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VALORACION DHAGNOSTICA

DEL

SINCOPRE,

INTRODUCCION

EY término sincope deriva del griego syn = “con™ y kopein = “cortar”™,
situacion aguda caractevizada por kb pérdida de canciencia debida a la
disminucion critica de la irvigacion cerebral,  El término lipotimia (pre-sincope)
es utilizado por algunos autores para referirse a una alteracion de la couciencia
de instauracion relativamente lenta y precedida de manifestaciones vegetativas,
)

Existen nuiltiples definiciones de sineope: se puede definir simplemente
camo  “pérdida siubita y transitoria de la conciencia® (2,40,46). pero una
definicidn basada en aspectos clinico-fisiologicos serias *la pérdida de¢ conciencia
v lel tono muscular, de inicio sitbito, de corta duracion, de resolucion espontinea
sin secuclas, debida a la disminucién aguda, critica y transitoria del flujo
sanguineo cercbral”, (1)

1. HISTORIA

Un cuadro tan aparatoso y dramdtico como el del sincope no debid ser
desconocido en la antigiledad.  Seguramente los sujetos que presentaban
subitamente “una muerte aparente” y que rdpidamente recuperaban la
normalidad debieron ser reconocidos como personas portadoras de alguna
cualidad “divina o magica™, En el papiro de Ebers (1500 aC) se describen
sintomas variados de procesos cardiologicos que anuncinban que la muerte era
proxima, En el siglo ¥ dC, Celso descubrio que las sangre circula por las arterias
y un siglo mis tarde Arctero de Capadocia realizd la primera observacién
relativa al sincope, al descubrir Ia pérdida de conocimiento como consecuencia de
tu insuficiencia cardinea nguda. (1)

Harvey, en 1616, enuncio por primera vez su concepto de la cirenlacion de
la sangre.  En el siglo XVIL, Stephan Hales descubre la presion sangninea. En
1715 Raymon de Viensssens publica et Traiteé nouvean du caenrc en 1728, Lunciss
describe por primern vez fa inervacion cardiaca, En 1767 Giovanni Hatista
Morgani publica su obra De sudibus et causis morborum... domie desvribe la
asociacion de alteraciones cerebrales en pacientes con pulso lento permanente.

()



Elsiglo XIX representa una ruptura con los conocimientos anteriores. kn
esta época, es tal el minrero de nuevos conocimientos qute se clasifican la mayoria
en signos y sintomas en general, entre ellos el sincope, a finales de ese siglo yu
existia nna clasificacion etinpatologica. Piovry en 1799 publico el libro [nguiry
into the sintoms and causes of the anginose syncope, En la segunda mitad del
siglo XIN, numerosos trabajos de neurofisidloges camo Cyon. Ludwig, ¥
Tsehiermak completan los conocimientos sobre el control nervioso del corazon y
Ia circulacion. Hacia finales de siglo, con la téenica del poligrafo, se registraron ¥
caracterizaron distintas arrvitmins, entre ellas las el bloqueo cardinco por
Galabin en 1875 y Caveau en 1885, En 1893 Wilhem His descubre el sistema de
conduceion y seis afios nuis tarde es cf primero en documentar ¢l caso de un
paciente con bloqueo cardiaco, valiéndose de trazos poligrificos. El siglo XX
delrta con el descubrintiento del electrocardiograma por Einthoven, obteniendo
el primer electrocardiograma con un bloqueo completo en 1906, El primer
estdio de un caso de sincope debido a enfermedad del nodo sinusal se debe a
Cohn y Lewis en 1912, La caracterizacion clinica y fisiopatologica definitiva del

sincope vasodepresor se debe a Thomas Lewis en 1932 (1)

En los iltimos ados, el vertiginoso desarrallo de la (ecnologia en medicina
hn permitido dilucidar muchas clases de sincopes.

11 FISIOPATOLOGIA

La interrupeion transitoria del flujo cerebral resulta en nna pérdida de la
conciencia de entre 8 a 10 segundos, (3) El flujo sanguineo cerebral en el adulto
es de aproximadamente 55ml/100g/min, es decir el 20% del gasto cardiaco para
un drgano que solo representa el 2% de la masa corporal total (t). EI flujo
cerebral depende de! gradiente tensional transvascular, Existen mecanismos de
autorregulacion cuando los niveles de -presion arterial son normales, pero ante
fendmenos hipotensivos por abajo de 50 Unidades Tore de presion arterial
media, los fenomenos de autorregulacion fallan, manifestindose Tendmenos
clinicos de isquemia cerebral, Se ealcula que la intolerancin a la disminucion del
Nujo cerebral se sitita alrededor de 20ml/100g/min. (£,3)

1. Sincope cardiaco,

Se provoca por una disminucion crvitica del gasto carvdineo ¥ del flujo
cerebral, secundaria a una anormalidad eléetvica y/o wecinica, Generalmente
(a pérdida de la conciencia se presenta en formia sihita, sin sintomatologia
precedente, A esta sintomatologia se le ha dado el nombre de crisis de Stokes-
Adams.

2. Sincope vasovagal.



En condiciones normales, la acamulacion de sangre en los miembros
inferiores disminuye la presian de llenado ventrieular, volumen latido y presion
arterial, 1o que se activa en furma vefleja el sistema simpitico pravocando
taquicardia y vasoconstriccion. La vin aferente para que el refleja se inicie en los
harorveceptores arteriales y en los mecanorreceptores cardincas son Ias
terminaciones nerviosas sensitivas e las nervios vago y glosofaringeo. las
terminaciones nerviosas son sensihles tanto a la deformacion mecinica, como a I
influencin de factores quimicos, paracrinns y emlocrings,  Las terminaciones
nerviosas estin Incalizadas en ¢l arco adrtico, seno carotideo y cavidailes
cardincas, en especial en la pared jiosterior del ventviculo izquierdn. (4, §). De
manera opuesta, cuando Ia presion de llenatio ventricular vuelve a la normalidad,
asi como el volumen Iatido y Ia presion arterinfl , Ia actividal de los
mecinorreceptores s¢ incrementa, eansando inhibicion refleja simpitica y
activacion parasimpdtica provocando vasodilatacion y bradicardia. (5)

Los niicleos parasimpiticos, es decir, el nicleo ambiguo y los grupos de
ueuronas en los niicleos molores dorsales del nervio vago cn la miédula espinal y
aquéllos que controlan la actividad simpdtica (uiclcos rostral ventromedial y
ventrolateral de la méduln espinal), son modulados por lns barorreceptores
arteriales y los mecanorreceptores cardiacos. (5)

Se ha mencionado que aquellos sujetos con un tono adrenérgico elevado
y/o con una sensibilidad aumentada a Ia estimulacidn simpdtica, presentan un
fendmeno contrarregnlador exagerado, es decir, Ia respuesta parasimpdtica llega
a ser defetéren ocasionando bradicardia extremna y/o vasodilatacion importante.
Por esta razén uno de los firmacos nids efectivos para el tratamiento e sincope
son Tos beta-bloqueadores.

Un mecanismo causal det sincope neurocardiogénico podria ser la excesiva
activacion de los mecanorreceptores cardincos, por lo que probablemente
aumenten los niveles de adrenalina. (5-9) Otro mecanismo posible de
bradicardia e hipotension es 1a inhibicién central de Ias neuronas excitatorias
simpaticas debido a un aumento en los niveles de opiiceos endégenos, (5) sin
embargo esta hipétesis es controversial. (5,10)

No obstante, 1a activacion de barorreceptores ventriculares no es el iinico
mecanismo que puede provocar sincope, ya que se ha reportado sincope en
pacientes con transplante ortotopico del corazdn, en los cuales el corazdn puede
considerarse denervado, por lo tanto, el sincope en estos pacientes implica otros
mecanismos aferentes diferentes a los receptores ventriculares izquierdos,
(8,11,12,13,14,15) En los corazones transpiantados permanecen intactas las
fibras aferentes de Ias suriculas remanentes, uniunes venoarterinles y venus



pulmonares. Probablemente estos barorreceptores sean  los responsables del
desarrollo de sincope,

Muchos pacientes con sincope vasovagal presentan palidez y diaforesis,
fo cunl puede reflcjar altos niveles de epinefrina circulante.  La epinelrina
también puede contribuir a la inhibicion de fa actividad simpitica (5),

L. CLASIFICACION

Existen numerosas clasificaciones de sincope, fa mayoria basadas en el
aspiecto etiologico (16,17,18). Podriamos clasificar al sincope en:

t. Cardiogénico

2. Vascular

3. Neurogénico

4. De origen desconoeito

1. Sincope cardiogénico.
Se ha reportado una frecuencia hasta del 36%. Se puede subdividir en
obstructivo y secundario a arritmias:

A. Sincope obstructivo

La obstruccion al tracto de salida del ventriculo izquierdo es una de las
causas de sincope y puede ser causndo por estenosis adrtica (valvular,
sujiravalvular o subvalvular), o bien por obstruccion dindmica (cardiomiopatia
hipertréfica obstructiva).  También se puede presentar sincope post-esfuerzo en
In hipertensién pulmonar primaria y por obstruccion al tracto de salida del
ventriculo derecho (estenosis pulmonar valvular o estenosis  pulmonar
infundibular). Otras causas de sincope cardiogénico son: las enfermedades
congénitas con circuito de derecha a izquierda, mixomas auriculares, diseccién
adrtica, isquemia global, ruptura ventricular secundaria a infarto agudo al
miocardio, tromboembolia pulmonar, cor tampoenade. (3)

