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ANTECEDENTES

El sincope es |la pérdida subita y transitoria del conocimiento debida a una
hipoperfusion cerebral global transitoria, de inicio rapido, duracién corta,
recuperacién espontanea y completa. En algunas formas de sincope puede darse
un periodo prodromico en el que varios sintomas (como la visidn de auras,
nauseas, sudoracion, palpitaciones debilidad y alteraciones visuales) avisan que
el sincope es inminente; sin embargo, la pérdida del conocimiento puede ocurrir
sin aviso. La pérdida completa del conocimiento en el sincope reflejo, suele no
durar mas de 20 segundos; no obstante, el sincope puede ser excepcionalmente
mas prolongado y durar incluso varios minutos (1, 17, 18). En estos casos, el
diagnostico diferencial de perdida del estado de alerta puede variar entre sincope
y otras causas de pérdida del conocimiento y su distincién clinica puede ser dificil.
La recuperacion del sincope se acompafa globalmente por una recuperacién casi
inmediata de la orientacidon y el comportamiento adecuados. Los términos
presincope 0 casi sincope se usan para describir un estado gque se parece al
prodromo del sincope (correctamente dicho lipotimia), pero que no se sigue de
pérdida del conocimiento.

FISIOPATOLOGIA _

La caracteristica comun a todos los mecanismos fisiopatolégicos del
sincope es una caida de la presion arterial sistémica con una reduccion global del
flujo sanguineo cerebral, que con una duraciéon de tan sélo 6-8 segundos ha
demostrado ser suficiente para causar una perdida completa del conocimiento (6).
La presion arterial sistémica esta determinada por el gasto cardiaco y la
resistencia vascular periférica total, y una caida en cualguiera de estos dos
factores puede causar sincope, aunque a menudo se presenta una combinacion
de ambos mecanismos, a pesar de que sus contribuciones relativas pueden variar
considerablemente. La resistencia periférica baja o inadecuada puede deberse a
una actividad refleja inapropiada, que causa vasodilatacion y bradicardia que se
manifiestan como sincope reflejo vasodepresor, cardioinhibitorio o una mezcla. En
la disfuncién del sistema nervioso autondmico, las vias vasomotoras simpaticas
son incapaces de aumentar |la resistencia vascular periférica total en respuesta a
la posicidon vertical. El estrés gravitacional, combinado con la insuficiencia
vasomotora, produce acumulacion venosa de sangre por debajo del diafragma, lo
gue causa una disminucidén del retorno venoso y consecuentemente del gasto
cardiaco. (26) ' : -

Diversos trastornos se pueden parecer al sincope en dos formas diferentes,
en algunos, el conocimiento se pierde verdaderamente, pero el mecanismo parece
ser distinto de la hipoperfusién cerebral global. Ejemplos de esto son la epilepsia,
diversos trastornos metabélicos (como la hipoxia y la hipoglucemia), la intoxicacion
y el ataque isquémico transitorio vertebrobasilar (TIA). En. otros trastornos, el
conocimiento sblo se pierde aparentemente; tal es el caso de la cataplexia, las
caidas, el seudosincope psicdégeno y el TIA de origen carotideo. En estos casos,
el diagndstico diferencial suele ser evidente, pero a veces puede ser dificil debido
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a la ausencia de historia clinica, circunstancias intercurrentes o confusion sobre la
definicién de sincope. (3, 25)

‘CLASIFICACION :
* Sincope reflejo (sincope vasovagal o neurocardlogenlco)

Grupo heterogéneo de situaciones en las que los reflejos cardiovasculares
que normalmente son utiles para controlar la circulacion se vuelven
intermitentemente inadecuados en respuesta a un desencadenante, y producen
vasodilatacion, bradicardia o ambas, y por lo tanto, una caida en la presion arterial
y en la perfusion cerebral global (26).

El sincope reflejo se clasifica normalmente segln las vias eferentes mas
involucradas, es decir, simpatico o parasimpatico. El término de tipo vasodepresor
se usa habitualmente cuando predomina la hipotensién debida a una pérdida del
tono vasoconstrictor en la posicidn vertical. Es cardioinhibitorio cuando predomina
la bradicardia o la asistolia, y mixto cuando estan presentes los dos mecanismos.

El sincope reflejo también se puede clasificar basandose en su
desencadenante, y el conocimiento de los diversos desencadenantes es
clinicamente importante, ya que pueden ser fundamentales para el diagnostico y
tratamiento de sincope. Generalmente estos desencadenantes son producto de
emociones intensas o del ortostatismo. Habitualmente estan precedidos por
sintomas prodrémicos de activacion auténoma (sudacion, palidez, njuseas).

El sincope reflejo se inicia habitualmente en sujetos.jévenes como un
episodio aislado, sin embargo puede representar un proceso patolégico
relacionado principalmente con un trastorno del sistema nervioso auténomo (27).

» Sincope cardiaco (cardiovascular).

Arritmia. Las arritmias son las causas mas frecuentes de sincope cardiaco.
Producen deterioro hemodinamico, que puede producir una disminucion critica del
gasto cardiaco y del flujo sanguineo cerebral. No obstante, a menudo el sincope
tiene multiples factores contribuyentes, como la frecuencia cardiaca, el tipo de
arritmia (supraventricular o ventricular), la funcién ventricular izquierda y la
adecuacion de la compensacion vascular. Esto uitimo incluye los reflejos neurales
de los barorreceptores, asi como las respuestas a la hipotensién ortostatica
inducidas por la arritmia; independientemente de estos factores contribuyentes, si
la arritmia es la causa primaria de sincope, debe tratarse especificamente (2, 15,
17).

En la disfuncién sinusal |ntr|nseca el nodo sinoauricular esta dafiado,
debido a un automatismo anormal o a anomalias en la conduccién sinoauricular.
En esta situacion, el sincope se produce por las pausas prolongadas causadas por
el paro sinusal o el bloqueo sinoauricular y el fallo de los mecanismos de escape.
Estas pausas se presentan frecuentemente al final de episodios de taquiarritmia
auricular (15, 17). Como norma global, las formas mas graves de bloqueo
auriculoventricular (BAV) adquirido estan relacionadas de forma mas estrecha con
el sincope; en estos casos, el ritmo cardiaco puede volverse dependiente de los
marcapasos subsidiarios o marcapasos de escape. El sincope ocurre porque la
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pausa, antes de que esos marcapasos empiecen a disparar, es larga. El sincope
debido a forsades de pointes no es raro, sobre todo en mujeres, y lo causan los
farmacos gue alargan el intervalo QT y en pacientes con sindrome de QT largo.

