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RESÚMEN 
Sincope, es definido como una pérdida transitoria del estado de conciencia y tono 
postural, con recuperación esponttlnea. 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 precisión nuestra comprensión de estas 
condiciones y sus interrelaciones1 

OBJETIVO GENERAL: Determinar los hallazgos electroencefalográficos en los 
pacientes sometidos a la Prueba de Mesa Inclinada (PMI) con sospecha o diagnóstico de 
sIncope neurocardiogénico (SN)_ 

MATERIAL Y M~TODOS: Estudio realizado en el Instituto Nacional de Pediatrla (INP) en 
el servicio de Cardiologla Pediátrica, con el apoyo del departamento de Neurofisiologla 
Cllnica para la rea lización e interpretación del electroencefalograma (EEG). El protocolo 
de estudio incluyó una fase retrospectiva que consistió en la revisión de expedientes 
clinicos de Enero 2006 a Junio 2008, una segunda fase prospecliva a partir de Julio 2008 
a noviembre 2009. Se incluyeron pacientes de 5 a 17 al'los, que asistieron a cardiologla 
con diagnóstico de sincope para PMI y que en la prueba se realizó EEG para el 
diagnóstico diferencial de crisis convulsivas_ 
Se efectuó antll isis uni variado de las variables mediante medidas de resumen y 
tendencia central o porcentajes y proporciones para variables categóricas. La 
comparación se rea lizó con estadlstica bivariada (t-student, ANOVA. Se consideró 
significativo un valor de p < 0.05. Posteriormente se procedió al antllisis estadistico. 

RESULTADOS: Se incluyeron 95 pacientes con sospecha de SN sometidos a PM I que 
cumplieron los criterios de inclusión, la edad media fue de 12 arios con una DE 2.85. De 
los 95, 62 (65%) fueron referidos por cardiologla y 33 (35%) por el servicio de neurologla 
22% con diagnóstico de crisis epilépticas a descartar sincope; de estos el 50% tomaba 
entre 1 a tres fl!Irmacos anticonvulsivantes_ De las 95 pruebas realizadas resultaron 
positivas 79 (83%) Y negativas 16 (17%)_ El tipo más 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 más frecuente fue actividad lenta 
generalizada y supresiÓn del voltaje_ El tratamiento de los pacientes que fueron positivos 
en la PMI. se dió tratamiento no farmacológico a 63 pacientes (80%), con tratamiento 
farmacológico a 16 (17%). 

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

CONCLUSIONES: Los slntomas prodrómicos en nuestra población son similares a los 
de la literatura mundial. El EEG durante la prueba de mesa inclinada determina la 
severidad de la reducción del (lujo sangulneo cerebral, ayuda a realizar el 
diagnóstico diferencial en quienes existe duda entre sincope y crisis convulsivas. La 
PMI junto con el EEG deben considerarse instrumentos diagnósticos esenciales, que 
pueden evitar la utilización de costosas pruebas, la instauración y el mantenimiento de 
tratamientos ineficaces ya que el tratamiento del SN frecuentemente es no farmacológico 
con resuHados eficaces_ 
Palabras clave: Síncope neurocardiogénico, Prueba de mesa inclinada, 
electroencefalograma, Reflejo neural en el síncope. 
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MARCO TEÓRICO. 

Sincope, es definido como una pérdida transitoria del estado de conciencia y tono 
postural, con recuperación espontánea, esto ha desafiado a los médicos desde tiempos 
remotos. Preslncope es la sensación de atenuación de la conciencia, sin llegar a perderla. 
Los primeros escritos provienen de Hip6crates 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 hipotensión y 
bradicardia por un mecanismo reflejo por la inyección intracoronaria de alcaloides de 
veratrum . En 1937 y 1948 Adotf Jarisch y colaboradores determinaron que el origen del 
reflejo se encuentra en receptores cardiacos situados en el ventriculo izquierdo . Jarisch 
sugirió que habla relación con el sincope vasovagal. En 1932, Sir Thomas Lewis 
describió los hechos cllnicos y fisiopatol6gicos del sincope vasodepresor y acul'i6 el 
término ·slncope vasovagaf', basado en la combinación de efectos vágales y 
vasomotores. Sin embargo: "la causa del sincope es principalmente vasomotora y 
no vaga/, aunque el vago acrecienta el cuadro clínico induciendo lentitud conspicua 
del corazón y manifestaciones gástricas ".J 

Sin embargo , la investigación de la naturaleza de este trastorno reveló que un aspecto 
importante de este grupo depende de los trastornos en el funcionamiento normal del 
sistema nervioso autónomo (SNA), cada uno de los cuales puede resultar en intolerancia 
ortostática, hipotensión y por Oltimo en sincope. Los episodios recurrentes del sincope 
puede ser el resultado de un gran nOmero de diferentes trastornos, todos los cuales 
causan una reducción 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 clasificaci6n que pretende reflejar con mayor precisi6n nuestra comprensi6n de estas 
condiciones y sus interrelaciones.' 

ETIOLOGIA. 
El SN const~uye un proceso habitualmente benigno, con una incidencia rea l no bien 
especificada , aunque se ha sel'lalado que hasta el 50 % de los adolescentes ha 
presentado al menos un episodio en algOn momento de su vida.e La función del cerebro 
depende de un constante de suplemento de oxigeno y glucosa , por lo que el sIncope 
puede ser ocasionado por diversas pato logias que tienen en comOn la irrigación 
insuficiente y transitoria del cerebro. Las condiciones del flujo cerebral por debajo de lo 
normal es aproximadamente 50 mi x l00g de tejido cerebral x min., el consumo de 
oxigeno esta en un rango de 3 a 3.5 mi x l00g de tejido cerebral x min, los cambio del 
EEG de isquemia (registro de ondas lentas en el EEG, ya sea ondas delta 6 them), 
generalmente ocurren cuando el flujo sangulneo cerebral se encuentra por debajo de 12 
mi x l00g de tejido cerebral x min.7 Las causas del sincope son*: 

Causas circulatorias 
EJrtracardiacas: Desmayo común o Sincope vasodepresor, hipotensión ortostática, falla de 

retorno venoso (Incremento de la presión intratorácica, hipovolemia) , 
enfermedad cerebro·vascular oclusiva . 

Intracardiacas: Lesiones severas obstruclivas (Hipertensión pulmonar) , disfunción 
miocárdica (Enfermedad de Kawasaki, isquemia miocárdica). 
arritmias (slndrome de QT largo. Slndrome de Wolf-Parkinson-Vo./hite. 
bradicardia sinusal. bloqueo A-V. flutter atrial.etc. 

