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2. RESUMEN 

Introducción. El síndrome de taquicardia ortostática postural (POTS en inglés) 

se caracteriza por síntomas de intolerancia ortostática crónica y taquicardia 

ortostática excesiva. Su relevancia recae en el alto impacto en la calidad de vida, 

la incertidumbre en su fisiopatología y la ausencia de tratamientos con evidencia 

clínica robusta. El presente estudio busca evaluar el mecanismo autonómico 

subyacente mediante el análisis espectral de la variabilidad de la frecuencia 

cardiaca durante la prueba de mesa basculante en pacientes con diagnóstico de 

POTS y sujetos sanos. Objetivos. Comparar los parámetros espectrales de 

variabilidad de frecuencia cardiaca durante la prueba de mesa basculante en 

pacientes con diagnóstico de POTS y sujetos sanos. Materiales y métodos. 

Estudio de tipo transversal que incluye a pacientes ≥ 12 años con elevación de 

la frecuencia cardiaca ≥30 latidos por minuto durante los primeros 10 minutos 

de la fase de inclinación de la prueba de mesa basculante y sin evidencia de 

síncope reflejo, dentro de la unidad de arritmias de un establecimiento de salud 

de la ciudad de Lima entre los años 2015 y 2022; así como sujetos sanos 

derivados a consulta de cardiología por soplo benigno.  Los parámetros 

espectrales (LF, HF, LF/HF) son derivados mediante el modelo Fast Fourier 

Transform durante el monitoreo hemodinámico no invasivo con el monitor Task 

Force CnSystems durante la prueba de mesa basculante. Se calcula el promedio 

en ambas fases (por unidad de análisis) y se compara las medias de ambos 

grupos mediante la prueba T de Student con el aplicativo STATA 17. 

Palabras clave: Síndrome de taquicardia ortostática postural, frecuencia 

cardiaca, prueba de mesa basculante 
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3. INTRODUCCIÓN 

El síndrome de taquicardia ortostática postural (postural orthostatic tachycardia 

syndrome [POTS] en inglés) es una enfermedad heterogénea, crónica y 

multisistémica caracterizada por síntomas de intolerancia ortostática asociado a 

una elevación excesiva de la frecuencia cardiaca sin hipotensión durante la 

bipedestación (1). Si bien se desconoce su prevalencia exacta, se le ha estimado 

entre 0.1 a 1.0% de la población general en países como Estados Unidos, siendo 

las mujeres jóvenes el grupo más frecuentemente afectado (2, 3). 

En esta entidad se ha descrito múltiples factores precipitantes como infecciones 

virales, cirugía, entre otros (4, 5). Los síntomas ortostáticos, como palpitaciones 

y mareos, son los predominantes en la presentación; sin embargo, otros 

síntomas no ortostáticos, no cardiovasculares y persistentes han sido también 

descritos (4, 5, 6). La severidad clínica no es predecible; pudiendo ser severa y 

discapacitante, y con una pobre correlación con la magnitud de la taquicardia 

ortostática (7, 8). Asimismo, se reporta ciertas comorbilidades frecuentemente 

asociadas al POTS particularmente como migraña crónica, síndrome de Ehlers-

Danlos hipermóvil, síndrome de fatiga crónica, trastornos autoinmunes y 

trastorno de activación de mastocitos (9). No obstante, la contribución de éstas 

al riesgo de enfermedad, fisiopatología y pronóstico se desconoce. 

Aunque inicialmente su descripción en la literatura sería por Da Costa en 1871 

como “síndrome de corazón irritable” (10), la denominación de POTS así como 

sus primeros criterios diagnósticos se remontan a fines del siglo XX por 

Schondorf y Low (11).  Desde entonces grupos de expertos y sociedades 

internacionales, de cardiología y otras especialidades, han propuesto criterios 
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consenso para el diagnóstico de esta patología (12, 13, 14, 15). Entre éstos se 

destaca la elevación ortostática exagerada y sostenida de la frecuencia cardiaca 

mayor o igual a 30 latidos por minuto (o 40 latidos por minuto para las edades 

de 12 a 19 años) dentro de los 10 minutos de bipedestación, la ausencia de 

hipotensión ortostática, los síntomas ortostáticos predominantes con mejora 

rápida en posición supino, la duración mínima de síntomas de 03 meses, y la 

ausencia de causas secundarias de taquicardia ortostática como hipovolemia, 

anemia, endocrinopatías, trastornos de ansiedad, fármacos, drogas 

recreacionales, y desacondicionamiento cardiovascular por reposo prolongado 

(15). 

