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Objetivos

O Definir sincope.

U Reconocer la frecuencia en la edad pediatrica.

U Jerarquizar las manifestaciones clinicas.

U Evaluar los pasos a seguir para hacer un correcto diagnéstico.
QO Explicar el mecanismo fisiopatoldgico.

U Diferenciar entre sincope vasovagal y otras causas de sincope.

O Tratamiento.
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Z* | Ejercicio inicial

Le proponemos que resuelva las siguientes situaciones clinicas antes de la lectura del
capitulo.

1. Maria de 12 afios de edad, sin antecedentes a destacar, consulta a la guardia en horas
de la mafiana por presentar herida cortante en cuero cabelludo secundaria a traumatis-
mo por caida con pérdida de conocimiento. Se encuentra palida y ligeramente sudorosa.
a) ¢Qué interrogatorio le haria?

2. Gonzalo de 7 afios de edad que consulta a la guardia por pérdida de conocimiento.
Tiene como antecedente el fallecimiento de una hermana de 9 afios de edad de causa ho
aclarada.

a) ¢Qué interrogatorio realizaria?

3. lvan de 15 afios de edad, es estudiante de secundaria, consulta porque durante dos
fines de semana presenta pérdida de conocimiento y se recupera al salir al aire libre,
aunque persiste con cefalea.

a) ¢Qué interrogatorio le haria?

Compare sus respuestas con las que figuran en la clave de respuestas
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Introduccion

Sincope (S) se define como la pérdida brusca y transitoria de la conciencia y del tono
postural, de escasos minutos de duracidn, con restitucion espontanea y completa de la
conciencia sin evidencia de secuela neurolégica posterior. Es un sintoma frecuente encon-
trado por el pediatra.

Un episodio de pérdida transitoria de la conciencia,
por mas breve que sea, es una experiencia traumatica

El término sincope se origina .
para cualquier persona. A esto debemos agregar que

en el vocablo griego synkopée, como consecuencia de la caida puede sufrir una heri-
gue literalmente significa da de consideracion o fractura de craneo. En un nifio
corte, cesacion o pausa. o] adolt_ascente frecuentemente provoca un alto_grado
de ansiedad al igual que en los familiares, el sistema

escolar, etc.

Si bien el sincope en la mayoria de los pacientes es de etiologia benigna, en otros casos se
debe a trastornos que requieren una conducta terapéutica inmediata porque pone en
peligro la vida del paciente. La tarea del médico es determinar de manera retrospectiva
cual fue la causa del Sy si representa una amenaza para la salud del paciente.

Las dificultades en llegar al diagndstico de certeza en forma retrospectiva han motivado
el interés por sistematizar el estudio del paciente con sincope, intentando optimizar los
distintos métodos diagnodsticos. Asi en 1982 Kapoor llamé la atencion sobre la necesidad
de realizar un enfoque de costo-beneficio en el estudio del paciente con sincope, ya que
se estimo que la evaluacion tradicional de un S tiene un costo aproximado de 2.600 déla-
res en EE.UU. por paciente. Teniendo en cuenta la gran cantidad de casos en los que no se
llegaba a un diagndstico de certeza, el costo estimado aumenta a 23.855 ddlares por
diagndstico hecho.

La exacta incidencia de (S) en pediatria es desconoci-

., ] da pero probablemente es similar en adultos jovenes.

La formacion de un equipo En la poblacién pediatrica, algunos autores refieren
multidisciplinario para una incidencia de alrededor del 15%.

abordar este problema, acelera o . . N
. 66 1 La motivacion por profundizar la investigacion del (S)
no_torla}mgnte 0s ) 1€mpos esta dada por el alto numero de pacientes que perma-
diagnosticos, mejora los nece sin diagnostico de certeza luego de efectuados

resultados finales y baja los estudios correspondientes.
ostensiblemente los costos.

Clasificacion

I: Cardiaco (18%).
I1: No cardiaco (42%).

I1I: De causa desconocida (40%).
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- Tabla 1 -
Clasificaciéon de Sincope

Obstrucciones severas
del tracto de salida

CARDIACO

Arritmias

Anomalias coronarias

Neurolégico

NO CARDIACO ~ Otros

Neurocardiogénico

DE CAUSA
DESCONOCIDA

 Estenosis aortica severa
= Estenosis pulmonar severa
< Hipertension pulmonar

< Miocardiopatia hipertrofica

e Taquiarritmias:

- Supraventriculares: Sindrome
de Preexitacion (WPW).

= Ventriculares:
- Sindrome de Brugada.
- Sindrome de QT prolongado.

- Taquicardia ventricular
catecolaminergica.