- 4-



Causas metabólicas 
Hipoglicemia 
Hipoxia 
Hipokalemia 
Hipomagnesemia 
Hiperventilación 
IntoxicaciÓn por drogas: especialmente fenolia¡:inas, antidepresivos lJiclclicos, litium, 
t ioridazine. 
Causas Neuropsiquioítricas 
Epilepsia 
Tumor cerebral 
Migra~a complicada 
Pseudo convulsiones 
Enfermedad conversiva 
Depresiones mayores 

CAMBIOS FISIOLÓGICOS DURANTE EL ORTOSTATISMO 
El acontecimiento inicial cuando un individuo adopta el ortostatismo es un volumen de 
sangre que varia de 1/6 a 1/1 0 hasta el 20 a 25% se desplaza al abdomen y las 
extrem idades inferiores. La resistencia vascular periférica disminuye, el retorno venoso al 
corazón desciende, el gasto cardiaco, la perfusión cerebral y la presión arterial también 
descienden. La función cardiaca no logra alcanzar la esperada al<:a que normalmente 
tiene lugar en la hipotensión. Ocurre la pérdida paradójica comentada del renejo simpático 
y puede haber aumento de la actividad parasimpálica o estimulación vagal (de ah1 el 
término vasovagal) por la activaciOn de mecanorreceptores en las aurlculas, ventr1culos y 
arteria pulmonar, que provoca una marcada bradicardia, vasodilatación arteriolar 
periferica , hipotensión arterial , reducción de la perfusión cerebral y en casos exlJemos 
pérdida de la conciencia o sincope e incluso ta muerte. FenÓmenos descritos como 
renejo de Bezold-Jarisch, donde participan los impulsos vagales y los mecanorreceptores 
del miocardio que es el Órgano efector del renejo, y se enlistan en el cuadro 1. i 

-,-

P<" 
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La interrupción transitoria del flujo sangulneo cerebral causa pérdida del estado de 
conciencia en un lapso de 8 a 10 segundos y cuando la presión arterial sistólica cae por 
debajo del 40% de la cifra basal, aparece el sincope. Esta disminución suele indicar una 
calda de gasto cardiaco del 50% o más y disminución de la presión arterial media en 
posición erecta o , en ocasiones sentado. El sincope de cualquier causa es mucho más 
común sentado o de pie, que acostado.'" 

En una persona normal, aproximadamente un 25% a 30% del volumen sangulneo está 
localizado en el tórax cuando está en decúbito 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 disminución 
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 redistribución de la sangre resulta en una calda del 
retorno venoso al corazón. Debido a que el corazón solamente puede bombear la sangre 
que rec ibe, esto provoca una calda en el volumen de 40% y una disminución de la 
presión arterial. El punto de referencia en torno al cual se producen estos cambios se 
llama punto venoso de indiferencia hidrostática (HIP) y se define como el lugar en el 
sistema vascular. donde la presión es independiente de la postura (el HIP venosa esta 
alrededor del diafragma. el HIP arterial está cerca del nivel del ventriculo izquierdo) . En 
comparación con la HIP arterial la HIP venosa es de naturaleza dinámica y está es 
influenciada por factores tales como el grado de compliance vascular, volumen 
intravascular y la actividad muscular. Estando de pie , las contracciones de los músculos 
de las piernas (en relación con el sistema de válvula venosa) activa la bomba de sangre 
de vuelta el corazón y mover la cadera venosa más cerca del nivel de la aurlcula derecha . 
Mientras se está de pie, las contracciones de los músculos de las piernas (en conjunto 
con el sistema valvular venoso) bombean activamente la sangre de regreso al corazón y 
el HIP venoso es movido más cerca del nivel de la aurlcula derecha.I. IO 

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 tensión 
ortostática . resuRando en hipotensión (frecuentemente asociada con bradicardia) que 
resulta en la hipoperfusión cerebral y la pérdida de la conciencia. Los 2 tipos más 
frecuentes de sincope son, el sincope neurocardiogénico (vasovagal) y el slndrome del 
seno carotlcleo. " 

MANIFESTAC IONES CLfNICAS. 
Su exponente más tlpico es el denominado sincope vasovagal o neurocardiogénico.'2 
Presenta una evolución difásica. Durante un periodo breve inicial de aprensión y ansiedad 
aumentando la frecuencia cardiaca, la presión arterial, la resistencia sistémica total y el 
gasto cardiaco; sin embargo con frecuencia no se presenta esta secuencia inicial. A 
continuación hay una fase vaso depresora durante la cual la frecuencia cardiaca es más 
lenta y disminuye la presión arterial, se reduce el gasto cardiaco y finalmente cae el flujo 
sangulneo cerebral. El paciente suele encontrarse en posición erguida al principio del 
ataque, ya sea sentado o de pie. Son comunes y muy variados los slnlomas prodrómicos 
como sudoración frIa, debilidad, sensación de calor, palpitación , ansiedad, sensación de 
mareo y balanceo, náuseas, aprensión , cefalea, la sensación progresiva de 
desvanecimiento, salivación, oscurecimiento visual, malestar epigástrico, náuseas ylo 
vómito, embotamiento mental. urgencia urinaria, dilatación pupilar, bradicardia y 
finalmente desmayo o pérdida del conocimiento (sincope). La palidez. la diaforesis y la 
piloerección son debidas a la hiperactividad parasimpática concurrente. En ocasiones la 
supresión refleja del tono simpático es tan rápida que la persona afectada se desploma . 
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En raras ocasiones de reducción intensa del gasto cardiaco e isquemia cerebral, se 
presentan movimientos convulsivos clónicos, tónicas, mioclónicas ó tónico-clónicas 
breves, de 15 a 20 segundos de duración (sincope convuls ivo),' s La aparición de 
convulsiones durante la edad pediátrica suele ser alarmante y sugiere generalmente un 
proceso epileptógeno 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 tónicas, mioclónicas ó 
tonicoclónicas siguen a la pérdida de conciencia. Esta situación, o la infrecuente pero 
posible corx:omitancia de un sincope con manifestaciones como mordedura de lengua ylo 
incontinencia de esflnteres , conllevan a menudo un falso diagnóstico de epilepsia." 

DIAGNÓSTICO 
Las investigaciones han continuado en conocer la naturaleza del desencadenante de 
estos trastornos que han llevando hacia el desarrollo de un sistema de clasificación que 
pretende reflejar con mayor precisión nuestra comprensión de estas condiciones y sus 
interrelaciones.'$ 

En la evaluación del sincope debe incluirse una historia cl ínica cuidadosa y un examen 
fls ico completo. El interrogatorio debe precisar el horario en que ocurren 105 eventos, la 
postura al momento del sincope y muy particularmente los slntomas prodrómicos. Se 
debe interrogar también sobre la ingestión suficiente de agua y sal, sodas de dieta, con 
cafelna 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 
evaluación del sincope. Si en la historia éste se produce durante el ejercicio, no existen 
slntomas prodrómicos, hay historia familiar de muerte súbita en pacientes jóvenes o el 
sincope no se resuelve rápidamente cuando el paciente asume la posición supina, es 
poco probable que sea neurocardiogénico y merece una evaluación cardiaca completa, lo 
que incluye : electrocardiograma (ECG) para diagnostico de arritmias, especialmente 
slndrome de QT largo y slndrome de Wolf-Parkinson-White, asl como miocardiopatlas 
hipertróficas; prueba de esfuerzo, monitorización con Holler, ecocardiograma, 
eventualmente estudio electrofisiológico y coronariografla, además de toma de 
Electrolitos séricos, calcio, y magnesio ya que pueden ser causa potencial de arritmias. 'e 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
El diagnóstico 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 alaques a pesar del 
tratamiento con drogas anticonvulsivantes o no hay certeza del diagnóstico en base a la 
descripción cllnica es necesario revalorar el diagnóstico de epilepsia .'s 
A continuación 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 
cardiólogo y que solo sean remitidos al neurólogo cuando cumplan una de estas tres 
condiciones:11 