Al momento no existe cura para el POTS. En consecuencia, el tratamiento se 

orienta a la educación del paciente, reducción de síntomas y mejora de la calidad 

de vida (14). Las estrategias de tratamiento comprenden intervenciones no 

farmacológicas (primera línea) y farmacológicas, dependiendo de la severidad 

de la presentación clínica inicial, así como de la respuesta al tratamiento de 

primeria línea (14). Dentro de estas medidas se resalta el retiro de fármacos que 

exacerban la taquicardia ortostática (16), consumo mínimo diario de agua y sal 

de 2 litros y 10 gramos respectivamente (17), programa de ejercicio aeróbico y 

de resistencia en muslos gradual y frecuente (18), y el uso de medias de 

compresión altas o fajas abdominales (19).  En algunos casos, estas medidas 

resultan suficientes para disminuir los síntomas (14). De otro lado, las medidas 

farmacológicas se emplean ante la presencia inicial de síntomas discapacitantes 

o la no respuesta al tratamiento de primera línea (14), y comprenden diferentes 

fármacos como midodrina (20), piridostigmina (21), propanolol (22), 
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ivabradina (23), fludrocortisona (24), entre otros. El efecto terapéutico 

alcanzado tiene lugar mediante diferentes mecanismos como aumento del 

volumen sanguíneo central, aumento de la vasoconstricción periférica y 

reducción de la taquicardia sinusal ortostática. A pesar de esto, al momento no 

existe medicamento aprobado para el tratamiento de POTS dado que la 

evidencia de muchos de éstos no es robusta. 

En la actualidad la fisiopatología exacta se desconoce, pero se presume que 

contempla múltiples mecanismos (25). Entre éstos se consideran el mecanismo 

hipovolémico por alteración de la homeostasis del volumen plasmático y 

consecuente hipovolemia absoluta (26); el mecanismo neuropático por 

denervación simpática periférica con hipotonía y estasis venosa en 

extremidades inferiores resultantes en hipovolemia central relativa  y 

taquicardia refleja (27, 28); y el mecanismo inmunológico a partir de la 

evidencia de infecciones virales como precipitantes de la enfermedad (5), 

asociación a afecciones autoinmunes (29), y mayores títulos de autoanticuerpos 

contra receptores de membrana acoplados a proteína G dentro del sistema 

cardiovascular (30).   

Así mismo, se han resaltado otros potenciales mecanismos relacionados a 

alteraciones del control autonómico cardiovascular como por ejemplo la 

activación hiperadrenérgica central con exceso de catecolaminas circulantes 

(11, 31) y, más recientemente, el déficit parasimpático con alteración del 

equilibrio simpático-vagal (32, 33). Para la detección de ambos se ha planteado 

el uso del análisis espectral de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) 

durante la prueba de mesa basculante (PMB), estándar de oro para el 
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diagnóstico de POTS (35), con el fin de evaluar cuantitativamente la regulación 

autonómica cardiaca al ortostatismo (35, 36). En este sentido, la evaluación de 

la VFC se realiza en un espectro de bandas de frecuencia (37), siendo las más 

importantes las bandas de baja frecuencia (low frequency [LF])  de 0.04 – 0.15 

Hz y alta frecuencia (high frequency [HF]) de 0.15 – 0.4 Hz por reflejar los 

componentes simpático-parasimpático (ambos) y parasimpático del control 

autonómico de la frecuencia cardiaca, respectivamente (38, 39). 

Adicionalmente, la razón LF/HF se emplea como parámetro reflejo del balance 

simpático-vagal. (38, 39) 

Lamentablemente, la evidencia disponible a la fecha se limita a estudios 

observacionales descriptivos bien documentados (35,  36) y analíticos con 

marcada heterogeneidad metodológica en relación a los criterios diagnóstico de 

POTS, tamaño muestral, pareamiento de grupos de comparación, método de 

inducción y duración de ortostatismo, ángulo de inclinación, entre otros (40). 