Enfermedad esfructural. Las enfermedades cardiovasculares estructurales
pueden causar sincope cuando la demanda circulatoria sobrepasa la capacidad
limitada del corazdon para aumentar su gasto cardiaco. El sincope es muy
preocupante cuando se asocia a situaciones clinicas en que hay una obstruccién
dinamica o fija de la salida del ventriculo izquierdo, en estos casos la base para
gue ocurra el sincope es un flujo sanguineo inadecuado debido a la obstruccion
mecanica; no obstanie, en algunos casos, el sincope no es UGnicamente el
resultado de un gasto cardiaco restringido, sino que puede deberse en parte a un
reflejo. Por lo tanto, el mecanismo de sincope puede ser multifactorial. Reconocer
en el corazén la causa del problema se justifica por la necesidad de corregir la
enfermedad estructural subyacente, cuando sea posible. Por ejemplo, en la
Tetralogia de Fallot, el sincope se presenta por un estrechamiento extremo en la
salida del ventriculo derecho, lo que impide flujo a la arteria pulmonar y los
pulmones para su oxigenacion. Algunos tumores cardiacos, pueden restringir el
flujo en las cavidades cardiacas o en la salida de los vasos. Las afectaciones del
musculo cardiaco como las miocardiopatias hipertrofica, dilatada o restrictiva, son
causa comin de sincope y de muerte slUbita. Por dltimo, las anomalias en el
origen o en el trayecto de las arterias coronarias son causas comunes de sincope
y de muerte subita.

EPIDEMIOLOGIA

El sincope es comun en la poblacién global y el primer episodio se presenta
en edades pediatricas. Se calcula que aproximadamente un 3% de la poblacion
general padece un episodio sincopal por lo menos una vez en la vida; si bien se
desconoce la incidencia exacta en pediatria, se calcula que el 15% de los nifios
tiene algin sincope antes de alcanzar la adolescencia; predomina entre los 15 a
19 arios, siendo mas frecuente en el sexo femenino. La edad media de inicio de
los sintomas es entre los 17 y 19 afios, siendo 17 afios para las mujeres y 12 afos
para los hombres (1).

Los sincopes representan del 3 al 5% de las visitas a los servicios de
Urgencias y del 1 al 3% de las hospitalizaciones (2). En la mayoria de los casos la
evolucion de los sincopes es benigna, sin embargo siempre se deben descartar
causa grave y potencialmente letaies (1).

El sincope reflejo o neurocardiogenico es la causa mas frecuente en la
edad pediatrica; abarcando mas del 70% de todos los casos; el sincope
secundario a enfermedad cardiovascular es poco frecuente representando entre el
2y el 25% de los casos, sin embargo estan asociados a un prondstico grave,
pudiendo ser fatal hasta en un 50% de los casos. (1, 4)

Respecto al preondstico asociado al sincope, se deben considerar dos
elementos importantes: a} el riesgo de muerte y de episodios que pongan en
riesgo la vida, y b) el riesgo de recurrencia de sincope y traumatismo.

En los estudios poblacionales, aproximadamente un tercio de los pacientes
tienen recurrencia de sincope en un seguimiento de 3 afios. El nimero de
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episodios de sincope durante la vida es el predictor mas fuerte de recurrencia. En
pediatria la recurrencia estimada de un episodio sincopal es de aproximadamente
34% en los 3 afios siguientes al primer episodio (3, 7, 17).

En la poblacién general se ha descrito hasta un 6% de morbilidad mayor por
presencia de fracturas y accidentes en vehiculos de motor secundarios al sincope,
y en 29% lesiones menores como laceraciones y contusiones. En pediatria se han
descrito aproximadamente entre un 10 y 25% de los pacientes con sincope sufren
lesiones leves (contusiones) y entre el 5 y 7% lesiones mas graves como fracturas
o traumatismos severos, los cuales no son tan diferentes respecto a la poblacion
general (3, 17, 28).

DIAGNOSTICO

La evaluacion inicial de un paciente que se presenta con pérdida transitoria

del conocimiento consiste en una historia clinica cuidadosa, exploracion fisica que
incluya determinaciones ortostaticas de la presion arterial y valoracion cardiolégica
con radiografia de térax y electrocardiograma (ECG), y de acuerdo a los
resultados de estas pruebas, se pueden realizar exploraciones adicionales, las
cuales se pueden dividir en aguellos que nos brindan un perfil del paciente, las
pruebas de provocacion y las pruebas de monitoreo (3, 2, 5).
En la mayoria de los casos la diferenciacién entre una condicién sincopal y una no
sincopal con pérdida del conocimiento real o aparente puede obtenerse a partir de
una historia clinica detallada, pero a veces puede ser extremadamente dificil (39,
43).

Algunos de los hallazgos de la historia clinica, exploracién fisica o ECG
pueden considerarse diagnosticos de la causa del sincope, lo que permite la
aplicacion del tratamiento sin necesidad de realizar examenes adicionales; sin
embargo en otras situaciones, los hallazgos de la evaluacién inicial no permiten
establecer un diagndstico definitivo, pero pueden sefialar algunas causas. En
estos casos, normalmente se requieren pruebas adicionales como prueba de
esfuerzo, monitorizacidn Holter, ecocardiograma, electroencefalograma, para
descartar ofras causas del aparente sincope. Una historia clinica detallada, junto
con el examen fisico, pueden ser suficientes para arribar al diagnostico y definir fa
causa de sincope en un 23-50% de los pacientes (3, 5).

Pruebas diagnosticas
* Monitorizacion electrocardiografica (Holter de 24 horas)

El primer estudio a solicitar en paciente con primer episodio de sincope es
el Electrocardiograma, ya que permite diagnosticar arritmia cardiaca vy
enfermedades cardiacas estructurales; este estudio unido a la historia clinica y
exploracion fisica, permiten identificar aproximadamente el 96% de las causas
arritmicas potencialmente generadoras de sincope.

La monitorizacion ECG es un procedimiento til para el diagnéstico de las
bradi y taquiarritmias, cerca del 4% de los pacientes presentan sintomas con el
episodio de arritmia y el 17% presentan sintomas sin arritmias, lo que significa que
la ausencia de documentacién de una arritmia durante un episodio sincopal no
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puede considerarse un diagnostico especifico, pero permite la exclusiéon de la
arritmia como el mecanismo del sincope (1, 3, 5).