B. Sincape secondario a arritmias.

Las arritmins son causas comunes de sincope. Fl toqueo auriculo-
ventricular completo es una causs comiin de sincope. Ademis de que exista un
trastorno estructural del sistema de conduccion, hay alguoas otras condiciones
que pueden provocar bloqueo auriculo-ventricular completn. transitorio o



permanente: toxicidad por drogas. cardiopatia coronaria, proeesos idiopaticos
degenerativos  (Enfecmedand  de  Lenegre). cirugia cardiaca, hiperkalemiy,
endocarditis, miocarditis, infarto agudo del miocardio, et (3,19),  En el ¢aso
de sincope en pacientes con boqueo bifascicular se debe a blogueo AV
intermitente (3, 20). . Otra alteracidn que puede causar sincope es of sindrome
de sinus enfermo, trastorno encontrado en ¢ 1% de la peblacién (3,21).  Se
caracteriza por alteracion en Ia formacion del impuolso sinoatrial, manifestindose
cono hradicardia sinnsal, pansas simisales, o blogueo de salida,  La taquicardia
supraventricular se presenta en este sindrome junto con periodos de bradicardia
(sindrome de taquicardia-bradicardia). La disfuncion del nodo sinusal puede
ocurrir como resultado de disfuncion autondmica (3).  Se han reportado casos de
sincope en presencia de  asistolia, posterior al haber practicado ejercicio en
forma extennante en pacientes sin enfermedad cardiaca, el mecanismo exacto se
desconoce. (22,23,24)

La taquicardin ventricular autolimitada es una causa comin de sincope
(3.24-35),  La taquicardia ventricular se presenta en forma mds comiin en
pacientes con disminucion de Ia funcién ventricular, y en forma menos frecuente
en pacientes con funcion ventricular normal, En algunos pacientes seusibles a las
catecolaminas la taquicardia ventricular se presenta por esiress o cjercicio
(3,27,28). Algunas  anormalidades metabélicas como hipokalemia ¢
hipomagnesemia, o drogas como fenotiazinas, antidepresivos, antiarritmicos y Ia
cocaina pueden causar taquicardia ventricular, (3,29,30)

La taquicardia ventricular polimorfica (forsade de pointes), se presenta en
pacientes con sindrome de QT largo y puede causar sincope.  Las causas
congénitas incluyen: Sindrome de Romano-Ward y el Sindrome de Jervell-
Lange-Niclsen, éste dltimo asociado a sordera congénita.  Las causas adquiridas
incluyen drogas antiarritmicas tipo JA o tipo ill, fenotiazinas, antridepresivos,
trimetroprim-sulfametoxazol, astemizol, o eritromicina. intravenosa (3,33-38).
Otros factores que prolongan 1a repolarizacion, alargan el intervalo QT y
predisponen a la taquicardia ventricular polimorfa son Ia hipokalemia, isquemia,
wiocarditis, bradicardia severa,

En pacientes con Sindrome de Wolff-Pakinson-White, ln fibrilacion
auricular con frecuencias ventriculares rdpidas puede causar sincope. La
taquicardia supraventricular paroxistica no es causa comin de sincope. (39)

F1 sindrome de marcapaso es otra causa importante de sincope: la
pérdida de sincromia auriculo-ventricular puede comprometer el llenado
ventricular y conducir disminucion del gasto cardiaco, la vasodilatacién refleja
puede resaltar en contraccion auricular v distencion en contra de vilvulas
auriculoventricolares cerradas, induciendo a una respuesta vasodepresora (40)



2, Sincope vascobar
Av Sincope vasavagal

Es mediado por el sistema nervioso awtondmico,  Ejemiplos incluyen:
miedo, estress, tusigeno, deglucion, post-miccion, post-defecacién,  Ef sincope
por deglucion puede ocurrir en pacientes con o sin alteraciones del esofago (3,41),
El sincope post-miccion se asocin con vaciamiento rapido de la vejiga. Fl sincope
post-defecacion ha sido atribuido a una prolongacion en la maniobra de Vasalva,
El sinenpe tusigeno es mis frecuente en pacientes con enfermedad pulmonar
cronica, en quienes se presentan accesos de tos prolongados.(3)

B. Sincope ortostatico

La hipotension ortostitica en mas comint en personas ancianas.  La
incidencia ha sido reportada entre un 30 a 50% en las personas mayores de 78
aitos, (3.42)

La hipotension ortostatica primaria se presenta en el Sindrome de
Bradbury-Eggleston (sin otras anormalidades neuroldgicas), es nuis connin en
ancianos dej sexo masculino, Trmbién se presenta en el Sindrome de Shy-
Drager, acompaiada de miltiples anormalidades nenvoldgicas, (3,43)

La hipotension ortostatica secundaria, se presenta en  (rastornos
nenroldgicos que involucran el sistema nervioso auténomo, como la neuropatia
aleohdlicn, o dinbética, sindromes parancoplisicos, nmiloidosis, elc. Dragas
antihipertensivas como nitratos, tranquilizantes, fenotiazinas, pueden provocar
hipotension ortostatica. Deplesion e volumen, por hemorragia, diarrea, vomito,
diuresis excesiva, también son causas de hipotension ortostitica y sincope.
(3,44.45-47)

3. Sincope nearogénico

Los eventos de isquemia cercbral transitoria, secundarios a insuficiencin
vertebro-basilar, pueden ser causas  de sincope, El sincope inducido. por
cambios en la posicion de la eabeza, en particular hiperextension y rotacion
lateral pueden causar compresion de las arcterins vertebrales y sincope. (3).

Las crisis convulsivas son otra causa comitu de pérdida de ln conciencia,
pero usualmente se diferencian del sincope por presentar aura, historia de
movimientos tonico-clonicos ¥ estado postictal.  Sin embargo, fa epilepsia del
lobulo temporal es dificil de difevenciar clinicamente del sincope por otras
ciausas. (16)



La isquemia cerebral transitoria tamhién es causa de sincope, aunque es
rara yue fa pérdida de la conciencia sea e sintoma principal ¢n esta entidad, (2)

Los eventos vasculares cerebrales se caracterizan por signos neurologicas
focales, sin embargo pueden debutar can sincope, (2)

El sindrome de robo sle Ia subelavia puede ser cansa de sincope. Este se
presengy al hacer ejercicio con la extremidad superior. Los hallazgos asocindos
son una disminucion del pulso de La arteria radial y un soplo supraclavicnlar del
lada afectado, (2)

4 Sincape de origen desconocilo

El diagndstico elioldgico de sincope puede no ser definido hasta en 50%
de los casos en Ia evaluacion inicial no invasiva (3,48). Sin embargo, los tests de
evaluacién pesteriores invasivas o no invasivoy permiten dilucidar a cansa del
sincope hasta en nn 70% de los easos, (3,16,48)

1Y DIAGNOSTICO

I. Historia clinica

Un huen interrogalorio es escncial en la evaluacién inicial del sincope.
Un testigo del evento es ideal para la descripeion detallada de las circunstancias.
El tipo de inicio y recuperacion pueden proveer fas claves para conocer la causa
del sincope.  Las circunslancias relacionadas: comida, alcohol, ingestion de
drogns, tos, miccion, defecacion, ejercicio, micdo, eslress, wovimienlos de Ia
cabeza, ete.

La exploracion fisica 1ambién es esencial en el diagnostico de sincope. La
presién arterial debe tomarse en posicion de pie, supina y sentado,  Debe de
tomarse en amboy brazos. Deben buscarse la presencia de soplos en Ia region
cardiaca, carolidas, subclavias, etc, La presion del seno carolideo es una parte
integral en el diagnéstico de sincope (49). La presencia de soplos en Ias cardlidas
se considera un a contraindicacién relativa para la presion del seno carotideo.
Debie realizarse en ambos lados por no mis de 5 segundos con monilorco
elecirocardiogrifico y de la presion artevial, nna pausa de >= de 3 segundos y
uan caida de I presién arterial de 30mmHg con sintomas o de S0mmig sin
sintomas son considerados anormales (49). La exploracién neurolbgica
detallada dehe realizarse para descartar origen neurolgico.

2 Estudios no invasives
Los estudios paraclinicos deben ser solicitados de acnerdo a los hallazgos
de Ia historia cliniea,



A. Estudias de laboratorio

A pesar de que en 1a mayoria de los casos los datos de Taloratorio son
normales debe realizarse un perfil bisico en tados los pacientes que incluya:
biometria hematica, quimica sanguinea, electrolitos, enzimas, (3,17,18,48)

B. Electrocardiograma

L1 electrocardiogrima debe ser suticitado de forma rutinavia para evalaar
In presencia de isquemia o infarto, arritmias, bhipertrofia  ventvicolar,
anormalidades de Ja conduecion, pre-exitacidn, QT larga. cte. (3,17,18,48)

C. Teleradiografia de torax
No es necesaria en todos los easos. pero puede ser de ayuda al poner en
evidencia signos de insoficiencia cardinea cangestivi, o de estenosis mitral, (3,18)

D, Ecaecardiograma
También ayuda a confirmar o excluiv ¢l dingnéstico de enfermedad
estructural cardiaca ¥ permite Ia evaluacion e la funcion ventricular, (3,18)

E.  Prucha de eshirerzo

En {a prueba de esfuerzo pueden aparecer avritmias y/o hipotension
durante el ejercicia, sin emhargo, es poco especifica para el diagnostico de
sincope. (50)

F.  Monitoreo ambulatorio continuo y/o telemetria

Cuando se sospecha de una arritmia que pueda poner en peligro la vida
del paciente, es necesaria Ja telemetria. En pacientes en que la sospecha clinica
de una arritmia seria, ¢l monitoreo ambulatorio continuo es recomendable (51).
Capturar el ritmo cardinco durante un periodo sincopal es dificil, sin embargo,
caando este ocurre el monitoreo cantinuo es diagndstico. (52)

El mouitores ambulatorio continuo prolongade par mediv de transmision
transteléfonica, ha mostrado ser una arma diagndstica en ol sincope de origen
desconocido (53-55).  La ventaja s que e} monitovea pnede ser activado después
de que ¢l sincope ha ocurrido y se puede abtener informacion de los 4 minutos
precedentes.