El presente estudio tiene como propósito evaluar el mecanismo autonómico 

subyacente al POTS mediante la comparación de los parámetros del análisis 

espectral de la VFC durante la PMB en pacientes con diagnóstico de POTS y 

sujetos sanos. La información derivada de éste permitirá no sólo esclarecer la 

fisiopatología sino además potencialmente orientar su tratamiento. 
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4. OBJETIVOS 

Objetivo general 

− Comparar los parámetros del análisis espectral de la variabilidad de la 

frecuencia cardiaca durante la prueba de mesa basculante en pacientes con 

diagnóstico de POTS y sujetos sanos. 

Objetivos específicos 

− Comparar los parámetros del análisis espectral de la variabilidad de la 

frecuencia cardiaca en pacientes con diagnóstico de POTS durante las fases 

de reposo e inclinación 

− Comparar los parámetros del análisis espectral de la variabilidad de la 

frecuencia cardiaca en sujetos sanos durante las fases de reposo e 

inclinación 

 

5. MATERIALES Y MÉTODOS 

a) Diseño del estudio:  

El presente estudio es observacional de tipo transversal. En él se 

pretende comparar los parámetros espectrales de VFC durante la PMB 

como índices reflejo del tono autonómico en individuos con diagnóstico 

de POTS (con presunta alteración del control autonómico) y sujetos 

sanos (sin alteración del control autonómico).  

b) Población:  

Dada la relativa baja prevalencia de la patología antes descrita, el 

estudio incluye a la totalidad de pacientes (población) con diagnóstico 

de POTS mediante la PMB con análisis espectral de la VFC dentro de 
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la unidad de arritmias de un establecimiento de salud de la ciudad de 

Lima entre los años 2015 – 2022 que accedieron a la participación del 

mismo mediante firma del consentimiento informado (ver anexo 1) . 

Dentro de los criterios de inclusión se señala: edad ≥12 años, síntomas 

de intolerancia ortostática crónica (≥03 meses), ritmo sinusal en la PMB, 

si edad > 19 años una elevación sostenida (≥ 01 minuto) de la frecuencia 

cardiaca no menor de 30 latidos/minuto (respecto a la fase de reposo) 

durante los primeros 10 minutos de la fase de inclinación en la PMB (no 

menor de 40 latidos/minuto si edad 12-19 años), y ausencia de síncope 

reflejo durante los primeros 10 minutos de la fase de inclinación. De 

otro lado, como criterios de exclusión se contempla: hipotensión 

ortostática sostenida (caída de PAS ≥20mmHg y/o PAD ≥10mmHg por 

más de 01 minuto dentro de los 03 primeros minutos de la fase de 

inclinación en la PMB), causas secundarias de taquicardia sinusal 

(anemia, fiebre, dolor, infección, deshidratación, gestación, 

hipertiroidismo, feocromocitoma, fármacos y drogas cronotrópicos 

positivos, y desacondicionamiento severo por reposo prolongado), 

examen físico y/o electrocardiograma sugerente de cardiopatía 

estructural o arrítmica. Por último, el grupo comparador incluye a 

sujetos sanos referidos a consultorio de cardiología por soplo 

considerado benigno con electrocardiograma y ecocardiografía 

transtorácica 2D/ doppler sin hallazgos patológicos, sin historia de 

síncope ni síntomas de intolerancia ortostática, y con PMB normal (sin 
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síntomas, sin taquicardia ortostática excesiva, sin hipotensión 

ortostática).  

c) Definición operacional de variables:  

El tipo, definición operacional, escala de medición, y fuente de 

información de las variables del estudio se detallan en el anexo 2.  

