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RESUMEN

Sincope, es definido como una pérdida transitoria del estado de conciencia y tono
postural, con recuperacién espontanea. Las investigaciones han continuado en conocer la
naturaleza del desencadenante de estos trastornos que han llevando hacia el desarrollo
de su estudio que pretende reflejar con mayor precisién nuestra comprensiéon de estas
condiciones y sus interrelaciones’

OBJETIVO GENERAL: Determinar los hallazgos electroencefalograficos en los
pacientes sometidos a la Prueba de Mesa Inclinada (PMI) con sospecha o diagnéstico de
sincope neurocardiogénico (SN).

MATERIAL Y METODOS: Estudio realizado en el Instituto Nacional de Pediatria (INP) en
el servicio de Cardiologia Pediatrica, con el apoyo del departamento de Neurofisiologia
Clinica para la realizacién e interpretacion del electroencefalograma (EEG). El protocolo
de estudio incluyd una fase retrospectiva que consistié en la revision de expedientes
clinicos de Enero 2006 a Junio 2008, una segunda fase prospectiva a partir de Julio 2008
a noviembre 2009. Se incluyeron pacientes de 5 a 17 afios, que asistieron a cardiologia
con diagnéstico de sincope para PMI y que en la prueba se realizé EEG para el
diagnéstico diferencial de crisis convulsivas.

Se efectué analisis uni variadoe de las variables mediante medidas de resumen y
tendencia central o porcentajes y proporciones para variables categéricas. La
comparacién se realizé con estadistica bivariada (t-student, ANOVA. Se considerd
significative un valor de p < 0.05. Posteriormente se procedié al analisis estadistico.

RESULTADOS: Se incluyeron 95 pacientes con sospecha de SN sometidos a PMI que
cumplieron los criterios de inclusién, la edad media fue de 12 afios con una DE 2.85. De
los 95, 62 (65%) fueron referidos por cardiologia y 33 (35%) por el servicio de neurologia
22% con diagnostico de crisis epilépticas a descartar sincope; de estos el 50% tomaba
entre 1 a tres farmacos anticonvulsivantes. De las 95 pruebas realizadas resultaron
positivas 79 (83%) y negativas 16 (17%). El tipo mas frecuente de sincope fue el mixto
con 40 casos (50%), vasodepresivo en 25 (31%) y cardioinhibitorio en 14 (18%), cifras
similares a la literatura mundial. Las alteraciones mas frecuente fue actividad lenta
generalizada y supresién del voltaje. El tratamiento de los pacientes que fueron positivos
en la PMI, se di6 tratamiento no farmacolégico a 63 pacientes (80%), con tratamiento
farmacolégico a 16 (17%).

ANALISIS: Consideramos que los trastornos autonémicos son tan comunes en los
varones como en las nifias. Del total de pacientes el 57% (45 pacientes) presentaron
alteraciones en el EEG durante el evento del sincope, observando que este no predice el
sincope, si no que hay cambios.

CONCLUSIONES: Los sintomas prodrémicos en nuestra poblacién son similares a los
de la literatura mundial. EI EEG durante la prueba de mesa inclinada determina la
severidad de la reduccién del flujo sanguineo cerebral, ayuda a realizar el
diagnéstico diferencial en quienes existe duda entre sincope vy crisis convulsivas. La
PMI junto con el EEG deben considerarse instrumentos diagnésticos esenciales, que
pueden evitar la utilizacion de costosas pruebas, la instauracién y el mantenimiento de
tratamientos ineficaces ya que el tratamiento del SN frecuentemente es no farmacolégico
con resultados eficaces.

Palabras clave: Sincope neurocardiogénico, Prueba de mesa inclinada,
electroencefalograma, Reflejo neural en el sincope.
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MARCOQ TEORICO.

Sincope, es definido como una pérdida transitoria del estado de conciencia y tono
postural, con recuperacién espontanea, esto ha desafiado a los médicos desde tiempos
remotos. Presincope es la sensacién de atenuacién de la conciencia, sin llegar a perderla.
Los primeros escritos provienen de Hipécrates y la palabra sincope proviene del griego
antiguo que significa "cortar” o “interrumpir”. 2

En 1867, Albert Von Bezold y Hirt demostraron la posibilidad de inducir hipotensién y
bradicardia por un mecanismo reflejo por la inyecciéon intracoronaria de alcaloides de
veratrum. En 1937 y 1948 Adolf Jarisch y colaboradores determinaron que el origen del
reflejo se encuentra en receptores cardiacos situados en el ventriculo izquierdo. Jarisch
sugirié que habia relacién con el sincope vasovagal. En 1932, Sir Thomas Lewis
describié los hechos clinicos y fisiopatolégicos del sincope vasodepresor y acufié el
término “sfncope vasovagal’, basado en la combinacion de efectos vagales vy
vasomotores. Sin embargo: “la causa del sincope es principalmente vasomotora y
no vagal, aunque el vago acrecienta el cuadro clinico induciendo lentitud conspicua
del corazén y manifestaciones gastricas”.®

Sin embargo, la investigacion de la naturaleza de este trastorno reveld que un aspecto
importante de este grupo depende de los trastornos en el funcionamiento normal del
sistema nervioso auténomo (SNA), cada uno de los cuales puede resultar en intolerancia
ortostatica, hipotensiéon y por ultimo en sincope. Los episodios recurrentes del sincope
puede ser el resultado de un gran numero de diferentes trastornos, todos los cuales
causan una reduccién transitoria de flujo cerebral, suficiente para perturbar las funciones
normales del cerebro.* Las investigaciones han continuado en conocer la naturaleza del
desencadenante de estos trastornos que han llevando hacia el desarrollo de un sistema
de clasificacion que pretende reflejar con mayor precisién nuestra comprension de estas
condiciones y sus interrelaciones.

ETIOLOGIA.

El SN constituye un proceso habitualmente benigno, con una incidencia real no bien
especificada, aunque se ha sefialado que hasta el 50 % de los adolescentes ha
presentado al menos un episodio en alglin momento de su vida.® La funcién del cerebro
depende de un constante de suplemento de oxigeno y glucosa, por lo que el sincope
puede ser ocasionado por diversas patologias que tienen en comun la irrigacién
insuficiente y transitoria del cerebro. Las condiciones del flujo cerebral por debajo de lo
normal es aproximadamente S0 ml x 100g de tejido cerebral X min., el consumo de
oxigeno esta en un rango de 3 a 3.5 ml x 100g de tejido cerebral x min., los cambio del
EEG de isquemia (registro de ondas lentas en el EEG, ya sea ondas delta 6 theta),
generalmente ocurren cuando el flujo sanguineo cerebral se encuentra por debajo de 12
ml x 100g de tejido cerebral x min.” Las causas del sincope son®

Causas circulatorias

Extracardiacas: Desmayo comun o Sincope vasodepresor, hipotension ortostatica, falla de
retorno venoso (Incremento de la presién intratoracica, hipovolemia),
enfermedad cerebro-vascular oclusiva.

Intracardiacas: Lesiones severas obstructivas (Hipertension pulmonar), disfuncién
miocardica (Enfermedad de Kawasaki, isquemia miocardica),
arritmias (sindrome de QT largo, Sindrome de Wolf-Parkinson-White,
bradicardia sinusal, bloqueo A-V, flutter atrial etc.
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Causas metabdlicas
Hipoglicemia

Hipoxia

Hipokalemia
Hipomagnesemia
Hiperventilacién

Intoxicacién por drogas: especialmente fenotiazinas, antidepresivos triciclicos, litium,
tioridazine.

Causas Neuropsiquiatricas
Epilepsia

Tumor cerebral

Migrafia complicada
Pseudoconvulsiones
Enfermedad conversiva
Depresiones mayores

CAMBIOS FISIOLOGICOS DURANTE EL ORTOSTATISMO

El acontecimiento inicial cuando un individuo adopta el ortostatismo es un volumen de
sangre que varia de 1/6 a 1/10 hasta el 20 a 25% se desplaza al abdomen vy las
extremidades inferiores. La resistencia vascular periférica disminuye, el retorno venoso al
corazén desciende, el gasto cardiaco, la perfusién cerebral y la presién arterial también
descienden. La funcién cardiaca no logra alcanzar la esperada alza que normalmente
tiene lugar en la hipotensién. Ocurre la pérdida paradéjica comentada del reflejo simpatico
y puede haber aumento de la actividad parasimpatica o estimulacién vagal (de ahi el
término vasovagal) por la activacién de mecanorreceptores en las auriculas, ventriculos y
arteria pulmonar, que provoca una marcada bradicardia, vasodilatacién arteriolar
periférica, hipotensién arterial, reduccion de la perfusion cerebral y en casos extremos
pérdida de la conciencia o sincope e incluso la muerte. Fenémenos descritos como
reflejo de Bezold-Jarisch, donde participan los impulsos vagales y los mecanorreceptores
del miocardio que es el 6rgano efector del reflejo, y se enlistan en el cuadro 1. ®

Cuadro 1. Eventos hemodinamicos en el ortostatismo

SANO

ENFERMO

Retorno venoso reducido

Retorno venoso reducido

Presion arterial reducida

Presion arterial reducida

Llenado ventricular reducido

Llenado ventricular reducido

Volumen/latido reducido

Volumen/latido reducido

Gasto cardiaco reducido

Gasto cardiaco reducido

Perfusion cerebral reducido

Perfusion cerebral reducido

Activacion refleja del sistema simpatico por
estimulacion de barorreceptores acrticos,
carotideos y cardiopulmonares.

