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Sindrome de taquicardia postural
ortostdtica y trastorno del espectro autista

Postural Orthostatic Tachycardia Syndrome
and Austism Spectrum Disorder

RESUMEN

Introduccion: Estudios sobre la funcién del Sistema
Nervioso Autonomo en pacientes con trastorno del
espectro autista muestran una mayor prevalencia
de disfuncion del Sistema Nervioso Autébnomo con
mayor excitacion simpatica. Dentro de las diferentes
formas de presentacion disautonomia del Sistema
Nervioso Auténomo, nos encontramos el sindrome
de taquicardia postural ortostatica. Descripcion del
caso clinico: Se presenta el caso de una adolescente
con diagnoéstico de trastorno del espectro autista
que durante un ingreso hospitalario presenta cuadro
de taquicardia, sudoracidén, coloracion azulada
de extremidades y astenia marcada. Valorada por
cardiologia durante el ingreso, se inicia tratamiento
con bisoprolol y se retira aripiprazol. Los sintomas,
aunque intermitentes persisten en el tiempo por lo cual
es derivada a una unidad de arritmias. Se le realiza test
de mesa basculante que orienta el diagnostico como
sindrome de taquicardia postural ortostatica (POTS).
Conclusiones/Discusion: Los pacientes con TEA
presentan mayor prevalencia de disfuncion del sistema
nervioso auténomo, siendo relevante tenerlo en cuenta.

Palabras clave: Sindrome de POTS, disfuncion
sistema nervioso auténomo, trastorno del espectro
autista.

ABSTRACT

Introduction: Studies on the function of the
autonomic nervous system in patients with autism
spectrum disorder show a higher prevalence of
autonomic nervous system dysfunction with greater
sympathetic excitation. Among the different forms
of autonomic nervous system dysautonomia, we find
postural orthostatic tachycardia syndrome. Case
description: We present the case of an adolescent
diagnosed with autism spectrum disorder who,
during a hospital admission, presented tachycardia,
sweating, bluish discoloration of the extremities
and marked asthenia. Assessed by the Cardiology
Unit during admission, treatment with bisoprolol
was initiated and aripiprazole was withdrawn. The
symptoms, although intermittent, persisted over
time, and the patient was referred to an arrhythmia
unit. A tilt table test was performed, and the
patient was diagnosed with postural orthostatic
tachycardia syndrome. Conclusions and Discusion:
Patients with autism spectrum disorder have a
higher prevalence of autonomic nervous system
dysfunction.

Keywords: POTS syndrome, autonomic nervous
system dysfunction, autism spectrum disorder.
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INTRODUCCION

El sistema nervioso auténomo (SNA) forma parte
del sistema nervioso periférico y estd constituido por
un complejo conjunto de neuronas y vias nerviosas
(1). Su funcidén consiste en mantener la situaciéon
de homeostasis del organismo, a través de los tres
componentes eferentes que lo integran (sistema
simpatico, parasimpatico y entérico) (2).

La actividad simpatica esta dirigida a colocar al
individuo en situacién de defensa ante circunstancias
de peligro. La activacion masiva del sistema simpatico
produce a través de la liberacidn de catecolaminas, un
conjunto de reacciones tales como dilatacion pupilar,
sudoracion, aumento de la actividad cardiaca y
de la presion arterial e inhibicién de las funciones
digestivas y urinario-genitales.

Por el contrario, la actividad del parasimpatico
esta relacionada con funciones protectoras, que
favorecen el correcto funcionamiento de los diferentes
organos viscerales. A través de la liberacion de
neurotransmisores como la acetilcolina, actuaria
ralentizando el ritmo cardiaco y facilitando Ila
digestion y la funcién urinaria.

El ultimo componente integrante (el sistema
nervioso entérico) se encarga de controlar
directamente: la motilidad gastrointestinal, la
vascularizaciéon de los diferentes sectores, las
secreciones del aparato digestivo y ademas advertir
sobre el hambre y la saciedad (3,4).