En el análisis estadístico se considerará como potenciales variables 

confusoras a la edad, sexo e índice de masa corporal (IMC) por su 

influencia sobre la VFC. 

d) Procedimientos y técnicas:  

Procedimientos 

• Prueba de Mesa Basculante: 

Previa firma del consentimiento informado (ver anexo 3) y 

asentimiento en el caso de menores de 18 años, y ayuno mínimo 

de 04 horas; el paciente es colocado sobre la mesa basculante en 

una sala silenciosa. Frecuencia cardiaca y presión arterial son 

monitorizados de manera continua y no invasiva mediante 

electrocardiograma y tonómetro arterial acoplados a Monitor 

Task Force CnSystems. Adicionalmente, para evaluar el control 

autonómico cardiaco a lo largo de la prueba se realiza el análisis 

espectral de la VFC mediante el cálculo de los parámetros 

espectrales (LF, HF, LF/HF) a través del modelo Fast Fourier 

Transform aplicado latido a latido, el cual permite convertir la 

señal electrocardiográfica en bandas de frecuencia individuales. 

La prueba se desarrolla en 02 etapas: fase de reposo y fase de 
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inclinación. La primera con una duración mínima de 05 minutos 

luego de lo cual se procede a la fase de inclinación con elevación 

del paciente alcanzando los 70° de inclinación hasta un máximo 

de 20 minutos o desarrollo de síncope. En ausencia de síncope 

puede continuarse con una fase de provocación (uso de 

nitroglicerina sublingual 400ug) si se considera necesario. 

Instrumentos de recolección de datos 

• Ficha de recolección de datos:  

Utilizando una plantilla individual (anexo 4), elaborada por los 

investigadores, se registrará la información de la historia clínica 

de cada unidad de análisis pertinente a edad, sexo, peso, talla, 

IMC, comorbilidades y medicación. Asimismo,  los valores 

promedio de FC, PAS, PAD, HF, LF y LF/HF durante las fases 

de reposo e inclinación de la PMB (computados a través de la 

función promedio en la hoja de cálculo exportada para cada 

unidad de análisis)  serán registrados en la misma plantilla. 

e) Aspectos éticos del estudio:  

Este estudio será presentado al Comité Institucional de Ética de la 

Universidad Peruana Cayetano Heredia previo a su ejecución. El mismo 

se rige bajo los principios y lineamientos de la Declaración de Helsinki. 

Los datos recogidos en el estudio serán dispuestos y organizados con 

códigos en una base de datos generada en Microsoft Excel, éstos solo 

serán usados por los investigadores del estudio y no serán utilizados con 

fines ajenos al mismo ni tendrá lugar su difusión.  
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f) Plan de análisis:  

Para el análisis descriptivo en el caso de las variables cualitativas (sexo, 

comorbilidades y medicación) se usará la proporción como medida de 

resumen. Además, las variables cuantitativas (frecuencia cardiaca, PAS, 

PAD, HF, LH, F/HF) se resumirán utilizando medidas de tendencia 

central y dispersión. Asimismo, en el análisis inferencial tenemos:  

Comparación de pacientes con diagnóstico de POTS y sujetos sanos a 

lo largo de la PMB  

Para las variables cualitativas (sexo, comorbilidades y medicación) en 

la comparación de dos muestras no relacionadas se procederá a utilizar 

la prueba de Chi cuadrado. De otro lado, para las variables cuantitativas 

(edad, IMC, y frecuencia cardiaca, PAS, PAD, HF, LF, LF/HF durante 

las fases de reposo e inclinación) en la comparación de dos muestras no 

relacionadas se aplicará la prueba T de Student. 

Comparación de pacientes con diagnóstico de POTS durante las fases 

de reposo e inclinación 

Para las variables cuantitativas (frecuencia cardiaca, PAS, PAD, HF, 

LF, LF/HF) de dos muestras relacionadas se aplicará la prueba T de 

Student para muestras relacionadas. 