G. Potenciales turdios



Sou de utifidad en aquellos pacientes con riesgo de presentar taquicardia
ventricular, sobre todo en los pacicotes con funcién ventricular deteriorada (S6-
§9).  Sin embarge, deberdn salicitarse en aquéllos pacientes en quienes no serd
necesario renlizar estimulacidn ventricular, ni tampoco en aguellos en los que se
debe realizar un  estudio  electrofisiologico  para  detectar  arritmias
supraventriculares y/o bloqaeos auriculo-ventriculares. (59)

H. Prueba de Ia mesa basculante

A pesar de una evaluacion detallada de los pacientes, iicluyendo los
estudios electrofisiologicos, permanecen sin diagnostico nna gran proporcion de
pacientes (60). Reportes recientes en la literaturs han demostrado que, cuando
la evaluacién extensa no ha demostrado la etiologia, el sincope se puede
reproducir mediante 1a pracba de Ia mesa basculante (61-73,76-79,82),
Dependiendo de la poblacion estudiada, del 30 al 74% de los pacientes pueden
presentar sincope durante la prueba de Ia miesa basculante a 60° y a 80° (67-
69,74,75). La infusién con isoproterenol incrementa Ia provocacién de sintomas
de 27% a 87% en pacientes con sincope de origen desconocido durante un
protacolo abreviado a 80° durante 10 minutos (82-87), y de 0 4 73% en pacicrites
con sincope vasodepresor diagnosticado clinicamente durante 15 minutos a 60°
(66,81).  Sin embargo, el uso de isoproferenol aumenig ' sedsibiidad, pero
disminuye Ia especificidad (83,51).  Por otro lado, los protocotos anreviagos,
pueden pasar por alto algunas respuestas (66, 69,80,81).

Sc ha repertado una disminucién de la sensibitidad en pacientes jévenes
(71), de manera sorprendente, ya que, los jovenes presentan coit mayor
frecuencia  historia de eventns vasovagales.  Quizds, fos pacientes jovenes
presentan variabilidad dia a dia en la respuesta reflejn, es por eso gne se han
propuesto protocolos de mesa basculante dia a dia, o bien, a intervalos de una
semann (88,89).

Sin einbargo, a pesar de los inconvenientes que pueds presentar fa prueha
basculante, s una arma diagndstica de ntilidad, sobre toio en aquellos pacientes
en Jos que el diagndstico etioldgico no se ha determinado. (66)

I. Electroencefalograma

En aquellos casos en que el interrogatorio y la exploracion fisicst orientan
mis hacia un problema neuralogico, estd iandicads fa realizacion de
clectroenrefalogramn para  defectar algin problema metabélico o algin foco
irritative, (3,48)

J.  Tomografia axial computarizada
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También es de utilidad en aquellos casos en los que la historia cliniea
oricute hacia un problema neurologico como Ja sospecha de tumor cerebral,
evento vaseular cerebral, y también si el paciente sufiio traumatismo craneo-
encefdlico durante el evento sincopal. (3,48)

3. Estudios invasivos
A, Estudio electrofisiologico

El estudio electrofisiologico estd indicado, cuando persiste Ia sospecha de
sincope cardiogénico. a pesar de una estrieta evaluacion no invasiva, (3,48,90-
96)

El estudio electrofisiologico es una parte importante en el diagndstico de
sincape de origen desconocido. (3,48,90-9-4,96-98)

Sin embargo, existen ciertas limitaciones en la interpretacion del resultado
del estudio eclectrofisiologico (99). El dingnéstico en algunas ocasiones: es
presuncional, ya que, en iuchas ocasiones a sintomatologia no es reproductible
en el laboraterio de electrofisiologia (99). Por otre lado, existen arritmias
limitrofes inducidas mediante el estudio electrafisiologico de significado clinica
incierto, como por cjemplo; la induccion de arritmia supraventricular,
taquicardia ventricular no sostenida, y la_profongacion moderada en el tiempo
de recuperacion del nodo (100,101). - No obstante, existe acuerdo general que la
induccion de taquicardin ventricular sostenida,  asi como la marcada
prolongacion en ol tiewipo de recuperacion del nodo son de valor dingndstiocn en
la evaluacion del sincope. (102,103}

B. Coronariografia y/o cateterismo cardiaco

La coronariografia debe ser solicitada de farma selectiva en azguéllos
pacientes, en los que se sospecha cardiopittin isquémien seieia, Adiualienic
el cateterisnto cardinco queda reseyvado para aquellos pacientes en lay gqne se
sospeche valvulopatia severa y que serin sometidos a cirugia, (3}

YV TRATAMIENTO

1. Medidas generales

Algunas medidas genernles simples pueden ser de utitidad en el sincope
situacional. En pacientes coun hipotension postprandial, es de utilidad
permanceer sentado unos minutos después de Ly ingesea o ativentoe Fola



casos de sincope postmicCitiial ¢ii Hoinbies, peiianecer sentados durante a
miccion puede ser util.(3)

2 Fiarmacos

El tratamiento farmacoldgica para la prevencion del sincope vasovagal ha
sido instavrado durante décadas, pero hasta hace poco habia sido empirico.
Con el advenimiento de 1a mesa basculante al final de los ochenta, es posible el
diagnostico de sincope vasovagal. A partir de esa época, una gran variedad de
tratamientos han sido instaurados: vagoliticos, heta-blogueadores, alfa-agonistas,
antagonistas de la adenosina, inotrpicos negativos, inhibidores selectivos de Ia
serotonina, (104)

A, Vagoliticos

Este grupo de drogas actiia antagonizando el componente vagal del
sincope. Estas drogas pueden ser atropina, escopolamina, disopiramida, sin
embargo, esta dltima tiene un componcnte vagolitico leve y puede ser
considerado como un agente inotropico negativo. (105-109)

B, Betabloqueadores

Este grupo de drogas. han sido las mis estudiadas, incluyendo ¢l pindolol,
propanolol (110-112), metoprolol (113,114), atenolol (115,416), y esmolol
(117,118).  Su utilidad deriva en el hecho que antagoniza los niveles altos de
catecolaminas circulantes, las cuales estdn aumentadas previo al evento sincopal.

C. Alfa-agonistas
Estas drogas aumentan la presion arterial y pucden prevenir Ia respuesta
hipotensora en caso de sincope vasodepresor,

La pseudocfedrina, la efedrina, la ctilefring, la fenilefring, y Ia
pronpantelina han sido ampliamente estudiadns (114,116,119,120).

D. Antagonistas de la adenosina
Sélo la teofilina ha sido estndiada cou resultados no muy prometedores .
(109,121)

fes]

£, También se han  utilizado los esteroides, ¢n especinl la fluorocortisona, sin
embargo, los resultados obtenidos no son may alentadores,

[

Marcapaso

Se han hecho estudios sobre Ia ntilidad del marcapaso definitivo de doble
cinuara en pacientes con sincope vaso-vagal (109.122-126), El marcapaso puede
ser apropiado en los pacientes con sincope vasovagal, en los enales la bradicardia
severa es ¢l componente principal (124). Sin embargo. se necesitan mds



estudios para comprobar la eficavia del maveapaso definitivo en el sincope vaso-
vagal,

Poi otro lado, tratandose del sincope cardiogénico, existen situaciones
muy bien establecidas, en las que no existe duda sobre la colocacion del
mareapaso (127), como en los casos de;

-Bloqueo AV completo permanente o intermitente, asociado a sintomas de hajo
gasto,  insuficiencia cardiaca congestiva, periados de asistolia. v a estadas
confusionales,

-Blaqueo bifascicular con bloqueo AV completo intermitente,

-Bloqueo hifascicular o trifascicular con btoqueo AV de segundo grado tipo 11
intermitente.

-Disfuncién del nodo sinusal con bradicardia sintonitica,

-En hipersensibilidad del seno carotideo asocindos 2t sincope, con evidencia clara
de sintomas al estimular ot seno carotideo.

4. Desfibrilador implantable

También existen indicaciones claras para sn implantacion (126,127), como
serian uno o mas episodios de taquicardia vemtricular hemodindmicamente
significativa o filrilacion ventricnlar en un paciente en el cual se comprueba
mediante estudio electrofisioldgico o mediante monitorco ambulatorio continuo
que ¢l tratamiento farmacologico wo ha sido eficaz.