Estudios sobre la funcion del SNA en pacientes
con trastorno del espectro autista (TEA) muestran
una mayor prevalencia de disfuncion del SNA con
mayor excitacion simpatica (aumento de la actividad
cardiaca y sudoracion) (5,6). Estas alteraciones en
el SNA se han reportado también en relacion con
factores psicoldgicos, y algunos autores han propuesto
que dicha alteracién es un factor en si mismo que
contribuye en algunos sintomas neuropsiquiatricos,
lo que sugiere que la disfuncion puede presentarse de
manera primaria o secundaria (7).

Dentro de las diferentes formas de presentacion
disautonomia del SNA, nos encontramos el sindrome
de taquicardia postural ortostatica (POTS). E1 POTS
se caracteriza por intolerancia al ortostatismo (no por
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hipotensién arterial), con aumento de la frecuencia
cardiaca (incremento de 30 lpm con respecto a la
frecuencia de reposo o una frecuencia mayor de 120
Ipm/min con el ortostatismo) (8,9) y es posiblemente
la forma més comun de intolerancia ortostatica.

A continuacién, presentamos un caso clinico
de una adolescente diagnosticada de TEA que
durante un ingreso hospitalario presenta cuadro de
taquicardia, sudoracidén y astenia. Se ha obtenido el
consentimiento informado para su publicacién.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Se trata de una menor de actualmente 17 afios con
diagnéstico de TEA y episodio depresivo grave con
sintomas psicéticos, que fue derivada en diciembre
de 2021 a la Unidad de referencia de trastornos del
espectro autista del Hospital Clinic de Barcelona
(URTEA C(linic), Espafia, desde el servicio de
urgencias del Hospital Sant Joan de Déu de Barcelona
por conductas autolesivas con finalidad autolitica.

Antecedentes personales

A nivel somatico, apariciéon de edemas en manos
y pies con dermografismo y cambio de color de las
extremidades desde verano 2020, con estudio por
parte de diferentes especialistas sin encontrar la
causa, que aparecen de forma intermitente, van
progresando a lo largo del dia y después remiten sin
tratamiento. Los edemas pueden aparecer varias
veces a la semana. En la primera visita (diciembre de
2021) se explora a la paciente y no presenta edemas
en ese momento.

Estrefiimiento de larga evolucion que no ha
mejorado a pesar de cambios en la dieta con estudio
por digestivo y con colonoscopia normal (julio
2024). Infecciones de orina de repeticion con un
episodio de pielonefritis aguda en agosto 2023.
Hiperprolactinemia con galactorrea en estudio por
endocrinologia con RMN cerebral normal (diciembre
2023) y orientada como secundaria a farmacos.
Poliquistosis ovarica en tratamiento hormonal desde
enero 2024.
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Antecedentes psiquiatricos personales

En cuanto a los antecedentes psiquidtricos
personales, presenta desde los 2 afios problemas para
socializar y episodios de mutismo selectivo. A los 3
afos, acuden a centro privado donde se diagnostica
de trastorno negativista desafiante, no contintan el
seguimiento. A los 7 afnos se establece el diagnodstico
de TEA grado 1, realizando tratamiento psicologico,
privado desde 2019.

Antecedentes psicobiograficos

Es la menor de una fratria de 2 hermanas. Vive
con ambos padres. Dificultades de adaptacion en el
ambito escolar, con cambio de centro escolar cuando
inicié la secundaria. Hasta 2020 realiz6 gimnasia
ritmica de competicion.

En cuanto a hitos del neurodesarrollo: embarazo
sin incidencias. Parto sin instrumental a las 38
semanas. Lactancia artificial. A nivel motriz inicia
deambulacién a los 12 meses, con gateo previo, agil
a nivel motriz. Primeras palabras sobre los 13 meses.
A nivel alimentario selectividad desde los 4 afios con
rechazo a determinadas texturas. Tampoco tolera
que se toquen los diferentes alimentos en el plato. A
nivel social, desde los 3 afos evitacién del contacto
social, escaso contacto ocular, no jugaba con iguales.
Rituales de orden y simetria. Hipersensibilidades
tactiles y olfatorias.

Enfermedad actual

Desde mayo de 2020, coincidiendo con tener que
exponerse a salir del domicilio, inicia cuadro ansioso-
depresivo, autolesiones y aislamiento en domicilio
con abandono de las actividades de la vida diaria.

En julio de 2020 se inicia sertralina llegando a
dosis de 200mg/dia sin clara mejoria.