1. Pacientes con slntomas o signos de focalidad neurológica . 
2. Si existen dudas de que se trate de crisis epilépticas. 
3. Cuando la valoración cardiológico, incluyendo la prueba de la mesa basculante se 

negativa. 
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orinar, toser, 

Una crisis de apariencia epiléptica asociada a un evento de naturaleza sincopal conforma 
el denominado srncope convulsivo, en el que posterior a la pérdida del conocimiento hay 
manifestaciones motoras en forma de crisis tónicas, mio clónicas o tónico-clónicas debido 
a la hipoxia cerebral, lo cual puede dificultar la diferenciación de la epilepsia con otras 
causas cllnicas.11 

Las crisis convulsivas psicogénicas y el sincope psicógeno son enfermedades comunes, 
pero que se dificulta su identificación. Los signos de sincope psicógeno son: el cierre 
activo de los párpados, con aleteo y con frecuencia resiste los intentos del examinador por 
abrirlos, eupnea o hiperventilación aguda, pupilas con respuesta o dilatadas (auto 
administración de ciclopléjicos), respuestas oculocefélicas no predecibles; la estimulación 
calórica produce nistagmo répido, respuestas motoras no predecibles, a menudo 
caprichosas y de autoprotección, ausencia de reflejos patológicos. EEG norma! en el 
paciente en vigilia y sueno. La prueba de la mesa basculante es un medio Liti! para 
diferenciar al sincope vasovagal con el sincope pSicógeno. l1 

Otras entidades que pueden plantear una distinción diagnóstica son, entre las principales, 
la estenosis del acueducto de Silvia ó quiste coloide del tercer ventriculo, la malformación 
de Chiari, el sincope reflejo visceral, hipotensión postural y los ataques sistémicos 
transitorios en el sistema vertebro-basilar. Puede haber sensación de desmayo o incluso 
sincope completo inmediatamente después de cualquiera de los siguientes: vaciamiento 
de una vejiga llena estando de pie (sincope por micción), dolor visceral agudo (como 
ocurre en la distensión súbita del intestino o una lesión brusca articular o de un 
ligamento), un ataque de vértigo grave o una cr isis de migralla .1i 

LA PRUEBA DE MESA INCLINADA (PMI ). 
La Prueba de Mesa Inclinada ha asumido un importante papel en la evaluación de 
pacientes con sincope inexplicable o recurrente. Se ha usado desde la década de los 50 
del siglo pasado para estudiar las adaptaciones de la frecuenc ia cardiaca y presión 
arterial a los cambios de posición , en modelos de respuesta en hemorragias, en 
respuestas neuroendocrinas y hemodinámicas en falla cardiaca congestiva, para 
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evaluación de la hipotensión ortostática, disfunción autonómica e hipertensión y como 
herramienta para esrudio de drogas.N 

La Prueba de la Mesa Inclinada es el estándar de referencia para confirmar el 
diagnóstico del Sincope Neurocardiogénico, puede ser realizada en ninos mayores de 4 
anos para el diagnóstico de sincope neurocardiogénico. La sensibilidad varia de 26% a 
80% y la especificidad es aproximada a un 00%. La PMI es positiva en 41.6% a 60% en 
nillos y adolescentes. 21 

El protocolo da la PMI ha sido modificada con el tiempo: inicialmente se adaptó el 
recomendado por Alehan en 1996Z!. El protocolo que se sigue actualmente es que 
recomienda el Consenso de Expertos de Cardiologla , 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 vla venosa 
permeable , con solución fisiológica . La PMl consiste en colocar el paciente en una mesa 
basculante en posición supina con soporte en los pies, conectado a registro continuo de 
ECG y tensión 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 
ángulo de 70 grados durante 10 a 60 minutos. Un tiempo menor (20 a 30 minutos) es 
considerado para nillos y adolescentes. Substancias qulmicas como el isoproterenol 
(Isosorbide) puede ser utilizado después del examen inicial con la técnica basal 
(inclinación) . La prueba es considerada posHiva cuando se reproducen los slntomas de 
Sincope o preslncope como náuseas, alleraciones visuales, palidez, mareos con o sin 
alteraciones de la TA, FC y ECG. Son considerados los siguientes patrones positivos: 1) 
Sincope neurocardiogénico (vasovagal), hipotensión sin o con bradicardia (reducción en 
la frecuencia cardiaca ~ 40% de la basal), 2) Hipotensión ortostática con taquicardia 
(aumento de la frecuencia cardiaca i! 40% de la basal) en los primeros 10 minutos de la 
prueba asociado a leves alteraciones de la TA , 3) Disfunción autonómica, hipotensión con 
alteraciones de la lA sistólica y diastólica (i!40% de la cifra basal), sin cambios 
significativos en la frecuencia cardlaca.2u4 

Si el paciente permanece asintomático en la PMI con estimulación basal. se realiza la 
prueba con Dinitrato de lsosorbide 1 mg por cada 10 kg . de peso en posición horizontal. 
Cuando se ha conseguido un aumento de la FC de por lo menos 20% de la basal, se 
continúa la prueba con el paciente a 70" en la mesa y se prolonga el estudio por 30 min o o 
hasta la aparición de sincope o preslncope. La mayorla de los investigadores usan 
isoproterenol (Isosorbide), un est imulante beta-l, para incrementar la contractilidad 
mioc(irdica (estimulación de las fibras C).25Un estudio demostró que en la PMI con 
isoproterenol indujo Sincope con más frecuencia que el estudio basal (56% versus 
32%).~ 

La PMI es positiva a cualquier edad, dependiendo del grado de severidad de la disfunción 
autonómica . Se ha observado una mayor frecuencia positiva en el sexo femenino , en 
adolescentes mayores (1 4-20 anos) y está relacionado con la presencia de factores 
desencadenantes (levantarse súbitamente por la mallana , ortostatismo prolongado o 
estrés emocional) y pródromos (náuseas, alteraciones visuales, zumbidos)?1 
Los reportes de sensibilidad y especificidad de la prueba sin provocación farmacológica 
van del 32 al 74% (media 47%) y del 90 al 100% (media 76%) respectivamente. Muchos 
estudios han sugerido que los ángulos de 60 a 70 grados en la mesa, en ausencia de 
provocación farmacológica exhibe una especificidad de más o menos 9O%.~ la adición 
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%).211 Estudios en ninos y adolescentes con dinitrato de isosorbide 
Intravenoso/sublingual mostraron un aumento de la sensibilidad de la prueba a 77.5% y 
su especificidad en 91.6%"". González Hermosillo en un estudio publicado en el 2000, 
compara isosorbide sublingual versus isoproterenol intravenoso durante la prueba de 
inclinación, mostrando que se mejoraba tanto la sensibilidad como la especificidad, del 
51.4% al 70%, y 70% al 88%, respectivamente con ellsosorbide.31 

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 en el ECG y 
EEG durante el sincope usando dos canales de EEG, un solo canal para el ECG y 
medición de la presión arterial. Informaron lentificación 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 tónico 
clónicos con alteraci6n EEG. 32 

Durante el sincope, en el EEG inicialmente existe actividad lenta generalizada tipo deRa 
seguido de activación de ondas delta de a~o voltaje de predominio en la región frontal, si 
la hipoperfusión cerebral persiste, existe supresión del voltaje (registro de actividad 
eléctrica cerebral normal por debajo de 10 I.N); con la recuperación en secuencia reversa 
de la actividad eléctrica cerebral normal en el EEG.33 

Las anormalidades en la función cerebral son manifestadas por cambios en el EEG 
relacionadas a la duraci6n de la asistolia. Al iniciar el sincope se observa actividad lenta 
tipo delta generalizada. si la hipo perfusi6n continua, existe supresi6n del voltaje en forma 
generalizada .Jo! 