Comparación de sujetos sanos durante las fases de reposo e inclinación 

Para las variables cuantitativas (frecuencia cardiaca, PAS, PAD, HF, 

LF, LF/HF) de dos muestras relacionadas se aplicará la prueba T de 

Student para muestras relacionadas. 
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Las pruebas estadísticas antes en mención se efectuarán utilizando el 

aplicativo STATA 17. 
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8. ANEXOS 

Anexo 1. Consentimiento informado de participación en el estudio “Análisis Espectral 

De La Variabilidad De La Frecuencia Cardiaca Durante Prueba De Mesa Basculante En 

Pacientes Con Síndrome De Taquicardia Ortostática Postural” 

 

El presente estudio es de tipo observacional  (sin intervención) y tiene como objetivo 

evaluar los potenciales mecanismos relacionados al sistema nervioso autónomo que 

influyen para el desarrollo de la enfermedad conocida como Síndrome de Taquicardia 

Ortostática Postural (POTS por sus siglas en inglés postural orthostatic tachycardia 

syndrome). Para realizar dicho fin, se busca comparar los resultados de la prueba de mesa 

basculante aplicada tanto a pacientes con la enfermedad en mención (POTS) como a 

sujetos sanos. Usted ha sido seleccionado para participar en dicho estudio, para lo cual 

es necesario acceder a la información clínica relacionada a la prueba de mesa basculante 

detallada en su historia clínica. Dicha información será codificada y organizada en una 

base datos y sólo será uso de los investigadores del estudio. Los datos del estudio se 

resumen a continuación: 

 

Título: Análisis Espectral De La Variabilidad De La Frecuencia Cardiaca Durante 

Prueba De Mesa Basculante En Pacientes Con Síndrome De Taquicardia Ortostática 

Postural 

Tipo de estudio: observacional/transversal 

Investigador Principal: Ricardo Román Carpio 

Investigador Colaborador: Henry Anchante Hernández 

 

Manifiesto haber leído y entendido la información anteriormente brindada, que he hecho 

las preguntas que me surgieron sobre el proyecto y que he recibido información suficiente 

sobre el mismo.  Asimismo, comprendo que mi participación es totalmente libre y 

voluntaria, que puedo retirarme del estudio cuando considere conveniente, sin dar 

explicaciones y sin que esto repercuta en mis cuidados de salud. 

He sido informado/a de que mis datos personales serán codificados y protegidos en una 

base de datos la cual sólo será uso de los investigadores del estudio y no será usada con 

fines ajenos al mismo o fuera de éste. 
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Tomando ello en consideración, Yo ………………………………………………… 

OTORGO mi CONSENTIMIENTO para cubrir los objetivos especificados en el 

proyecto. 

En ………………, ……….. de …………….. del ……………. 

 

 

………………………… 

Paciente 

DNI …………………... 

 

 

Revocación 

 

Yo, …………………………………………………………………………………. 

acogiéndome a lo expuesto en el consentimiento informado, manifiesto de manera libre 

y voluntaria, mi revocación para la participación del mismo, entendiendo que esto no 

repercutirá en la continuidad de mis cuidados médicos. 

 

En ………………, ……….. de …………….. del ……………. 

 

 

………………………… 

Paciente 

DNI …………………... 
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a) Anexo 2. Definición de variables. 

Variable Definición Operacional Tipo 
Escala de 

Medición 

Fuente de 

Información 

Edad Tiempo transcurrido entre la fecha de nacimiento del paciente y la fecha de la PMB. Medido en años. Cuantitativa Discreta Historia clínica 

Sexo Definido por órgano sexual externo de la persona. Puede ser masculino o femenino. Cualitativa Nominal Historia clínica 

Índice de masa corporal 
Cociente entre el peso (en kilogramos) y la talla (en metros) elevada al cuadrado previo a la PMB. Medido en 

kg/m2. 
Cualitativa Continua Historia Clínica  

Comorbilidades Toda patología diagnosticada previo a la PMB. Cualitativa Nominal Historia Clínica 

Medicación Toda medicación administrada regularmente previo a la PMB. Cualitativa Nominal Historia Clínica 

Frecuencia cardiaca en 

reposo 

Número de latidos por minuto en cada intervalo RR durante la fase de reposo. Se deriva a partir de la siguiente 

fórmula: 60/𝑖𝑛𝑡𝑒𝑟𝑣𝑎𝑙𝑜 𝑅𝑅𝑒𝑛 𝑠𝑒𝑔𝑢𝑛𝑑𝑜𝑠 
Cuantitativa Continua Software de PMB 

Presión arterial sistólica en 

reposo 
Presión arterial máxima en cada latido durante la fase de reposo. Medido en mmHg mediante tonómetro arterial. Cuantitativa Continua Software de PMB 