En noviembre de ese afio consultan en Urgencias
por episodio de autolesiones y se afiade olanzapina.

Desdefinalesde 2021, vinculadaa URTEA Clinic,
donde se mantiene diagnostico de TEA y se orienta
ademas de episodio depresivo grave con sintomas
psicoticos. La paciente refiere autoreferencialidad
junto con ideas delirantes de persecucion, explicando
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que estando en la calle se le habria implantado un
dispositivo en forma de camara y que desde entonces
tenia la sensacién de que la vigilaban.

Durante el seguimiento se vincula a Hospital
de Dia de TEA y se realiza cambio de sertralina
por fluoxetina, llegando a 60mg/dia, y se cambia
olanzapina 7,5 mg/dia por quetiapina 25 mg/dia,
alcanzando estabilidad afectiva.

A finales de 2022, presenta recaida depresiva
y episodios de autolesiones. Se realiza cambio de
fluoxetina por venlafaxina hasta dosis de 225mg/
dia y se cambia quetiapina por aripiprazol Smg/dia.
Realiza intento autolitico grave en diciembre 2022,
ingresando en la Unidad de hospitalizacion, donde se
constata clinica afectiva mayor y sintomas psicéticos
congruentes con el estado de animo; y se aumenta
aripiprazol a 10mg/dia.

Durante el ingreso, se constata taquicardia
(llegando a frecuencia cardiaca por encima de 160
latidos por minuto) con palpitaciones y sudoracién
en ambas manos, asi como marcado cansancio y
coloracion azulada en extremidades inferiores y
superiores. Se realizan dos electrocardiogramas
donde destaca taquicardia sinusal sin otras aparentes
alteraciones cardioldgicas, y se realiza interconsulta a
cardiologia. La exploracion fisica es anodina.

Se orienta como taquicardia sinusal de mecanismo
funcional, seguramente secundaria a farmacos y se
inicia bisoprolol 2,5mg/dia. Por sospecha de causa
farmacologica, se disminuye la dosis de aripiprazol a
Smg/dia, empeorando los sintomas psicoticos por lo
que se cambia a risperidona hasta 2mg/dia por tener
mejor perfil cardioldgico.

Por persistencia de la sintomatologia depresiva
e ideas de muerte y autolisis se decide iniciar
sales de litio hasta 600mg/dia con litemia de
0,72. Progresivamente, mejora la clinica afectiva
y psicética, remiten las autolesiones y la ideacidén
suicida. Tras 40 dias de ingreso, se procede al alta
hospitalaria, manteniendo seguimiento ambulatorio
en URTEA.

Durante el seguimiento, tras consulta y
coordinacion con cardiologia, se retira bisoprolol en
mayo de 2023.

Ingresa por segunda vez en la unidad de
hospitalizacion en marzo 2024 por gestos de
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elevada impulsividad, en forma de autolesiones y
puntualmente pensamientos de muerte, ademas
previo al ingreso, la paciente presenta crisis
paroxisticas de ansiedad, con o sin desencadenante
aparente, consistentes en intensa clinica vegetativa,
sensacion de calor y angustia, llegando a presentar 4
crisis al dia.

Previo alingreso, la paciente realizaba tratamiento
con venlafaxina 300mg/dia, litio 800mg/dia y
risperidona 1mg/dia.

Se realiza estudio por parte de neuropediatria,
y se descarta actividad epileptiforme. Se repite
electrocardiograma que es informado como normal.

Se propone continuar el ingreso en hospitalizacién
domiciliaria. Tras mejoria de las crisis de ansiedad
y ante ausencia de ideacion suicida, se procede
al alta del dispositivo tras 20 dias de ingreso, con
seguimiento en URTEA y sin realizar cambios en
el tratamiento farmacoldgico. Por persistir mareos,
edemas y coloracidon azulada de extremidades junto
con fatiga extrema realizan visita en una unidad
de arritmias donde se realiza prueba de mesa
basculante (tabla 1). Se produce respuesta exagerada
de la frecuencia cardiaca para mantener una tension
arterial baja normal, por lo que se concluye que la
prueba es positiva para respuesta POTS.