EVALUACION DIAGNOSTICA DEL SINCOPE
ANTECEDENTES DEL FENOMENO

El sincope os una entidad nosologica. que ocupa aproximadamente el 3%
de las visitas al servicio de urgencias y el 1% de los ingresos hospitalarios,  Su
diagnostico aiin signe siendo nn reto para el médico, par lo variado de su
etiologia, ademas a pesar de los avances tecnologicos existe aproximadamente un
30% de los pacientes, sin determinar la etiotogia,



JUSTIFICACION

Para lograr el miximo porcentaje de sincope de etiologia desconocida es
importante conocer su fisiopatologia, sus causas y saber utilizar adecuadamente
las armas diagnasticas, desde una historia clinica detallada basta algin estudio
invasivo si fuera necesario,

I OBJETIVOS
o Obtener el nitmero de pacientes con diagnastica de sincope, de 1990 a 1995,

* Recopitar la serie de decisiones clinicas y paraclinicas tomadas en pacientes
con diagnastico de sincope, desde su ingreso al Servicio de Urgencias, hasta sn
alta hospitalaria,

¢ Obtener el nitmero de pacientes en los cudles se llego al diagnéstico etioldgico
de sincope y comparnrlos con la literatura,

o Elaborar un esquema diagndstico para un Hospital General, con o fin de
optimizar los tiempos en ¢l dingndstico desde la historia clinica hasta los
estudios de laboratorio y gabinete, mis adecuados en cada caso,

it METODOS

Se elaboro un estudio retrospectivo lineal en el cual se revisaron los casos
que se presentaron en el Servicio de Urgencias del Hospital Espaiiol del {° de
encro de 1990 al 31 de diciembre de 1995, que fueron dingnosticados como
sincope y/o lipotimia,

En aquellos pacientes que se internaron se reyiso el expediente clinico,
para obtener los datos epidemiolbgicos, los antecedentes de importancia, los
medicaunentos previos al evento, los estudios de laboratorio y gabinete, el servicio
al que fue ingresadn, el servicio interconsultado y el diagnéstico final,

De los pacientes que fueron dades de alta, solo se obtuvieron datos
cpidemioldgicos (sexo y edad), ¥ dingnéstico de egreso.

»

Iti RESULTADOS



Lo DATOS DEMOGRAFICOS

De encra de 1990 a diciembre de 1995, ingresaron 115861 pacientes  at
Servicio de Urgencias det Hospital Espaiol, 569 (0.49%), con posible historia de
pérdida de la conciencia,  {Fig, 1}

De los 569 pacientes, 275 (48.33 %) fucron dados de alta {Fig. 2}, en este
grupo I mayoria son majeres { 60,7 %), y se cncuentran en el grupo de edad
entre 21-40 afos {Fig 3], Los diagnosticos de egreso fueron en su mayoria
tipotimia, seguido de sincope ambos de origen desconocido ¥ en muy poces casos
se Hegd al diagndstico de alta de sincope vaso-vagal. [Fig 4}

Se internarou 294 pacientes (5166 %), fa mayor parte de eflos mayores
de 60 adlos §a distribucién por sexo es similar para ambos géaeros. |Figs. Sy 6}

2. PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS
A, HISTORIA CLINICA
a  Antecedentes

De los 294 pacientes que fueron internades, 104 pacientes (35,2 %) ao
contaban con antecedentes de importancia, casi la mitad de los pacieates (119 =
40.7%) presentaron autecedentes cardiovasculares, entre eflos hipertension
arterial sistémica, Diabetes Meflitus, eardiopatia isquémica, arritmias, etc., el
8.5% de los pacientes presentahan mds de un antecedentes de importancia, es
decir, hipertension artevial sistémica y Diabetes Mellitus, insuficiencia cardiaca
y cardiopatin isquémica, etc.,, 14 pacientes (7.6%), presentaron antecedentes
neurolégicos como TCE previo, epllepsia, ete,, 35 (11.9%) pacientes presentavon
antecedente de sincope previo, [Tabla ty Fig 7).

Medicamentos

La mayoria de los pacientes no estaban bajo wedicacion, (170 = §7.82
%), de fos gue estaban tomande firmacos, casi el 40% del total de los pacientes
tontaban medicamentos que dependiendo de la dosis ¥ de Ia suseeptibilidad del
individue pudieran explicar of sincope que pudieran explicar el sincope, es decir
109 casos: 8 diuréticos, § antiarritmicos, 4 nitratos, 9 calcio antagonistas, 24
beta blogueadores, 9 bloqueadores alfa, 16 inhihidores de 1a emzima de
conversion, 7 digital, 24 combinaciones de los anteriores, 3 antidepresivos, 40
pacientes tomaban medicamentos que wo guardan relacién directa cou Ia
presencia de sincope (anti-inflamatorios, blogueadores 11, ete). [Fig B}



b. EXPLORACION FISICA

Exploracion cardiolgica

En 240 pacientes ka exploracion cardioldgica fue normal. En 24 pacientes
se encontraron los ruidos cardiacos arritmicos, en su mayoria se trataba de
pacientes con fibrilacion auricular y algunos de cllos con extrasistoles
ventriculaves, 4 pacientes presentaban a la exploracién fisica disminucién de la
frecuencia cardiaca, se trataba de pacientes en los cuales después se corrobord el
diagnéstico clinico & para-clipico de sinus enfermo; 2 pagientes presentaron
hipotension, un caso de hipovolemia y otro secundario a la toma de nitratos; 5
pacientes presentaron aumento de la frecuencia cardinca, I cual foe secundaria
en un caso a taguicardia supraventricular; otro por fibrilacién auricular de
frecuencias altas; y en tres casos probablemente fue reaetiva.  En 2 casos se
encontré hipertensién arterial leve, la cual pudo ser reactiva; 17 pacientes
presentaron soplos, sélo en 1 caso correspondio cadiopatin estructural, se trataba
de un paciente con comunicacion interauricular, [Fig 9]

Exploracion neurologica

En 271 pacientes la exploracion neurologica fue normal; en el resto, es
decir 23 pacientes presentaron signos que orientaron mds hacia un trastorno
neurolégico (EVC), o bien a un trastorno metabdlico: 9 pacientes presentaron
somnolencia; 8 presentaron desorientacion; 5 hemiparesias; 1 diplopia. [Fig 10]

Exploracion fisica otros

S6lo un paciente presento soplo carotideo, en el cual el doppler de
cardtidas reveld estenosis carotidea unilateral del 50%, otro paciente presentd
derrame pleural, se trataba de un paciente con insuficiencia cardiaca congestiva..

C. LABORATORIO

La totalidad de los pacientes contaban con un perfil A de Urgencias (B,
QS, ES, CPK, DHL). En 228 pacientes, los resultados de laboratorio fueron
normales; en 15 pacientes se encoutraron anormalidades que pudieran explicar
el origen del sincape: 9 con hipokalemin; 4 con disminucién de la hemoglobina y
en 2 con niveles bajos de glucosa; en los S1 pacientes restantes se encontraron
datos inespecificos (hiperglicemia, leucocitosis, retencion de nzoados, alcalosis
respiratoria, hiponatremia).
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D. ELECTROCARDIOGRAMA

En casi Ia totalidad de los  pacientes se realizd electrocardiograma de
superficie de 12 derivaciones, sélo en [0 pacientes no se solicito,

En 164 (55.78%), fue normal; 18 pacientes presentaron bradiarritmia,
desde bradicardia sinusal a ritmo idioventrieular (ver mas adelante); 6 pacientes
presentaron taquiarritmias: dos presentaron tagquicardia sinusal, dos flutter, y
dos tagquicardia supraventricular. Los 96 pacientes restantes presentaron
alteraciones electrocardiogrificas que no expilican en forma directa el sincope,
como son hipertrofias ventriculares, hipertrofias auriculares, infarto antiguo,
etc. [Tabla 2 y Fig 1]

Bloqueos auriculo-ventriculares

Ocho pacientes presentaren hloqueo auriculo-ventricular de ler gradeo; 1
presenté ritmo idioventricular y otro bloqueo auriculo-ventricular de tercer
grado, a los dos pacientes se les colocéd marcapaso definitivo, |Fig 12}

Trastornos de la conduccién

En 18 casos se encontré hloqueo de rama izquierda del Has de Hiz; en 11,
bloqueo de rama derecha del Has de Hiz; en 5 casos bioqueo de fasciculo
anterosuperior y en 2 pacientes hloqueo del fasciculo anterosuperior mas
bloqueo de rama derecha del Has de Hiz. |Fig 13]

EY ECG fue dingnéstico en 6 pacientes,

E. ECOCARDIOGRAMA

Se efectiio ecocardiograma en el 43% de los casos. En 60 pacientes (20%)
fue normal; en 30 pacientes se encontraron datos que pudicran explicar el origen
del sincope: 19 pacientes con hallazgos compatibles con cardiopatia hipertréfica
y 11 pacientes con hallazgos compatibles con cardiomiopatia dilatada. En |
paciente se encotrd comunicacién interauricular, que en ciertas circunstancias
pudiera explicar el sincope. En los 38 pacientes restantes, se encontraron
hallazgos que no necesarinmente explican la etiologin de sincope; disfuncién
diastélica en 14 casos; valvulopatia en 8 casos; trastornos de la movilidad en 8
pacientes; cardiopatia esclerosa en 4 pacientes; y un caso de cardiopatia esclerosa
¢ hipertréfica, [Fig 14]



F. HOLTER

El monitoreo se realizo en 141 pacientes mediante monitoreo ambutatorio
continno, 6 bien bajo monitoreo continuo durante sn estancia en la wnidad
covonaria en el 48% de los casos. {Fig, 15]

En 49 pacientes el monitorea continva fue normal.

En 42 pacientes ¢l monitoreo coutinuo documentd una gran variedad de
hallazgos, que no explican el sincope, entre cltos bradicardia sinnsal, taquicardia
sinusal, extrasistoles venlrienlares aisladas, y extrasistoles supraventriculares
aistadas.