Presión arterial diastólica en 

reposo 
Presión arterial mínima en cada latido durante la fase de reposo. Medido en mmHg mediante tonómetro arterial. Cuantitativa Continua Software de PMB 

HF en reposo Poder en el rango de alta frecuencia (0.15-0-4 Hz) en cada latido durante la fase de reposo. Medido en ms2. Cuantitativa Continua Software de PMB 

LF en reposo Poder en el rango de baja frecuencia (0.04-0-15 Hz) en cada latido durante la fase de reposo. Medido en ms2. Cuantitativa Continua Software de PMB 

LF/HF en reposo Razón entre LF/HF en cada latido durante la fase de reposo. Valor absoluto, no tiene unidad de medición. Cuantitativa Continua Software de PMB 
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Variable Definición Operacional Tipo 
Escala de 

Medición 

 

Fuente de 

Información 

Frecuencia cardiaca en 

inclinación 

Número de latidos por minuto en cada intervalo RR durante la fase de inclinación. Se deriva a partir de la 

siguiente fórmula: 60/𝑖𝑛𝑡𝑒𝑟𝑣𝑎𝑙𝑜 𝑅𝑅𝑒𝑛 𝑠𝑒𝑔𝑢𝑛𝑑𝑜𝑠 
Cuantitativa Continua Software de PMB 

Presión arterial sistólica en 

inclinación 

Presión arterial máxima en cada latido durante la fase de inclinación. Medido en mmHg mediante tonómetro 

arterial. 
Cuantitativa Continua Software de PMB 

Presión arterial diastólica en 

inclinación 

Presión arterial mínima en cada latido durante la fase de inclinación. Medido en mmHg mediante tonómetro 

arterial. 
Cuantitativa Continua Software de PMB 

HF en inclinación Poder en el rango de alta frecuencia (0.15-0-4 Hz) en cada latido durante la fase de inclinación. Medido en ms2. Cuantitativa Continua Software de PMB 

LF en inclinación 
Poder en el rango de baja frecuencia (0.04-0-15 Hz) en cada latido durante la fase de inclinación. Medido en 

ms2. 
Cuantitativa Continua Software de PMB 

LF/HF en inclinación Razón entre LF/HF en cada latido durante la fase de inclinación. Valor absoluto, no tiene unidad de medición.s Cuantitativa Continua Software de PMB 
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b) Anexo 3. Consentimiento informado de prueba de mesa basculante 

 

1. ¿Qué es la prueba de mesa basculante? 

La prueba de mesa basculante es una prueba diagnóstica para personas que 

hayan tenido una pérdida transitoria de la consciencia (síncope) de causa no 

precisada, síntomas de intolerancia a la posición de bipedestación, o 

sospecha de disautonomía. 

 

2. ¿Qué evalúa esta prueba? 

La prueba de mesa basculante evalúa la respuesta del sistema cardiovascular 

frente al cambio de posición de supino (0°) a una angulación cercana al estar 

parado (70°). Durante la misma se busca detectar variaciones patológicas de 

la frecuencia cardiaca y/o presión arterial así como reproducción de los 

síntomas previos de la persona. 

 

3. ¿Cómo se realiza esta prueba? 

Inicialmente la preparación. Estando en ayuno (mínimo de 04 horas) y un 

ambiente en silencio, la persona es recostada en la mesa basculante (mesa 

electrónica con capacidad de angulación hacia arriba y hacia abajo). En ella, 

es sujetado mediante fajas en las 04 extremidades y un soporte plano en los 

pies para mantener la posición de bipedestación a la angulación hacia arriba. 

Posteriormente, se coloca una vía periférica en el brazo derecho para la 

administración de fluidos y medicación (de ser necesario aumentar la 

presión arterial y/o frecuencia cardiaca), además de los electrodos en el 

tórax anterior y tonómetro arterial en los dedos de la mano izquierda para el 

monitoreo continuo de las funciones vitales. 