Pérdida paraddjica del reflejo simpatico;
aumento de actividad parasimpatica por
activaciéon de  mecanorreceptores  en
auriculas, ventriculos y la arteria pulmonar.

Aumento de la frecuencia cardiaca y de la
energia de la contraccién.

Reduccidén de la frecuencia cardiaca

Aumento del llenado ventricular

Reduccion del llenado ventricular por
vasodilatacion periférica

Aumento del volumen/latido Hipotension arterial
Aumento del gasto cardiaco Calda del gasto cardiaco
Aumento de la presion arterial por | Hipoperfusion cerebral
vasoconstriccién arteriolar

Mejoria de la perfusion cerebral Sincope.
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La interrupcién transitoria del flujo sanguineo cerebral causa pérdida del estado de
conciencia en un lapso de 8 a 10 segundos y cuando la presion arterial sistélica cae por
debajo del 40% de la cifra basal, aparece el sincope. Esta disminucién suele indicar una
caida de gasto cardiaco del 50% o mas y disminucién de la presién arterial media en
posicién erecta o, en ocasiones sentado. El sincope de cualquier causa es mucho mas
comun sentado o de pie, que acostado.'®

En una persona normal, aproximadamente un 25% a 30% del volumen sanguineo esta
localizado en el térax cuando estda en decubito supino. Estando de pie, hay un
desplazamiento mediado por la gravedad hacia abajo de unos 300 a 800ml de sangre a
los vasos del abdomen y la menor a las extremidades. Esto representa una disminucién
del volumen de entre el 25% y el 30%, la mitad de lo que ocurre dentro de los primeros
minutos al estar de pie. Esta repentina redistribucién de la sangre resulta en una caida del
retorno venoso al corazén. Debido a que el corazén solamente puede bombear la sangre
que recibe, esto provoca una caida en el volumen de 40% y una disminucién de la
presion arterial. El punto de referencia en torno al cual se producen estos cambios se
llama punto venoso de indiferencia hidrostatica (HIP) y se define como el lugar en el
sistema vascular, donde la presién es independiente de la postura (el HIP venosa esta
alrededor del diafragma, el HIP arterial esta cerca del nivel del ventriculo izquierdo). En
comparacién con la HIP arterial la HIP venosa es de naturaleza dindmica y esta es
influenciada por factores tales como el grado de compliance vascular, volumen
intravascular y la actividad muscular, Estando de pie, las contracciones de los musculos
de las piernas (en relacién con el sistema de valvula venosa) activa la bomba de sangre
de vuelta el corazén y mover la cadera venosa mas cerca del nivel de la auricula derecha.
Mientras se estd de pie, las contracciones de los musculos de las piernas (en conjunto
con el sistema valvular venoso) bombean activamente la sangre de regreso al corazén y
el HIP venoso es movido mas cerca del nivel de la auricula derecha.®'°

Los sincopes son reflejo de un grupo de trastornos que se producen debido a un fallo
repentino de la SNA para mantener la adecuada el tono vascular durante la tension
ortostatica, resultando en hipotension (frecuentemente asociada con bradicardia) que
resulta en la hipoperfusién cerebral y la pérdida de la conciencia. Los 2 tipos mas
frecuentes de sincope son, el sincope neurocardiogénico (vasovagal) y el sindrome del
seno carotideo. '

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Su exponente mas tipico es el denominado sincope vasovagal ¢ neurocardiogénico.
Presenta una evoluciéon difasica. Durante un periodo breve inicial de aprensién y ansiedad
aumentando la frecuencia cardiaca, la presién arterial, la resistencia sistémica total y el
gasto cardiaco; sin embargo con frecuencia no se presenta esta secuencia inicial. A
continuacién hay una fase vasodepresora durante la cual la frecuencia cardiaca es mas
lenta y disminuye la presién arterial, se reduce el gasto cardiaco y finalmente cae el flujo
sanguineo cerebral. El paciente suele encontrarse en posicién erguida al principio del
ataque, ya sea sentado o de pie. Son comunes y muy variados los sintomas prodrémicos
como sudoracién fria, debilidad, sensacién de calor, palpitacion, ansiedad, sensacién de
mareo y balanceo, nauseas, aprensién, cefalea, la sensacién  progresiva de
desvanecimiento, salivacién, oscurecimiento visual, malestar epigéastrico, nauseas ylo
vomito, embotamiento mental, urgencia urinaria, dilatacién pupilar, bradicardia vy
finalmente desmayo o pérdida del conocimiento (sincope). La palidez, la diaforesis y la
piloereccién son debidas a la hiperactividad parasimpatica concurrente. En ocasiones la
supresién refleja del tono simpatico es tan rapida que la persona afectada se desploma.
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En raras ocasiones de reduccion intensa del gasto cardiaco e isquemia cerebral, se
presentan movimientos convulsives clénicos, ténicas, mioclénicas 6 ténico-clénicas
breves, de 15 a 20 segundos de duracién (sincope convulsivo).'® La aparicién de
convulsiones durante la edad pediatrica suele ser alarmante y sugiere generalmente un
proceso epileptégeno como factor causal. Cuando las crisis de apariencia epiléptica se
asocian a eventos de naturaleza sincopal conforman el denominado sincope convulsivo,
en el cual las manifestaciones motoras en forma de crisis tonicas, mioclonicas 6
tonicoclénicas siguen a la pérdida de conciencia. Esta situacién, o la infrecuente pero
posible concomitancia de un sincope con manifestaciones como mordedura de lengua y/o
incontinencia de esfinteres, conllevan a menudo un falso diagnéstico de epilepsia.'*

DIAGNOSTICO
Las investigaciones han continuado en conocer la naturaleza del desencadenante de
estos trastornos que han llevando hacia el desarrollo de un sistema de clasificacién que
pretende reflejar con mayor precisién nuestra comprensién de estas condiciones y sus
interrelaciones.™

En la evaluacién del sincope debe incluirse una historia clinica cuidadosa y un examen
fisico completo. El interrogatorio debe precisar el horario en que ocurren los eventos, la
postura al momento del sincope y muy particularmente los sintomas prodrémicos. Se
debe interrogar también sobre la ingestion suficiente de agua y sal, sodas de dieta, con
cafeina o nicotina que son diuréticos, Debido a que existen trastornos mentales en el 24%
de los pacientes con sincope, la historia psicosocial es una parte importante de la
evaluacion del sincope. Si en la historia éste se produce durante el ejercicio, no existen
sintomas prodromicos, hay historia familiar de muerte subita en pacientes jévenes o el
sincope no se resuelve rapidamente cuando el paciente asume la posicién supina, es
poco probable que sea neurocardiogénico y merece una evaluacién cardiaca completa, lo
que incluye: electrocardiograma (ECG) para diagnostico de arritmias, especialmente
sindrome de QT largo y sindrome de Wolf-Parkinson-White, asi como miocardiopatias
hipertréficas; prueba de esfuerzo, monitorizacion con Holter, ecocardiograma,
eventualmente estudio electrofisiolégico y coronariografia, ademas de toma de
Electrolitos séricos, calcio, y magnesio ya que pueden ser causa potencial de arritmias. '®

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial del sincope puede ser muy amplio. Cerca del 20 al 30% de los

epilépticos han sido mal diagnosticados; muchos de estos pacientes pueden tener

sincope cardiovascular con movimientos anormales debido a hipoxia cerebral que puede

dificultar diferenciar de la epilepsia. Si el paciente continua con atagues a pesar del

tratamiento con drogas anticonvulsivantes o no hay certeza del diagnéstico en base a la

descripcién clinica es necesario revalorar el diagnéstico de epilepsia.'®

A continuacién en el cuadro 2, se describe las diferencias entre sincope y crisis

epiléptica.

Actualmente se recomienda que los casos con sincope se atiendan en primer lugar por el

cardiélogo y que solo sean remitidos al neurdlogo cuando cumplan una de estas tres

condiciones:"’

1. Pacientes con sintomas o signos de focalidad neurolégica.

2. Siexisten dudas de que se trate de crisis epilépticas.

3. Cuando la valoracion cardiolégico, incluyendo la prueba de la mesa basculante se
negativa.



Cuadro 2. Diferencias entre sincope y crisis epiléptica.

Manifestaciones Sincope Crisis Epiléptica
Factores desencadenantes | Tensional, emocional,

dolor, orinar, toser,

ejercicio.
Color de la piel Palidez Congestivo
Tono muscular Hipotonia Rigidez
Convulsiones Infrecuente Frecuente
Mordedura de lengua Ausente Frecuente
Relajacién de esfinteres Infrecuente Frecuente
Sintomas asociados Nauseas y sudacién Cefalea
Confusién poscritica Ausente Presente
Aparicién de las crisis Generalmente de dia Diurna y nocturna
Posicion de paciente Estando de pie o sentado | Independientemente de la

posicién

Inicio Lento Rapido
Presencia de aura MNo Si
Convulsiones toénicas MNo Si

Una crisis de apariencia epiléptica asociada a un evento de naturaleza sincopal conforma
el denominado sincope convulsivo, en el que posterior a la pérdida del conocimiento hay
manifestaciones motoras en forma de crisis ténicas, mioclénicas o ténico-clénicas debido
a la hipoxia cerebral, lo cual puede dificultar la diferenciacion de la epilepsia con otras
causas clinicas."

