tratamiento, la clasificacion de
taquicardia postural ortostatica con flujo bajo, normal
y alto no ha sido producto de experimentos de labo-
ratorio, por lo que es necesario realizar mas estudios
para llevar estos hallazgos a la practica clinica.®

La bibliografia contiene varias explicaciones para
un reservorio venoso anormal en la intolerancia ortos-
tatica o taquicardia postural ortostatica, que incluyen:
1) inervacién deteriorada de las venas o en su respuesta
ante la estimulacién simpatica;? 2) existencia de neuro-
patia autonémica que afecta de manera predominante
los miembros inferiores, lo que resulta en denervacion
hipersensitiva a-1 adrenérgica;'® 3) disminucién en la
sensibilidad del receptor P1; 4) hipersensibilidad del
receptor o-1; 5) alteracién en la venoconstriccion, y 6)
aumento en la filtracién capilar.?

La teoria mas reciente respecto a la intolerancia
ortostatica con taquicardia fue propuesta por Shannon
y su grupo, quienes plantean el siguiente defecto:
dentro de la fisiologia de la sinapsis del sistema ner-
vioso simpatico, la noradrenalina es liberada desde el
interior de las vesiculas en la neurona hacia el espacio
sindptico en el que puede interactuar con receptores o
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y B pre y postsinapticos. Aproximadamente 80% de la
noradrenalina en el espacio sinaptico es recapturada
por el transportador de noradrenalina dentro de la
neurona que la liberé y aproximadamente 20% pasa
a la circulacién. La noradrenalina recapturada es con-
vertida primordialmente en dihidroxifenilglicol por
la monoamino oxidasa; mientras que otra cantidad
de noradrenalina es “re-empaquetada” dentro de las
vesiculas sinapticas. El dihidroxifenilglicol se libera
hacia la circulaciéon por medio de difusién.

En las personas con deficiencia del transportador de
noradrenalina, la liberaciéon de noradrenalina dentro
del espacio sinaptico es normal, pero debido a la pobre
actividad del transportador de noradrenalina, menos
del 80% es recapturada dentro de la neurona que la
liberd, por lo que la cantidad liberada a la circulacion
es mayor al 20%. Ademas, existe mayor cantidad de
noradrenalina disponible para interactuar con los re-
ceptores adrenérgicos en el espacio sindptico. Debido
a la disminucién en la recaptura de noradrenalina, la
produccién de dihidroxifenilglicol disminuye y su baja
concentracién neuronal resulta en baja concentracién
de éste en el plasma, y por consecuencia una relacion
de dihidroxifenilglicol plasmatico-noradrenalina
plasmatica mayor de la normal.’®

Dicha deficiencia en el transportador de noradrenalina
estd relacionada con la mutacién Ala457Pro; sin embargo,
ésta no explica todas las causas de intolerancia ortostatica.
En conclusidn, la identificacion de un transportador de
noradrenalina deficiente en pacientes con intolerancia
ortostatica sugiere un mecanismo no reconocido anterior-
mente en algunos pacientes con este trastorno.'®

PROLAPSO DE LA VALVULA MITRAL

Los avances en el conocimiento acerca del diagnéstico
e historia natural del prolapso de la valvula mitral,
proporcionaron en las ultimas décadas una visién mas
amplia de esta condicién, por lo que ahora se entien-
de que el término “prolapso de la valvula mitral” no
constituye una simple enfermedad, sino una amplia
variedad de distintos procesos.!”

En esa variedad estan, por un lado, los pacientes
con la enfermedad verdadera, con una valvula engro-
sada, redundante y proliferacién mixomatosa. Estos
pacientes con frecuencia son hombres mayores de

edad, o personas con enfermedad del tejido conectivo,
quienes estan en riesgo de regurgitacién mitral severa,
endocarditis infecciosa y muerte subita.