La monitorizacién con Holter en el sincope puede tener mas valor cuando
los sintomas son muy frecuentes. Los episodios diarios de pérdida del
conocimiento Unicos o mdltiples pueden aumentar el potencial de la correlacion
sintomas-ECG. Por otra parte existen pacientes con sincope de causa
aparentemente inexplicable, por lo que se pueden utilizar dispositivos implantables
denominados registros de asa, este tipo de grabadoras se implantan
subcutaneamente y tienen una autonomia de hasta 36 meses, con memoria que
puede almacenar las grabaciones de ECG retrospectivamente, cuando se activan
ya sea por el paciente o por un acompafante, normalmente después de un
episodio sincopal ¢ cuando se activan automaticamente en caso de arritmias
predefinidas. En la experiencia inicial, los dispositivos implantables se usaban para
el diagnéstico de pacientes con sincope de causa desconocida al final de un
proceso diagnéstico negativo (3, 5, 9, 10). -

* Prueba de esfuerzo

El sincope inducido por ejercicio es poco frecuente. La prueba de esfuerzo
debe realizarse a pacientes que han experimentado episodios de sincope durante
un esfuerzo o poco después. Se debe realizar una cuidadosa monitorizacién
electrocardiografica y de presion arterial tanto durante la prueba como durante la
fase de recuperacion, ya que el sincope puede ocurrir durante ¢ inmediatamente
después del ejercicio. Estas dos situaciones deben considerarse de forma
separada. De hecho, el sincope que tiene lugar durante el ejercicio puede deberse
a causas cardiacas, mientras que el sincope que ocurre después del ejercicio es
casi con total seguridad secundaric a un mecanismo reflejo. No hay datos que
respalden fa indicacion de prueba de esfuerzo en la pablacion global con sincope
(3. 9).

* Ecocardiografia y otras técnicas de imagen

El uso del ecocardiograma se reserva para la confirmacion de cardiopatias
estructurales sospechadas por la exploracion fisica, electrocardiograma vy
radiografias de térax; ya que son pocos pacientes en quienes la patologia cardiaca
es la causa del sincope (3, 5, 9).

Cuando se descarta cardiopatia pero el sincope es intenso porque aparece
sin previo aviso, sea muy repetido o disminuya las expectativas de vida normales
de la persona, se deben realizar otras pruebas complementarias orientadas al
estudio del sincope vasovagal, como la mesa basculante (18, 1, 3, 15).

Pruebas de provocacion

El cambio desde la posicién suplna a la posicion vertical produce un
desplazamiento de sangre desde el torax a las extremidades inferiores que induce
una disminucion del retorno venoso y del gasto cardiaco. En ausencia de
mecanismos compensadores, la caida de la presion arterial puede inducir un
sincope. (3,5) :



Actualmente existen dos métodos diferentes para evaluar la respuesta al
cambio postural desde supino hasta erecto; uno es la bipedestacion activa, en la
cual el paciente pasa de manera activa desde posicion supina hasta bipedestacion
y se utiliza para diagnosticar diferentes tipos de intolerancia ortostatica; la segunda
prueba, y de mayor importancia para el diagnéstico de sincope, es la mesa
basculante. (3,15, 18).

* Mesa basculante. _ _ _

La prueba de la mesa basculante es el método complementarioc por
excelencia en el diagnéstico del sincope mediado neuralmente; permite la
reproduccién en un ambiente controlado y neutro de un reflejo neuromediado. La
acumulacién sanguinea y la disminucién del retorno venoso debido al estrés
orfostatico y la inmovilizacion desencadenan el reflejo. El efecto final, la
hipotensién y, a menudo, el enlentecimiento concomitante de la frecuencia
cardiaca estan relacionados con el deterioro de ia capacidad vasoconstrictora
seguido por una inhibicién simpatica y sobreactividad vagal (15, 16).

Esta prueba puede ser realizada en nifios mayores de 5 afios; la
sensibilidad varia de 26% a 80% vy la especificidad es aproximada a un 90%; suele
ser positivo hasta en el 41% a 60% de los nifios y adolescentes (3, 5, 16). En esta
prueba se somete al paciente a una bipedestacion pasiva a 60-80° durante 20 a
40 minutos mientras se realiza un monitoreo continuo electrocardiografico y de
tension arterial, el objetivo final de la prueba de basculacion es la induccién de una
hipotensiéon refleja/bradicardia o hipotensién ortostatica retardada asociada a
sincope o presincope. La respuesta durante la prueba puede ser de 3 tipos:

o Cardioinhibidor con o sin asistolia, la cual consiste en la caida de la
presion arterial y de la frecuencia cardiaca;

o Vasodepresor, consiste en la caida de la presion arterial sin
modificacioén de la frecuencia cardiaca;

o Mixto, con caida de frecuencia cardiaca y presion arterial.

En algunas publicaciones se menciona un cuarto tipo el cual se denomina

Psicogénica, en el cual se reproducen los sintomas del sincope sin presentar
alteraciones de la frecuencia cardiaca, presién arterial o en el ECG. (1, 5, 16).
Una respuesta cardioinhibitoria positiva a la prueba de basculacion predice una
alta probabilidad de un sincope espontaneo asistélico, mientras que una respuesta
vasodepresora positiva, una respuesta mixta o incluso una respuesta negativa no
excluyen la asistolia durante un sincope espontaneo (16), asi como tampoco la
respuesta negativa a la prueba de la mesa basculante excluye el diagnéstico de
sincope reflejo (15, 16).

Se han empleado numerosos protocolos e incluso una segunda fase de
provocacidn farmacologica a utilizar en caso que la primera fase resultara
negativa, generalmente esta segunda fase se realiza con isoproterenol el cual
incrementa la contractilidad miocardica induciendo mas sintomatologia de sincope
que durante la fase basal, de tal manera que la prueba incrementa su sensibifidad
hasta un 87% a expensas de disminuir su especificidad entre el 55-90%. (1, 5, 15).