- Displasia arritmogénica de VD.
 Bradiarritmias:
- Bloqueo auriculo ventricular completo.

- Disfuncién del nédulo sinusal.

Anomalias del origen o
trayecto de las arterias cioronarias.

* Convulsiones.

e Espasmo de sollozo.

= Hipotension ortostatica.

e Metabolicas: hipoglucemia.

= Drogas: Amiodarona, Quinidina, diuréticos,

antidepresivos, bloqueantes calcicos entre otras.

e Embarazo.

< Hipoxia: Intoxicacion con monoxido de
carbono.

e Psiquiatricas: crisis conversivas, histeria,
panico, ansiedad generalizada y depresion

profunda.

= Sincope vaso-vagal.
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|. Sincope cardiaco

En el diagnostico del Sincope cardiaco se debe tener en cuenta los trastornos cardiacos
estructurales o arritmogénicos.

1. Sincope de causa estructural (4%)

U Obstruccion al tracto de salida de ventriculo izquierdo (VI): Estenosis adrtica
severa: es una de las cardiopatias que induce mas a menudo crisis sincopales.
Podemos decir que ante una reduccién del flujo de salida ventricular, el volumen mi-
nuto es incapaz de poder aumentar durante el ejercicio, a eso se le suma la vaso-
dilatacion arteriolar durante el esfuerzo. Ambas condiciones pueden determinar
hipotensién y en algunos casos sincope.

U Obstruccion del tracto de salida de ventriculo derecho (VD): Estenosis pulmonar
severa, hipertension pulmonar y algunas cardiopatias congénitas causan bajo gasto car-
diaco. En estos casos existe falta o dificultad de bombeo del VD originandose el sincope
por la correspondiente falta o dificultad de llenado del ventriculo izquierdo.

(M

Hipertensidon pulmonar: Puede ser primaria o secundaria a otras patologias.

U Miocardiopatia hipertréfica (MH): No queda claro su mecanismo pero puede precipi-
tar la muerte subita en ausencia de arritmia. Dicho Obito podria deberse a una obstruc-
cion aguda de la eyeccion ventricular secundaria a la descarga catecolaminérgica. Debe
recordarse que una de las formas clinicas de MH es asimétrica u obstructiva del tracto de
salida ventricular izquierdo, o mas infrecuente de la region de la punta o medio ventricular.
En el ecocardiograma normal el grosor de la pared posterior en relacion con el septum
interventricular es la misma, en la MH esta relacion es mayor de 1/1.3.

La otra forma clinica de la MH, simétrica, habitualmente no causa obstrucciéon y pue-
de ser confundida con el sindrome de corazdn de atleta. En este caso el limite del
espesor de la pared ventricular izquierda es de 16 mm.

No debe permitirse la participacidon en deportes competitivos a: nifios y
nifias que estén por encima de ese limite, a aquéllos con obstruccién al tracto de
salida con un gradiente mayor de 50 mm, a los que presentan arritmias importantes
y a los que tengan una historia familiar con antecedentes de muerte sUbita antes
de los 40 afios.

U Anomalias coronarias: El origen aberrante de la coronaria izquierda de la arteria

pulmonar es un defecto causal de S o muerte subita por isquemia. Existen otras
anomalias del origen o trayecto de las arterias coronarias.

2. Sincope de causa arritmogeénica (14%)

Los ritmos anormales pueden ser detectados Unicamente por ECG, monitorizacion Holter
o prueba de esfuerzo. Pueden causar sincopes con el consiguiente riesgo cuando ocurren
mientras se nada o adolescentes que conducen bicicletas, motos, autos o muerte subita.

Las arritmias pueden ser transitorias 0 permanentes, congénitas (en un corazon estructu-
ralmente normal o no). Pueden suceder a la reparacion quirdrgica de una cardiopatia
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congénita (Tetralogia de Fallot, ventriculotomia en atresia pulmonar, comunicacion in-
terventricular).

Un desequilibrio electrolitico (hipercalemia, hipocalemia) también pueden provocar arrit-
mias, como también pueden hacerlo determinadas drogas antidepresivas triciclicos,
teofilina y drogas ilegales.

Taquiarritmia supraventricular: una de las causas es el Sindrome Wolf Parkinson White,
con un intervalo PR corto y una onda delta en la porcién proximal del complejo QRS, que
puede predisponer a episodios de taquicardia supraventricular reentrante a través de
una via anémala.

Taquiarritmia ventricular: Pueden ser de causa adquirida o congénita.