Por el otro lado, estan los pacientes jévenes con una
valvula mitral morfolégicamente normal, en quienes
la valvula se inclina hacia el interior de la auricula
izquierda durante la sistole, asociado con un “click”
sistélico a la auscultacién y existencia de los criterios
para prolapso valvular en el ecocardiograma. Estos
pacientes deben considerarse una variante normal, ya
que no estan en alto riesgo de complicaciones."”

En los ultimos aios, el prolapso de la valvula mi-
tral se ha asociado con la disfuncidon autonémica o
neuroendocrina que resulta en sintomas relacionados,
como fatiga, palpitaciones, dolor toracico, intoleran-
cia al ejercicio, disnea, cefalea, mareo, trastornos del
suefo, gastrointestinales, extremidades frias y ataques
de panico. Se considera que estos pacientes tienen sin-
drome del prolapso de la véalvula mitral.’® Bouknight
y O’'Rourke plantearon la asociacion de sintomas
complejos comunes con la manifestaciéon de prolapso
de la vélvula mitral, la cual puede ser casualidad mas
que causa-efecto."”

FIBROMIALGIA

La fibromialgia es un sindrome complejo caracterizado
por el dolor muscular difuso acompanado de multiples
“puntos dolorosos” en diferentes localizaciones."

Mdltiples estudios confirman que la fibromialgia
es mas comun en las mujeres que en los hombres, con
una relacién 7:1."°

Otros sindromes que pueden tener relaciéon con el
estrés y que comparten superposicion sustancial con la
fibromialgia incluyen el sindrome de fatiga crénica y el
sindrome de la vejiga irritable. La fibromialgia también
es concomitante con otros trastornos crénicos, como
el sindrome de colon irritable, la cefalea, la depresion,
la ansiedad y la obesidad.”

Veale y su grupo encontraron que aproximadamen-
te dos tercios de los pacientes con fibromialgia también
tienen sindrome de colon irritable, contra Unicamente
10% del grupo control.™

Varios grupos de investigadores, con la utilizacién
del analisis de variabilidad de la frecuencia cardiaca y
la prueba de inclinacién, demostraron que la disfun-
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cién del sistema nervioso auténomo es frecuente en
pacientes con fibromialgia. Este nuevo conocimiento
llevé a proponer que la disautonomia puede tener
un papel central en la patogénesis de la fibromialgia.
Incluso se ha planteado que la fibromialgia puede
constituir un sindrome doloroso por la actividad sim-
patica sostenida. Esta disautonomia se distingue por
un sistema nervioso simpatico que es hiperactivo de
manera persistente, pero hiporreactivo al estrés."

Vaeroy y su grupo realizaron un estudio con Do-
ppler, con medicién del flujo sanguineo cutdneo en las
manos de pacientes con fibromialgia, y encontraron que
los pacientes tienen menor respuesta vasoconstrictora
a la estimulacién con frio. Este grupo concluye que las
manifestaciones cutaneas de la fibromialgia previamen-
te interpretadas como fenémeno de Raynaud deben
reconsiderarse."

La disautonomia puede explicar las caracteristicas
multisistémicas de la fibromialgia. Los pacientes con
fibromialgia tienen alta incidencia de manifestaciones
clinicas cuando se comparan con pacientes con otras
enfermedades reumdticas multisistémicas. Estas
caracteristicas distintivas son: trastornos del suefio,
fatiga, parestesias, cefalea, ansiedad, sindrome seco,
fendmeno de Raynaud, rigidez matutina y colon
irritable. La implacable hiperactividad simpatica
puede explicar los trastornos del suefo, la ansiedad,
el pseudo-fenédmeno de Raynaud, el sindrome seco y
la irritabilidad intestinal.”