Las crisis convulsivas psicogénicas y el sincope psicégeno son enfermedades comunes,
pero que se dificulta su identificacién. Los signos de sincope psicégeno son: el cierre
activo de los parpados, con aleteo y con frecuencia resiste los intentos del examinador por
abrirlos, eupnea o hiperventilacién aguda, pupilas con respuesta o dilatadas (auto
administracién de ciclopléjicos), respuestas oculocefélicas no predecibles; la estimulaciéon
calérica produce nistagmo rapido, respuestas motoras no predecibles, a menudo
caprichosas y de autoproteccién, ausencia de reflejos patolégicos. EEG normal en el
paciente en vigilia y suefio. La prueba de la mesa basculante es un medio util para
diferenciar al sincope vasovagal con el sincope psicégeno."”

Otras entidades que pueden plantear una distincién diagnéstica son, entre las principales,
la estenosis del acueducto de Silvio é quiste coloide del tercer ventriculo, la malformacién
de Chiari, el sincope reflejo visceral, hipotensiéon postural y los ataques sistémicos
transitorios en el sistema vertebro-basilar. Puede haber sensacién de desmayo o incluso
sincope completo inmediatamente después de cualquiera de los siguientes: vaciamiento
de una vejiga llena estando de pie (sincope por miccién), dolor visceral agudo (como
ocurre en la distensiéon subita del intestino o una lesion brusca articular o de un
ligamento), un ataque de vértigo grave o una crisis de migrafa.'®

LA PRUEBA DE MESA INCLINADA (PMI).

La Prueba de Mesa Inclinada ha asumido un importante papel en la evaluacién de
pacientes con sincope inexplicable o recurrente. Se ha usado desde la década de los S0
del siglo pasado para estudiar las adaptaciones de la frecuencia cardiaca y presién
arterial a los cambios de posicién, en modelos de respuesta en hemorragias, en
respuestas neuroendocrinas y hemodinamicas en falla cardiaca congestiva, para
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evaluacién de la hipotension ortostatica, disfuncién autonémica e hipertensién y como
herramienta para estudio de drogas.*®

La Prueba de la Mesa Inclinada es el estandar de referencia para confirmar el
diagnéstico del Sincope Neurocardiogénico, puede ser realizada en nifios mayores de 4
afios para el diagnéstico de sincope neurocardiogénico. La sensibilidad varia de 26% a
80% vy la especificidad es aproximada a un 90%. La PMI es positiva en 41.6% a 60% en
nifios y adolescentes !

El protocolo de la PMI ha sido modificada con el tiempo; inicialmente se adapté el
recomendado por Alehan en 1996%. E| protocolo que se sigue actualmente es que
recomienda el Consenso de Expertos de Cardiologia, publicado en 1996, con
adaptaciones obvias para la edad en los pacientes. La prueba debe ser realizada en un
cuarto tranquilo después de un ayuno relativo por la noche o de 6 horas, con via venosa
permeable, con solucién fisiolégica. La PMI consiste en colocar el paciente en una mesa
basculante en posicién supina con soporte en los pies, conectado a registro continuo de
ECG y tension arterial (TA). En los primeros 5 minutos se debe verificar el valor basal de
la TA, registro del ECG y frecuencia cardiaca (FC). En seguida se inclina la mesa en un
angulo de 70 grados durante 10 a 60 minutos. Un tiempo menor (20 a 30 minutos) es
considerado para niflos y adolescentes. Substancias quimicas como el isoproterenol
(Isosorbide) puede ser utilizado después del examen inicial con la técnica basal
(inclinacién). La prueba es considerada positiva cuando se reproducen los sintomas de
Sincope o presincope como nauseas, alteraciones visuales, palidez, mareos con o sin
alteraciones de la TA, FC y ECG. Son considerados los siguientes patrones positivos: 1)
Sincope neurocardiogénico (vasovagal), hipotensién sin o con bradicardia (reduccién en
la frecuencia cardiaca 2 40% de la basal), 2) Hipotensién ortostatica con taquicardia
(aumento de la frecuencia cardiaca = 40% de la basal) en los primeros 10 minutos de la
prueba asociado a leves alteraciones de la TA, 3) Disfuncién autonémica, hipotensién con
alteraciones de la TA sistdlica y diastélica (240% de la cifra basal), sin cambios
significativos en la frecuencia cardiaca.”**

Si el paciente permanece asintomatico en la PMI con estimulaciéon basal, se realiza la
prueba con Dinitrato de Isosorbide 1 mg por cada 10 kg. de peso en posicién horizontal.
Cuando se ha conseguido un aumento de la FC de por lo menos 20% de la basal, se
contintia la prueba con el paciente a 70° en la mesa y se prolonga el estudio por 30 min. o
hasta la aparicién de sincope o presincope. La mayoria de los investigadores usan
isoproterenol (Isosorbide), un estimulante beta-1, para incrementar la contractilidad
miocardica (estimulacién de las fibras C}.25Un estudio demostré gque en la PMI con
isoproterenol indujo Sincope con mas frecuencia que el estudio basal (56% versus
32%).%°

La PMI es positiva a cualquier edad, dependiendo del grado de severidad de la disfuncién
autonémica. Se ha observado una mayor frecuencia positiva en el sexo femenino, en
adolescentes mayores (14-20 afios) y esta relacionado con la presencia de factores
desencadenantes (levantarse subitamente por la mafiana, ortostatismo prolongado o
estrés emocional) y prédromos (nduseas, alteraciones visuales, zumbidos).”’

Los reportes de sensibilidad y especificidad de la prueba sin provocacién farmacolégica
van del 32 al 74% (media 47%) y del 90 al 100% (media 76%) respectivamente. Muchos
estudios han sugerido que los angulos de 60 a 70 grados en la mesa, en ausencia de
provocacion farmacologica exhibe una especificidad de mas o menos 90%.% La adicién
del isoproterenol a la prueba aumentan su sensibilidad a la prueba a 87% pero
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disminuyen su especificidad entre el 55 y 100% (media 76%): Esto ha promovido el uso
de otras drogas provocadoras en la prueba, como la nitroglicerina sublingual, que ha
mejorado su sensibilidad (51 vs. 25%) y ha mantenido un alta especificidad en adultos
(94% vs. ‘100%).2‘a Estudios en nifios y adolescentes con dinitrato de isosorbide
Intravenoso/sublingual mostraron un aumento de la sensibilidad de la prueba a 77.5% vy
su especificidad en 91 6%, Gonzalez Hermosillo en un estudio publicado en el 2000,
compara isosorbide sublingual versus isoproterenocl intravenoso durante la prueba de
inclinacién, mostrando que se mejoraba tanto la sensibilidad como la especificidad, del
51.4% al 70%, y 70% al 88%, respectivamente con el Isosorbide.*'

ELECTROENCEFALOGRAMA (EEG)

El EEG para el monitoreo durante la prueba de mesa inclinada se ha introducido para
entender mejor los eventos cerebrales que ocurren durante el sincope vasovagal.
Gestaut and Fischer- William's (1944) evaluaron los cambios que se originan enel ECG y
EEG durante el sincope usando dos canales de EEG, un solo canal para el ECG y
medicién de la presién arterial. Informaron lentificacion de la actividad eléctrica cerebral
de forma bilateral, y no siempre asociado a perdida de la conciencia. Cuando el tiempo
de inconsciencia es mayor de 14 segundos se pueden presentar movimientos ténico
clénicos con alteracién EEG. ¥

Durante el sincope, en el EEG inicialmente existe actividad lenta generalizada tipo delta
seguido de activacién de ondas delta de alto voltaje de predominio en la regién frontal, si
la hipoperfusién cerebral persiste, existe supresiéon del voltaje (registro de actividad
eléctrica cerebral normal por debajo de 10 puV); con la recuperaciéon en secuencia reversa
de la actividad eléctrica cerebral normal en el EEG.*®

Las anormalidades en la funcién cerebral son manifestadas por cambios en el EEG
relacionadas a la duracién de la asistolia. Al iniciar el sincope se observa actividad lenta
tipo delta generalizada, si la hipo perfusion continua, existe supresion del voltaje en forma
generalizada. >

En un trabajo realizado,® en 18 pacientes de edad adulta con sospecha de sincope se
utilizé6 el EEG para determinar los cambios a nivel de perfusion cerebral, encontrando,
que posterior al evento de sincope, y por un periodo de 8 segundos en asistolia,
presentaban lateralizacién con predominio del hemisferio izquierdo, especificamente en
el lébulo temporal, con actividad delta seguida de supresién de la actividad cerebral;
hallazgos que sugieren gque el sistema nervioso central juega un papel fundamental en la
presentacion del sincope.