En un trabajo realizado,36 en 18 pacientes de edad adulta con sospecha de sincope se 
utiliz6 el EEG para determinar los cambios a nivel de perfusi6n cerebral, encontrando, 
que posterior al evento de sincope, y por un periodo de 8 segundos en asistolia, 
presentaban lateralización con predominio del hemisferio izquierdo, especlficamente en 
el 16bulo temporal , con actividad delta seguida de supresi6n de la actividad cerebral; 
hallazgos que sugieren que el sistema nervioso central juega un papel fundamental en la 
presentación 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 
revisión la sensibilidad fue del 61 % y la especificidad del 71 %. Cuando es utilizado el EEG 
para el diagnóstico de epilepsia es considerado el estándar de referencia. La utilización 
del EEG y ECG establece la causa cardiogénica de la actividad convulsiva an6xica.:Ie 

ELECTROCARDIOGRAMA (ECG) 
Un electrocardiograma inicial es en la mayorla de las veces normal en los pacientes con 
sincope. Cuando es anormal. el ECG podrla mostrar una arritmia asociada fuertemente al 
sincope. o alguna anormalidad la cual predispone al desarrollo de la arritmia y 
consecuentemente al sincope. Además cualquier anormalidad electrocardiográfica es un 
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predictor independiente del sincope cardiaco con mlnimas excepciones. por ejemplo un 
sincope debido a una taquiarritmia atrial paroxlstica _~7 

Las arritmias más frecuentes encontradas en ninos, hasta ahora descritas, son: 
especialmente slndrome de al largo y slndrome de Wolf·Parkinson·White. Las arritmias 
presentadas durante el sincope: bradicardia sinusal. taquicardia sinusal, ritmo nodal, asl 
como también la presencia de asistolia, la cual se observa en el electrocardiograma como 
una linea isoeléctr ica.38 

ECOCARDIOGRAMA 
Este estudio debe estar indicado junto con datos de exploración fls ica, electrocardiograma 
u antecedentes patológicos que apoyen a alguna patologla estructural ó funcional 
asociada al sincope , dentro de las patologlas asociadas al sincope encontramos: 
estenosis aórtica , cardiomiopatlas, tumores cardiacos, tromboembolismo pulmonar, 
disfunción sistólica, etc.38 

TRATAMIENTO 
El tratamiento puede ser no farmacológico o preventivo: Rehabilitaci6n Integral 
(educaci6n. alimentación y ejercicios de tensión muscular). y farmacol6gico. En el 
tratamiento no farmacológico se recomienda evitar permanecer de pie por periodos 
prolongados , que ingieran cantidades de sal yagua mayores de las habituales: evitar la 
ingesta de sodas de dieta, toma de productos con cafelna o nicotina : que ejerciten la 
prueba de pasar del decúbito al ortostatismo para entrenar a su organismo para 
responder adecuadamente a los cambios de posición, que cuando experimenten slntomas 
premonitorios de un evento sincopal o preslncope (debilidad, mareo) adopten la posición 
sedente o mejor aún, el decúbito con las extrem idades inferiores elevadas. Al permanecer 
de pie, debe haber levantamiento de puntillas, reali;o:ar mucho ejercic io aeróbico, ingerir 
Ifquidos con sales minerales, antes, durante y después del ejercicio . ..o 

AsI también la recomendación después de haber perdido el conocimiento debe colocarse 
al paciente con la cabeza hacia abajo entre las rodillas si están sentados o en posición 
supina con las piernas levantadas de manera que permita el flujo sangulneo general 
máximo, cuidar de no obstruir la vla respiratoria , no dar ningun alimento , hasta que se 
recupere totalmente y anojar sus ropas. No permitir que se pare hasta que pase la 
sensación de debilidad. 

El tratamiento especifico con medicamentos es recomendado para pacientes con 
recurrencia, o con sincope súbito, sin pródromos, con traumaS durante la pérdida de la 
conciencia. Varias clases de medicamentos se han investigado para el tratamiento del 
sincope va$Ovagal, pero pocos han sido evaluados adecuadamente en estudios 
aleatorizados frente a placebo , con resu!tados controvertidos" Estos medicamentos 
incluyen: agentes anticolinérgicos (disopyramida , escopolamina , atropina y bromida 
propantelina), alfa adrenérgicos (epinefrina y etilefrina), mineralocorticoides 
(nudrocortisona) y beta bloqueadores (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 cafelna aunque aumenta la presión 
sangulnea , por consiguiente aumenta el flujo sangulneo cerebral , es también un diurético , 
por lo que debe utilizarse con cuidado. 
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Los medicamentos más 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 hipotensión; por esta acción se afirma que son más efectivos en los 
pacientes que requirieron isoproterenol para provocar el sincope durante la prueba de la 
mesa basculante. El atenolol es un agente bloqueador de los receptores beta 1 selectivo 
con efectos adversos mlnimos, que se recomienda en adolescentes. El pindolol es un 
betabloqueador selectivo con aclividad intrlnseca simpáticomimética, y se manifiesta por 
una pequena reducción de la frecuencia y fuerza cardiaca en reposo (4 a 6 latidos por 
minuto). Es absorbida rápidamente por vla oral (más del 95%), logrando concentraciones 
plasmáticas pico dentro de la primera hora de su administración. Solo el 50% se une a 
protelnas plasmáticas y sufre un extenso metabolismo (60 a 65%) a hidroximetabolitos, 
que son excretados como glucurónidos y sulfatos aéreos. con una vida media de 
aproximadamente 6 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 hipertensión y/o enfermedad hepática 
(hasta 30 horas). Los efectos colaterales más 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 beta bloqueadores 
escopolamina y antiarr~mICOS .. 2 

El acetato de fludrocortisona es un corticosteroide con actividad mineralocortlcoide y 
mlnlma actividad glucocorticoide.lncrementa la sensibilidad de receptores vasculares a la 
noradrenalina e incrementa la presión sangulnea. Sus efectos colaterales son : 
hipertensión arterial, edema , sobrecarga cardiaca, falla cardiaca congestiva y pérdida de 
potasio. Se administra de O., a 0.3 mg diarios y la combinación con cloruro de sodio a 1 
gramo por dla. parece ser efectiva para el tratamiento de sincope neurocardiogénico, 
asociándose con cambios mlnimos y no significativos en los eleclrolitos séricos · l Los 
inhibido res selectivos de la serolonina como la fluoxetina hidroclorida se piensa que 
acluan por inhibición del flujo simpático 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 y 
Europa) es un vasoconstrictor alfa-' agonista que trabaja periféricamente. Se piensa que 
incrementa la resistencia vascular periférica. incrementa la presión sangulnea y la fuerza 
cardiaca. El ProAmrtine y Ritalin producen el mismo efecto en la vasculatura periférica, 
pero el ProAmitine no cruza la barrera hematoencefálica. Estudios iniciales en adultos 
sugieren que los inhibido res de la serotonina y el midodrine pueden ser utiles en algunas 
formas de sincope neurocardiogénico, pero la seguridad en ninos no está 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 pronóstico y deben ser 
inicialmente tratados farmacolóRicamente y solo si esto falla, se debe considerar el uso 
de marcapasos permanente.'''· El tratamiento está indicado en sincopes con episodios 
recurrentes o con el riesgo de lesiones. La prevención y las medidas educacionales están 
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 caldas. son utilizados fármacos como los beta bloqueantes. estimulantes alfa 
adrenérgicos. inhibidores de la captación de serotonina . fludrocortisona r marca paso para 
los casos severos que no responden a los tratamientos farmacológicos.· 
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Peso registrado en kilos y gramos. (Cuantitativa, continuOl) 
Talla registrada en metros y centlmetros. (Cuantitativa , continua) 
Electrocardiograma. (Cualitativa, nominal, categórica , dicotómica) 