Peres y su grupo identificaron migrafia en 36.5% de
los pacientes con criterios de fibromialgia. La migraia y
la fibromialgia son dos alteraciones similares, ambos se
manifiestan preponderantemente en mujeres y tienen
comorbilidad bidireccional con trastornos afectivos.
Las alteraciones psicosociales y las anormalidades
psicoldgicas ocurren, con frecuencia, en pacientes con
migrafia y fibromialgia. En la fibromialgia ha habido
mayor incidencia de depresion, ansiedad, somatiza-
cién y antecedentes de abuso fisico o sexual. Tanto en
la fibromialgia como en la migrafa hay respuesta al
tratamiento con antidepresivos y ambas pueden tener
una fisiopatologia en comun con anormalidades de la
serotonina en ambas condiciones.®®

Ciertas pruebas sugieren relacién entre la hipoten-
sién mediada neuralmente y la fibromialgia. Ambos
trastornos estan asociados en mujeres. Los sintomas

de la hipotension mediada neuralmente son similares
a los de la fibromialgia e incluyen: diaforesis, vision
borrosa, ndusea y fatiga. Los sintomas pueden preci-
pitarse en ambos trastornos por el ejercicio y el estrés.
La hipotension mediada neuralmente puede ser pro-
vocada por la prueba de inclinacién en pacientes con
fibromialgia, la cual a su vez provoca dolor.?’

SINDROME DE FATIGA CRONICA

Este sindrome se distingue clinicamente por fatiga de-
bilitante persistente o recidivante durante mas de seis
meses en ausencia de cualquier otra causa médica iden-
tificable. La causa de este sindrome es desconocida.?

Sintomas de intolerancia ortostatica como fatiga
incapacitante, mareo, disminucién en la concentracion,
temblor y ndusea se manifiestan con frecuencia en
pacientes con sindrome de fatiga crénica.??

Del 40 al 90% de los pacientes con sindrome de fati-
ga crénica reportan sincope o mareo. Existe un reporte
de respuesta anormal a la prueba de inclinacién en sie-
te adolescentes con sindrome de fatiga crénica, cuatro
de los cuales respondieron a tratamiento para sincope
mediado neuralmente.?* Bou-Holaigah y su grupo
reportaron en otro estudio respuesta hemodinamica
anormal en 22 de 23 pacientes con sindrome de fatiga
crénica por lo que se sugiere que estos sindromes pue-
den estar sobrepuestos y agregan que los sintomas de
estos pacientes pueden mejorar tras la terapia dirigida
hacia este reflejo cardiovascular anormal.®*

Tanaka y su grupo estudiaron a 28 pacientes entre
10 y 22 afos de edad con sindrome de fatiga croénica,
y con la utilizacién de un grupo control con 20 su-
jetos sanos determinaron los siguientes resultados.
Se reporté intolerancia ortostatica con respuesta
cardiovascular al adoptar la posicién de pie en 16 de
los 28 pacientes con sindrome de fatiga crénica: ocho
pacientes tuvieron hipotensién ortostatica espontanea,
dos manifestaron hipotension ortostatica retardada
y seis taquicardia postural ortostatica. Asimismo,
determinaron la concentracién de oxi-hemoglobina
cerebral y encontraron ausencia de una recuperacion
rdpida de la misma en 15 de los 16 pacientes con
sindrome de fatiga crénica e intolerancia ortostatica,
asi como en 6 de 12 pacientes con sindrome de fatiga
crénica sin intolerancia ortostatica, pero sélo en 2 de
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los 20 pacientes del grupo control. Por ello concluyen
que la falla hemodindmica cerebral en pacientes con
sindrome de fatiga crénica e intolerancia ortostatica
sugiere una relacion entre la falla de oxigenacién ce-
rebral y la fatiga crénica.”

Kenny y su grupo encontraron en otra serie que la
cuarta parte de los pacientes con sincope vasovagal
tienen alta prevalencia de sintomas de sindrome de
fatiga crénica, lo que sugiere la posible fisiopatologia
en comun entre ambos sindromes.?* Existe evidencia
de taquicardia postural ortostatica en 25 al 50% de los
pacientes adultos con sindrome de fatiga crénica.