El uso del EEG ha podido registrar los episodios que pueden asociarse a isquemia
cerebral, hasta ahora la sensibilidad y especificidad del EEG es muy limitada; en una
revision la sensibilidad fue del 61% vy la especificidad del 71%. Cuando es utilizado el EEG
para el diagnéstico de epilepsia es considerado el estandar de referencia. La utilizaciéon
del EEG y ECG establece la causa cardiogénica de la actividad convulsiva anéxica.*

ELECTROCARDIOGRAMA (ECG)

Un electrocardiograma inicial es en la mayoria de las veces normal en los pacientes con
sincope. Cuando es anormal, el ECG podria mostrar una arritmia asociada fuertemente al
sincope, o alguna anormalidad la cual predispone al desarrollo de la arritmia vy
consecuentemente al sincope. Ademas cualquier anormalidad electrocardiografica es un
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predictor independiente del sincope cardiaco con minimas excepciones, por ejemplo un
sincope debido a una taquiarritmia atrial paroxistica.®”

Las arritmias mas frecuentes encontradas en nifies, hasta ahora descritas, son:
especialmente sindrome de QT largo y sindrome de Wolf-Parkinson-White. Las arritmias
presentadas durante el sincope: bradicardia sinusal, taquicardia sinusal, ritmo nodal, asi
como también la presencia de asistolia, la cual se observa en el electrocardiograma como
una linea isoeléctrica.®®

ECOCARDIOGRAMA

Este estudio debe estar indicado junto con datos de exploracién fisica, electrocardiograma
u antecedentes patolégicos que apoyen a alguna patologia estructural 6 funcional
asociada al sincope, dentro de las patologias asociadas al sincope encontramos:
estenosis adrtica, cardiomiopatias, tumores cardiacos, tromboembolismo pulmonar,
disfuncién sistélica, etc.”

TRATAMIENTO

El tratamiento puede ser no farmacolégico o preventivo; Rehabilitacion Integral
(educacién, alimentacién y ejercicios de tensién muscular), y farmacolégico. En el
tratamiento no farmacolégico se recomienda evitar permanecer de pie por periodos
prolongados, que ingieran cantidades de sal y agua mayores de las habituales; evitar la
ingesta de sodas de dieta, toma de productos con cafeina o nicotina; que ejerciten la
prueba de pasar del decubito al ortostatismo para entrenar a su organismo para
responder adecuadamente a los cambios de posicién, que cuando experimenten sintomas
premonitorios de un evento sincopal o presincope (debilidad, mareo) adopten la posicién
sedente o mejor aun, el decubito con las extremidades inferiores elevadas. Al permanecer
de pie, debe haber levantamiento de puntillas, realizar mucho ejercicio aerébico, ingerir
liquidos con sales minerales, antes, durante y después del ejercicio.*

Asi también la recomendacién después de haber perdido el conocimiento debe colocarse
al paciente con la cabeza hacia abajo entre las rodillas si estan sentados o en posicién
supina con las piernas levantadas de manera que permita el flujo sanguineo general
méaximo, cuidar de no obstruir la via respiratoria, no dar ningun alimento, hasta que se
recupere totalmente y aflojar sus ropas. No permitir que se pare hasta que pase la
sensacion de debilidad.

El tratamiento especifico con medicamentos es recomendado para pacientes con
recurrencia, o con sincope subito, sin prédromos, con traumas durante la pérdida de la
conciencia. Varias clases de medicamentos se han investigado para el tratamiento del
sincope vasovagal, pero pocos han sido evaluados adecuadamente en estudios
aleatorizados frente a placebo, con resultados controvertidos.*' Estos medicamentos
incluyen: agentes anticolinérgicos (disopyramida, escopolamina, atropina y bromida
propantelina), alfa adrenérgicos (epinefrina y etilefrina), mineralocorticoides
(fludrocortisona) y betabloqueadores (pindolol, metroprolol, propanolol). La drogas
anticolinérgicos han sido consideradas para el sincope cardioinhibitorio o mixto. Los
agentes betabloqueadores, alfa constrictores, agentes retenedores de volumen (como la
fludrocortisona ) para el tipo vasodepresor. La cafeina aunque aumenta la presion
sanguinea, por consiguiente aumenta el flujo sanguineo cerebral, es también un diurético,
por lo que debe utilizarse con cuidado.
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Los medicamentos mas utilizados son los betabloqueadores porque al disminuir el
inotropismo y el cronotropismo cardiaco inhiben la actividad de los mecanoreceptores
ventriculares y contrarrestan el mecanismo que aparentemente desencadena la
bradicardia e hipotension; por esta accién se afirma que son mas efectivos en los
pacientes que requirieron isoproterenocl para provocar el sincope durante la prueba de la
mesa basculante. El atenolol es un agente blogqueador de los receptores beta 1 selectivo
con efectos adversos minimos, que se recomienda en adolescentes. El pindolol es un
betabloqueador selectivo con actividad intrinseca simpaticomimética, y se manifiesta por
una pequefia reduccién de la frecuencia y fuerza cardiaca en reposo (4 a 8 latidos por
minuto). Es absorbida rapidamente por via oral (mas del 85%), logrando concentraciones
plasmaticas pico dentro de la primera hora de su administracién. Solo el 50% se une a
proteinas plasmaticas y sufre un extenso metabolismo (60 a 65%) a hidroximetabolitos,
que son excretados como glucurénidos y sulfatos aéreos, con una vida media de
aproximadamente 8 horas. El resto de la droga (35 a 40%) es excretada sin cambios en la
orina. En pacientes sanos, la vida media del pindolol es aproximadamente de 3 a 4 horas,
pero esta se prolonga en paciente ancianos con hipertensién y/o enfermedad hepatica
(hasta 30 horas). Los efectos colaterales mas frecuentemente reportados han sido vértigo,
fatiga y edema, que ocurren en menos del 20% de los pacientes. Se ha encontrado que
es efectivo en el tratamiento de sincope sin respuesta a otros betabloqueadores
escopolamina y antiarritmicos.*?

El acetato de fludrocortisona es un corticosteroide con actividad mineralocorticoide vy
minima actividad glucocorticoide. Incrementa la sensibilidad de receptores vasculares a la
noradrenalina e incrementa la presiéon sanguinea. Sus efectos colaterales son:
hipertensién arterial, edema, sobrecarga cardiaca, falla cardiaca congestiva y pérdida de
potasio. Se administra de 0.1 a 0.3 mg diarios y la combinacién con cloruro de sodio a 1
gramo por dia, parece ser efectiva para el tratamiento de sincope neurocardiogénico,
asociandose con cambios minimos y no significativos en los electrolitos séricos.*® Los
inhibidores selectivos de la serotonina como la fluoxetina hidroclorida se piensa que
actuan por inhibicion del flujo simpatico neural, reduciendo la susceptibilidad a eventos
neuralmente mediados. Han sido usados para el manejo de pacientes sin respuesta o
intolerancia a otras terapias. El ProAmitine (conocido como midodrine en Canada vy
Europa) es un vasoconstrictor alfa-1 agonista que trabaja periféricamente. Se piensa que
incrementa la resistencia vascular periférica, incrementa la presiéon sanguinea y la fuerza
cardiaca. El ProAmitine y Ritalin producen el mismo efecto en la vasculatura periférica,
pero el ProAmitine no cruza la barrera hematoencefalica. Estudios iniciales en adultos
sugieren que los inhibidores de la serotonina y el midodrine pueden ser utiles en algunas
formas de sincope neurocardiogénico, pero la seguridad en nifios no esta completamente
establecida.*

En pacientes con sincope neurocardiogénico con la forma maligna, que sufren de asistolia
prolongada durante la prueba de la mesa basculante tienen buen pronéstico y deben ser
inicialmente tratados farmacolégicamente vy solo si esto falla, se debe considerar el uso
de marcapasos permanente.***' El tratamiento esta indicado en sincopes con episodios
recurrentes o con el riesgo de lesiones. La prevencién y las medidas educacionales estan
indicadas en todos los pacientes con sincope. Un tratamiento especifico debe ser
indicado para cada paciente individualmente. En el Sincope Neurocardiogénico con
recurrencia frecuente, donde fallan las medidas preventivas o hay riesgo de lesiones con
las caidas, son utilizados farmacos como los beta blogqueantes, estimulantes alfa
adrenérgicos, inhibidores de la captacion de serotonina, fludrocortisona g marcapaso para
los casos severos que no responden a los tratamientos farmacolégicos.*
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IMPACTO PSICOSOCIAL

Las repercusiones en el entorno familiar y psicolégico del paciente, el consumo de
recursos médicos en el diagnéstico y tratamiento innecesario de la epilepsia y la eventual
iatrogenia de la medicacién antiepiléptica, constituyen argumentos de refuerzo para
realizar un correcto diagnéstico diferencial entre sincope neurocardiogénico,
especialmente sincope convulsivo y epilepsia. En este sentido, la prueba de la mesa
inclinada con video electroencefalograma pueden ser instrumentos utiles en el
adecuado diagnoéstico y manejo de los pacientes con historia de episodios de pérdida de
conciencia indicativos de etiologia sincopal, asociados o no con manifestaciones
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“epilépticas”.
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JUSTIFICACION.