Sindrome de QT prolongado: Los nifios con intervalo QT prolongado son propensos a
padecer episodios de arritmias ventriculares, “torsién de punta”, sincope y convulsiones
generalizadas. El intervalo QT corregido o QTc: (QTc=QT// RR). / RR: es la raiz cuadrada
del intervalo RR previo, esta prolongado cuando se encuentra por encima del limite supe-
rior normal para la edad, habitualmente mas de 440 ms (milisegundos). El trastorno se
puede deber a alteraciones electroliticas o inducido por farmacos, pero en la mayoria de
los casos es congénito y hereditario.

En el sindrome de Jerwell y Lange-Nielsen, la hipoacusia neurosensorial asociada es
heredada como un rasgo autosdmico recesivo relacionado con la mutacion del gen
KVLQTL1 en el cromosoma 11; el sindrome de QT prolongado es heredado como un
rasgo autosémico dominante, y el fenotipo es mas grave si ambos alelos son mutantes.

El sindrome de Romano-Ward es una forma autosémica dominante de sindrome del QT
prolongado y no se asocia con hipoacusia. El genotipo influye sobre la evolucion clinica.
El riesgo de arritmias es significativamente mayor entre los que tienen mutaciones en el
locus LQT1 o LQT2 pero la proporcion de episodios cardiacos letales es proporcionalmen-
te mayor con mutaciones en el locus LQT3. En la actualidad se conocen mas de 10 varia-
ciones genéticas.

Los pacientes con sindrome del QT prolongado pueden desarrollar arritmias ventriculares
fatales, en algunos casos con estrés o esfuerzo y en otros durante el suefio, agravandose
esta situacion si son expuestos a drogas, tales como cisaprida, antihistaminicos, macroli-
dos, fenotiazida y antiarritmicos. Si bien estos farmacos no son frecuentes en pediatria es
necesario “pensarlos” en el momento de la evaluacion del nifio.

El Sindrome de Brugada obedece a una alteracidon genética autosdomica dominante,
cuya localizacion se encuentra en el cromosoma 3 y que afecta la funcion del canal de
sodio. Es un diagnostico clinico-electrocardiografico basado en la aparicion de perio-
dos de sincope y/o muerte subita secundaria a taquicardia ventricular multiforme en
pacientes con corazones estructuralmente normales y un patrén electrocardiografico:
blogueo de rama derecha (BCRD) con elevacion del segmento ST en precordiales V, a
V.. No siempre visible.

La Taquicardia ventricular polimaorfica catecolaminérgica o adrenérgica es un tipo
de taquicardia ventricular que se presenta en corazones estructuralmente sanos e inter-
valo QT normal.

Se caracteriza por desencadenarse ante episodios de liberacion adrenérgica, es decir ante
situaciones como la realizacion de actividad fisica o de causa emocional.

Debe buscarse sistematicamente en nifios y adolescentes que presentan convulsiones o
desmayos desencadenados por ejercicio 0 ambos. Es una entidad que requiere del traba-




Sincope vasovagal

jo interdisciplinario del pediatra, que lo deriva en forma oportuna al cardiélogo, quien
puede llevar a un diagnostico y tratamiento adecuado, y ademas al neurélogo, a quien le
consulta un paciente con convulsiones ante situaciones de estrés con EEG normal.

Displasia arritmogénica de VD: Suele ser causa de sincope o muerte subita en depor-
tistas. En el ECG se observa extrasistoles ventriculares con imagen de bloqueo de rama
izquierda.

Enfermedad del nédulo sinusal: generado por anormalidades en el nédulo sinusal o
en las vias de conduccion auricular, puede ocurrir sin cardiopatia congénita, pero se lo
observa con mayor frecuencia después de cirugias sobre todo atriales como la técnica de
Mustard/Senning en la transposicion completa de grandes vasos. Las taquicardias supra-
ventriculares pueden alternarse con periodos de bradicardia (sindrome de taquicardia/
bradicardia) o se puede manifestar como mareos, palpitaciones o intolerancia ante el
ejercicio.

El bloqueo AV completo congénito debe siempre sospecharse en hijos de madres por-
tadoras de lupus eritematoso. Los nifios mayores pueden estar asintomaticos siendo deri-
vados al cardiélogo por hallar el pediatra una baja frecuencia cardiaca.

También se observa en cardiopatias complejas, desarrollo embriogénico anormal del siste-
ma de conduccion, tumores cardiacos, reparacion quirdrgica de cardiopatias congénitas.

ll. Sincope no cardiaco

Causas neuroldgicas

Las convulsiones se manifiestan por movimientos ténico-clénicos, parciales o generali-
zados con retrodesviacion de la mirada, con tendencia al suefio posterior.

Se deben descartar las convulsiones atdnicas o “crisis de caida”. El subtipo “aténico puro”
consiste en una pérdida repentina y completa del tono de los musculos antigravitatorios
que recuerda a una marioneta a la que se le cortan los hilos.