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Existen cuadros clinicos que son similares al sincope, pero el mecanlsmo
fisiopatolégico es diferente al de la hipoperfusién cerebral. Las diversas etiologias
pueden ser principalmente de tipo neuroloégico como las crisis convulsivas, las
cuales estan asociadas a una descarga neuronal anormal y no propiamente a una
alteracion en el flujo cerebral. En estos casos, los factores desencadenantes son
raros, los prodromos estan relacionados a sintomas sensoriales, psiquicos,
sensitivos y motores, el inicio es subito con una duracién mas prolongada y
seguida de un periodo postictal prolongado caracterizado por confusion,
somnolencia e incluso cefalea. En el sincope la presencia de crisis convulsivas
suele presentarse de manera tardia y asociados a hipotensién y asistolia
prolongada (> 6 segundos) y son mal diagnosticados como epilépticos cuando los
movimientos anormales pudieron ser secundarios a la hipoxia cerebral. (11, 13,
44, 45). -

Existe ofro grupo dentro de las causas neurolégicas que pueden mimetizar
los eventos de sincopes como son la migrana, principalmente la de tipo basilar, sin
embargo en estos pacientes existe el antecedente familiar de migrafia, lo que
ayuda al diagnostico diferencial.

Otras causas son menos frecuentes, como las de tipo metabdlicas,
psiquiatricas e incluso intoxicaciones pueden dar cuadros clinicos semejantes al
sincope, sin embargo al no encontrarse la causa del sincope es importante

descartar este tipo de posibilidades menos frecuentes. (1, 3, 5).

* Electroencefalograma (EEG).

El electroencefalograma es la herramienta diagnostica mas importante para
el diagnostico de epilepsia, sin embargo su sensibilidad es limitada, siendo entre el
50 y 80%. Por ofra parte el sincope puede generar movimientos anormales de tipo
epilépticos secundarios a la hipoxia cerebral, lo que ha generado errores
diagnésticos entre epilepsia y sincope, por lo que se ha introducido el monitoreo
electroencefalografico en conjunto con la mesa basculante para entender mejor
los eventos que ocurren a nivel cerebral durante el sincope (44, 45).

En las crisis epilepticas se demuestra actividad epileptiforme en el EEG,
mientras que en el sincope se ha encontrado actividad lenta generalizada tipo
delta durante el mismo y si la hipoperfusion es prologada se observa supresion del
voltaje, con recuperacion de la actividad cerebral normal en secuencia reversa
cuando el smcope cede (44, 46).

Asi mismo diversos estudios en los gue el diagnostico de epllepSIa y
sincope no esta del todo claro se han realizado pruebas de mesa basculante en
los cuales se ha reportado hasta el 11% de las pruebas como positivas con
presencia de crisis convulsivas durante el sincope, sin embargo los estudios de
imagen o el EEG no son estudios que se realizan de rutina como parte de
abordaje del sincope. (1, 3, 5, 11, 13, 18).

En un estudio realizado en 69 adultos con monitoreo EEG y mesa
basculante para induccion de sincope vasovagal de 2006 a 20011, se observo que
durante el sincope presentan dos tipos de actividad eléctrica cerebral dependiendo
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de la duracién del sincope, iniciaimente lentificacion generalizada y el patron slow-
flat-slow en el que se observé mas episodios de asistolia {pausas >3 segundos) y
pérdida del estado de alerta mayor en comparacion con aguellos individuos que
presentaron el patron de lentificacion generalizada (p<0.001), lo que significaba
que la presencia de patrén slow-flat-slow es un signo indicativo de mayor
hipoperfusion cerebral (44). Por otra parte en otro estudio realizado también en
adultos se observaron los mismos tipos de patrones en el EEG durante la mesa
basculante, sin embargo eliocs compararon la actividad cerebral de cada hemisferio
y observaron que la actividad lentificada del EEG durante el sincope es de
predominio en el hemisferio izquierdo y especificamente en Idbulo temporal
izquierdo, por lo que concluyeron que dichos hallazgos sugieren que la corteza
cerebral puede tener un rol en el sincope neurocardiogénico (45).

El EEG no se utiliza de manera rutinaria para el estudio del sincope, sin
embargo se ha introducido su uso en aquellos pacientes en el que existe la duda
diagnostica entre sincope y epilepsia.

TRATAMIENTO

El tratamiento del sincope esta dirigido a conductas generales educativas
para prevenir y evitar los factores desencadenantes, prolongar la supervivencia,
limitar las lesiones fisicas y prevenir las recurrencias. La importancia y la prioridad
de estos objetivos dependen de la causa del sincope; por lo que la causa del
sincope desempefia un papel fundamental en la seleccion del tratamiento. Una
vez esclarecida la causa, el segundo objetivo es evaluar el mecanismo que
produce el sincope. El estudio de la causa y del mecanismo del sincope se realiza
normalmente al mismo tiempo y pueden conducir a tratamientos diferentes (o
ausencia de tratamiento). Por dltimo, el tratamiento éptimo del sincope debe
.dirigirse a la causa de la hipoperfusion cerebral global; sin embargo, en la medida
en que estas causas no son conocidas o no responden al tratamiento, el
tratamiento se debe dirigir a los mecanismos que conducen a la hipoperfusion
cerebral global (1, 5).

En pediatria, el sincope de tipo neurocardiogénico es el mas frecuente, y en
la mayoria de los pacientes con episodios infrecuentes o asociado a factores
precipitantes bien identificados la educacién y medidas generales suelen ser
suficientes para prevenirlo. Aunque existen muchos mecanismos fisiologicos que
producen sincope, las estrategias para la prevencion del sincope se aplican a todo
el espectro de causas. El objetivo del tratamiento es la prevencién prlmana de
recurrencia y lesiones asociadas y la mejoria de la calidad de vida.

La piedra angular del tratamiento no farmacoldgico de los pacientes con sincope
reflejo es la educacion y tranquilizacion en cuanto a la naturaleza benigna de este
trastorno. En general, el tratamiento inicial consta de educacién para reconocer y
evitar en lo posible los desencadenantes, el reconocimiento precoz de los
sintomas prodréomicos y realizacidon de maniobras para interrumpir el episodio.
- Cuando sea posible, los desencadenantes deben abordarse de forma directa,
debe mantenerse una hidratacion adecuada con una ingesta de sal de
aproximadamente 1 gramo al dia asi como evitar los farmacos que reducen la
presion arterial. Asi. mismo, varios tratamientos con distintas maniobras de
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posicion son propuestos; dos estudios clinicos han demostrado que las:maniobras
de contrapresion de las piernas {(cruzar las piernas) o de los brazos (entrelazar las
manos con fuerza y tensar los brazos), son capaces de inducir un aumento
significativo de la presion arterial durante la fase inminente del sincope que
permite al paciente evitar o retrasar la pérdida del conocimiento (19, 1).