Se habla en la literatura internacional que del 20% al 50% de todos los nifios han
experimentado al menos un episodio de desmayo antes del final de la adolescencia, el 6%
de todas las admisiones al hospital son por esta causa. Se desconoce la incidencia real
de la enfermedad, debido a la ausencia de estudios epidemiolégicos, ya que su amplio
espectro clinico las formas aisladas frecuentemente catalogadas como lipotimias y/o
desmayos, nos llevan a la busqueda de atencién médica, y principalmente cuando los
episodios se hacen frecuentes e intensos.® En México no hay estudios intervencionistas
en poblacién pediatrica con Sincope Neurocardiogénico. En el Instituto Nacional de
Pediatria se recibieron 95 pacientes de enero 2006 a noviembre 2009, a quienes se les
realizé la prueba de mesa inclinada (PMI) y electroencefalograma.

PREGUNTAS DE INVESTIGACION.
e ;Cudles son los hallazgos electroencefalograficos en el sincope
neurocardiogénico?
¢ Cuales son las edades y tipos de Sincope Neurocardiogénico?
¢ Cuales son las manifestaciones clinicas del Sincope Neurocardiogénico?
¢ Cual es la recurrencia del Sincope Neurocardiogénico?
¢ Con qué tipo de tratamiento se presentaron menos recurrencias del sincope?

OBJETIVO GENERAL: Determinar los hallazgos electroencefalograficos en los
pacientes que son sometidos a la prueba de mesa inclinada (PMI) con sospecha o
diagnostico de sincope neurocardiogénico (SN).

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Conocer la edad mas frecuente de presentacion del sincope neurocardiogénico en
nifios entre Sa 17 afios 11 meses de edad.

2. ldentificar el tipo de sincope Neurocardiogénico mas frecuente (vasodepresor,
cardioinhibitorio o mixto).

3. Describir las manifestaciones clinicas mas frecuentes en los nifies con Sincope
Neurocardiogénico antes y durante la Prueba de la Mesa Inclinada.

4. Determinar las alteraciones del ritmo presentadas en pacientes con SN antes y
durante la PMI.

5. Determinar el numero de pacientes con SN que remiten su sintomatologia con
tratamiento no farmacolégico.

6. Determinar el nimero de pacientes con SN que remiten su sintomatologia con
tratamiento farmacolégico.

7. Documentar las recurrencias del SN en los siguientes seis meses de iniciado el
tratamiento.
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HIPOTESIS: Los pacientes sometidos a la prueba de mesa inclinada, positiva para
sincope neurocardiogénico, presentan alteraciones electroiencefalograficas posterior al

inicio del sincope.

CLASIFICACION DE LA INVESTIGACION,
Observacional, prospectivo-retrospectivo, longitudinal y descriptiveo.
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MATERIAL Y METODOS.

Universo
Pacientes de cualquier sexo, de 5 a 17 afios 11 meses, con diagnostico de Probable
Sincope Neurocardiogénico tratados en el Instituto Nacional de Pediatria de enero del
2006 a noviembre del 2009.
El registro electroencefalografico se realizé con un equipo de electroencefalografia
digital marca Grass, modelo Comet, de 32 canales con la colocacién de electrodos de
superficie de acuerdo al sistema 10/20 internacional.

Criterios de inclusion.

Edades de 5 a 17 afios 11 meses, de cualquier género.
Prueba positiva de mesa inclinada, con electroencefalograma en el momento
de la prueba, con prueba terapéutica y seguimiento por lo menos 6 meses.

Criterios de exclusién

Sincope secundario a causas cardiacas especificas (arritmias, disfunciéon
cardiaca, lesiones severas obstructivas), metabélicas (hipoglicemia, hipoxia,
hipokalemia, hipomagnesemia, hiperventilacién, intoxicacién por drogas),
neurolégicas (epilepsia, tumeor cerebral, migrafia complicada.
Pseudoconvulsiones, enfermedad conversiva, depresiones mayores) o por
otras patologias.

Pérdida del expediente clinico o de la hoja de evaluacién de la prueba mesa
inclinada.

Que no firmen el consentimiento informado 6 asentimiento de la prueba de
mesa inclinada.

Criterios de Eliminacion

e Para la evaluacién del sincope recurrente en aquellos pacientes con
diagnéstico confirmatorio con prueba terapéutica que no completen 6
meses de seguimiento.

Definicion operacional de las variables del estudio

Variables dependientes.

Prueba de mesa inclinada. (Cualitativa, nominal, dicotémica)

0. Negativa
1. Positiva

Sincope. (Cualitativa, nominal, categérica, dicotémica)

0. No
1. Si

Variables independientes.

Edad. Registrada en afios. (Cuantitativa discreta).
Sexo: femenino o masculine. (Cualitativa, nominal, dicotémica)
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Peso registrado en kilos y gramos. (Cuantitativa, continua)

Talla registrada en metros y centimetros. (Cuantitativa, continua)

Electrocardiograma. (Cualitativa, nominal, categérica, dicotémica)
0. Normal

1. Anormal. ;Cual? ___ arritmia ___asistolia ___ bloqueo ofro
Holter. (Cualitativa, nominal, categérica, dicotémica)
0. Normal.

1. Anormal. ¢ Cual?

Fase de prueba de mesa inclinada positiva. (Cualitativa, nominal, categérica,
dicotéomica)
1. Primera
2. Segunda

Minuto de positividad de mesa inclinada, primera fase. (Cuantitativa discreta,
ordinal)

Ninguno.

Menos de 1 minuto.

De 1 a 5 minutos.

De 5 a 10 minutos.

De 10 a 15 minutos.

. Mas de 15 minutos. ;Cuantos?

Minuto de positividad de mesa inclinada, segunda fase. (Cuantitativa, discreta)

nAEWN=O

0. Ninguno.
1. Menos de 1 minuto.
2. De 1 a5 minutos.
3. De 5 a 10 minutos.
4. De 10 a 15 minutos.
5. Mas de 15 minutos. jCuantos?
Medicacion en prueba de mesa inclinada
0. No
1. Si
Presincope. (Cualitativa, nominal, categérica, dicotémica)
0. No
1. Si _ Mareo ____ Nausea _ Vomito __ Diaforesis
_ Palidez __ Sudoracionfria ____ Debilidad
__ Palpitaciones ___ Cefalea __ Acufenos
Alteraciones visuales ___ Parestesias dolor de espalda y de cuello

__ dolor abdominal

Sincope Vasodepresor. Se define cuando se presenta el sincope asociado a una
disminucién de la tensién arterial con variacién de esta igual 6 menos del 40%
del basal. (Cualitativa, nominal, categérica, dicotémica)
0. No
1. Si

Sincope cardioinhibitorio: Se define cuando se presenta el sincope asociado a
disminucién de la frecuencia cardiaca igual 6 menos de 40% del basal. O
cuando la asistolia fue observada por mas de 3 segundos, ocurriendo
concomitantemente con hipotensién. (Cualitativa, nominal, categérica,
dicotémica)
0. No
1. Si

Sincope Mixto: Se define cuando la hipotensién ocurre previo o concomitante con
bradicardia y frecuencia cardiaca incrementada antes de que ocurran los
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sintomas ¢ asistolia por 3 segundos. (Cualitativa, nominal, categérica,
dicotémica)
0. No
1. Si
Tratamiento. (Cualitativa, nominal)

0. Medidas dietéticas y ejercicios
1. Metoprolol

2. Pindolol

3. Fludricortisona

4. Altruline

19. Numero de eventos de sincope presentados en el dltimo mes previo al
tratamiento.
1. Si
2. No
20. Cada cuando se presenté la recurrencia
1. menos de 2 veces al mes
2.de 3a 5veces al mes
3. mas de 5 veces al mes
21. Recurrencia de sincope en seguimiento de tratamiento en los primeros 6

meses.
1. Si
2. No

22. Cada cuando se presenté la recurrencia

1.1 vez en los ultimos 6 meses

2. 2 a 4 veces en los ultimos 6 meses 3. Mas de 5 veces en los ultimos 6
meses

23. Otro diagnoéstico antes de evaluacién de la prueba de mesa inclinada.
1. No
2.8i ;Cual? ___ Neurolégico ___ Cardiaco ___ Metabdlico ___ Otro
Tamarnio de la muestra
Pacientes de 5 a 17 afios 11 meses con diagnéstico de Sincope neurocardiogénico,
admitidos en el Instituto Nacional de Pediatria desde enero del 2006 a noviembre del
2008.

Analisis estadistico e interpretacion de los datos

Se efectuara analisis a través de paquete estadistico SPSS versidon 12.0, realizandose
descripcién de las variables mediante medidas de tendencia central y dispersion con
calculo de promedio + desviacién estandar para variables numéricas con distribucién
Gaussiana o mediante medianas y porcentajes para variables categoéricas. Se presentara
la informacién en tablas de frecuencia, porcentajes y proporciones, comparando
diferencias entre las variables por prueba de Xi2 con un valor de p < 0.05.

CONSIDERACIONES ETICAS.

De acuerdo a la Declaracién de Helsinki se guardara la confidencialidad de la identidad
del paciente y se usard solo la informacién de los datos para presentacién de los
resultados. Se hara de conocimiento al tutor del paciente sobre el tipo de estudio a
realizar mediante la carta de conocimiento informado asi también al paciente mediante la
carta de asentimiento informado, formatos autorizados por el comité de Etica del Instituto
Nacional de Pediatria.
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RESULTADOS

De enero de 2006 a noviembre 2009, se incluyeron 95 pacientes con sospecha de
sincope neurocardiogénico (SN) a quienes se realizé prueba de mesa inclinada (PMI),
que cumplieron los criterios de inclusién, con edades comprendida entre Sy 17 afios,
con una media de 12 afios.