Algunos pacientes con epilepsia presentan taquicardia sinusal durante el episodio.

El espasmo de sollozo es muy frecuente (incidencia del 4,6%) y produce gran angustia
para los padres o familiares presentes durante el episodio. Comienza durante la lactancia
y desaparece en la edad escolar. Alrededor del 80% son de la forma ciandtica y el 20% de
la forma palida. La crisis siempre comienza con dolor o enojo, sucedidos por un llanto
breve, una apnea, cianosis o palidez.

Otras causas

Metabolicas: se destacan la hipoglucemia y los trastornos alimentarios.

Se define a la Hipotension ortostatica como una disminucion de 20 mm Hg de la pre-
sion arterial sistolica o superior al pasar de posicion acostada a erecta. Es suficiente reali-
zar varias determinaciones de la tension arterial en bipedestacion durante un periodo de
al menos 2 minutos tras un periodo de 5-10 minutos en posicion supina.
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Drogas: El antecedente de la ingesta y dosis de ciertos farmacos como: vasodilatadores
entre ellos los nitratos; antidepresivos (agentes triciclicos, tipo IMAQO); drogas ilicitas como:
marihuana, cocaina, alcohol; no olvidandose los medicamentos o drogas que nombramos
antes y que pueden producir intervalo QT prolongado como quinidina, procainamida,
flecainida, amiodarona, diuréticos, orientara hacia la causa secundaria a los mismos.

La intoxicacion por monoéxido de carbono (CO) presenta signos y sintomas inespecifi-
cos (compartidos con una gran variedad de patologias) por lo proteiforme del cuadro
(diferentes presentaciones cada miembro del grupo afectado, segun edad, grado de ex-
posicion, patologia de base, idiosincrasia, etc.) y la incursion de errores de concepto, que
generan menor nivel de alarma. El médico que no incorpore la intoxicacion por CO como
diagnostico diferencial de variados cuadros clinicos contribuira, probablemente, a que la
lista de pacientes sin diagnoéstico preciso aumente. Los drganos mas afectados son el siste-
ma nervioso y cardiovascular.

Las consultas mas frecuentes son: cefaleas, nauseas, mareos, pérdida de conocimiento,
precordialgia y arritmias. Los sintomas mas precoces son cefaleas y mareos.

La gravedad del cuadro no se correlaciona con los ni-
veles de carboxihemoglobina (COHb) hallados, ya que

depende también de otros factores como edad, pato- La gravedad del cuadro

logia previa y tiempo de recoleccién de la muestra san- no se correlaciona con los
guinea para dosaje; conocer estos niveles nos permite niveles de
ajustar el manejo terapéutico. carboxihemoglobina
. 0, i
QO Cuadro leve: COHB <30%. Caracterizado por cefaleas, (COHb) hallados.

nauseas, vomitos palidez.

U Cuadro moderado: COHB 30= 40%. Ademas de los

sintomas anteriores puede presentar debilidad, confusion, enlentecimiento del pen-
samiento, taquicardia, taquipnea, ataxia.

U Cuadro grave: >40%. Somnolencia severa, desorientacion, convulsiones, dolor torécico,
palpitaciones, disritmias, signos de isquemia en el ECG, hipotension, sincope.

Los hallazgos mas frecuentes de laboratorio son hiperglucemia o hipoglucemia, hiperleu-
cocitosis, aumento de la GOT y GPT; acidosis metabdlica, creatinfosfoquinasa (CPK) que
en el caso de hallarse aumentada, se debe pedir su fraccion MB (fraccidon correspondiente
al musculo cardiaca) para descartar compromiso cardiaco. La fraccion MB de la CPK es
normal hasta 10-20% de la CPK total.

Es mas especifico el test de troponina ya que el CO no s6lo afecta el musculo cardiaco
por su unién a métalo proteinas (COHb, mioglobina e hipoxia) sino también por su fija-
cion directa a la fibra miocardica. Las troponinas son proteinas especificas del musculo
cardiaco y estan ausentes en el tejido extracardiaco; su presencia en el suero en cualquier
concentracion, detectable, es altamente especifico de necrosis miocardica.

Psiquiatrico: Se estima que un 20% suelen tener diferentes afecciones psiquiétricas, las

que se asocian con pérdida de conocimiento y comprenden alteraciones como la ansiedad
generalizada, el panico, la somatizacion, crisis conversiva, depresion profunda.

Neurocardiogénico o sincope vaso-vagal
Se debe a disfuncién autondmica y generalmente se presenta luego de estar parado sin

moverse durante un tiempo prolongado. La presentacion clinica tipica incluye nauseas,
cefaleas, vision borrosa y sudoracion antes del Sincope. Algunos factores predisponentes
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son las habitaciones calurosas y con muchas personas, posicion de pie prolongada, situa-
ciones de estrés o emocionales. Los episodios son usualmente esporadicos. En las adoles-
centes se debe descartar embarazos y trastornos alimentarios.