Los pacientes con sindrome de fatiga crénica que
tienen sintomas sincopales deben analizarse para
sincope mediado neuralmente. Es necesario realizar
mas estudios para confirmar la relacién entre estos
dos sindromes.

SINDROME DE COLON IRRITABLE

El sindrome de colon irritable constituye un trastorno
gastrointestinal frecuente en la practica clinica, y con
el cual la mayoria de los clinicos estan familiarizados.
En 1849 Cumming llam¢ al sindrome de colon irrita-
ble: “el intestino esta en ocasiones constipado, y en
otras laxado en la misma persona”. El sindrome de
colon irritable es definido en la actualidad con base
en los criterios de Roma modificados, como la mani-
festacion de malestar o dolor abdominal durante al
menos 12 semanas (no necesariamente consecutivas)
en los ultimos 12 meses, que no puede ser explicado
por anormalidades estructurales o bioquimicas, y
que tiene al menos dos de las siguientes tres caracte-
risticas: el dolor cesa tras la defecacién, su comienzo
esta asociado con el cambio en la frecuencia de los
movimientos intestinales o con el cambio en la forma
de las evacuaciones.?

En México se reporta que 93% de los pacientes
afectados con el sindrome son mujeres,? y aunque no
existen estudios epidemiolégicos adecuados, en algu-
nos se determind que el sindrome tiene prevalencia
del 16 al 21%.% La edad de comienzo del sindrome
puede variar de 17 a 53 anos.”

Los pacientes con sindrome de colon irritable tienen
mayor prevalencia de alteraciones psiquiatricas, que
incluyen depresién mayor, trastornso de panico, fobia

social, somatizacidn y varios sintomas extraintesti-
nales como cefalea, dolor lumbar, insomnio, fatiga,
debilidad, rigidez, mareo y palpitaciones. Existe so-
breposicion del sindrome de colon irritable con otros
trastornos episdédicos crénicos como la fibromialgia,
la vejiga irritable, los trastornos premenstruales, el
sindrome de fatiga cronica, las alteraciones de las
funciones neurovegetativas (suefo, libido y apetito)'
y probablemente la intolerancia ortostatica.?® Se ha
informado que dichos sintomas son mas prevalentes
en los pacientes con predominio de constipaciéon que
en quienes tienen diarrea,® lo cual puede deberse a
mayor actividad simpatica.

Entre las teorias del origen del sindrome de colon
irritable estan la motilidad intestinal alterada, el des-
equilibrio de neurotrasmisores, la hipersensibilidad
visceral, los factores psicosociales, la infeccién y la
inflamacién. En este articulo no se profundizara sobre
estas teorias ni sobre las manifestaciones clinicas; que
ya son conocidas, y s6lo se resaltaran los aspectos
importantes en relaciéon con la disautonomia.

Motilidad intestinal: las anormalidades motoras
del intestino delgado en el sindrome de colon irritable
tienden a desaparecer con el suefio y a exacerbarse
con el estrés.

Hipersensibilidad visceral: las imagenes con reso-
nancia magnética funcional y tomografia por emisién
de positrones cerebrales demuestran diferentes niveles
de activacion en el tdlamo y corteza anterior después
de la distensién con baldn del recto en pacientes con la
enfermedad, comparado con sujetos normales. Estos
hallazgos sugieren un defecto central primario en el
procesamiento del dolor visceral.?®

Factores psicosociales: el estrés psicolégico puede
alterar la motilidad del colon e intestino delgado en
personas sanas y en sujetos con la enfermedad. Mas
del 60% de los pacientes con sindrome de colon irri-
table refieren sintomas como somatizacién, ansiedad,
depresién y ataques de pénico. La prevalencia de
abuso fisico o sexual previo fue reportada en 32 a 44%
de los pacientes con el sindrome y su existencia se
correlaciona con la gravedad de los sintomas.?