La mayoria de los pacientes con sincope neurocardiogénico no ameritan de
fratamiento farmacolégico; este solo esta indicado para los casos recurrentes,
incapacitantes o asociados a traumatismos significativos (1). Se han probado
muchos farmacos para el tratamiento del sincope vasovagal, para reducir la
frecuencia y gravedad de la sintomatologia de los sincopes. La lista incluye
blogueadores beta, fludrocortisona, inhibidores de la recaptacién de serotonina,
teofilina, estimulantes alfa adrenérgicos; sin embargo los resultados en los
estudios clinicos no controlados o estudios clinicos a corto plazo han sido
satisfactorios, varios estudios clinicos a largo plazo, prospectivos y controlados por
placebo han sido incapaces de demostrar un beneficio del farmaco activo sobre el
placebo. (1, 20, 21, 22). | '

El uso de marcapasos todavia es controversial, diversos estudios solo
reportan el uso' de marcapasos en pacientes con sincope grave, resistente al
tratamiento médico, con un componente cardioinhibidor predominante en el test de
mesa basculante. (1, 23, 24).

En pacientes con sincope secundario a cardiopatia estructural, el objetivo
del tratamiento no es sdélo la prevencidn de la recurrencia del sincope, sino
tambien el tratamiento de la enfermedad subyacente y la disminucién del riesgo de
muerte subita cardiaca. '

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El sincope es una causa frecuente de visitas a urgencias, se han reportado

que hasta el 15% de los pacientes pediatricos sufrira al menos un evento de
sincope entre los seis y 18 afios y de estos hasta el 5% acuden a urgencias en
bisqueda de atencion medica. El sincope generalmente es un episodio de
naturaleza benigna y auto limitada, sin embargo también puede ser manifestacion
de un proceso grave que compromete la vida del paciente.
Diversos métodos diagnésticos han sido utilizados para dilucidar la causa del
sincope, sin embargo la fisiopatologia aun no es del todo clara y principalmente
las manifestaciones en el sistema nervioso, por otra parte en este punto son pocos
los estudios que evallan la actividad eléctrica durante el episodio del sincope en la
poblacion pediatrica y en muchas ocasiones es confundido este episodio con crisis
convulsivas. Es por esto que con este estudio se pretende dar respuesta a la
siguiente pregunta de investigacién:

;Cual es la frecuencia de las alteraciones electroencefalograficas en pacientes
con diagnostico o sospecha diagnostica de sincope neurocardiogénico sometidos
. ala prueba de mesa inclinada? ‘
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JUSTIFICACION

La presencia del sincope es una causa frecuente de consulta al servicio de
urgencias, y a pesar de gue generalmente es auto limitado y benigno puede ser
una manifestacion de una patologia grave. Sin embargo, por la diversidad de
manifestaciones clinicas se llega a confundir con otros tipos de patologias, como
es la Epilepsia y por ello iniciar un tratamiento farmacologico innecesario sin poder
controlar la presencia de los episodios considerandose incluso una epilepsia de
dificil control.

Es por este motivo que es fundamental realizar un diagnéstico diferencial
adecuado, y en este sentido la prueba de mesa inclinada con monitorizaciéon
electroencefalografica puede ser de utilidad en el diagnéstico y manejo de
pacientes con pérdida del estado de alerta indicativo de etiologia sincopal pero
con alguna manifestacién de tipo convulsivo. -

En la poblacion pediatrica se conoce poco acerca de su incidencia real y
existen pocos estudios en esta poblacion donde se incluya la prueba de mesa
inclinada y la monitorizacion electroencefalografica. Por este motivo es de
importancia realizar investigaciones acerca de las principales manifestaciones
clinicas asi como estudios de laboratorio para un mejor diagnéstico y con esto
instaurar tratamientos adecuados. Este estudio espera poder identificar las
principales manifestaciones clinicas y electroencefalograficas presentes én el
episodio- de sincope, para de esta manera evitar repercusiones en el entorno
familiar y psicolégico del paciente, el consumo de recursos médicos en diagnéstico
y tratamiento innecesarios por diagnésticos erréneos y asi realizar diagnésticos
certeros e instaurar el tratamiento adecuado.
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OBJETIVO PRINCIPAL

Estimar la frecuencia de las alteraciones -electroencefalograficas en
pacientes con diagnéstico o sospecha diagnostica de sincope
neurocardiogenico sometidos a la prueba de mesa inclinada, en el Servicio
de Cardiologia del Instituto Nacional de Pediatria durante el periodo enero
2010 — diciembre 2015. : '

OB.JETIVOS ESPECIFICOS

Determinar la edad mas frecuente de presentacidon del sincope -
neurocardiogénico en ninos entre 1 afo a 17 afnos 11 meses de edad en el
INP.

Identificar el sexo predominante en el sincope neurocardiogénico.

Describir las principales manifestaciones clinicas del sincope
neurocardiogénico en nifios del servicio de Cardiologia del Instituto
Nacional de Pediatria durante el periodo enero 2010 — diciembre 2015.
Identificar el tipo de sincope mas frecuente presentado durante la prueba de
mesa inclinada (vasodepresor, mixto, cardioinhibitorio).

Identificar las principales alteraciones electrocardiograficas durante la
prueba de mesa inclinada. '

Identificar el patron electroencefalografico mas frecuente durante la prueba
“de mesa inclinada.
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MATERIAL Y METODO

1. Tipo de Estudio:
- Se realizd un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo.

2. Poblacion: ‘

' Expedientes de pacientes de cualquier sexos, de 1 a 17 afios 11 meses de
edad, con diagndstico o sospecha diagnéstica de sincope neurocardiogénico gue
acudieron al Servicio de Cardiologia del Instituto Nacional de Pediatria en el
periodo de enero 2010 a diciembre 2015.

3. Criterios de Inclusion: . _

* Expedientes de los pacientes de 1 afio a 17 afios 11 meses de edad de
cualquier sexo. :

* Expedientes de pacientes referidos previamente sanos.

* Expedientes de pacientes con diagnéstico 0 sospecha diagnostica de
sincope neurocardiogénico.

* Haberles realizado prueba de mesa inclinada con monitorizacion
electroencefalografica como parte de abordaje diagnostico.

4. Criterios de exclusion:
» Expedientes de pacientes que presenten algun tipo de deterioro neurolégico
o enfermedad neuroldgica.
~*» Expedientes de pacientes con diagndstico de patologia cardiaca ya
establecida.
* Expediente incompleto o extraviado.