Bradiarritmias

Se detectaron bradiarrvitmias en el 4.08% de los casos: en 6 casos se
detectaron  pausas sinusales; 2 presentaron bloqueo auriculo-ventricular de
tercer grado; en 2 se defectd ritmo idioventricular; cn un sindrome de
taquicardia-bradicardia; y por itltimo, en uno bloguea auriculo-ventricular de
primer grade. Se cotocé marcapaso definitivo en los pacientes con paasas
sinusales, sindrome de taguicardia-bradicardia y vitmao nodal, {Tabla 3}

Taquiarritmias

Veutricutares

En 18 pacientes se encontraron taquiarritmias ventriculares: en I casos
se detectaron extrasistoles ventriculares frecuentes; en 7 casos presentaron
carreras de taquicardia ventricular, en uno de eltos sostenida. [Tabta 3]

Supraventriculares

En 28 pacientes se detectaron taquinrritinias supraventriculares: 6 casos
de taquicardia snpraventricular no sostenida; 6 casos de fibirilacidn auricular de
frecuencias altas; 3 futter; 3 fibrilacidn auricular mas extrasistoles

ventriculaves frecuentes y 2 casos extrasistoles supraventriculares frecuentes,
{Tabla 3]

G. PRUEBA DE ESFUERZO



Se realizo prueba de esfuerzo en el 11.36% de los casos,  En 27 pacientes
fue normal; en 6 pacientes fue snbnrixima sin alteraciones; en | paciente foe
positiva 15y en | paciente fue positiva [l, éste paciente fue sometido a
coronariogralia y posteriormente a  angioplastia, por presentar lesion
significativa de un vaso. [Fig 16]

H. ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

Fueron realizados 13 estudios electrofisiologicos, tres con fines
dingndsticos de sincope de origen desconocido: en I paciente con antecedente de
arritmias y 2 pacientes sin cardiopntia subyacente. En 10 pacientes fue realizado
de acuerdo a los hallazgas encontrados en el electrocardiograma de superficie o
bien durante el monitoreo continuo,

En un paciente no fue posible ascender el cateter suspendiéndose el
estudio. En un paciente ¢l estndio fue narmal; en t paciente se encontré doble
via de conduccion auriculo-ventricular, sin inducir taquicardia, tal como ocurre
en ¢] 30% de los casos en la poblacidn general; en otro paciente se encontraron
taquicardias ventriculares fasciculares sostenidas muy cortas, sin inducir
taquicardia; en otro paciente se lograron también inducir carreras cortas de
. taquicardias ventriculares muy cortas, pero en este caso sintomgticas: hubo [
caso de Wenkeback: via accesoria con conduccion anterdgrada limitada y
retrograda, y taquicardia reciprocante antidrémica. Un  caso ‘de enfermedad
binodal; nn case de sinus enfermo; un caso de funcién sinusal anormal con
bloqueo infrahisiano de primer grado y doble sistema de conduccién; nn caso de
bloqueo infrahisiano. A estos cuatro casos se les coloc marcapaso definitivo. El
iltimo caso se trataba de un paciente joven de 48 aiios con antecedentes de
cardiopatia isquémica y extrasistoles ventriculares tratadas con amiodarona el
estudio clectrofisiolégico en la primera etapa wmostrd datos de alteracién de I
conduccion compatibies con buena impregnacién de amiodarona, en ln segunda
etapa (S1,82,83) 430-240-300, mostré taquicardias ventriculares sostenidas que
eran reproductibles sin catecolaminas, a este paciente se le colocé desfibrilador
implantable. [Tabla 4]

El promedio de edad en fos pacientes a los que se le realizd estudio
electrofisiologico fue de 58.5 ailos, con rangos de 29 a 86 aiios.

L. ULTRASONOGRAMA DE CAROTIDAS
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Fue realizado en o 30% de los ¢asos. Eo 70 pacientes fue normnal; en 3
pacientes se encontrd flujo turbwlento; en 12 pacientes se¢ encontrd estenosis
menor del 50% y en 2 pacientes estettosis del 0%, hallazgos que no explican el
origen del sincope. {Fig, 17]

J. ELECTROENCEFALOGRAMA

Se realizé electroencefalograma en 126 pacientes, de esos, en 81 casos fue
normal; en 23 easos mostré anormalidad difusa; en 16 casos mostrd alleraciones
inespecificas: en | paciente se encontrd actividad Beta; en 12 pacientes se
encontrd netividad Theta; en 1 paciente se encontré encefalopatia niixta; en 2
pacientes actividad lfenta sincrénica y en 6 paciente la presencia de foco
irritativo, los enales lueron somelidos a terapia anticonvulsiva, {Fig 18|

El diagndstico de crisis convulsivas como caunsa de pérdida de conciencia
fie hechn en 11 pacientes, de estos en 6 ¢l electroencefalograma fue el arma
diagnéstica.

K. ELECTROENCEFALOGRAMA ESPECTRAL

Fue realizado en ocho casos. En 2 pacientes fue normal: en 2 pacientes se
encontrd un patrén de isquemia posterior; en 2 pacientes se encontrd un Patron
isquémico difuso; en I paciente se encontrd alteracion cortico-subcortical y en |
paciente actividad paroxistica. Este estudio fue poco solicitado y poco especifico
para el diagndstico de sincope.

L. TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA

Se solicitaron 55 estndios tomogrificos, 36 casos no mostraron
anormalidades. El hallazgg, . mds.comiia fue. atrofip cortico-subcortical, en 6
€asos; tres pacientes presentaron daloc do infarto corebral; hubo dos casos con
granulocitoma; - 2 casos de evemto vascular hemorrdgico; I paciente presentd
datos compatibles con tumor dependiente de meninges, corroborado
posteriormente por  resonancia magnética nuclear; 1 paciente . presentd
ealcificaciones; hubo I caso con disminucion del tamaio del ventriculo derecho,
aparentemente sin ninguna repercusién clinica; 1 paciente present6 datos
compatibles con isquemia; y otro con ateroesclerosissl paciente presentd
hematoma subdural, resnltado de lesion cerebral sccundaria a la pérdida de
conciencia. Fig, 19]
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M. RESONANCIA MAGNETICA

Se realizé en siete casos, en dos pacientes fue normal. En dos casos se
encontraron infartos lacunares, no visibles a la tomografia axial computarizada;
I paciente presenté datos compatibles con ateroesclerosis; I paciente presento
aracnoiditis: 1 paciente presenté datos compatibles con meningioma, el cual ya se
sospechnba en la tomografia axial computarizada, el paciente fallecié durante su
estancia hospitalaria. Este estudio también fue poco solicitado y poco especifico
para ¢l diagnostice de sincope.

3. SERVICIO AL QUE INGRESA

La mayoria de los pacientes fueron ingresados al servicio de cardiologin
(54%); 79 pacientes fueron ingresados al servicio de neurologin (27 %); 44
pacientes fueron ingresados al servicio de medicina interna (15 %); 4 pacientes
fueron ingresados al servicio de cirugia; 1 al servicio de cirugin vascular; I al
servicio de otorrinolaringologia; 1 al servicio de psiquintria,  {Fig, 20]

4. SERVICIOS INTERCONSULTADOS

En casi 70% de los casos no se solicitaron interconsultas (198 pacieutes);
en 34 casos el servicio interconsultado fue neurologia; en 26 casos el servicio
interconsultado fue cardiologia, en 6 casos otorrinolaringologia; en 5 casos
psiquiatria; en 2 casos neurocirugia; en 2 casos neumologia en 1 caso cirugia y en
un caso cl servicio de terapin intensiva, se trataba del paciente que presenti
meningioma, [Fig 21|

5. DIAGNOSTICOS FINALES

Del total de los pacientes 179 casos, fueron catnlogados come sincope de
origen desconocido, es decir en ¢l 60.88% de los casos.

La causa de sincope fue asignada en 115 pacientes, es decic en el 39% de
los casos. En 18 pacientes, la causa fue establecida durante In evaluncién inicial.
El 17.34% de los casos fucron catalogados como sincopie-cardiopéaico: xi-26
pacientes como sincope vascular, En- 23 pacientes fueron catalogados como
sincope neurogénico. S fieron asignados como sincope de origen metabélico. Y
por tltimo, 7 cases fueron eatalogados como miscelineos. {Tabla 5]



A, Sincope eardiogénico

Taquiarvitmias ventrieulares,

Se diagnesticaren 20 pacientes con taguinrritmias veatriculares en sn
totatidad, Se teataba de pacientes cardiopatas, e estos, § pacientes
preseataron tagquicardin veatricndar, en dos de ellos se colocd desfibrilador
implantabie, nuo de los cuales fatlecid a los 6 meses de su colocacidn, se trataba
de ana paciente con cardiomiopatia dilatada idiopdtica, ¢ otro paciente tenia
antecedentes de cardiomiopatin isquémica dilatada Loy otros 3 pacientes
terminaron con tratamicnto antiarritmico. Los I8 pacientes restantes

presentaban extrasistoles ventriculares frecuentes, también se les dio tratamiento
antigrritmico, '

‘Taquiarritmias auriculares,

Se diaguosticaron 16 pacientes, unos con taguicardia supraventricular
parexistica, y algunos con carreras de taquicardia supraventrienlar sostenida,
A 2 de ellos se les realizé cardioversion eléetrica externa con éxito y of resto
cardioversion farmacologica. Hubo 4 casos de  flutter, en 2 de clios se realizé
cardioversién eléctrica externa y a los otros 2 se les realizd captura a los cuales
con éxito,  El resto de pacientes se trataba de pacientes con fibrilacién auricular
de frecuencias ventriculares altas, en los cuales se intentd cavdioversion eléctrica
o farmacologica, lograndose en algunos 1a reversion a ritmo sinusal, y en otros

con fibrilacién auvicular de targa evolucion solo se logré la disminucion de la
frecuencia ventricular,

Bradiarritmias.

De los 9 pacientes que fueren catalogados como sinus enfermo, 8 fueron
diagnosticados mediante Ia historia clinica y tos hallazgos en el monitoreo
continuto, a2 3 de estos pacientes se les colocd marcapsso definitive, e otro
paciente fue diagnosticado mediante estudio electrofisiologico, también se le
coloch marcapaso definitivo,  En cuatro pacientes se hizo el dingndstico de
bloqueo auriculo ventricular, a estas pacientes se fes colocd marcapaso definitivo.