Fisiopatologia del sincope vaso vagal

Al pasar de posicion supina a posicion erecta se produce el desplazamiento del pool veno-
so intratoracico hacia miembros inferiores, con la consiguiente disminucién del retorno
venoso y del lleno ventricular. Esto genera la estimulacion de los barorreceptores aérticos,
que sensan disminucién del volumen minuto, desencadenando la liberacion de catecola-
minas. La traduccidn clinica es el aumento del inotropismo y cronotropismo, que tiende a
mantener el volumen eyectado en parametros efectivos, mediante el aumento de laFCy
la resistencia periférica por lo que aumenta la TA diastdélica. La TA sistélica se mantiene
normal o ligeramente disminuida.

Paralelamente a este circuito de integraciéon simpatico, gatillado por el sistema barorre-
ceptor, existe un circuito de mediacion parasimpatico conformado por mecanorreceptores
ventriculares ubicados en la pared posterior del VI capaces de sensar modificaciones de la
contractilidad, llamadas fibras C, no mielinicas que se activan produciendo bradicardia y/o
hipotension. Existe controversia sobre el exacto mecanismo de la estimulacion de las fibras
C en este cuadro.

Esquema que representa la fisiopatologia del sincope

.~ Bipedestacion (Predominio)

* Pool venoso § Tono .
H,'vr vagal ™,
",

| Precarga Estlgweullgsclon ‘
{ mecano- . .
/ ... Bradicardia 1
/ rreceptores ‘ SNC) St » SINCOPE
Llenado o
ventricular ;r
! t FC Inotropis_rpo y ‘H___ Tond”
B A contractilidad 'simpético

. A

§ k Reflejo de | .

! *._Benzoid-Jarish (ASEIBIE)
.

-~

B Estimulacion T
barorreceptores i . .,
e Estimulacion

“———" adrenérgica

AFERENTE EFERENTE

Existen episodios que conducen al S. Son parte de un espectro de inestabilidad neurocar-
diogénica [IN]. Se mencionan 5 etapas de IN, que se superponen entre si, uno con otra,
sin limites precisos.
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Inestabilidad neurocardiogénica

Etapa I: El paciente muestra un excesivo grado de fluctuacion en la frecuencia cardiaca
(FC) mayor a 20 latidos por minuto. Todos los pacientes tienen fluctuaciones normales de
la FC, menor a 20 latidos por minuto. Estas no son evidentes en la posicion supina, pero se
tornan evidentes en posicion se pie. Cuantas mas pequefias son estas fluctuaciones, mas
estable es el control circulatorio del nifio.

Etapa Il: Suspiro, bostezo, cefalea, agregados a la etapa anterior.

Etapa IlI: Pre-sincope incompleto: hiperventilaciéon, sensacion de falta de aire, nauseas,
palidez. No todos los pacientes presentan estos sintomas.

Etapa IV: Pre-sincope completo: hipotensién arterial, bradicardia, vision borrosa. El tono
postural aln est4d mantenido.

Etapa V: Sincope: pérdida de la conciencia y del tono postural, acompafada de bradicar-
dia e hipotension.

Algunos pacientes experimentan Unicamente las etapas | y |l; otros progresan a
I, 1v, V.

[1l. Sincope de causa desconocida (40%)

Representa el mayor porcentaje de pacientes que queda sin diagndstico de S, generando
la busqueda etiolégica un aumento en el costo de salud. En algunas oportunidades se
llega a un diagndéstico en el seguimiento.
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Diagnastico

Historia clinica y examen fisico

La anamnesis y el examen fisico ayudan al diagnéstico en el 55-85% de los casos.
Teniendo en cuenta la diversidad de patologias que pueden producir cuadros sincopales,
debemos poner de manifiesto que en nuestra experiencia, como en la de otros autores,
fue sumamente Util y provechoso efectuar un minucioso y exhaustivo interrogatorio, ade-
mas de la informacién adicional que puedan proporcionar todas aquellas personas que
hayan estado presente en el momento de la crisis ya que, de acuerdo a los sintomas, al
relato y a las manifestaciones concomitantes, se puede tener una orientacién diagnéstica
fuertemente sospechosa, antes de indicar cualquier estudio complementario.

La expresion de los sintomas es muy variable entre los pacientes y en el mismo paciente
dia a dia. No es facil detectar un patrdn tipico de personalidad que pueda indicar una
tendencia al sincope, si bien algunos de los nifios son excesivamente aprensivos.