Clasificacion y Definicién de Variables

Tiempo entre el dia
EDAD de nacimiento y la NUMERICA MESES . MESES
fecha de realizacién _
del estudio.
Caracteristicas _ HOMBRE/ 1: MASCULINO
SEXO biolégicas Y NOMINAL ' MUJER 2: FEMENINO
fisiologicas que :
definen a hombres y
mujeres.
Presincope: Estado _
EVENTO prodréomico que NOMINAL  PRESINCOPE/SIN 1: SINCOPE
precede al sincope y COPE 2: PRESINCOPE
no presenta pérdida ‘ '
del estado de alerta. .
Sincope: Pérdida
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stbita y transitoria

del conocimiento
debida a una
hipoperfusion
cerebral global
transitoria, de inicio
rapido, duracion
corta, recuperacion
espontanea y
completa, se
acompafia. de
prodromos. .
: 1: MAREO
2: NAUSEA
_ 3: VOMITO
Estado prodrémico 4: DIAFORESIS :
que precede al | 5: PALIDEZ VV-XX-YY-ZZ
CASBr'?g;gRI sincope y_puede o} NOMINAL 6: DEBILIDAD
CLINICAS no seguirse de 7
pérdida del estado PALPITACIONES
DE EVENTO e glerta. 8: CEFALEA
9: PARESTESIAS
10: ACUFENOS
11:
ALTERACIONES
VISUALES.
Pérdida sunbita vy
transitoria del : :
SINCOPE conocimiento debida NUMERICA NUMERO DE 1,2,3... ETC
a una hipoperfusién EVENTOS DE
cerebral global SINCOPE
transitoria, de inicio
rapido, duracion
corta, recuperacion
 espontanea ¥
completa.
Estandar de
referencia para _ :
PRUEBA DE confirmar el NOMINAL POSITIVA/ 1: POSITIVA
MESA diagnéstico de NEGATIVA - 2: NEGATIVA
INCLINADA Sincope, per.mite .
. determinar las

adaptaciones de la
frecuencia cardiaca
y tensién arterial a
los cambios de
posicion.

Sincope mixto:
Hipotension previa o

16




concomitante con

bradicardia.
Caracteristicas de
: vasodepresor y _ ‘
cardioinhibitorio. SINCOPE 1. SINCOPE MIXTO
S-EII\IID(?OIIJDEE Sincope NOMINAL . MIXTO/SINCOPE  2: SINCOPE VASO-
" vasodepresor: VASO- DEPRESOR
Disminucién de la DEPRESOR 3: SINCOPE
tensién arterial con /SINCOPE CARDIO-
variacion de esta CARDIO- INHIBITORIO.
igual o mayor del ~INHIBITORIO. -
" 30% de la basal
(hipotensién) 0
disminucién de PAS
mayor 30 mmHg
- respecto a basal. La
FC no varia o es
menor .al 10% de la
basal.
Sincope
cardicinhibitorio;
Disminucion de la
frecuencia cardiaca
igual o mayor del
30% del basal o es
menor a 45 lpm, o
cuando . existe
asistolia mayor a 3
segundos.
Registro de la :
actividad  eléctrica LENTIFICACION 1. LENTIFICACION
PATRON  cerebral en  NOMINAL GENERALIZADA, GENERALIZADA
ELECTRO- Ccondiciones basales _ : SUPRESION DE 2: SUPRESION DE.
' ENCEFALO de reposo, vigilia o VOLTAJE, VOLTAJE
GRAFICO suefio, y durante NORMAL. 3: NORMAL.
diversas
activaciones.
Representacion _ 1: NORMAL
PATRON grafica de la NOMINAL NORMAL, 2: ARRITMIA
ELECTRO- aclividad — eléctrica ARRITMIA, 3: BLOQUEQ
CARDIOGR del corazon. .BLOQUEQ, 4: ASISTOLIA
AFICO. ASISTOLIA. _ :
TRATAMIEN Terapéutica NOMINAL MEDIDAS 1: MEDIDAS
TO _instaurada para GENERALES, GENERALES
‘ evitar o prevenir la FARMACOLOGIC 2
sintomatologia del "0, NO RECIBIO FARMACOLOGICO
sincope. TRATAMIENTO 3: NINGUNO
Pueden ser: e
Medidas generales
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con incremento de
ingesta diaria de
liquidos y sal
combinados con
ejercicios
cardiovasculares.
Farmacolégico:
Beta-blogueadores,

fludrocortisona,
inhibidores de Ia
recaptacion de

serotonina, teofilina,
estimulantes alfa
adrenérgicos.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realizé una base de datos en Excel, misma que se analizd a través del
paquete estadistico SPSS V.21, realizandose descripcion de las variables
numeéricas mediante calculo de promedios + desviacién estandar, o con medianas
y porcentajes para las variables categoéricas. Los resultados obtenidos se
presentaron en tablas, cuadros y graficos.
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RESULTADOS

La poblacién de estudio se integré por un total de 120 expedientes con
sospecha de sincope neurocardiogénico, de los cuales Unicamente 103
cumplieron con los criterios de inclusién. De los 103 expedientes el 60.2%
correspondia al sexo femenino y el 39.8% eran del sexo masculino (Figura 1), con
edades comprendidas entre 1 afio y 17 afios 11 meses, la media de edad al
diagnostico fue de 12 afios 10 meses + 3 afios 2 meses. Por otra parte la media
de edad de inicio de la sintomatologia fue de 11 afios £ 3 afios 9 meses, siendo 12
meses la edad mas temprana y 17 aflos 5 meses la edad mas tardia de inicio de
sintomatologia presentada en 1 paciente respectivamente.

FIGURA 1. SEXO DFE LA POBLACION DE ESTUDIO
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SIGNOS Y SINTOMAS

De los 103 expedientes que integraron el estudio, el 8.7% de la poblacion
no presenté peérdida del estado de alerta (9 pacientes) y el 91.3% presentaron
sintomas prodromicos mas pérdida del estado de alerta (94 pacientes). De
aquellos pacientes que presentaron sincope, la media de eventos presentados
previo a la realizacion de la prueba de mesa inclinada fue de 3.53 + 3.8 eventos.
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Los sintomas que se presentaron con mayor frecuencia durante la fase
prodrémica del sincope fueron mareo en 67% de la poblacién, palidez 66%,
diaforesis 44.6%, debilidad 34%, cefalea 32%, palpitaciones 29.1%, alteraciones
visuales 27.2%, nausea 24.3%, parestesias 12.6% y vomitos en 5.8% (Figura 2).