En 2 pacientes se les diagnéstico hipersensibilidad del seno carotideo, | de
elios durante Ia realizacién de ultrasonograma de cardtidas.

B. Sincope vascular

a. Sincope vasodepresor

Fue diagnosticado en 12 pacientes. Como grupo estos pacicntes eran
jovenes, los factores precipitantes fuerou stress, miede, eator.
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b. Bajo gasto por hipovolemia

El diagnostico fue hecho en 7 casos, de estos, 3 correspondian a
hemorragia, se trataba de pacientes jovenes, el resto se trataba de hipovolemia
secundaria a deshidratacién por lo general se trataba de pacientes ancianos.

¢ Bajo gasto por medicamentos,

Se hizo el diagnéstico en 3 pacientes, en dos fue secundario a la ingesta
previa de nitratos y en uno a la ingesta de diurético, en esta paciente no se
corraboro en el electrocardiograma QT fargo, ni durante o monitureo la
presencia de arritmias ventriculares,

d.  Situacional.
Se diagnastico en 7 pacientes, 3 de ellos presentaron sincope tusigeno y 4
sincope posmiceidn, 1 de ellos con antecedente e hipertrofia prostitica.

C. Sincope neurogénico

a. Crisis convulsivas

Fueron diagnosticadas en 11 pacientes, como ya se habia comentado con
anterioridad, el diagndstico fue heclto en 6 pacientes mediante
electroencefalograma.

b. Isquemia cerebral transitoria

Fue diagnosticada en 7 pacientes, en 3 de ellos se llegd al diagnostico
mediante el intervogatorio y la exploracién fisica, en el resto mediante estudio
ulteriores y evolucion clinica,

¢, Evento vascular cerebral,

5 casos fueron diagnosticados como EVC, en 3 casos se traté de infartos
cercbrales Iacunares, uno de ellos diagnosticado y 2 pacientes evento vascular
heworrigico, diagnésticos hechos mediante tomografia axial computarizada,

D. Sincope metabilico

a.  Hipoxemia

En tres pacientes se hizo el diagndstico de hipoxemia, 2 de ellos con
antecedentes de enfermedad obstructiva cronica y. | sin antecedentes patologicos
de importancia, jiero con ¢xposicion a bioxido de carbono.

b. Hipoglicemia
Se hizo ol diagnoéstico en 2 pacientes, se trataba de pacientes diabéticos
hajo hipoglucemiantes.
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E. Otras entidades

a. Sindrome confusional
Se lizo ef diagnéstico en cuatro pacientes, se trataba de paeientes
ancianos, con datos ile atrofia cerebral en Ia tomografta axial computarizada

b. Meningoencefalitis

Se presenté un caso, en el cual el cuadro inicial fue pérdida de la
conciencia con recuperacion inmediata, posteriormente presentd deterioro
nenroldgico progresivo, se trataba de un  paciente joven sin antecedentes de
importancia, el cual fallecié durante su internnmiento,

c. Insuficiencia vascular’

Se presentaron dos casos de insuficiencia vascular, se trataba de pacientes
mayores de 65 nitos, uno con insuficiencia vascular carotidea y otro con
insnficiencia vertebro-basilar.

Es importante sefalar, que el porcentaje de diagnésticos vario aiio con
afio, pero de 1990 a 1994 ¢l mayor porcentaje que prevalecid pricticamente
constante fue el de sincope de origen desconocido, variando del 58 hasta el 75%
de los easos, sin embargo, en 1995 el diagnistico de sincope de origen
desconocido disminuyd a 28% de los casos, y aumenté el porcentaje de sincope
de origen vascular, [Fig 22]

6. MORTALIDAD

En Ia mayoria de los casos el periodo ile seguimiento mediante el
expediente clinico fue de 20 meses, para 36 pacientes, es decir para los pacientes
internados durante 1995, el periodo de seguintiento fue de 9 meses.

Rangos de mortalidad
' Durante éste periodo, 35 pacientes fallecieron (11.9%) En dos pacieates se
desconoce la causa de mucrte. ‘

Hubo 17 casos de muerte sibita, uno de ellos fallecié 2 dias después. de In
alta hospitalaria, se trataba de un paciente que fue catalogado como sincope de
origen desconocido. Diez de cllos tenian insuficiencia cardiaca congestive como
enfermedad subyacente, 1 de los. cuales presentd taquicardia ventricular
irreversible; 2 pacientes fallecieron por (falla orginica muiltiple, v 4 pacientes



M

fallecieron por insuficiencia respiratoria agnda posiblemente secundaria a
tromboembolia pulmonar,

En el resto de los caso las causas fueron catalogadas como no sibitas,
secundarias a otras patologias: en 5 casos secundarias a neumonias; 3 pacientes
fallecieron por evento vascular cerebral; 2 pacientes por iusuficiencia
respiratoria aguda, eran portadores de enfermedad  pulmonar obstructiva
crénica; I por encefalopatia hepdtica; I fallecio secundario a broncoaspiracion; §
per traumatismo craneo-encefalico; 1 por accidente vascular mesentérico; 1 por
cincer de colon terminal y otro por sangrado de tubo digestivo alto. [Tabla 6]

Hubo 4 casos de muerte durante la estancia hospitalaria; 12 pacientes
fallecieron durante los primeros 6 meses del evento sincopal, se trataba de
pacientes con antecedentes ile insuficiencia cardiaca congestiva o de insuficiencia
renal crénica; 10 pacientes fallecieron al aiio del evento sincopal; 4 pacientes
fallecieron a los 2 afos; 4 a los 3 ailos; y un paciente fallecié a los 4 afos del
evento.

1V. DISCUSION

El sincope representa un problema clinico, ya que puede representar in
trastorito benigno, o bien ser un signo premonitorio de muerte subita (128,129).

Se ha reportado en la literatura que el 3% de las visitas al servicio
corresponden a sincope (3,60,73,118), en nuestro hospital la incidencia de
admisiones al servicio de urgencias por sincope fue ¢l 0.49%.

Este sintoma predomind en los ancianos en ol 34.97%. La distribucion
por género fue del §5.33% para las mujeres, y del 45.30% para los hombres,
sty datos corresponden a lo reportado en s literatura (48,128-130),

De los 569 pacientes que ingresaron a urgencias por siucope, ¢l  48.33%
fueron dados de alta, de estos, el 96% egresé sin diagnéstico etiologico, 1a
mayoria correspondid al grupo de edad entre 21 a 40 aiios, predominando lus
Ut oo ehb0Heudn s aas08.(Kigs 1d i3 AR usSo haipaRoytad 8ronstinlierajurap i
dingndstido” etivthgity sb-haga en’forma-oxterine: ~Deben de'set hospitalizadus
aquellos pacientes en los que después de un examen clinico cuidadoso, se
sospeche de una condicion que ponga en peligro a vida del paciente. - (3). En
este estudio desafortungdamente se desconoce si los pacientes que fueron
cgresados se les dio un gguimicnte.



Fueron hospitalizados 294 pacientes, casi la mitad, es decir el 47% de los
casos carvespondian al grupo de edad de entre los 61 y 80 afos, {Figs. Sy 0]

Etiologia del sincope

EX espeetro de enfermedades que pueden causar sincope es muy varimo,
por lo que, establecer of diagndstico etinlagico de sincopie s¢ vuelve un reto, Sin
embargo, siguiendo un esquema diagnostico adecuado, se puede Megar al
diagndstico hasla en el 60 2 70% de los casos (16,69,73). En ¢ Hosprital Espaiol
de euern de 1990 a diciembre de 1995, el iliagndstico ctiologico de sincope Tne
asignndo en 151 pacientes, es decir en e 39% de 1oy casus. Cabe sefalar que el
porcentaje de dingudstico de sincope de origen no determinado varié ailo con
aiio, siendo del 74% en 1992 y del 28% en 1995,

Por otro fatlo, en los casos en los cudles se Hega a establecer el diagnéstico
ctiotogico, In mayar parte corvespondio a sincope cardiogénico en el 17.34% de
fos casos, segnirdo de sincope vascular en ¢l 9.86%, neurogénico en ¢ 7.82%,
wisceldneo en el 2.38% y por dltimo de origen metabilico en ¢l 1,70%.
Distribucion que corresponde a lo reportario en In literatura (16,128,129).

El diagndstico de sincope fue establecido mediante Ia historia clinica en
I8 pacientes, es decir en ¢ 6,12%, En I literatura se hn reportado que se puede
establecer ol diagndstico de sincope por medio de la historia clivica y Ia
exploracion fisica hasta en un 15 a 20% (48,130).

Hay que considerar que la administracion de firmacos vasoactives puede
ocasionar sincope, se ha reportado que 1a primera dosis de prazosin, o de
captoprit se ha asociado a sincope, otras drogas vasoactivas también poeden
causar sincope (45,47).  La awvitmias pueden ser precipitadas por firmacos
antinrrituricos (4546). Se logrd demostrar que cf sincope fue secundario a la
administracién de (frmacos en 2 casos.