Se ha propuesto que experiencias tempranas en la
vida pueden afectar el sistema nervioso central y con-
ferir una predisposicién a un estado de hipervigilancia
que se traduce en hiperalgesia visceral.®
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PRUEBA DE INCLINACION

La prueba de inclinacién es una herramienta util para
el estudio de la intolerancia ortostatica y sincope. Esta
se basa en los cambios fisioldgicos existentes después
de adoptar la posicién de pie con un secuestro de
aproximadamente 700 mL de sangre en las partes infe-
riores del cuerpo. La prueba de inclinacién examina la
respuesta del sistema nervioso autbnomo en un medio
controlado. En el primer paso de la prueba se coloca
al paciente en posicién supina durante 30 minutos y
posteriormente se coloca inclinado de 60 a 80° por
30 minutos mas. La estimulacién farmacolégica (con
isoproterenol, isosorbide) se utiliza en ocasiones como
un paso adicional.”

El consenso del American College of Cardiology
Expert publicado en 1996 hace las siguientes recomen-
daciones respecto a la prueba de inclinacién:*°

1. El dngulo de inclinacion debe ser igual o mayor a
60°. Un dngulo menor provoca estrés ortostatico insufi-
ciente.

2. La duracién de la inclinacion es probablemente
la determinacién mas importante de la sensibilidad
y especificidad de la prueba; no obstante, la duracién
6ptima no se ha determinado. En ausencia de provo-
cacién farmacoldgica, la duracién de la inclinaciéon de
30 a 45 minutos, de 60 a 80°, es bien aceptada.

3. La provocacion farmacoldgica es una herramienta
adicional util para producir sincope neurocardiogénico, no
obstante ésta incrementa el nimero de falsos positivos.

La fase pasiva de la prueba cuenta con especificidad
del 90% (rango de falso positivo del 10%).3'

Se considera respuesta normal a la prueba un in-
cremento de la frecuencia cardiaca de 10 a 15 latidos
por minuto, elevacion de la presion arterial diastélica
cerca de 10 mmHg y cambio discreto en la presién
arterial sistdlica."

Para algunos autores existen sélo dos cambios
anormales en la prueba de inclinaciéon: la hipoten-
sidén ortostatica y taquicardia postural ortostatica,"
mientras que para otros hay tres tipos de respuesta
anormal: hipotensién ortostatica con bradicardia,
hipotensién ortostatica sin bradicardia y taquicardia
postural ortostatica.*

En la figura 1 se muestra una propuesta de estudio
del paciente con disautonomia. Ante sintomas compa-

tibles con disautonomia se deberd tener alta sospecha
clinica para el diagnéstico, posteriormente se descar-
taran otros padecimientos organicos que puedan dar
como resultado sintomas similares, como anemia,
insuficiencia renal, suprarrenal, hipertiroidismo, etc.
En caso de estudios de laboratorio basicos y perfil tiroi-
deo en rangos de normalidad, se podran realizar otros
estudios de laboratorio y gabinete complementarios
segun el caso, tales como electrocardiograma, holter
cardiaco, ecocardiograma, electroencefalograma,
estudios de imagen cerebral como tomografia o reso-
nancia magnética, perfil inmunolégico, etc. En caso
de normalidad de éstos se debera realizar finalmente
prueba de inclinacién, la cual puede resultar positiva
con taquicardia postural ortostatica o hipotension
ortostatica con o sin bradicardia, y por ultimo se
debera realizar valoracion psiquiatrica como estudio
complementario. En caso de obtenerse una prueba de
inclinaciéon negativa y descartadas otras alteraciones
orgdnicas, con los estudios previos se podra realizar
finalmente la valoraciéon psiquiatrica.

Sintomas compatibles

Sospecha clinica

BH, QS, ES
Perfil tiroideo

Anormal

! !