Es importante evaluar:

QO Circunstancias que condujeron al episodio.
U Caracteristica de la pérdida de conocimiento.

U Sintomas inmediatos posteriores a la recuperacion.

Inicialmente se debe interrogar a familiares, maestros u otro observador sobre los episo-

dios que preceden y rodean al cuadro, por ejemplo: palidez, vdmitos, pérdida del control

de esfinteres, traumatismos por caida; si se pudo registrar la tensidn arterial y frecuencia

cardiaca. Si el paciente estaba de pie en la escuela por dar un examen, en la fila del
colegio o en lugares cerrados, en ese caso podemos
pensar en S de causa vasovagal.

El sincope asociado con la El sincope cardiaco o el vasovagal pueden presentar
actividad fisica sugiere causa convulsiones si la perfusion u oxigenacion cerebral dis-
cardiaca. es potencialmente minuyen suficientemente. Pueden tener electroence-

falograma (EEG) normal. En estos pacientes el interro-

fatal y Siempre merece gatorio ayuda considerablemente a llegar al diagnés-

una evaluacion Y tico. Es importante informar y tranquilizar a la familia
tratamiento cuidadoso. ya que ninguno de los dos tipos es epilepsia 0 un equi-
valente epiléptico hasta completar los estudios corres-

pondientes.

Estudios complementarios

El ECG es considerado una parte esencial en la eva-

El ECG es considerado una luacién del sincope, dado que es una practica acce-
parte esencial en la sible y sencilla. Se debe realizar de rutina en todos
evaluacion del Sl’ncope los pacientes que presentan S, permitiendo descar-

tar arritmias, agrandamientos cardiacos, medir in-
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tervalos y segmentos (QTc, PR). Los ritmos anormales también pueden ser detectados
por monitoreo electrocardiografico de 24 hs (holter) y prueba de esfuerzo.

Prueba de esfuerzo o ergometria: En los casos de S nos permite evaluar el comportamien-
to de la frecuencia cardiaca, tension arterial, capacidad funcional y la eventual aparicion
de sintomas.

El ecocardiograma permite descartar o no la presencia de cardiopatia estructural. En los
trastornos del ritmo siempre es conveniente la realizacién del mismo para descartar car-
diopatia estructural.

Los factores hereditarios nos aportan datos sobre sordera, S, muerte subita y tratamiento
con drogas en la familia.

El examen neuroldgico junto con el EEG suele ser de rutina en aquellos pacientes en los
que se presume etiologia neurolégica, quedando a criterio del especialista la solicitud de
estudios de mayor complejidad.

Entre los estudios de baja complejidad y bajo costo se encuentra la glucemia, hematocri-
to, estado acido-base, calcemia. Teniendo en cuenta la clinica del paciente se pediran
analisis de laboratorio mas especificos como carboxihemoglobina (COHb), CPK y CPKMB.

Tilt test

Kenny describi6 en 1986 el uso del Head up Tilt Test (prueba de inclinacion) en la evalua-
cion del S.
Este test tiene tres principales aplicaciones:

1. Establecer el diagnéstico de S neurocardiogénico.
2. Excluir el diagndstico de S.
3. Evaluar la eficacia de la medicacion.

Es atil para evaluar pacientes con antecedentes de dos o mas episodios de S vasovagal, y
examen cardiolégico y neurolégico normal.

Es un método sencillo, fiable, especifico y de bajo costo. Consiste en someter al paciente a
un estrés ortostatico estandarizado, con el objeto de reproducir en el laboratorio los epi-
sodios que habitualmente presenta, permitiendo objetivar el mecanismo fisiopatolégico
y los cambios hemodinamicos que desencadenan la pérdida del conocimiento (hipotension,
bradicardia, asistolia). La sensibilidad del método varia en las distintas series, del 60% al
85%, de acuerdo con los distintos protocolos. No hay consenso sobre un protocolo Unico.
Se puede realizar en nifios y nifias a partir de los 6 afios de edad aproximada-
mente.

Los criterios de inclusion son:
1. Corazon sin alteraciones estructurales (se excluyen todos pacientes con defectos car-
diacos con o sin correccion y pacientes con prolapso de valvula mitral).

2. Examen neuroldgico normal.
3. Dos o mas episodios de sincope.

En casos de episodios repetitivos, donde se han descartado otros cuadros productores de
S, el Tilt Test es sumamente Gtil para reproducir los sintomas en forma controlada.
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-Foto 1-
Se observa la camilla en 0° y el control de la TA'y FC

-Foto 2-
Paciente en la camilla en 80°
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Método: No existe un protocolo estandar.
Las variables a tener en cuenta son:

1) Angulo de inclinacion de la camilla.
2) Duracion del estudio.
3) Soporte para apoyar los pies.