Los resultados de laboratorio, en el servicio de urgencias, wmostraron en 15
casos anormalidades que pudieran explicar el sincope, sin embargo de los 15, en
solo 2 casos Ias anormatidades encontradas fueron la causa de sincope. Lo
anterior concuerda con la literatura, en donde es indispensable la realizacion de
un perfil bisico de Inboratorio en la evatuncién inicial para conocer el estado
general del paciente (16.48),

Cabe seitalar que ef electrocardisgrama fue omitide en el 3.4% de los
casos. Se ha mencionado que este estudio debe ser rutinariamente realizado
para evaluar la presencia de isquemia o infarto, arritmias, hipertrofia
ventricular, anormalidades de 1a conduccion, pre-exitacidn, o sindvome de QT
largo (3,16-18,48,130). Pueden existir anormalidades clectrocardiogrificas hasta
en un S0% de los casos, sin embargo, I mayoria de estas anormalidades son
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inespecificas para sincope. Sin embargo, puede ser diagnéstico en un 2 al 11%
de los casos (48,130). En nuestro estudio fue diagnéstico en 15 casos, es decir co
¢l 5.80% de los easos. {Tabla 7}

Se debe considerar al ecocardiograma como uno de los estudios hisicos en
Ia evaluacion de tos pacientes con sincope, ya que puede confirmar o a excluir la
presencia de enfermedad cardfaca estructural, ea nuestro estudio se detecto
comunicacién interauricular, ademis el estudio ecocardiogrifico aynda a
evaluar Ia funcién ventricular. [Tabla 7|

A pesar de que In prucha de esfuerzo puede provocar arritmias o
kipotension, es un estudio poco especifico para sincope (3). Se han reportado
casos de sincope posterior & ejercicio vigoroso, en pacientes sin enfermedad
estructural, el mecanismo propuesto es hipotensién artostitica, dltimamente se
ha postulade que podria existiv incapacidad en para la venoconstriccion
esplicnica  (22,23,135).  En nuestro estudio ne hubo ningiin caso de sincopes
posterior al ejercicio,

En Ia pohilacién estudiada la pruchba de esfueszo fue positiva a isquemia en
un paciente ent quielt se SOSpegiiaba cardiopatia isquenicn. [Tabla 7)

Cuando se sospecha de arritmia, ¢l monitoreo continuo es recomendable,
en los casos en que el electrocardiograma sngiera arvitmia grave, se recomienda
¢l monitoreo continuo en una unidad coronaria, en los que se sospecha
simplemente arritmia, se puede vealizar monitoreo Holter (3). En nuestro
estudio el monitoreo continuo fue positivo en 48 pacientes, es decir el porcentaje
de efectividad fue del 34.04%, de 141 pacientes en Yos que fue realizado, o bien,
en el 16% del total de los pacientes. En las series reportadas se reporta un
porcentaje de utilidad del 12 al 14% (48,130). [Tabla 7]

Si 1a sospecha de sincope cardiogénico permanecc alta después de que In
evaluacion no invasiva la sido wegativa, ¢ estudio electrofisiologico es
indispensable (3). Algunos autores lo consideran de primera opeian en aquéllos
casos de pacientes cardidpatas y sincope recurrente (2,3). Los pacientes con
sincoyte recurrente con cardiopatia subyacente corren el riesgo de tener muerte
stibita del 18 al 30%, ta utilidad diagnéstica en este tipo de pacientes esti ent un
rango del 18 al 75%. El tratamiento de Ins anormalidades encontradas en el
estudio electrofisioldgico, en este tipo de pacientes previene el sincope hast cn un
85%, es decir en Ia mayorin de los pacientes (8). i estudio electrofisiologico es
una arma importante en ¢l diagnostica en aquellos pacientes con sincope de
arigen desconocido (1,3).



En pacientes sin enfermedad cardiaca estructural, la incidencia de nterte
siibita cardiaca es muy baja y la remision espontinen del sincope s ala
(3,131,132)

Como ya se habia mencionado anteriormente existen limitaciosies en la
utilidad del estudio electrofisiologico en el diagndstico de sincope par varias
razones; el diagndstico final en algunos casos es presuntivo, ya gue, a veces los
sintomas no son reproducibles en el laboratorio; algunas bradiarritmias son
pasadas por alto en ¢ estudio electrofisiolégico, y por dltimo existen numerosos
arritmias limitrofes de significado clinico incierto inducidas en el estudio
clectrofisioldgico,  Sin embargo, todos los autores estdn de acuerdo en que la
induccidn de taquicardia ventricular monomérfica sostenida, es de significado
clinico en ol diagndstico de sincope, y que Ia recuperacida prolongada del nodo
sinusal, y del nodo AV, predicen clinicamente bradicardia. Sin embargo, la
induccidn de arritmias supraventriculares, taquicardia ventricular no sostenida,
y moderada recuperacion del nodo sinnsal é alteraciones suprahisianas del nodo
AY, son anormalidades que pueden ser irrclevantes en el diagnéstico de sincope
(100,101),  La administracién intravenosa de ajmanina y procainamida, se
pueden considerar dtiles para descartar una alteracion subclinica de la
conduceién auriculo-ventricular mejora el diagnéstico de sincope en pacientes
con alteracion del sistema de conduccion (133).

En el diagndstico de algunas bradiarritmias, In sensibilidad y
especificidad del estudio electrofisioldgico es limitado y debe ser correlacionado
con las anormalidades electrocardiogrificas y sintowas (3),

En pacientes con bloqueo fascicular, un intervalo HV prolongado es un
factor de riesgo independiente para la progresidn de blaqueo AV de alto grado,
se reporta una progresién del 12% de cuando el intervalo es mayor de 70ms y
24% cuando el lutervalo es mayor de 100ms, comparado con 2% al 4% cuando el
intervalo es menor de 70ms (59,134), sin embargo, se ha descrito una progresion
hacia bloqueo AV completo hasta en 35% de los casos cuando el intervalo HY es
igual o mayor de 60ms a 2 aifos,  La implantacién de un marcapaso definitivo
debe ser considerada en estos pacientes (59).

En nuestro estudio, se realizaron sélo 13 estudios electrofisioldgicos, de
los cuales 10 fueron diagnésticos para e} origen del sincope, de estos 2 pacientes
presentaron enfermedad nodal, se les coloco marcapaso definitive; en 2 pacientes
se encontrd bloqueo fascicular, también se les coloco marcapaso definitivo.
[Tabla 7]

En general, los estudios electrofisiologicos deben realizarse en pacientes
con sincope, ¥y que la historia clinica sea sugestiva de arritmia o en aquellos
pacientes con enfermedad estructural (1,2,3,60-70).  Los predictores de estudio
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clectrofisiologico negativo incluyen fraccion de expulsion mayor del 40%,
electrocardiograma normal, monitoreo de Holter normal (130).

El advenimiento de la prucba de la mesa basculante a fines de los ochenta
lia permitido dilucidar el diagndstico de hasta un 70% de los pacientes que eran
considerados como sincope de origen desconocido(67). Sin embargo, durante In
realizacOion este estudio no se contaba con ella, Existen diferentes protocolos
(71,81).  Una-respuesta positiva invelucra la reproduccion de sintomas, sobre la
mesa lasculante, usualmente en asociacion con hradicardia, hipotension o
amhos. El mecanismo involucrado, es mediado por reflejos vagales o neurales
iniciados por mecano-receptores cardiacos, Es de utilidad en aquellos pacientes
con estudio electrofisiolégico negativo.

Si a la exploracibn fisica encontramos soplos en cardtidas, o bien o
interrogatorio nos dirige a una causa neuroldgica, la ultrosonografia carotidea
esta indicada (3).  En la poblacién estudiada, el ultrasonograma carotideo fue
solicitado en of 29% de los pacientes, sin embargo no fue diagnéstico para
sincope en ninguno te los casos. [Tabla 7]

El electroencefalograma, también esta indicado en aquellos casos en los
que los datos aportados en la historia clinica nos orienten hacia un trastorno
neurolégico (1,2,3).  Su utilidad disgnéstica para sincope ha sido reportada en
menos del 1% de los casos cn los estudios prospectivos (48,130). Esde utilidad en
caso de sospecha de trastorno convulsivo, sin embargo puede ser falso-negativo
en el 50% de los casos (4).  En nnestro estudio fue diagnéstico en e} 4.76% de
los casos, [Tabia 7]

El electroencefalograma espectral, en nuestra poblacién fue un estudio
poco solicitado y poco especifico para el diagudstico de sincope. Existen pocos
datos en {a literatura sobre su utilidad diagnéstica en el caso de sincope.

La tomografia axial computarizada, es de utilidad cuando es solicitada
selectivamente en sospecha de trastorno neurolégico (5,6,7,8,16). “En nuestro
estudio fue solicitada en el 18% de los casos (55 pacientes), mostrd
anormalidades en 36 pacientes, sin embargo, en la mayor parte de los casos fue
inespecifica, y s6lo fue diagndstica de sincope en 8 casos. [Tabla 7]

La resonancia magnética también es nn estudio poco solicitado y poco
especifico para sincope.

Es importante sefialar, que en mnchos de los casos, La solicitud de estudios
paraclinicos no se hizo en base a un esquema diagnéstico, para ejemplificar cabe
seiialar dos casos extremos: ¢l primero se trata de un paciente de 81 ailos
aparentemente sin antecedentes de importancia el cual permanecié hospitalizado



29

durante dos dias, no se realizaron estudios paraclinicos y fallecid a los dos dias de
ser dado de alta.  El otro, se trataba de una paciente femenina de 24 aios de
edad, sin antecedentes de importancia, Ia cual ingresa al servicio de urgencias, la
exploracion fisica inicinl no reporta anormalilades, sin embargo, los estudios de
laboratorio bdsicos reportan disminucion de los niveles de hemoglobina, es
sometida a2 monitoreo  ambulatorio  continuo,  ecocardiograma y
electrocncefalograma los cuales se reportan como normales, los estudios de
Iaboratorio en piso reportan mayor disminucién de hemoglobing, y se llega al
diagnéstico de hemoperitoneo, secundario a ruptura de quiste de ovario, es
sometida a cirugia con éxito. Afortunadamente se trata de ejemplos extremos,
sin cmbargo existen maltiples casos intermedios, en los cnales si se siguicra un
Arbol diagnéstico adecuado a cada caso aumentaria la eficacia diagnéstica.