FIGURA 2. MANIFESTACIONES CLINICAS DE SINCOPE.
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Por otfra parte la sintomatologia presentada previa a la pérdida del estado
de alerta estuvo integrada desde un solo sintoma hasta la combinacién de 6
sintomas, siendo mas frecuente fa combinacion de 3 sintomas (Tabla 1), y de esta
sintomatologia, el 67% de la poblacién inici6 con mareo. Asi mismo las
combinaciones mas frecuentes fueron mareo, palidez, diaforesis la cual estuvo
presente en 6.8%; y palidez, diaforesis y debilidad en 6% (Figura 3).

TABLA 1. NOMERO DE SINTOMAS PREVIO A SINCOPE.

2 16 15.5%
3 a2 40.7%
4 29 28.2%
5 11 10.7%
6 4 3.9%
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FIGURA 3. CUADRO CLINICO DE SINCOPE

Frecuencia

Combinacién de sintomatologia *

a
Sintamatolegia presente durante el sincope en sus diferentes combinacicnes: 1: Mareo, 2: Nausea, 3: Vomito, 4; Diafaresis, 5. Palidez, 6, Debilidad, 7. Pa[pitaciones,

8: Cefalea, 9: Parestesias, 10. Alteracicnas Visuales.

PRUEBA DE MESA INCLINADA

De enero de 2010 a diciembre de 2015 se realizaron 103 pruebas de mesa
inclinada, de ias cuales se excluyeron 7 ya que no se contaba con el resultado, de
las 96 pruebas restantes se obtuvieron 63.5% positivas (61 pruebas) y 35.5%
negativas (36 pruebas) (Figura 4).

FIGURA 4. PRUEEA DE MESA INCLINADA
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En cuanto al tipo de sincope presentado durante las pruebas, se observo
que el mas frecuente fue el de tipo mixto con 25 casos (49%), seguido del
cardioinhibitorio en 19 (37.3%) y vasodepresor en 7 (13.7%), se excluyeron 10
pruebas positivas ya que no se contaba con la mformac:lon completa para
determinar el tipo de sincope (Figura 5).

FIGURA 5. TIPO DE SINCOPE
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Para las pruebas positivas, se observé que el 63.3% de las mismas amerito
realizar la fase farmacoldgica para obtenerse la sintomatologia del sincope. En la
Tabla 2 se reporta las frecuencias del tipo de sincope presentado y la fase en la
que se presentd la positividad.

TABLA 2. TIPO DE SINCOPE DE ACUERDQO A FASE DE PMI

NO FARMACOLOGICA FARMACOLOGICA
MIXTO 9 15 . 24
CARDIOINHIBIDOR 8 10 18
VASODEPRESOR 1 6 7
18 31 49
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS DURANTE PMI

De las 103 pruebas de mesa inclinada realizadas, se observé que en el

30% (28 casos) se presentaron alteraciones en el electrocardiograma; bradicardia

en 14 casos (15%), bloqueos en 5 casos (5.4%) y asistolia en 9 casos (9.7%). De

los bloqueos presentados, 3 casos fueron bloqueo incompleto de la rama derecha

. del Haz de His y dos casos de bloqueo sinoatrial de segundo grado. En cuanto a

las asistolias registradas, 3 de estas se acompafaron de un ritmo de escape

auriculoventricular y el tiempo promedio de asistolia fue de 6.35 £+ 2.88 segundos
(Figura 6).

FIGURA 6. ALTERACIONES EKG
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ALTERACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS DURANTE PMI

De las 61 pruebas de mesa inclinada positivas, se observé que en el 31.1%
(19 casos) presentaron alteraciones en el electroencefalograma durante el
episodio de sincope, en el 24.6% (15 casos) fue actividad lenta tipo delta
generalizada y en el 6.5% (4 casos) se presentd supresiéon de voltaje, en ambas
situaciones se normalizé la actividad eléctrica cerebral al suspenderse la prueba
de mesa inclinada (Figura 7). ’
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En los pacientes con sincope de tipo mixto la alteracién mas frecuente en el
EEG fue lentificacion generalizada la cual se presentd en 8 pacientes (13.1%), en
el sincope vasodepresor Unicamente se presenté lentificacién generalizada en un
paciente (1.6%), y en el sincope cardioinhibitorio se presentd lentificacidn
generalizada en 6 pacientes (9.8%) y supresién de voltaje en 4 pacientes (6.6%)
(Tabla 3). :

FIGURA 7. ALTERACIONES EEG

EBLENTIFICACION
A SUPRESION DE VOLTAJE
EdHORMAL

LENTIFICACION SUPRESION NORMAL
MIXTO 2 a .16 24
CARDIOINHIBIDOR 6 .4 9 19
VASODEPRESOR 1 0 : 6 7
15 ' 4 31 50
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TRATAMIENTO

Se indicé tratamiento a los 61 casos con prueba de mesa inclinada positiva,
inicialmente no farmacolégico el cual consiste en medidas generales para prevenir
las recurrencias:

- Ejercicios aerodbicos.

- Evitar ayuno prolongado y sedentarismo.

- Adecuada ingesta de liquidos de al menos 2 [itros de agua al dia.

- Incrementar la ingesta de sal en 1 grm2scdia. :

- Ejercicios de tension muscular como: levantamiento de talén-punta cuando
se permanezca de pie por tiempos prolongados, flexion-extension de
extremidades inferiores cuando se permanezca sentado por tiempos
prolongados. ‘

Por ofra parte 8 pacientes (13.1%) ameritaron tratamiento farmacolégico
desde el diagnostico de sincope por la recurrencia de la sintomatologia y
antecedente de traumas secundario a la pérdida del estado de alerta. Los
farmacos indicados en todos los casos fueron los betablogueadores, siendo el
metoprolol y pindolol los utilizados cada uno en 4 pacientes.

25



DISCUSION

4

El sincope es una entidad frecuente en la consulta pediatrica, y hasta un
50% de la poblacidén presentara al menos un episodio de sincope antes de la
adolescencia. En nuestro estudio se encontré que la edad media de presentacién
de la sintomatologia fue a los 11 afios + 3 afios 9 meses, la cual es inferior a la
reportada en la literatura, ya que en la mayoria de las revisiones pediatricas
reportan como edad media de inicio entre los 15-19 afos (1, 2,5); esto puede ser
secundario a que en nuestro estudio se incluyeron pacientes que iniciaron
sintomatologia desde el afo de edad, sin embargo la prueba de mesa inclinada se
les realizd hasta cumplir los 5 afos por la poco cooperacion para dicho estudio.