Luego de esto tiene inicio las 02 fases: reposo e inclinación. En la primera, 

se monitoriza las funciones vitales durante un mínimo de 05 minutos. 

Posterior a ello, se procede a la segunda, en donde se inclina rápidamente la 

mesa hasta un ángulo de 70° y se monitoriza las funciones vitales hasta un 

máximo de 20 minutos ó hasta que se reproduzca la pérdida de consciencia 

(síncope). En caso se llegue a los 20 minutos sin desarrollo de síncope, se 

valorará el uso de medicación (nitroglicerina sublingual 400ug) para 

provocar el mismo durante un máximo de 15 minutos. 

 

4. ¿Qué riesgos tiene esta prueba? 

Los efectos desagradables de esta prueba como palpitaciones, mareos, dolor 

abdominal, dolor de cabeza o incluso pérdida de consciencia están 

relacionados al descenso de la presión arterial y/o variación de la frecuencia 

cardiaca. Si bien pueden resultar bastante incómodos, éstos generalmente 

son resueltos con la inclinación hacia abajo a la posición inicial de supino. 

En los casos en que amerite, puede administración fluidos y medicación por 

la vía periférica para optimizar las funciones vitales. 

 

 



21 
 

Consentimiento 

Yo, ………………………………………………………………………………… 

doy mi consentimiento para que se realice la prueba de mesa basculante. 

Asimismo, el Dr/Dra ……………………………………………………………. 

me ha brindado la información respecto a la misma, habiendo comprendido su 

significado, indicación y riesgos, declaro estar debidamente informado/a, haber 

recibido respuestas a todas mis preguntas, y tomar la decisión de manera libre y 

voluntaria.  

En ………………, ……….. de …………….. del ……………. 

 

 

…………………………    ………………………… 

            Paciente                 Testigo 

 DNI …………………...    DNI …………………... 

 

………………………… 

Médico 

    CMP .………………... 

 

Revocación 

Yo, …………………………………………………………………………………. 

después de ser informado de la prueba de mesa basculante y sus riesgos, manifiesto 

de manera libre y voluntaria, mi revocación para su realización, haciéndome 

responsable de las consecuencias que puedan derivarse de esta decisión. 

En ………………, ……….. de …………….. del ……………. 

 

 

…………………………    ………………………… 

            Paciente                 Testigo 

 DNI …………………...    DNI …………………... 

 

………………………… 

Médico 

    CMP .………………… 
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c) Anexo 4.  Ficha de recolección de datos. 

 

 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

CÓDIGO: ……………. ID: ………………. EDAD: ………… SEXO:……….. 

PESO: ………………. TALLA: …….……… IMC: ………………… 

DIAGNÓSTICO:    POTS (     )         NORMAL (     ) 

COMORBILIDADES: 

1. …………………………………………. 

2. …………………………………………. 

3. …………………………………………. 

4. …………………………………………. 

5. …………………………………………. 

MEDICACIÓN: 

1. …………………………………………. 

2. …………………………………………. 

3. …………………………………………. 

4. …………………………………………. 

5. ………………………………………

VARIABLE FASE DE REPOSO FASE DE INCLINACIÓN 

PAS   

PAD   

FC   

LF   

HF   

LF/HF   
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d) Anexo 5. Presupuesto del estudio. 

RUBROS 

PRECIO 

UNITARIO 

(soles) 

CANTIDA

D 

SUBTOTAL 

(soles) 

Telefonía 1 60 60 

Transporte general 10 12 120 

Útiles de oficina 15 1 15 

Fotocopias/Impresiones 0.1 120 12 

Programa Estadístico 

STATA versión 17 
0* 1 0* 

TOTAL (soles)   207 

 

 

*Versión 17 de STATA descargable gratuitamente desde intranet UPCH 

(https://intranet.upch.edu.pe/index.php/site/index) 

 

e) Anexo 6. Cronograma del estudio. 

Actividades Junio 2022 Julio 2022 
Agosto 

2022 

Setiembre 

2022 

Elaboración de 

protocolo 

    

Aprobaciones     

Revisión de Historias 

Clínicas  

    

Registro y Elaboración 

de Base de Datos 

    

Análisis de datos     

Redacción Informe     
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