Tabla 1. Resultados prueba de mesa basculante. Unidad de arritmias
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DISCUSION

El sindrome de taquicardia postural ortostatica
(sindrome de POTYS) es una alteraciéon de la normo
funcién del SNA en la que hay una intolerancia
ortostatica. Fue descrito en 1993 por primera vez por
Schondorfy Low y es posiblemente el sindrome mas
comun de intolerancia ortostatica, y esta definido por
un aumento de la frecuencia cardiaca (FC) de mas de
30lpm (latidos por minuto) (o 40lpm en poblacion de
12-19 anos) o una FC superior a 120lpm con sintomas
de intolerancia ortostatica (mareos, palpitaciones),
pero sin hipotensidn ortostatica al ponerse de pie o
dentro de los 10 minutos de ortostasis o inclinacion
(sin una disminucion de la presion arterial sistolica >
20 mm Hg). La duracion de la presentacion debe ser
de tres meses o mas (8,9).

Es un trastorno heterogéneo, crénico y sistémico,
en el que muchos pacientes presentan comorbilidad
con otras afecciones organicas como enfermedad
de Ehler-Danlos (20-30%), activacion de las células
mastoides, u otras afecciones autoinmunes (15%),
pero también se habria diagnosticado tras un proceso
infeccioso, traumatismo, etcétera (9).

La disfuncion autonémica en personas con TEA
puede deteriorar aun mas la morbilidad y la calidad
de vida, sobre todo en aquellos con elevada dificultad

Fase pasiva

Fase farmacologica

Minuto TA FC Sintomas Minuto TA FC Sintomas

Basal 95/56 65 Asintomatica 1 91/54 140 Asintomatica

1 95/63 115 Asintomatica 2 90/55 150 Malestar/mareos

2 97/64 110 Asintomatica 3 87/51 160 Malestar/mareos

3 98/66 112 Asintomatica 4 80/43 162 Malestar/mareos

4 100/64 123 Asintomatica 5 82/45 160 Malestar/mareos

5 102/66 130 Asintomatica 6 110/94 170 Malestar/mareos

6 105/66 125 Asintomatica 7 78/53 160 Malestar/mareos

7 101/67 115 Asintomatica 8 86/56 158 Malestar/mareos

8 98/68 133 Asintomatica 9 103743 148 Malestar/mareos

9 97/66 124 Asintomatica 10 90/50 140 Malestar/mareos
10 102/67 130 Asintomatica Basal 90/48 71 Recuperacion

Interpretacion: tras iniciada la prueba de mesa basculante, la paciente permanece asintomatica durante la fase pasiva. Posterior a la
administracion de NTG sl (0,4 ug), en principio la paciente presenta subida de la frecuencia cardiaca (maxima 170lpm) y luego ligero
descenso de la tension arterial (minima 80/40) y concomitante aparicion de sintomas (malestar y mareos), sin embargo, sin pausas o
caida. Rapida recuperacion clinica y de parametros hemodinamicos y cese de los sintomas. La prueba finaliza sin complicaciones.
Conclusiones: prueba de mesa inclinada positiva para Respuesta POTS. Se produce una respuesta exagerada de la frecuencia

cardiaca para mantener una TA baja normal.
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a la hora de identificar y comunicar sintomas. Se
estima que alrededor de un cuarto de los afectados
presenta clinica de caracter discapacitante (10,11).

Algunos autores han propuesto que dicha
alteracién es un factor en si mismo que contribuye en
algunos sintomas neuropsiquiatricos, lo que sugiere
que la disfuncién puede presentarse de manera
primaria o secundaria (7). Por ello es determinante
considerar las opciones y analizar si los sintomas
neuropsiquiadtricos (principalmente ansiedad y
depresién) son comorbilidades o manifestaciones.
Este analisis resulta complejo y sigue siendo necesario
un aumento de la investigacidn al respecto.

Los sintomas como la ansiedad y la depresion
pueden intensificar las manifestaciones fisicas del
sindrome de POTS como palpitaciones y fatiga,
creando un ciclo de retroalimentacién que complica
tanto el diagnostico como el tratamiento.

Estos pacientes por tanto suelen ser diagnosticados
errdbneamente de sindrome ansioso-depresivo, con
crisis de panico, taquicardia sinusal, o sindrome de
fatiga cronica. Esto es debido a la inconsistencia de los
sintomas que presentan, ademas de los otros sintomas
provocados por enfermedades concomitantes o
causales.