ECG en reposo
Holter cardiaco
Ecocardiograma
Prueba de esfuerzo
EEG

RMN encéfalo

Normal

Anemia

Insuficiencia renal
Desequilibrio electrolitico
Hipertiroidismo

l

Estudiar causa

POTS
Prueba Valoracion psiquiatrica
de inclinacién
Hipotension
\— con o sin 4T
bradicardia
Negativa

1 I

Figura 1. Protocolo de estudio del paciente con disautonomia.
POTS: taquicardia postural ortostatica.
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DISCUSION

De acuerdo con la gran variedad de manifestaciones
clinicas y con las teorias hasta el momento propues-
tas acerca del origen de la disautonomia, pareceria
que tal y como seflalan Cadman3® y el grupo de
psiquiatria de Warnock y Clayton,' la serotonina
podria tener un papel muy importante a nivel cen-
tral como origen de dichos trastornos, al provocar
un estado de hiperreactividad simpatica con hipo-
rreactividad ante los fendmenos de estrés, quiza
dentro de una compleja interaccion entre el sistema
limbico y el hipotdlamo, donde pudiera existir a
manera de “memoria emocional” la predisposi-
cion desde la infancia al desarrollo de tan variadas
manifestaciones. Asi lo mencionan Feinberg y su
grupo, quienes sefialan que 17% de los sujetos en
cuya infancia tuvieron periodos de detencién de
la respiracion con la boca abierta, y expresién de
angustia siempre seguida de un estimulo doloroso,
frustracién o enojo, son propensos a llegar a padecer
sincope mediado neuralmente.®

Aunque es clara la relacion clinica entre los tras-
tornos mencionados, dentro de lo que se denomina
“rompecabezas clinico” es necesario establecer una
clasificacién clinica que permita ordenar todos estos
padecimientos, y asi identificar a los pacientes den-
tro de este gran espectro clinico, y en consecuencia
establecer protocolos de estudio, diagndstico y
tratamiento quiza mas especificos.

Por ello, se propone una clasificacién clinica de
la disautonomia (cuadro 2), la cual, de acuerdo
con los signos y sintomas predominantes, puede
dividirse en hiperreactiva e hiporreactiva. Pueden
existir sintomas de una o en forma mixta; es decir,
pacientes que pueden tener tanto manifestaciones
de hiperreactividad como hiporreactividad, aunque
ambas formas se muestren con hiporreactividad
simpatica ante los fenémenos de estrés.

TRATAMIENTO

El manejo del sincope neurocardiogénico ha consistido
hasta el momento en tratamientos paliativos. Dicho
manejo se puede dividir en tratamiento no farmaco-
I6gico y farmacolégico.

Cuadro 2. Propuesta de clasificacion clinica de la disautonomia

Disautonomia hiperreactiva  Disautonomia hiporreactiva

Variabilidad de la frecuencia  Variabilidad de la frecuencia

cardiaca cardiaca
Taquicardia postural ortos- Intolerancia ortostatica crénica
tatica con o sin sincope
Variabilidad de la presiéon  Hipotension
arterial Palpitaciones
Palpitaciones Mareo
Fibromialgia Disnea
Disuria Cefalea
Cefalea Parestesias
Sudoracién Edema
Dispareunia Pérdida de la orientacion es-
Sindrome premenstrual pacial
Fatiga Fatiga

Sindrome de colon irritable
Trastornos del suefio
Trastornos psiquiatricos

Sindrome de colon irritable
Trastornos del suefio
Trastornos psiquiatricos

Tratamiento no farmacolégico
1. Aumento en la ingestion de sal y liquidos.
2. Uso de medias compresivas.
3. Educacion del paciente.

El aumento en la ingestiéon de sal y de liquidos per-
mite aumentar el volumen sanguineo, lo que puede
reducir la frecuencia de intolerancia ortostatica que
precede al sincope. Se pueden obtener beneficios
mediante la educacién del paciente advirtiéndole que
evite las situaciones que lo conducen al sincope.*®

Tratamiento farmacolégico

En el sincope neurocardiogénico se han utilizado
multiples tratamientos farmacolégicos, como los beta
bloqueadores, los mineralocorticoides, los agentes
anticolinérgicos, los agentes alfa adrenérgicos, la
disopiramida, la teofilina y los inhibidores selectivos
de la recaptura de serotonina.