O. Normal 
1. Anormal. ¿Cuál? _arritmia _asistolia _bloqueo __ ,tr, 

Holler. (Cualitativa, nominal, categórica, dicotómica) 
O. Normal. 
, . Anormal. ¿CUáI7;:o,,=c.:: 

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

Minuto de positividad de mesa inclinada , primera fase . (Cuantitativa discreta , 
ordinal) 
O. Ninguno. 
1. Menos de 1 minuto. 
2. De 1 a 5 minutos. 
3. De 5 a 10 minutos. 
4. De 10 a 15 minutos . 
5. Más de 15 minutos. ¿CuántoS?,:-==:.: 

Minuto de positM dad de mesa inclinada , segunda fase. (Cuantitativa , discreta) 
O. Ninguno . 
1. Menos de 1 minuto. 
2. De 1 a 5 minutos. 
3. De 5 a 10 minutos. 
4. De 10 a 15 minutos . 
5. Más de 15 minutos. ¿Cuántos? __ 

Medicación en prueba de mesa inclinada 
O. No 
1. Si 

Presincope. 
O. No 
, . Si 

(Cualitativa , nominal, ca tegórica , dicotómicOl) 

Mareo Nausea Vomito Diaforesis 
Palidez Sudoración fria 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 

disminución de la tensión arterial con variación de esta igual ó menos del 40% 
del basal. (Cualitativa , nominal, categór ica, dicotómica) 
O. No 
1. Si 

Sincope cardioinhibilorio: Se define cuando se presenta el sincope asociado a 
disminución de la frecuencia cardiaca igual ó menos de 40% del basal. O 
cuando la asistolia fue observada por más de 3 segundos, ocurriendo 
concomitantemente con hipotensión. (Cualitativa, nominal, categórica , 
dicotómica) 
O. No 
1. Si 

Sincope Mixto : Se define cuando la hipotensión ocurre previo o concomitante con 
bradicardia y frecuenc ia cardiaca incrementada antes de que ocurran los 
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slntomas 6 asistolia por 3 segundos. (Cualitativa, nominal, categ6rica , 
dicot6mica) 
O. No 
1. Si 

Tratamiento. (Cualitativa , nominal) 
O. Medidas dietéticas y ejercicios 
1. Metoprolol 
2. Pindolol 
3 . Fludricortisona 
4. Altruline 

19. Número de eventos de sincope presentados en el úHimo mes previo al 
tratamiento. 

1. SI 
2. No 

20. Cada cuando se present6 la recurrencia 
, . menos de 2 veces al mes 
2. de 3 a 5 veces al mes 
3. más 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 present6 la recurrencia 
, . 1 vez en los últimos 6 meses 
2. 2 a 4 veces en los últimos 6 meses 

meses 
3. Más de 5 veces en los úHimos 6 

23. Otro diagn6stico antes de evaluaci6n de la prueba de mesa indinada. 
1 No 
2, SI ¿Cuál?_ Neurol6gico Cardiaco Metabólico Otro 

Tamaño de la muestra 
Pacientes de 5 a 17 al'los 11 meses con diagn6stico de Sincope neurocardiogénico , 
admitidas en el Instituto Nacional de Pediatrla desde enero del 2006 a noviembre del 
2009. 

Análisis estadistico e interpretación de los datos 
Se efectuara análisis a través de paquete estadlstico SPSS versi6n 12.0, realizándose 
descripci6n de las variables mediante medidas de tendencia central y dispersi6n con 
calculo de promedio.!. desviaci6n estándar para variables numéricas con distribuci6n 
Gaussiana o mediante medianas y porcentajes para variables categóricas. Se presentará 
la información en tablas de frecuenc ia, porcentajes y proporciones, comparando 
diferencias entre las variables por prueba de Xi2 con un valor de p < 0.05. 

CONSIDERACIONES ~TICAS. 
De acuerdo a la Declaración de He/sinki se guardará la confidencialidad de la identidad 
del paciente y se usará solo la informaci6n de los datos para presentaci6n de los 
resultados. Se hará de conocimiento al tutor del paciente sobre el tipo de estudio a 
realizar mediante la carta de conocimiento informado asl también al paciente mediante la 
carta de asentimiento informado , formatos autorizados por el comité de Ética del Instituto 
Nacional de Pediatrla . 
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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 realizó prueba de mesa inclinada (PMI), 
que cumplieron los criterios de inclusión, con edades comprendida entre 5 y 17 anos, 
con una media de 12 anos, 

De los 95 pacientes 62 (65%) fueron referidos por cardiologla y 33 (35%) por el servicio 
de neurologla, 22% con el diagnóstico de crisis epilépticas, de estos el 50% tomaba entre 
1 y tres fármacos anticonvulsivante, 

De 95 pruebas realizadas resultaron positivas 79 (83%) Y negativas 16 (17%), El tipo más 
frecuente de sincope fue mixto con 40 casos (50%), vasodepresivo en 25 (31%) Y 
cardioinhibitorio en 14 (18%), cifras similares a la literatura mundial. Tabla 1 
No hubo predominio de sexo 38(48%) ninos y 41 (52%) ninas. 

En el interrogatorio 77 (97%) presentaba slntomas prodrómicos previos al sincope. El 
más frecuente fué mareo 77 (97 %), palidez 75 (95%), nauseas 74 (94%), debilidad 66 
(84%), angustia 52 (65%),diaforesis 50 (63%), cefalea 46 (58%), vómito 7(9%), visión 
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 más slntomas prodrómicos tuvieron 
prueba positiva de tipo mixto 40 (50%) Y los que menos habían tenido pródromos 
tuvieron prueba positiva de tipo vasodepresor 2(2%). El faclor predisponente más 
común para el sincope fue el sedentarismo 62 (78%) la bipedestaci6n prolongada 55 
(69%), ayuno 26 (32%), ambiente caluroso 20 (25%), deshidratación 12 (15%) Y otros 
(1%) . Más de 3 factores asociados lo tuvo el sincope de tipo vasodepresor. Tabla 3 

En el interr09atorio, la circunstancia al momento del sincope más frecuente fué la 
bipedestación en 65 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 ocasión al mes se 
presentaron en el sincope mixto 34 (43%) pacientes, en el tipo vasodepresor 23 (30%) Y 
en el tipo cardioinhibitorio 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 espontánea en 44 pacientes 
(56%). La PMI positiva más lardla de la fase espontánea fue al minuto 25. En la fase 
farmacológica la PMI fue positiva en los primeros 5 minutos en 18 pacientes (53%) en 
promedio . Tabla 6 

En la prueba predominantemente vaso depresiva el promedio de hipotensión fue de 57% 
con un 8% de variabilidad de la frecuencia cardIaca, cardioinhiMoria 71% de bradicardia 
con un 11 % de variabilidad de la tensión arterial y mixta 58% de hipotensi6n y 61 % de 
bradicardia. 