De los 95 pacientes 62 (65%) fueron referidos por cardiologia y 33 (35%) por el servicio
de neurologia, 22% con el diagnéstico de crisis epilépticas, de estos el 50% tomaba entre
1 ytres farmacos anticonvulsivante.

De 95 pruebas realizadas resultaron positivas 79 (83%) y negativas 16 (17%). El tipo mas
frecuente de sincope fue mixto con 40 casos (50%), vasodepresivo en 25 (31%) vy
cardioinhibitorio en 14 (18%), cifras similares a la literatura mundial. Tabla 1

No hubo predominio de sexo 38(48%) nifios y 41 (52%) nifias.

En el interrogatorio 77 (97%) presentaba sintomas prodrémicos previos al sincope. El
mas frecuente fué mareo 77 (97 %), palidez 75 (95%), nauseas 74 (94%), debilidad 66
(84%), angustia 52 (65%),diaforesis 50 (63%), cefalea 46 (58%), vémito 7(9%), visién
borrosa 31(39%), dolor abdominal 5 (6%), tinnitus 7 (9%), calor 3 (4%), crisis convulsivas
1 (1.3%), dolor de espalda 3 (4%), aura 0%. Tabla 2

De los pacientes que previo a la prueba tuvieron mas sintomas prodrémicos tuvieron
prueba positiva de tipo mixto 40 (50%) y los que menos habian tenido prédromos
tuvieron prueba positiva de tipo vasodepresor 2(2%). EIl factor predisponente mas
comun para el sincope fue el sedentarismo 62 (78%) la bipedestaciéon prolongada 55
(69%), ayuno 26 (32%), ambiente caluroso 20 (25%), deshidratacién 12 (15%) y otros
(1%). Mas de 3 factores asociados lo tuvo el sincope de tipo vasodepresor. Tabla 3

En el interrogatorio, la circunstancia al momento del sincope mas frecuente fué la
bipedestacién en B85 pacientes (82%), al ponerse de pie en 6 (8%), después del ejercicio
5(6%) y sentado 3 (4%). Tabla 4 Las recurrencias en una sola ocasién al mes se
presentaron en el sincope mixto 34 (43%) pacientes, en el tipo vasodepresor 23 (30%) vy
en el tipo cardicinhibitorio 13 (17%) y las recurrencias dos veces por mes se presentaron
en 6 (7%) pacientes con sincope mixto, 2 (2%) con sincope vasodepresor y 1(1%) con
sincope cardioinhibitorio. Tabla 5.

La PMI fue positiva entre los primeros 10 minutos de la fase espontanea en 44 pacientes
(56%). La PMI positiva mas tardia de la fase espontanea fue al minuto 25. En la fase
farmacolégica la PMI fue positiva en los primeros 5 minutos en 18 pacientes (53%) en
promedio. Tabla 6

En la prueba predominantemente vasodepresiva el promedio de hipotensién fue de 57%
con un 8% de variabilidad de la frecuencia cardiaca, cardicinhibitoria 71% de bradicardia
con un 11% de variabilidad de la tensién arterial y mixta 58% de hipotension y 61% de
bradicardia.

Durante la prueba, los sintomas mas frecuentes fueron mareo 73 (91%), cefalea 67
(84%), nauseas 67 (84%), angustia 63(79%), debilidad 60 (75%), visién borrosa 45
(56%), tinnitus 3 (4%), dolor abdominal 2 (2.5%), dolor de espalda 2 (2.5%), calor 2
(2.5%). Dolor toracico 1 (1.3%) y los signos durante la prueba fueron: palidez 73 (91%),
diaforesis 68 (85%), vémito 3 (4%). Tabla 7
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De las 79 PMI positivas, en 45 pacientes (57%) hubo alteraciones en el
electroencefalograma (EEG), en 37 (82%) presentaron actividad lenta tipo delta
generalizada y & pacientes (18%) presentaron lentificaciéon mas supresién del voltaje. En
un paciente enviade por el servicio de neurclogia por crisis convulsivas para descartar
sincope; se presentaron eventos paroxisticos en el EEG previo a la PMI y  durante el
episodio de la PMI la cual fué positiva para sincope, presentd actividad lenta
generalizada.

En los pacientes con Sincope cardicinhibitorio la alteracion mas frecuente en el EEG
fue lentificacién en 9 pacientes vy lentificacion mas supresion en 1 paciente (11%). En el
sincope vasodepresivo se observaron 7 pacientes (9%) con lentificacion y 1 con
actividad lenta generalizada mas supresién. En el sincope mixto, en 21 pacientes (26%)
se observo lentificacion y 6 con lentificacion mas supresion (8%). Tabla 8

Las alteraciones electroencefalograficas se presentaron en promedio a los 7 segundos
de presentado el sincope, el intervalo mas corto fue de 4 segundos y el méas largo de
10 seq. El tiempo de lentificacion mas prolongado en el EEG fue de 45 seg. y el mas
corto de 4 seg; el tiempo de supresién de voltaje mas prolongado fue de 21 seg y el mas
corto de 4 seq.

No hubo relacién entre el numero de recurrencias durante el tratamiento y el tipo de
alteracién EEG presentada durante la PMI.,

ELECTROCARDIOGRAMA DURANTE LA PRUEBA DE MESA INCLINADA

El Electrocardiograma (ECG) fue normal en 24 pacientes (30%). Hubo alteraciones en 55
(70%), de estos 55 (100%) hubo bradicardia (reduccion en la frecuencia cardiaca > 40%
de la basal) en 36 (65%), asistolia en 9 (16%), migracién del marcapaso auricular 6 en
(11%), ritmo de la unién 4 (8%). Tabla 9

De los pacientes que presentaron alteracién en el EEG que fueron 31, tuvieron las
siguientes alteraciones electrocardiograficas: bradicardia 20 (65%), asistolia 8 (26%)
migracion del marcapaso 3 (9%).

TRATAMIENTO
Se indicé tratamiento a los 79 pacientes con PMI positiva, no farmacolégico que
consiste en medidas preventivas de recurrencia:

a) meodificar el estilo de vida con ejercicio aerébico,

b) evitar el ayuno prolongado,

c) hidratacién adecuada con un litro de agua al dia por m2 de SC;

d) incremento de la ingestiéon de NaCl en 1g/m2 de SC,

e) ejercicios de tension muscular que consisten levantamiento de talén punta
siempre que permanecen de pié por tiempos prolongados; flexién y extensién
de los miembros inferiores en forma alterna, siempre que permanezcan
sentados,

f) Reducir el tiempo pantalla (TV, videojuegos, teléfono celular, internet vy
computadora)

Rehabilitacion Integral: educacién, alimentacién y ejercicios de tension muscular, a 63
(80%) y 16 (20%) tratamiento farmacolégico.
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El tratamiento de los pacientes que fueron positivos en la PMI, se dié tratamiento no
farmacolégico pacientes, con tratamiento farmacolégico a 4 (5%) y tratamiento mixto a 12
(15%).

Observandose la recuperacion en 72 (91%) pacientes en los primeros 6 meses de
tratamiento y una recurrencia de 1 en 6 meses en 5 (8%) pacientes que presentaron
sincope de tipo mixto y en un solo paciente con sincope vasodepresor y otro con sincope
cardioinhibitorio.

ANALISIS:
Los sintomas prodromicos de los pacientes PMI positiva son similares a los referidos
en la literatura mundial.

La edad promedio de presentacién en nuestros pacientes al momento de la PMI es
de 12+DE 2.85 afios(minimo 5, maximo 17 afios); inferiora la de otras publicaciones
porque se han incluido pacientes de 5 afios con sincope.

Se requiere de gran cooperacion para permanecer en posicion erguida durante tiempo
prolongado, por este motivo no se realizé PM| a pacientes de menor edad (menos de
5 afios) aun con sincope. Previo a este proyecto, la experiencia de los investigadores
con menores de 5 afos fué de nula cooperacién.

En la practica diaria, a pacientes pequefios con sintomas disautonémicos se inicia
tratamiento no farmacolégico y eventualmente farmacolégico ya que es comun que
por su corta edad se olviden de las recomendaciones.

No hubo diferencia de porcentaje en el sexo; enla literatura mundial se informa una
relacion de 2 a 1 a favor del sexo femenino. Consideramos que los trastornos
autonémicos son tan comunes en los varones como en las nifias y la tendencia
tiende a igualarse debido a que los varones dedican mas tiempo a los juegos de
pantalla que en las generaciones previas.

En relacién al estado nutricional, el 91% de los pacientes tienen un peso en porcentilas
normales para su estatura. El 5% un peso bajo a la estatura y un 2% tenian sobrepeso de
acuerdo al IMC, por lo que no hay relacién del estado nutricional y la predisposicion del
sincope.

El sedentarismo y la bipedestacién prolongada fueron los factores predisponentes mas
comunes para el sincope. Presentandose de igual manera en nifios y nifias, con ligero
predominio en las nifias.

Aunque el ayuno prolongado fue el tercer factor predisponente para el sincope, el
estado nutricional fue normal en la gran mayoria, lo que habla de que el ayuno no
es carencial.