En la literatura se ha descrito asociacién entre
POTS vy trastornos neuropsiquiatricos, llegando a
describirse en poblacidén adulta sintomas depresivos
leve-moderados en un 87% de pacientes con
diagnoéstico de POTS (7,10). Algunos estudios han
resaltado esta asociacidén en poblacion adolescente,
mostrando tasas superiores a la prevalencia en
poblacién general. Sin embargo, la investigacidon en
poblacién pediatrica es aun limitada.

Los sintomas que se han descrito en la disfuncién
del SNA son maultiples: mareos, intolerancia al
ejercicio, vision borrosa, molestias o dolor toracico,
pre-sincope-sincope, ansiedad, cefalea, disnea,
intolerancia al calor, sensacién de frio, trastornos
del suefio, hiperventilacién en posicion vertical,
cansancio general, sudoracidén excesiva, nauseas,
alteraciones gastrointestinales, entre otros (12).

El sindrome de POTS se puede presentar en un
amplio intervalo de edades, siendo lo mas frecuente
en mujeres jovenes-adultas entre 15-45 afios, asi
como en la perimenopausia, aunque al menos un
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tercio empieza a desarrollar sintomas antes de los 18
afios (13). Afecta entre el 0,2% y 1% de la poblacién
adolescente y adulta en paises desarrollados, con una
prevalencia mayor sugerida en poblacidon caucasica
(10).

La fisiologia subyacente al POTS sigue sin estar
clara y se sospecha que es multifactorial. Entre
los factores que contribuyen al desarrollo de la
enfermedad se encuentran la funcién deteriorada
de los nervios en ciertos musculos, una disminucion
anormal en la cantidad de sangre que circula en el
cuerpo, insuficiencia dela circulacidén de la sangre que
regresa al corazon al pasar de una posicion acostada
a una posicion de pie, cambios en la perfusion
cerebral (8), cambios en la funcion del corazén y la
funcidén de los vasos sanguineos, regulacién anormal
de la presion arterial y el aumento de la respuesta de
lucha-huida, que es caracterizada por un aumento en
la velocidad y profundidad de la respiracién llevando
a falta de aliento, sensacion de ahogo o asfixia e
incluso dolores u opresién en el pecho.

En poblacion TEA, se ha descrito un incremento
de la FC en reposo, alteracion en la vasoconstriccion,
hipovolemia (lo que reduciria el gasto cardiaco), etc.
Algunos estudios de neuroimagen sefialan que en la
poblacidén con TEA existe una disfuncién del SNA
con un menor volumen temporal superior derecho y
alteracion del desarrollo de la amigdala, que junto
con la corteza cingulada anterior dorsal, predecirian
cambios en FC y contractibilidad cardiaca durante
el estrés. Se describe también en poblacion TEA
alteracion en la conectividad funcional y activacion
de la insula durante el procesamiento emocional.
También se habria descrito diferencias en proporcion
y morfologia de las neuronas en huso en poblacién
TEA (6).

El diagnostico de sindrome de POTS se sospecha
basado en signos y sintomas caracteristicos. Se
puede hacer ademas un examen fisico que incluye
la medicion de la presién arterial y la frecuencia
cardiaca mientras esta acostado, sentado y de pie. Y
recomendar una prueba de mesa de inclinacion, en la
que se mide la presion arterial y la frecuencia cardiaca
mientras una persona se mueve con seguridad de
una posiciéon acostada a una posicion erguida (9).
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Hay que descartar también otras posibles causas de
taquicardia.

En cuanto al tratamiento, multimodal, Ia
recuperacion total es posible en nifios y adolescentes,
pero es dificil de tratar a los pacientes debido a la
inconsistencia y escasa eficacia terapéutica.

CONCLUSIONES

El sindrome de POTS es un trastorno heterogéneo
que debe considerarse en la poblacion infantil, y
especialmenteenlapoblacioncon TEA. Laevaluacion
neuropsiquiatrica debe estar integrada al presentar
tasas mas altas que la poblacion general. Determinar
silos sintomas neuropsiquiatricos son comorbilidades
o manifestaciones, o ambas, es un reto que conviene
tener presente a la hora de establecer un adecuado
diagnostico ya que determinara la intervencién y la
evolucion.
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