Durante la prueba, los slntomas más frecuentes fueron mareo 73 (91%), cefalea 67 
(84%), nauseas 67 (84%), angustia 63(79%), debilidad 60 (75%), visión borrosa 45 
(56%), tinnitus 3 (4%), dolor abdominal 2 (2.5%), dolor de espalda 2 (2.5%), calor 2 
(2.5%). Dolor torácico 1 (1.3%) Y los signos durante la prueba fueron: pálidez 73 (91%), 
diaforesis 68 (85%), vómito 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 8 pacientes (18%) presentaron /entificación más supresión del voltaje, En 
un paciente enviado por el seNicio de neurologla por cñsis convulsivas para descartar 
sincope: se presentaron eventos paroxlsticos en el EEG previo a la PMI y durante el 
episodio de la PMI la cual rué positiva para sincope, presentó actividad lenta 
generalizada , 

En los pacientes con Sincope cardioinhibitoño la alteración m~s frecuente en el EEG 
fue lentificación en 9 pacientes y lentificación m~s supresión en 1 paciente (11 %). En el 
sincope vasodepresivo se obseNaron 7 pacientes (9%) con lentificación y 1 con 
actividad lenta generalizada m~s supresión. En el sincope mido, en 21 pacientes (26%) 
se ObSeNÓlentificación y 6 con lentiflCación m~s supresión (8%). Tabla 8 

Las alteraciones electroencefalográficas se presentaron en promedio a los 7 segundos 
de presentado el sincope, el inteNalo m~s corto fue de 4 segundos y el m~s largo de 
10 seg. El tiempo de lentificación m~s prolongado en el EEG fue de 45 seg. y el m~s 
corto de 4 seg; el tiempo de supresión de voltaje más prolongado fue de 21 seg y el más 
corto de 4 seg. 

No hubo relación entre el número de recurrencias durante el tratamiento y el tipo de 
alteración 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 (reducc ión en la frecuencia cardiaca.=:. 40% 
de la basal) en 36 (65%), asistolia en 9 (16%), migración del marcapaso auricular 6 en 
(11%), ramo de la unión 4 (8%), Tabla 9 

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

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

a) modificar el estilo de vida con ejercicio aeróbico, 
b) evitar el ayuno prolongado, 
e) hidratación adecuada con un litro de agua al dla por m2 de se; 
d) incremento de la ingestión de NaCI en 191m2 de SC , 
e) ejercicios de tensión muscular que consisten levantamiento de talón punta 

siempre que permanecen de pié por tiempos prolongados; flexión y extensión 
de los miembros inferiores en forma alterna , siempre que permanezcan 
sentados, 

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

Rehabilitación Integral: educación, alimentación y ejercicios de tensión muscular, a 63 
(80'%) y 16 (20'%) tratamiento farmacológico. 
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El tratamiento de los pacientes que fueron posit ivos en la PMt se di6 tratamiento no 
farmacológico pacientes, con tratamiento farmacológico a 4 (5%) Y tratamiento mixto a 12 
(15%), 

Observándose la recuperación en 72 (91%) pacientes en los primeros 6 meses de 
tratamiento y una recurrencia de 1 en 6 meses en 5 (6%) pacientes que presentaron 
sincope de tipo mixto y en un solo paciente con sincope vasodepresor y otro con sincope 
ca rdioinhibitorio. 

ANÁLISIS: 
Los slntomas prodrómicos de los pacientes PMI positiva son similares a los referidos 
en la literatura mundial. 

La edad promedio de presentación en nuestros pacientes al momento de la PMI es 
de 12±DE 2.85 anos(mlnimo 5, máximo 17 anos); inferior a la de otras publicaciones 
porque se han incluido pacientes de 5 anos con sincope. 

Se requiere de gran cooperación para permanecer en posición erguida durante tiempo 
prolongado. por este motivo no se realizó PMI a pacientes de menor edad (menos de 
5 a/'íos) aún con sincope. Previo a este proyecto , la experiencia de los investigadores 
con menores de 5 anos fué de nula cooperaciOn. 

En la práctica diaria, a pacientes pequenos con slntomas disautonómicos se inicia 
tratamiento no farmacológico y eventualmente farmacolOgico ya que es común que 
por su corta edad se olviden de las recomendaciones. 

No hubo diferencia de porcentaje en el sexo; en la literatura mundial se informa una 
relaciOn de 2 a 1 a favor del sexo femenino . Consideramos que los trastornos 
autonómicos son lan comunes en los varones como en las ninas y la tendencia 
tiende a igualarse debido a que los varones dedican m¡!s tiempo a los juegos de 
pantalla que en las generaciones previas. 

En relación al estado nutricional, e191% de los pacientes tienen un peso en porcentilas 
normales para su estatura. E15% un peso bajo a la estatura y un 2% tenlan sobrepeso de 
acuerdo al IMe, por lo que no hay relaciOn del eslado nutricional y la predisposición del 
sincope. 

El sedentarismo y la bipedestación prolongada rueron los factores predisponentes más 
comunes para el sincope. Presenttmdose de igual manera en ninos y ninas, con ligero 
predominio en las ninas. 

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

En la fase farmacológica de la PMI , fueron positivos 34 (43%) en los primeros 10 minutos, 
y de estos 34 predominó el sIncope de lipo vasodepresor 17 (50%), 14 (41%) y 
únicamente 3(8%) de tipo cardioinhibitorio. 

Del lotal de pacientes el 57% (45 pacientes) presentaron alleraciones 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 aHeraciones electroencefalográficas 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 lentificación y depresión en el electroencefalograma. Anexo 5 
Solo un 22% (21 pacientes) tenia como diagnOstico de base de epilepsia con tratamiento. 
y solo 1 paciente fue positivo en la prueba. el cuál durante su evolución, el sincope fue 
remitido y la epilepsia esti controlada. 

Tradicionalmente el tratamiento es de tipo no farmacológico que consiste en ejercicios 
especiales, NaCI e hidratación adecuada y el farmacológico utilizando medicamentos, 
como los B-bloqueadores, algunos antidepresivos y mineralcorticoides. Debido a que el 
tratamiento farmacológico en algún momento debe suspenderse y el paciente debe 
continuar con medidas generales, desde hace 4 at'los hemos decidido iniciar 
exclusivamente con el tratamiento no farmacológico, haciendo hincapié en la hidratación, 
la ingesta de sal común, los ejercicios de talón-punta, flexión y extensión cuando estén 
sentados y levantar rápidamente de la posición de acostado varias veces al dla. Con este 
manejo, 79 pacientes, el91 % (72) tuvieron franca mejorla de los slntomas con tratamiento 
no farmacológico, sin recurrencias, con un promedio de seguimiento mlnimo de 6 meses 
después del diagnóstico. El sincope de tipo vasodepresor y cardioinhibitorio rueron los 
que mostraron mejor evolución. 