En la fase farmacolégica de la PMI, fueron positivos 34 (43%) en los primeros 10 minutos,
y de estos 34 predominé el sincope de tipo vasodepresor 17 (50%), 14 (41%) y
unicamente 3(8%) de tipo cardioinhibitorio.

Del total de pacientes el 57% (45 pacientes) presentaron alteraciones en el
electroencefalograma durante el evento del sincope, observando que este no predice el
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sincope, si no que hay cambios. Las alteraciones electroencefalograficas se observaron
de 2 a 10 segundos posterior al evento del sincope.

Los pacientes (11%) que presentaron sincope severo de tipo cardioinhibitorio llegando a
asistolia presentaron lentificacion y depresién en el electroencefalograma. Anexo 5

Solo un 22% (21 pacientes) tenia como diagnéstico de base de epilepsia con tratamiento,
y solo 1 paciente fue positivo en la prueba, el cual durante su evolucién, el sincope fue
remitido y la epilepsia esta controlada.

Tradicionalmente el tratamiento es de tipo no farmacolégico que consiste en ejercicios
especiales, NaCl e hidratacion adecuada y el farmacologico utilizando medicamentos,
como los B-bloqueadores, algunos antidepresivos y mineralcorticoides. Debido a que el
tratamiento farmacolégico en algin momento debe suspenderse y el paciente debe
continuar con medidas generales, desde hace 4 afios hemos decidido iniciar
exclusivamente con el tratamiento no farmacolégico, haciendo hincapié en la hidratacion,
la ingesta de sal comun, los ejercicios de talon-punta, flexion y extension cuando estén
sentados y levantar rapidamente de la posicidén de acostado varias veces al dia. Con este
manejo, 79 pacientes, el 91% (72) tuvieron franca mejoria de los sintomas con tratamiento
no farmacolégico, sin recurrencias, con un promedic de seguimiento minimo de 6 meses
después del diagnéstico. El sincope de tipo vasodepresor y cardioinhibitorio fueron los
que mostraron mejor evolucién.

Las razones de dar tratamiento farmacolégico fueron falta de cooperacién del paciente a
las medidas generales, ya sea por enfermedad de base, como en la artritis reumatoide
juvenil que hace dificil la movilizacién de las extremidades. Su evolucién con el
medicamento es muy favorable, el medicamento mas utilizado fue el Pindolol a dosis de
0.1 a 0.2 mgkgd, dividida en 3 dosis y se insisti6 en que cumplieran con un horario
riguroso. Es probable que el apego al horario contribuya a la buena evolucion.
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CONCLUSIONES

1.

Los sintomas prodrémicos en nuestra poblacién son similares a los de la
literatura mundial.

La edad promedio de presentacién en nuestros pacientes al momento de la
PMIl es de 12 afios, inferiora la de otras publicaciones.

El Electroencefalograma durante Ila prueba de mesa inclinada, confirma
reduccion del flujo sanguineo cerebral.

El EEG determina la severidad de la reduccién del flujo sanguineo cerebral.
El EEG puede no presentar alteraciones de la actividad eléctrica cerebral.

El EEG durante el sincope, la alteracién se normaliza inmediatamente al colocar
el paciente en decubito a diferencia de lo que sucederia en las crisis convulsivas.

El EEG durante la prueba de mesa inclinada, ayuda a realizar el diagnéstico
diferencial en quienes existe duda entre sincope y crisis convulsivas, ya que la
actividad eléctrica cerebral se normaliza en cuanto termina el sincope a diferencia
de lo que sucede en las crisis convulsivas.

La PMI junto con el electroencefalograma deben considerarse instrumentos
diagnésticos esenciales, que pueden evitar la utilizacién de costosas pruebas, la
instauracion y el mantenimiento de tratamientos ineficaces ya que el tratamiento
del sincope neurocardiogénico frecuentemente es no farmacolégico con resultados
eficaces.
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ANEXO 1

1. Tipo de Sincope que predomind en |a Prueba de Mesa Inclinada.

Tipo de Sincope Nuam. De pacientes %
Mixto 40 51
Vasodepresor 25 31
Cardioinhibitorio 14 18
Total 79 100

Tabla 2. Sintomas prodromicos previos al sincope/ nim. de pacientes

Prédromo Numero de | % Prodromo Numero de %
pacientes Pacientes
Mareo 75 97 Nauseas 74 94
Palidez 75 95 Debilidad 66 84
Angustia 52 65 Diaforesis 50 63
Cefalea 46 58 \émito 7 9
Visién borrosa | 31 39 Dolor abdominal ) 6
Tinnitus 7 9 Calor 3 4
Crisis 1 1.3 Dolor de espalda | 3 4
convulsivas
Tabla 3. Factores predisponentes para el sincope
Factor Num. % | Factor Nam. % | Factor | Num. %
pacientes pacientes pacientes
Sedentarismo | 62 78 | Bipedestacion | 55 69 | Ayuno | 26 32
prolongada
Ambiente 20 25 | Deshidratacién | 12 15 | Otros | 1 1
caluroso
Tabla 4. Circunstancia del sincope
Circunstancia MNum. % Circunstancia Num. %
Pacientes Pacientes
Bipedestacion 65 82 Al ponerse de 6 8
pie
Ejercicio 5 6 Sentado 3 4
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Tabla 5. Recurrencias previo al sincope

Tipo de sincope | Recurrencia 1 | % | Tipo de sincope | Recurrencia 2 %
vez al mes/ veces al mes/
Num. de Num. de
pacientes pacientes
Mixto 34 43 | Mixto 6 7
Vasodepresor 23 30 | Vasodepresor 2 3
Cardicinhibitorio | 13 17 | Cardioinhibitorio | 1 1
Tabla 6. Tiempo de positividad de la PIM
Fase Minuto de Positividad % de
pacientes
Fase espontanea 10 56
Fase Farmacologica 5 53

Tabla 7. Sintomas prodromicos durante la PIM/ niim. de pacientes.

Prédromo Numero % Prédromo Numero de | %
de Pacientes
pacientes

Mareo 73 91 Nauseas 67 84

Palidez 73 91 Debilidad 60 75

Angustia 63 79 Diaforesis 68 85

Cefalea 67 84 \émito 3 4

Visién borrosa | 45 56 Dolor abdominal 2 25

Tinnitus 3 4 Calor 2 2.5

Dolor toréacico 1 1.5 Dolor de espalda | 2 25

Tabla 8. Alteraciones electroencefalograficas en el sincope.

Tipo de sincope | Alteracién EEG Nam. %
pacientes

Mixto Actividad lenta generalizada 21 47
Actividad lenta generalizada + 6 13
supresién

Vasodepresivo | Actividad lenta generalizada 7 16
Actividad lenta generalizada + 1 2
supresién

Cardioinhibitorio | Actividad lenta generalizada 9 20
Actividad lenta generalizada + 1 2
supresién
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Tabla 9. Alteraciones electrocardiograficas en la PMI durante el sincope

Alteracién Num. de % Alteracién Num. de %
electrocardiografica | pacientes electrocardiografica | pacientes
Bradicardia 36 65 Migracién del 6 11
marcapaso
auricular
Asistolia 9 16 Ritmo de la unién 4 8
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ANEXO 2

Instituto Nacional de Pediatria

INP SERVICIO DE CARDIOLOGIA

PROTOCOLO DE SINCOPE NEUROCARDIOGENICO

CARTADE CONSENTIMIENTO BAJO INFORMACION.

Por este conducto, como padre, madre o tutor, directamente responsable del cuidado vy
atencian del menar doy autorizacion para que mi hijo {a)
con expediente nimero quién
ha cursado con para gue se le realice el siguiente
estudior

PRUEBA DE MESA INCLINADA

La prueba de mesa Inclinada es el estandar de referencia para confirmar el diagnéstico
del Sincope MNeurocardiogénico. El sincope es una entidad clinica caracterizada por
pérdida abrupta y transitoria de la conciencia y del tono postural, con recuperacion
espontaneay completa. El sincope es frecuente en nifios v adolescentes. La causa mas
frecuente es el neurocardiogénico (vasovagal) que presenta una evolucion benigna. El
diagnostico debe hacerse lo mas pronto posible para identificar el mecanismao
fisiopatoldgico y la posible etiologia con el objeto de establecer un tratamiento especifico y
precoz.

En México no hay estudios en poblacion pediatrica sobre Sincope Meurocardiogénico. La
evaluacion del sincope se basa principalments en una historia clinica adecuada y un
examen clinico detallado, asi como descartar alteraciones neurolégicas asociadas, por lo
que la prueba de mesa inclinada va acompafiada de un estudio de video-
electroencefalograma.