La mortalidad total fue del 11.9%, y el rango de mortalidad para muerte
sihita fue del 5.7%.

De los 36 pacientes que fallecieron, 20 fueron catalogados como sincope e
origen desconocido, las causas de muerte en ese grupo son muy variadas, sin
embargo cabe seialar que 2 de cllos tenian antecedentes de sincope recurrente.
En 5 casos, ol dingnéstico de sincope era de origen cardiogéuico.  La mortalidad
y la incidencia de muerte sibita son mds frecuentes en pacientes con sincope
cardiogénico, en la literatura se ha reportado una mortalidad del 8 at 30%, en
caso de sincope cardiogénico, y del 6% eu pacientes con sincope de origen
desconocido. (48,60,128-130).

Se ha reportado en la literatura que la estenosis adrtica, hipertension
arterial, diseccion adrtica, infarto agudo al miocardio, o embolismo pulmonar
pueden predisponer a muerte sibita (1),  Ciertos pacientes con arritmias como
taquicardia supraventricular, bloqueo AV Mobitz II, y sinus enfermo estdn
predispuestos a presentar mucrte sibita (136).  Los pacientes que fallecieron
subitamente tenian antecedente . de insuficiencia  cardfaca, cnfermedad
obstructiva cronica, y dos sin antecedentes de importancia.

En cuanto a 1a recurrencia, el 11.9% de los pacientes tenian antecedentes
de sincope 2 de ellos fallecieron durante cl seguimiento, En la literatura algunos

autores reportan una recurrencia del 35,3% a 5 aios, otros de hasta un 50% en
aquelios que no se diagnosticaron,

CONCLUSIONES

El sincope continiia siendo un reto diagnostico clinico para el médico.
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El sincope es una entidad multidisciplinaria, que requiere un trabajo de
equipo y una metadologia bien establecida para cada caso. Los datos
obtenidos en este trabajo demuestran que no existe una metodologia en In toma
de decisiones clinicas en los pacientes con sincope.

No puede ser dado de alta un paciente con el dingnéstico de “sincope de
origen desconocido”, sin haber agotado todas las armas diagnosticas.  El
porcentaje de sincope de origen desconocido en nuestro hospital nin es muy
clevado, es decir de un 60%, comparado con un 30-40% en la literatura general,
cabe decir que existe nna justificacion por no coutar con la mesa basculante,

La evaluacion inicial es ¢l paso inicial esencial, para saber hacia donde va
ser dirigida In sospecha diagnéstica.  La decision del servicio al que seri
ingresado el paciente, asi como la eleccién de fos estndios paraclinicos depende de
tos hallazgos clinicos en la exploracion inicial.

Por lo tanto proponemos un #rhol de decisiones para facilitar el
dingnéstico, en la siguiente pigina:
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HISTORIA CLINICA
ECG
i
l DIAGNOS’I‘ICEJ SUGESTIVO NEGATIVO
| |
SVV No enfermedad Enfermedad
Sincope situacional cardiaca cardiaca
Hipotension ortostdtica |
Inducido por droga
Arritmias en el ECG Holter
EEF |
()
LTt test ] fTile test | FTilt test
Tolter Psiquiatria
Holter
] ] |

SNC
(TIA, compresién
subclavia, migraiia,
posibles CC)

| Disminucié_n_(i_(;]

Hipersensibilidad del seno
carotideo

- Electroencefalograma
Angiografia
TAC

ECO

Buscar TEP

|Masnje cnrol(deol

Tomado de: Wishwa N, Kuppor. 1y potension snd syncope, Branwald Heart Disease. Fourth edithon. Sanaders. 875876,



ANTECEDENTES DEIMPORTANCIA

ANTECEDENTE . .. . . PACIENTES . .

SIN ANTECEDENTES 9 34.35
SINCOPE PREVIO 35 11.90
CARDIOVASCULARES 119 4047
Hipertensién arterial sistémica 57 19.38
Cardiopatia isquémica 24 8.16
Arritmia 11 3.74
Insuficiencia cardiaca 8 272
Marcapaso previo 4 1.36
Sindrome “x” I 0.34
Diabetes Mellitus 6 2.04
Evento vascular cerebral 4 1.36
Aorta bivalva 1 0.34
MAS DE t ANTECEDENTE 25 8.05
DM + HAS 10 3.04
HAS + Cardiopatia isquémica 8 272
HAS + Arritmia 2 " 068
DM + Cardiopatia isquémica q 136
DM + Insuficiencia cardiaca 1 0.34
NEUROLOGICOS 14 4.76
Epilepsia 6 2.04
Migrafia 2 0.68
Depresion 4 1.36
Endarterectomia 1 0.34
Alcoholismo 1 0.34

TABLA 1



HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

NO SE REALIZO 10 340
NORMAL 164 55.78
BRADIARRITMIAS 18 6.12
Bradicardia sinusal 9 3.06
Blogueo auriculo-ventricular - 8 272
Sindrome de taquicardia-bradicardia 1 0.34
TAQUIARRITMIAS 6 2.04
Taquicardin sinusal 2 0.68
Flutter 2 0.68
Taquicardia supraventricular 2 0.68

TABLA 2




HALLAZGOS EN EL MONITOREO ELECTROCARDIOGRAFICO
CONTINUO

NO SE REALIZO 153 52.04
NORMAL 91 30.95
BRADIARRITMIAS 12 4.08
Pausas sinusales >3" 6 2.04
BAV de primer grado 1 0.34
BAV de tercer grado 2 0.68
Sindrome de taquicardia-bradicardia ! 0.34
Ritmo idioventricular 2 0.68
TAQUIARRITMIAS VENTRICULARES 18 6.12
Extrasistoles vetriculares frecuentes 11 3.74
Taquicardia ventricular no sostenida 6 2.04
Taquicardia ventricular sostenida - ‘ i 0.34
TAQUIARRITMIAS YENTRICULARES 20 6.80
Taquicardia supraventricular 6 2,04
Fibrilacion auricular 6 2.04
Flutter o 3 1.02
Fibrilacién auricular + EsVs fiecuentes 3 1.02
Extrasistoles supraventriculares frecuentes 2 0.68

- TABLA 3




ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

No se realizo 281 95.57
Normal 2 0.68
No se pudo realizar 1 0.34
Doblé \ffa de conduccion AV s/inducir taquicardia | 0.34
Taquicardias ventriculares fasciculares sostenidas ! 0.34
muy cortas

'l‘aqﬁicardia ventq’cular sostenida 1 0.34
Wenkeback via accesoria ’ 1 034
Bloqueb infrahisiano ‘més doble via de conduccidn . 1 0.34
Enfermedad binodal 1 0.34
‘Sinus enfermo | 0.34
Bloqueo hisiano l 0.34
Bloqueo infrahisiano i 0.34
Bloqueo fascicular 1 0.34

TABLA |



DIAGNOSTICO FINAL

DIAGNOSTICO o PACIENTES | %
SINCOPE DE ORIGEN DESCONOCIDO 179 60.88
SINCOPE CARDIOGENICO 5t 17.30
BRADIARRITMIAS

Sinus enfermo 9 306
Bloqueo auricuto-ventricular 4 1.36
Hipersensibitidad de} seno carotldeo 2 0.68
TAQUIARRITMIAS

Taquicardia supraventricular, flutter, FA 16 544
Extrasistoles ventriculares frecuentes, 20 6.80
taquicardia ventricular

SINCOPE VASCULAR 29 9.86
Sincope vasovagal 12 4.08
Bajo gasto por hipovolemia 7 238
Bajo gasto por medicamentos 3 1.02
Tusigeno 3 1.02
Postmiccion 4 1.36
SINCOPE NEUROGENICO 23 7.82
Crisis convulsivas I 31
Isquemia cerebral transitoria 7 238
Evento vascular cerebral 5 ‘170
SINCOPE METABOLICO 5 1.70
Hipoxia 3 1.02
Hipoglicemia 2 0.68
MISCELANEO 7 238
Sindrome confusional 4 136
Meningoencefalitis 1 0.34
Insuficiencia carotidea 1 034
Insuficiencia vertebro-basilar I 0.34

TABLA &



MORTALIDAD

MUERTE SUBITA 19 6.46
Insuficiencia cardiaca congestiva 10 3.04
Probable tromboembolia putmonar 4 136
Falla orgdnica miltiple 2 0.68
Insuficiencia respitaroria aguda 2 0.68
Se desconoce causa | 0.34
MUERTE NO SUBITA 16 544
Neumonia 5 1.70
Evento vascular cercbral 3 1.02
Accidente vascular mesentérico 1 034
Broncoaspiracién 1 034
Cirrosis hepética ! 0.34
Traumatismo créneo-encefilico 1 034 .
Cancer de colon terminal 1 034
Sangrado de tubo digestivo alto 1 0.34
Se desconoce causa 2 0.68

TABLA o



ESTUDIOS DIAGNOSTICOS QUE DEMOSTRARON LA CAUSA DEL

SINCOPE

o | e
Historia clinica 294 18 6.12
Electrocardiograma 284 15 5.80
Prueba de esfuerzo 35 1 280
Ecocardiograma* 129 1 077
Monitoreo ambulatorio continuo 141 48 34.04
Estudio electrofisiologico 13 10 76.92
Doppler de carotidas 87 0 0.00
Electroencefalograma 126 6 4.76
Electroncefalograma espectral 8 ! 12.50
Tomografia axial computarizada 55 8 14.54
Resonancia magnética nuclear 7 1 14.28

* $6lo s 10mo en cucnta | paciente con C1A. No se tonmron e cuenta b diag de candiomiopatias, m fos g con

funcion ventricular compronietida

** Equivale al poroentaje ded 1otal de estudios realizados

TADLA 7
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