El &ngulo de inclinacién de la camilla es importante: con &ngulos menores a 60° es mayor
el nimero de falsos negativos (30%); con un angulo mayor a 60° la respuesta es positiva
en un 75% de los casos.

La duracion del estudio menor o igual a 20 minutos resultd insuficiente para detectar los
sintomas. Se recomienda por lo menos 30 minutos.

La camilla tipo “Foot Board™ posee en su extremo inferior una base donde se apoyan los
pies, ademas de una banda (tipo cinturén de seguridad) a la altura del térax y el abdomen
que aferra al paciente al plano de la camilla.

Se coloca al paciente en una camilla oscilante que tiene la particularidad de pasar de una
posicion de 0° a 80°. En nuestro protocolo, el paciente se coloca 10 minutos en posicion
supina 0°, con control de TA y FC, se controla la TA con manguitos adecuados y la FC a
través del registro de un electrocardiograma (ECG) y un monitor en forma continua. Lue-
go se cambia a posicion 80°, donde se efectuaran los controles cada 3 minutos hasta que
aparezcan sintomas o se cumpla el protocolo de 30 min. Si presenta sintomas, se regresa a
posicion supina a 0°. En reposo, se efectian los mismos controles durante 10 min.

Protocolo Head-up Tilt test
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Trazado electrocardiografico, realizado durante el Head-up Tilt Test
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La prueba resultara:

Q0 Normal:
» Modificaciones de la FC del 20% de la basal.
e La TA no menor de 80 mm Hg de sistodlica.
e Asintomatico.

O Anormal:
1. Respuesta vasodepresora:
e La tension arterial sistélica disminuye por debajo del 60% del valor basal o 30 mm Hg.
e Presenta sintomas: palidez, sudoracion, nauseas.
2. Respuesta cardioinhibitoria:
e Disminucion de la FC mayor del 20%
« Valor basal. Aparicion de pausa sinusal de, al menos, 3 seg o asistolia.
3. Respuesta mixta:
e Combinacion de las dos respuestas previas.
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Tratamiento

El primer paso del tratamiento es implementar medidas higiénico dietéticas que consisten
en explicar al paciente y a sus familiares las probables causas del sincope y adoptar el
decubito horizontal cuando aparecen los prodromos o sintomas para evitar las situacio-
nes o factores desencadenantes. En la mayoria de los casos, estas medidas son suficientes
para abolir los episodios o disminuir la frecuencia.

Si se registran uno o dos episodios aislados, con caracteristicas clinicas de S vasovagal
y ECG normal se indican medidas higiénico-dietéticas y se observa la evolucién clinica.

Si ocurren tres episodios 0 mas en el ultimo afio, compatibles con SVV, y que limitan
la actividad normal del nifio, se debe realizar la prueba de la camilla basculante. Si el
resultado es positivo, pero el enfermo no mejora con las medidas higiénico dietéticas, se
debe iniciar tratamiento farmacoloégico.

La droga de primera eleccion es el atenolol (1 o 2 mg/kg/d), porque es bien tolerado y
provoca escasos efectos colaterales. En nuestra experiencia, luego de un afio de trata-
miento, no se registraron nuevos episodios.
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Ejercicio de
Integracion y cierre

Responda las siguientes consignas:

1. Defina sincope:

E Identifique Verdadero o Falso en los siguientes enunciados:
| | [VI[E]

1 || Laenfermedad cardiaca es la causa mas frecuente de sincope.

2 || EIECG es esencial en la evaluacién del sincope.

2 La mayoria de los nifios con sincope tienen una patologia conocida
de base.

4 || Laincidencia de sincope en pediatria es de alrededor de un 20%.

5 Aproximadamente el 40% de los casos de sincope son de causa

desconocida.
El S asociado con actividad fisica sugiere causa cardiaca y merece una
6 || evaluacion cuidadosa.
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Analice y resuelva las siguientes situaciones clinicas:

1. Javier de 8 afios de edad, se encuentra de pie respondiendo un examen importante
que determina su pase o0 no de grado. Sibitamente pierde el conocimiento y cae al
suelo. Minutos después ingresa a la guardia, encontrandose lucido.

a) ¢Qué preguntas realizaria?

2. Soledad de 6 afios de edad que es traida a la guardia por la maestra por haber presen-
tado pérdida de conocimiento con movimientos tonico-clonicos generalizados, de 2
minutos de duracion, recuperando lentamente la conciencia, manteniéndose con ten-
dencia al suefio y con amnesia del episodio.

a) ¢Qué preguntas haria al llegar su madre?