Por otra parte, en este estudio se encontré que el sexo femenino fue el
predominante con un 60.2%, lo cual concuerda con la literatura donde reportan
hasta una relacién de 2 a 1 a favor del sexo femenino (1-7).

La sintomatologia prodromica presentada en el presente estudio es muy
semejénte a-la reportada por otros autores, siendo los mas frecuentes mareo,
diaforesis y palidez (11). En el estudio de Muslera, et al (2) reportan el mareo
como el sintoma prodrémico principal del sincope, apareciendo hasta en el 68%
de su poblacion de estudio, la cual es muy semejante a lo observado en este
trabajo, sin embargo llama la atencion que reportan diaforesis como
sintomatologia poco frecuente, ya que esto ng coincide con lo reportado en la
maybria de [a literatura mundial (1,5, 8, 11). _

El sincope neurocardiogénico es el mas frecuente en la pobiacién
pediatrica, representando hasta un 75% de los casos, sin embargo son escasos
los autores que reportan las frecuencias de los tipos de sincope neurocardiogénico
en la edad pediatrica. En el presente estudio se encontré que el tipo de sincope
mas frecuente es el tipo mixto, seguido del cardioinhibitorio y por dltimo el
vasodepresor, lo cual es semejante a lo reportado en el estudio de Yilmaz, et ai
(13), sin embargo difiere en lo reportado por Antoniuk, et al (1), -quien reporta que
hasta en el 50 a 80% de los casos el sincope es de tipo mixto, seguido del tipo
vasodepresor en el 12 a 35% y en dltimo lugar el tipo cardicinhibitorio con un 5 a
15% de los casos.

El sincope se caracteriza por un periodo de pérdida de conciencia
usualmente breve y de rapida recuperacién secundaria a una disminucién del flujo
sanguineo cerebral, en muchas ocasiones la sintbmatoiogia del sincope puede
acompanarse de movimientos clénicos del cuerpo lo que puede generar
dificultades para el diagndstico entre sincope y epilepsia, mas aun cuando en
ambas situaciones no existe una prueba de oro para su diagnoéstico (13, 31, 32);
en adultos se han realizado diversos estudios en el que se utiliza el EEG vy la
prueba de mesa inclinada en conjunto para determinar si la causa de [a pérdida de
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conciencia es por sincope o por crisis convulsivas (42, 43, 46, 47), sin embargo
son pocos los estudios que se han realizado en nifios con ambas pruebas
realizadas de manera simultanea (13, 44, 45). ,

El EEG es una herramienta diagnéstica de utilidad para la epilepsia, y

actualmente se ha visto su utilidad para diferenciar entre sincope y epilepsia, en el

estudio realizado por Yilmaz, et al se evaltia la utilidad del EEG en conjunto con la
prueba de mesa inclinada para diferenciar entre sincope y epilepsia, ellos
encontraron que en aquellos pacientes con sincope se presentaba en el EEG
actividad lenta generalizada de tipo delta o supresion generalizada de voliaje, y
esto ocurria principalmente en pacientes con sincope de tipo cardioinhibitorio (13),
asi mismo en el estudio realizado por Silvani et al, encontraron que las
alteraciones en el EEG se correlacionaban con el tipo de sincope, presentandose
lentificacién generalizada con posterior supresion de voltaje en el sincope de tipo
cardioinhibitorio, mientras que en el sincope vasodepresor Unicamente se
presentaba supresion de voltaje, en ambos casos la actividad eléctrica cerebral se
normalizaba al finalizar el episodio de sincope. Asi mismo en el estudio realizado
en nifios por Mastrangelo et al, reporta que en aquellos pacientes que presentaron
pérdida de conciencia durante prueba de mesa inclinada se registré en el EEG
lentificacion generalizada o supresion de voltaje. Estos datos de la literatura
mundial concuerdan con lo encontrado en el presente estudio, en el que se
observé que aquellos pacientes que presentaron sincope de fue mas frecuente fa
lentificacion generalizada, y solo en el de tipo cardioinhibitorio se present6
supresion de voltaje, lo cual coincidié con el episodio de asistolia presentado
durante dicho evento.

Por dltimo, en lo que respecta al tratamiento, en la literatura mundial se
reporta desde medidas generales hasta tratamiento farmacologico y colocacion de
marcapasos (24, 28, 31, 36, 39), en este estudio se observd que en todos los
pacientes de manera inicial se otorga un tratamiento de tipo no farmacoldgico, el
cual consiste en ejercicios especiales de talén-punta, flexidon-extension cuando
estén sentados y levantarse rapidamente de la posicion supina varias veces al dia
con el fin de mejorar la sintomatologia y en caso de que dichas medidas fallen se
indica el tratamiento farmacolégico siendo mas frecuente los betablbqueadores.
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CONCLUSIONES

La edad media de inicio de sintomatologia fue de 11 afios + 3 afios 9
meses, la cual es menor a la reportada en la literatura mundial.

El sexo predominante durante el estudio fue eI femenlno lo que concuerda
con otras publicaciones.

El tipo de sincope neurocardiogénico mas frecuente durante el estudio fue
el de tipo mixto.

Los sintomas prodromicos reportados en nuestra poblacion es semejante al
de la literatura mundial, siendo el mareo el sintoma prodromico mas
frecuente e inicial en los casos de sincope neurocardiogenico.

Las alteraciones EEG mas frecuentes encontradas durante la PMI fue de
tipo lentificacion generalizada, y dicha actividad se normaliza al colocar al
paciente en decubito.

El EEG puede presentarse sin alteraciones de |a actividad eléctrica cerebral -
durante el sincope.

El sincope neurocardiogén_ico de tipo cardioinhibitorio fue el mas frecuente
en presentar alteraciones EEG, lo que confirma una reduccion en el flujo
sanguineo cerebral.

El sincope de tipo cardioinhibitorio fue el Unico en presentar en el EEG
supresion de voltaje, lo que pudiera determinar la severidad de la
hipoperfusién cerebral secundaric al episodio de asistolia durante el
sincope.

La PMI en conjunto con el registro EEG son de utilidad para realizar un
diagnéstico diferencial en aquellos pacientes en quienes existe duda entre
sincope o crisis convulsivas, y asi evitar el uso de tratamientos
innecesarios.
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