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

1. Los slntomas prodrómicos en nuestra población son similares a los de la 
literatura mundial. 

2 . La edad promedio de presentación en nuestros pacientes al momento de la 
PMI es de 12 allos, inferior a 13 de otras publicaciones. 

3. El Electroencefa logr3ma dur3nte la prueb3 de mesa inclinad3, confirma 
reducción del flujo sangulneo cerebral. 

4 . El EEG determina la severidad de la reducción del flujo sangulneo cerebral. 

5 . El EEG puede no presentar alteraciones de la actividad eléctrica cerebral. 

6 . El EEG durante el sincope, la alteración se normaliza inmediatamente al colocar 
el paciente en decúbito a diferencia de lo que sucederla en las crisis convulsivas. 

7. El EEG durante la prueba de mesa inclinada. ayuda a realizar el diagnóstico 
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. 

8 . La PMI junio con el electroencefalograma deben considerarse instrumentos 
diagnosticos esenciales, que pueden evitar fa utilización de costosas pruebas, la 
instauración y el mantenimiento de tratamientos ineficaces ya que el tratamiento 
del sincope neurocardiogénico frecuentemente es no farmacológico con resultados 
eficaces. 
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ANEXO 1 

, I~ , 11lS;:2~ g!.!~ I!r~ d 2m1!l2~1l I P b d M • [!.!~ • , ~l!a r d 1lS< I[la ,. 
Tipo de Sincope Núm, De pacientes .. 
Mixto 40 51 

Vasodepresor 25 31 

Cardioinhibitorio 14 18 

Total 79 100 

• • mtoma s Ero d ' . I . I . d romlcos Erev los a smco~ num, e Eaclentes 

Pr6dromo Número de .. Pr6dromo Número de .. 
I pacientes Pacientes 

Mareo 75 97 Náuseas 7' 94 
Pálidez 75 95 Debilidad 66 84 
An uslia 52 65 Diaforesis 50 63 
Cefalea 46 58 V6mito 7 9 
Visi6n borrosa 31 39 Dolor abdominal 5 6 
Tinnitus 7 9 Calor 3 , 
Crisis 1 1.3 Dolor de espalda 3 , 
convulsivas 

Tabla 3. fas;:t2res D[ed il!P2nentes Da[a el si[lS<2l!e 

T bl 4 C' • • Ircuns ancla d i ' e smco~ 

Circunstancia Núm, .. Circunstancia Núm , .. 
Pacientes Pacientes 

Bipedestación 65 82 Al ponerse de 6 8 
I pie 

E'ercicio 5 6 Sentado 3 , 
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Tabla 5. Recurrencias previo al sincope 

Tbl6T" , , lemE!0 

Fase 

Fase es ntánea 

vez al mes! 
Núm. de 

d 'd d d I PIM e E!0slllvl a . , 
Minuto de Positividad 

10 
Fase Farmacoló ica 5 

veces al mes! 
Núm. de 

%d. 
I pacientes 

56 
53 

Tabla 7. Síntomas prodrómic:os durante la PIMI núm. de pacientes. 

d. Pacientes 

Tabla 8. Alteraciones electroencefaloaráficas en el sincope. 
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Tabla 9. Alteraciones electrocardiog@ficasen la PMI durante el sincope 
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ANEXO 2 

Instituto Nacional de Pediatria 

INP SERVICIO DE CARDIOLOGíA 

PROTOCOLO DE SíNCOPE NEUROCARDiOGÉNiCO 

CARTA DE CONSENTIMIENTO BAJO INFORMACIÓN 

Po r este conducto , como padre , madre o tutor , directamente responsable del cuidado y 
atención del menor d~ autorización para qu e mi hijo (a) 

con exped iente núm ero qu ién 
ha cursado con _________ _ para que se le realice el sigu iente 
estudio' 

PRUEBA DE MESA INCLINADA 

La prueba de mesa Inclinada es el estándar de referencia para co nfirm ar el diagnóstico 
del Sín cope Neurocardiogénico. El síncope es una enti dad clíni ca caracteri zada por 
pérdida abrupta y transitori a de la conciencia y del tono postural, con recuperación 
espontánea y completa El sín c(ge es frecuente en ni~os y adolescentes . La ca usa más 
frecuente es el neuroca rdi ogéni co (vasovagal) qu e presenta un a evolución benign a. El 
diagnóstico debe hacerse lo má: pronto posible para identifi car el mecanismo 
fisiopatológico y la posible etiología con el objeto de establecer un tratami ento específico y 
precoz 

En México no hay estudios en poblac ión pediátri ca sobre Sín cope Neurocardiogénico . La 
evaluaci ón del síncope se basa principalmente en una historia clíni ca adecuada y un 
examen cllnico detallado , asl como descartar alteraciones neurológicas asociadas , por lo 
qu e la pru eba de mesa in cli nada va aco mpa~ a da de un estudio de video-
electroen cefalogram a. 

QU E HAREMOS 

Se realizará sin anestesia , colccándose al paciente sobre la mesa de manera segura, 
primero en decúbito dorsal co n un a in cli nación de la mesa de O' , posteriorm ente la mesa 
se in cli nará a 70' manteniéndolo en esta posición durante 30 minutos aproximada mente, 
si durante este lapso de tiempo esta fase fu ese negativa, se pasará a un a segunda fase y 
última del estudio . En esta segu nda fase se emplea la administración de un medicamente 
bloqueador alfa 1 adrenérgico (como el prazosin) En estas dos fases del estudio el 
objeti vo es reproducir el cuadro cllnico qu e ha presentado de probable sin cope y qu e por 
tal motrvo se encuentra en esta pru eba , qu e se colocará al paciente un a venocli sis para la 

- 30-



administración de solución ó medicamentos de ser necesarios durante el estudio. Es 
necesario que sepa que durante la prueba se encontrará presenta por lo menos uno de 
los investigadores responsables, asl también que están capacitados en la realización de 
la prueba y en la resolución de las complicaciones que llegaran a presentarse . Asl 
también hacer de su conocimiento que contamos con un carro de paro , equipado con 
medicamentos e instrumentos que sean necesarios ocupar ante cualquier eventualidad . 
Asl también se hace mención que la prueba no generará algún costo y asl mismo no 
recibirá ninguna remuneración 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 diagnóstico del 
padecimiento, asl como dar el tratamiento de manera oportuna y llegar a la remisión 
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 reacción anafiláctica al medicamento administrado , en caso de llegar a la 
segunda fase del estudio, para lo cual tenemos disponible el medicamento para 
contrarrestar esta reacción . 

c) En caso de que se necesitara hospHalización, se ingresarla al servicio de cardiologla. 

CONFIDENCIALIDAD DE LA INFORMACiÓN 

Cualquier información obtenida de este protocolo, en el cual su hijo sea identificado, será 
disponible sólo con su autorización. Al firmar este consentimiento sin embargo, permite a 
los médicos disponer de sus registros para tos comités Institucionales y 
Gubernamentales, si la información obtenida de este programa es publicada , no será 
identificado por nombre. 

PARA RESPONDER A PREGUNTAS Y NOTIFICACION DE LA INFORMACiÓN 

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

Es polltica del Instituto Nacional de Pediatria que en caso de una complicación durante la 
prueba de la mesa inclinada recibirá el tratamiento médico necesario para resolver la 
complicación. 