3. Se presenta a la guardia del hospital una nifia de 10 afios que se desvanecio en el
colegio.

3.1 (Cual de las siguientes opciones le haria sospechar de un sincope vasovagal?
a) Se desmay6 mientras jugaba al volley.

b) Permanecio inconsciente durante 5 minutos.

¢) El episodio fue sucedido por un periodo de somnolencia y desorientacion.

d) Era la abanderada en un acto escolar.

3. 2. (Cudl es la medida terapéutica inicial en un sincope vasovagal?
a) Beta bloqueantes.
b) Marcapaso definitivo.
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c) Medidas higiénico-dietéticas.
d) Ninguna es correcta.

4. Paciente de 13 afios de edad que presentd pérdida de conocimiento mientras se en-
contraba jugando al futbol en el club, con rapida recuperacion de la conciencia. Tenia .
el antecedente en una evaluacion previa de un soplo sist6lico adrtico.

Marque la opcidon que considere correcta.
a) Convulsion.

b) Estenosis adrtica.

c) Sincope vasovagal.

d) Causa psicogena.
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Conclusiones

El sincope es un sintoma de enorme importancia ya que es muy frecuente, de dificil inter-
pretacion y en algunos casos puede alertar sobre la existencia de una patologia cuyo
reconocimiento precoz permite un cambio en el pronéstico del paciente.

Algunas causas son benignas; otras tienen un prondéstico menos favorable. Para formular
el diagnostico es de suma importancia la anamnesis cuidadosa. Los estudios complemen-
tarios deben estar dirigidos a la etiologia probable, y muchos estudios costosos pueden
ser innecesarios para la mayoria de los pacientes.
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Ejercicio Inicial. .
Clave de respuestas

. [ ERRERREER EREEERRN
. 1. Maria.

a) Situacion en la cual present6 el episodio: de pie, realizando actividad fisica, en ayuno.
Antecedentes de episodios similares.

b) Glucemia, hematocrito, interconsulta con cardiologia y neurologia.
¢) Hipoglucemia por ayuno prolongado.

2. Gonzalo
a) Situacion en la cual present6 el episodio: de pie, realizando actividad fisica, en ayuno.
Antecedentes de episodios similares.

b) Se realizan ECG, ecocardiograma y ergometria siendo normales. Ante el antecedente
de muerte subita de la hermana, se realiza estudio electrofisiolégico con infusién de
ajmalina, se evidenci6é una imagen de BCRD con supradesnivel del ST de V1 a V3 com-
patible con sindrome de Brugada. Se indica cardiodesfibrilador implantable. Evolu-
ciona favorablemente.

3. lvan

a) Con qué se calefacciona, circunstancias en la que se produce la pérdida de conoci-
miento, si tiene mascota con sintomas similares, si otro integrante de la casa presentd
cuadro similar.

b) Glucemia, hematocrito, COHb, interconsulta con cardiologia y neurologia.

c) Intoxicacion con monoxido de carbono, tener en cuenta que la anemia aumenta la
gravedad del cuadro. El valor de la COHb va a depender del momento de la toma de
la muestra; de darnos positivo o mas de 5% de COHb significa exposicion al CO.

La interconsulta con cardiologia y neurologia pueden dar normales.
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Ejercicio de integracion y
cierre. Clave de respuestas

A W NP

)]

Responda las siguientes consignas:

. Sincope (S) se define como la pérdida brusca y transitoria de la conciencia y del tono

postural, de escasos minutos de duracion, con restitucion espontanea y completa de
la conciencia sin evidencia de secuela neuroldgica posterior.

. Convulsiones. Espasmo de sollozo. Hipoglucemia. Trastornos alimentarios. Drogas.

Intoxicacidon por mondéxido de carbono. Trastornos psiquiatricos

. Corazon sin alteraciones estructurales. Examen neurolégico normal. Dos o mas episo-

dios de sincope en forma repetitiva.

Identifique si los siguientes enunciados son Verdaderos o Falsos

. Falso.

. Verdadero.

. Falso.

. Falso. No se sabe exactamente aunque los autores estiman en 15% la incidencia de sinco-

pe.

. Verdadero.
. Verdadero.

Analice y resuelva las siguientes situaciones clinicas:

. Javier

a) Situacion en la cual present6 el episodio: de pie, realizando actividad fisica, en
ayuno. Antecedentes de episodios similares.

b) Glucemia, interconsulta con cardiologia y neurologia.
c¢) Sincope vasovagal.

. Soledad

a) Antecedentes previos de cuadros similares, presencia de toxicos.
b) Glucemia, interconsulta con cardiologia y neurologia.
¢) Convulsion generalizada.

. 3.1.d)

3.2.0)

. b)