La mayor parte de los estudios se han realizado sin
grupos control con placebo y han sido pequefos. Sin
embargo, las selecciones que con frecuencia hacen los
investigadores se basan en la experiencia clinica, mas
que en estudios objetivos.*®

Bloomfield y su grupo sugieren que el tratamiento
farmacoldgico sea para pacientes que tienen tres o
mas episodios de sincope (por su alta probabilidad
de recurrencia).®
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Para los pacientes con hipertensién arterial y en
quienes la prueba de inclinacién tras estimulacién
farmacoldgica fue positiva, el beta bloqueador debe
ser el farmaco de primera eleccion, el cual, de manera
tedrica, al reducir la contractilidad miocardica, reduce
la activacion de los mecanorreceptores ventriculares,
ademas de bloquear algunos efectos centrales de la
serotonina.La fludricortisona o midodrina, que pue-
den exacerbar la hipertension, deben indicarse en los
pacientes normotensos. A los pacientes que tienen
falla terapéutica con monoterapia, es recomendable
anadirles un segundo medicamento, como beta blo-
queador y fludricortisona.’'

En algunos estudios los inhibidores selectivos
de la recaptura de serotonina (fluoxetina, sertralina
y paroxetina) han proporcionado mdés ventajas, en
comparacion con grupos placebo. Sin embargo, es
necesario realizar mas estudios. Desafortunadamente
los efectos adversos de los tres medicamentos, como
la ansiedad, el insomnio, la diarrea, la nausea, la ce-
falea y la disfuncién sexual, son causas comunes de
la interrupcién del tratamiento en los pacientes con
depresion y trastornos psiquiatricos relacionados.®

El mejor método para determinar la eficacia farmaco-
I6gica es evaluar la recurrencia de los sintomas a través
del tiempo, y no mediante la repeticién de la prueba
de inclinacién. AUn no existe consenso en cuanto a la
duracién de dicho manejo farmacolégico.®!

Los trastornos psiquiatricos son una manifestacion
habitual en los pacientes con disautonomia, como cau-
sa o consecuencia de la misma; por lo que la adecuada
valoracidn psiquiatrica es fundamental para el mejor
control de los pacientes.

MANEJO DE LA DISAUTONOMIA EN LA
FIBROMIALGIA

El manejo de la disautonomia en la fibromialgia puede
dividirse, como senala Martinez-Lavin, en tratamiento
no farmacolégico y farmacolégico.”

Tratamiento no farmacolégico

« Evitar productos simpaticomiméticos (cafeina,
nicotina).

« Ejercicio aerdébico gradual.

« Bio-retroalimentacién.

+ Consumo libre de agua mineral.
« Medias compresivas.

Tratamiento farmacolégico

« Evitar la polifarmacia.

« Uso de benzodiacepinas como clonazepam para
mejorar el patron del suefio y disminuir la ansiedad.

- Bajas dosis de beta bloqueadores no cardioselec-
tivos (como propranolol).

« Expansién de volumen con fludricortisona.

- Antagonistas de receptores de serotonina.

- Farmacos antineuropaticos (como bloqueadores
de canales de calcio).

CONCLUSION

La disautonomia podria tener su origen en el neuro-
trasmisor central serotonina, el cual, a través de una
compleja interaccién entre el sistema limbico y el
hipotdlamo, podria provocar un constante estado de
hiperactividad simpdtica con hiporreactividad ante
los fenédmenos de estrés. La disautonomia posee gran
variedad de manifestaciones clinicas, por lo que es nece-
sario establecer una clasificacién clinica, que permitira
realizar protocolos de estudio para alcanzar un mejor
entendimiento de la fisiopatologia y diagnéstico de la
enfermedad y asi establecer opciones de tratamiento
mas especificas para el mejor control de los pacientes.
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