PARTICIPACION VOLUNTARIA CON DERECHO A RETIRARSE 

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

REVISiÓN POR EL COMITÉ DE ETICA 

Este protocolo con regislro 352008, ha sido revisado y aprobado por el comrté de élica 
dellnstiluto Nacional de Pediatr la. 

INFORMACION RELACIONADA CON RIESGOS PARA CONTINUAR MI 
PARTICIPACION: 

El médico le explicara en caso de tener ev idencia de algún riesgo y podra 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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AN EXO 3 

Instituto Nacional de Pediatría 

INP SERVICIO DE CARDIOLOGrA 

CARTA DE ASENTIMIENTO INFORMADO. 

Estoy enterado y acepto qu e el procedimiento sigu iente: 

PRUEBA DE MESA INCLINADA 

Al cuál seré sometido con siste en 

Me acostaré so bre un a mesa . en donde estaré con cintas para sujetarm e a la mesa y no 
caerme . la mesa se va a ir in clinando poco a poco y asl con la mesa in clinada. en donde 
casi voy a estar de pie, se va a ~ueda r un rato, cada cierto t iempo van a tomarm e signos 
vitales (el num ero de latidos de mi corazón. la presión arterial por medio de un a bolsita de 
aire qu e colocarán en mi brazo) asl también habrá una cámara frente a mi que estará 
graband o. Después de un rato es posible qu e me admini stren un medicamento para 
finalizar el estudi o. Lo que es peran de este estudio es saber porq ue me desmayo y 
posiblemente presente el cuadro como cuando me des mayo . 

PROTESTO L.O NECESARIO 

Nombre completo: _______________________ _ 

Numero de registro de expediente: 

Invt5tigador Rt5ponubl e. Firma: _______________ _ 

TESTIGOS : 

N~m~b~'~.~'~o~m~p~'~.~'O~'~~~~~;;:;; Nombre 
completo: 

Domicilio : Domicilio: -::==========~ Firma:_ Firma: ._ 

EI;,.boró: 

Nombre : __________ _ clave : _ ___ Firma: _____ _ 
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ANEXO 4 

HOJA DE RECOLECCiÓN DE DATOS 

Nombre: Registro: 

Historia de antecedentes cardiovasculares personales y familiares: 

Medicamentos actuales: Holter: 

Ecocardiogmma: Electroca rdiogmma: 

Pba . de Esfuer;;:o : Tiempo de ejercicio: 

Numero de episodios de pre sincope y de sincope: 

Fecha del primer y uftimo evento: 

Circunstancias del sincope: 

a) Posición: 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 ó deglutir. 

Presencia de factores predisponentes: 

a) Lugares calurosos 6 concurridos 
b) Permanecer de pie por tiempos prolongados 
c) Periodos de ayuno prolongado 
d) Prolongada inactividad 
e) Deshidratación 
f) Otros: (estres emocional miedo , dolor 

intenso, movimientos bruscos del cuello) 

Slntomas y signos previo al inicio del sincope: 

a) Nausea 
diaforesis 

b) vomito 
e) debilidad 

c) escalofrlos d) 

Preguntas acerca del evento de sincope : 

a) Manera de caer : desvanecimiento, de rodillas, 
hacia adelante 

b) Piel: pande;;:, cianosis, enrojecimiento 
c) Duración de la pérdida del estado de conciencia : 
d) Caracterlsticas de la respiración: ronquidos, etc. 

a) Aura 
b) Dolorabdominal 
e) I..-lareos 

d) Aeufcnos 
e) pIIlpita<;iones 
[) Dolorde cuello u hombros 
g) Visión de barOSll 

e) Movimientos musculares: tónicas , tónico-clónicas. mioclonlas , 

Preguntas acerca del final del evento de sIncope. 

a) Náuseas. vómitos, sudoración, escalofríos. confusión. dolores musculares. color 
de la piel.dolor precordial. palpitaciones. incontinencia urinaria o fecal 
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HOJA DE RECOLECCiÓN DE DATOS ( Parte posterior) 

Nombre: 

Edad: Registro : 

Médico que solicita la prueba : 

Prueba sin medicamento: 

r 

~" 

Prueba farmacológica : 

TIA Fe SI nos slntomas 
Posición de 
decúbito 
Posición 70· 

" 4' 
6' 
8' 
10' 
12' 

ResuRados: 

VariaciOn de la FC : de la TIA: % 

Cardioinhibitoria, vasopresora O mixta. EEG: 

Comentario: 

Médico que realizO la prueba : 
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ANEXO 5 

CASOS DE SINCOP E NEURO CARD IOG¡:N ICO 

CASO 1 SINCOPE TIPO CARD IOI NH IBrTOR IO 

".n ~'-~~ F1. 
T.J. 

~!I '" 
"'"" p,.,,, 
~j:' 

T< 
n.o 

"" ~\. F<-<; 

"'"'" 
"oC< ...... -- J".vr ~ 
~.pz .--...,.. .,.-----, 

1S,o¡ • . • . . • • . • . • • • . • • • • • . • • • • . --=--r ~ ... __ o .----------
1a) Mas cu li no de 11 at'ios, la FC inidal era de 7Ox· , co n TIA de 100/60 PIM positiva, con 
s in co pe ti po cardi oinhi bitorio y EEG ini d al co n acti v idad de base dentro de límites 
norm ales 

~r p:;Y. F7·T3 
T.J.T 

rF:~~; h-N F3·e3 
e3-Pl 
P3-01 

k IJ'p2.F-8 
( Fa..r4 , , 

T'. 
r.: TIJ-02 
fFP2.F4~ 
( F4.e 

e4.P4 
_ P4·02 , 
_ Fz·ez 
... e,· 
~Pl.Oz 
~KGJ • s.o02 • . . • . . • • . . . . . . . . • . . . . HR 

1b) El padente evoluciona de bradicard ia de 4Ox ·a ri tmo nodal, TIA 95/55 , 
perm aneciendo co n EEG co n actrv idad de base dentro de límites norm ales 
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2.-SINCOPE TIPO VASODEPRESIVO 

2a) Femenino de 7 años, la FC inicial era de 65x ', con TIA de 100/60 PIM positiva, con 
síncope tipo vasodepresivo y EEG inicial con actividad normal. 

2b ) Evoluciona con una disminución de la TIA a 70/30, la FC en 61x ', y con repercusión 
en el EEG con supresión del voltaje y lentificación generalizada delta y theta. 
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EEG recuperacIón de la actividad IJ a nterior y a postenor 

2c) Posteriorlll:!nte recuperación completa de la activid ad de base normal cerebra l. así 
como la TIA, con una FC de 65x' 

3 .-SINCOPE MIXTO 

s.o2 lo .... lo .... lo .. lo lo .... .. lo .... " .. 

3a) Femenino de 9 años de edad , la FC inicial era de 70x', con TIA de 100/60 PI M 
positiva , con síncope tipo mixto y EEG inicial con activ idad normal . 
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3b) Evoluciona con disminuci6n de más del 50% de la basal de la FC y TIA 
posteriormente a los 4 se9. present6 lentificaci6n y supresión de la actividad eléctrica 
cerebral 

3c) A los 14 segundos con recuperación de la TIA y FC y en seguida con recuperación de 
la actividad de base normal. 
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