QUE HAREMOS

Se realizara sin anestesia, colocandose al paciente sobre la mesa de manera segura,
primero en declbito dorsal con una inclinacion de la mesa de 0°, posteriormente la mesa
se inclinara a 70° manteniéndolo en esta posicion durante 30 minutos aproximadaments,
si durante este lapso de tiempo esta fase fuese negativa, se pasara a una segunda fase y
Ultima del estudio. En esta sequnda fase se emplea la administracion de un medicamente
bloqueador alfa 1 adrenérgico (como el prazosin). En estas dos fases del estudio el
objetivo es reproducir el cuadro clinico que ha presentado de probable sincope v que por
tal motivo se encuentra en esta prueba, que se colocara al paciente una venoclisis parala
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administracién de solucion 6 medicamentos de ser necesarios durante el estudio. Es
necesario que sepa que durante la prueba se encontrara presenta por lo menos uno de
los investigadores responsables, asi también que estan capacitados en la realizacién de
la prueba y en la resolucién de las complicaciones que llegaran a presentarse. Asi
también hacer de su conocimiento que contamos con un carro de paro, equipado con
medicamentos e instrumentos que sean necesarios ocupar ante cualquier eventualidad.
Asi también se hace mencién que la prueba no generara algin costo y asi mismo no
recibira ninguna remuneracién por realizarla.

POSIBLES BENEFICIOS

Este procedimiento forma parte del manejo que el paciente requiere y los beneficios que
con este se pretende obtener pueden ser: completar el estudio y diagnéstico del
padecimiento, asi como dar el tratamiento de manera oportuna y llegar a la remisién
completa del padecimiento del paciente.

POSIBLES RIESGOS Y MOLESTIAS

He sido informado que los riesgos de participar en esta prueba, incluyen:
a) Durante la prueba presentar paro cardiaco (asistolia).

b) De presentar reaccién anafilactica al medicamento administrado, en caso de llegara la
segunda fase del estudio, para lo cual tenemos disponible el medicamento para
contrarrestar esta reaccion.

¢) Encaso de que se necesitara hospitalizacién, se ingresaria al servicio de cardiologia.

CONFIDENCIALIDAD DE LA INFORMACION

Cualquier informacién obtenida de este protocolo, en el cual su hijo sea identificado, sera
disponible sélo con su autorizacién. Al firmar este consentimiento sin embargo, permite a
los meédicos disponer de sus registros para los comités Institucionales vy
Gubernamentales, si la informacién obtenida de este programa es publicada, no sera
identificado por nombre.

PARA RESPONDER A PREGUNTAS Y NOTIFICACION DE LA INFORMACION

Debe consultar con el Dr. Alfredo Bobadilla Aguirre, quien es responsable de su cuidado
y tratamiento, de quien ha recibido la informacién y las respuestas a todas sus preguntas
antes de participar en este protocolo de estudio. Si tiene alguna pregunta durante la
evolucion del tratamiento, puede comunicarse con los médicos encargados al siguiente
teléfono 01(55) 10-84-09-00 extensién 1228 6 con el Dr. Alberto Olaya Vargas, presidente
del comité de ética.
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COMPLICACIONES POR TRATAMIENTO

Es politica del Instituto Nacional de Pediatria que en caso de una complicacién durante la
prueba de la mesa inclinada recibird el tratamiento médico necesario para resolver la
complicacién.

PARTICIPACION VOLUNTARIA CON DERECHO A RETIRARSE

Se le informa que la participacién en este protocolo es voluntaria y libre de rehusar su
consentimiento para participar en &l mismo, sin pérdida de beneficios, penalizaciones o
interferencia en su futuro tratamiento, sin embargo, la suspension del tratamiento o sus
modificaciones no supervisadas pueden condicionar complicaciones que incluso pueden
poner en peligro la vida,

REVISION POR EL COMITE DE ETICA

Este protocolo con registro 352008, ha sido revisado y aprobado por el comité de ética
del Instituto Nacional de Pediatria.

INFORMACION RELACIONADA CON RIESGOS PARA CONTINUAR MI
PARTICIPACION:

El médico le explicara en caso de tener evidencia de algun riesgo y podrda modificar el
continuar participando en este estudio.

DERECHOS DE LAS PERSONAS Y FORMAS DE CONSENTIMIENTO

Recibiré una copia firmada de esta carta de consentimiento y la he leido completamente.

FIRMA DE CONSENTIMIENTO:

Los médicos han contestado mis preguntas y estoy de acuerdo en participar en este
protocolo de estudio:

Nombre Firma

Fecha

Testigo Firma Fecha

Testigo Firma
Fecha

Médico Responsable Firma
Fecha
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AMNEXD 3

Instituto Nacional de Pediatria

INP SERVICIO DE CARDIOLOGIA

CARTA DE ASENTIMIENTO INFORMADQ,

Estoy enterado y acepto que el procedimiento siguiente:
PRUEBA DE MESA INCLINADA
Al cual seré sometido consiste en:

Me acostaré sobre Uuna mesa, en donde estaré con cintas para sujetarme a la mesa y no
caerme, la mesa se va air inclinando poco a poco vy asi con la mesa inclinada, en donde
casi voy a estar de pie, se va a guedar un rato, cada cierto tiempo van a tomarme signos
vitales (el numero de latidos de mi corazdn, la presidn arterial por medio de una bolsita de
aire que colocaran en mi brazo) asi también habra una camara frente a mi que estara
grabando. Después de un rato es posible que me administren  un medicamento para
finalizar el estudio. Lo que esperan de este estudio es saber porgque me desmayo vy
posiblemente presente el cuadro como cuando me desmayo.

PROTESTO LO NECESARIQ

Nombre completo:

Namero de registro de expediente:

Investigador Responsable. Firma:

TESTIGOS:
Nombre completo: Nombre
completo:
Domicilio: Domicilio:
Firma: Firma:
Elaboré:
Nombre: clave: Firma:
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ANEXO 4
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
Nombre: Registro:

Historia de antecedentes cardiovasculares personales y familiares:

Medicamentos actuales: Holter:
Ecocardiograma: Electrocardiograma:
Pba. de Esfuerzo: Tiempo de ejercicio:

Nuamero de episodios de pre sincope y de sincope:
Fecha del primer y Gltimo evento:
Circunstancias del sincope:

a) Posicion: de pie, sentado o al levantarse

b) Actividad: descansando, cambio de postura

c) Durante o después del ejercicio

d) Durante o inmediatamente después de defecar u orinar 6 deglutir.

Presencia de factores predisponentes:

a) Lugares calurosos 6 concurridos

b) Permanecer de pie por tiempos prolongados

¢) Periodos de ayuno prolongado

d) Prolongada inactividad

e) Deshidratacion

f) Oftros: (estres emocional miedo, dolor
intenso, movimientos bruscos del cuello)

a) Aura
Sintomas y signos previo al inicio del sincope: b)  Dolor abdominal
¢) Mareos
a) Nausea b) vomito  c) escalofrios d) d)  Acufenos
diaforesis e) debilidad e) palpitaciones

f) Dolor de cuello u hombros

Preguntas acerca del evento de sincope: g) Vision de borrosa

a) Manera de caer : desvanecimiento, de rodillas,
hacia adelante
b) Piel: palidez, cianosis, enrojecimiento
¢) Duracién de la pérdida del estado de conciencia :
d) Caracteristicas de la respiracion: ronquidos, etc.
e) Movimientos musculares: ténicas, tonico-clénicas, mioclonias,

Preguntas acerca del final del evento de sincope.

a) Nauseas, vomitos, sudoracion, escalofrios, confusion, dolores musculares, color
de la piel,dolor precordial, palpitaciones, incontinencia urinaria o fecal



HOJA DE RECOLECCION DE DATOS ( Parte posterior)

Nombre:
Edad:
Médico que solicita la prueba:

Prueba sin medicamento:

Registro:

T/A FC Signos y sintomas

Posicion de
decubito

Posicion 70°
5

10

15

20°

25

30

Prueba farmacolégica:

T/A FC Signos y sintomas

Posicion de
dectibito

Posicién 70°

>

Py

&

g

10

12’

Resultados:

Variacién de la FC: % de la T/A: %

Cardioinhibitoria, vasopresora 6 mixta. EEG:
Comentario:

Médico que realizé la prueba:
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ANEXD 5
CASOS DE SINCOPE NEUROCARDIOGENICO

CASC 1. SINCOPE TIPO CARDIOINHIBITORIC

Ta)Masculino de 11 arfios, la FCinicial era de 70x", con T/A de 100/60 PIM positiva, con
sincope tipo cardicinhibitorio y EEG inicial con actividad de base dentro de limites
normales.

1b) El paciente evoluciona de bradicardia de 40xa ritmo nodal, T/ 95/55,
permaneciendo con EEG con actividad de base dentro de limites normales.
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2.-SINCOPE TIPO VASODEPRESIVO

|
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EEG

2a) Femenino de 7 afios, la FCinicial era de 65x°, con T/A de 100/60 PIM positiva, con
sincope tipo vasodepresivo y EEG inicial con actividad normal.

- w

2b) Evoluciona con una disminucién de la T/A a 70/30, la FC en 61x’, y con repercusién
en el EEG con supresién del voltaje y lentificacion generalizada delta y theta.
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2c) Posteriormente recuperacién completa de |a actividad de base normal cerebral, asi
coma la T/A, con una FC de 65,

3-SINCOPE MIXTO

3a) Fermenino de 8 afios de edad, la FC inicial era de 70x', con T/A de 100/60 PIM
positiva, con sincope tipo mixto y EEG inicial con actividad normal.
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3b) Evoluciona con disminucion de mas del 50% de la basalde la FC y T/A
posteriormente a los 4 seg. presento lentificacion y supresion de la actividad eléctrica
cerebral,

3c) A los 14 segundos con recuperacion de la T/A y FC y en seguida con recuperacion de
la actividad de base normal.
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