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RESUMEN

Objetivo: Los pacientes con Sincope de Origen Desconocido tienen mayor
mortalidad que la poblacion general y que los pacientes con sincope vasovagal.
Por esta razon todo esfuerzo para identificar la causa de la pérdida del
conocimiento son justificados, pues se traduce en implementacion de las terapias
adecuadas y la consiguiente disminucion de la morbi-mortalidad. Quiere evaluarse
la utilidad del Estudio Electrofisiolégico en esta poblacion de pacientes.

Materiales y métodos: Se revisé la base de datos de los pacientes ingresados a
la clinica Medellin desde agosto del 1997, hasta diciembre del 2005. La busqueda
incluyé pacientes con sincope de origen desconocido, que fueron llevados a
Estudio Electrofisioldgico, como estrategia diagndstica de la etiologia del mismo.

Resultados: Se encontraron 48 pacientes, que fueron llevados a 52 estudios
electrofisiologicos, el 56% de sexo masculino, con edad de 50.3 afios (15-87), que
tenian 2.48 sincopes en promedio, el trauma se asocio al 31% de los pacientes,
siendo mas frecuente durante la posicibn de pies 33%, sentado el 18% e
indiferente el 2%, la relajacion de esfinteres ocurrié en el 15% de los pacientes.
Las causas mas frecuentes de sincope fueron la disfuncién sinusal en 29%,
bloqueo distal 8% y taquicardia atrial 6%. El tilt test mostr6 que la causa del
sincope fue: vasodepresor en 7 (26%) pacientes, mixto en 1 (4%), taquicardia
ortostatica postural en 2 (7.4%).

Conclusiones: El estudio electrofisiolégico tuvo un rendimiento diagndstico del
50%. La causa mas frecuente de sincope fue la disfuncion sinusal 29%, bloqueo
distal 8% y taquicardia atrial 6%. Después de realizar el estudio electrofisioldgico
y el tilt test se encontro la causa del sincope en el 76% de los casos.

Palabras claves: sincope de origen desconocido, estudio electrofisiologico, tilt test,
holter, ecocardiograma.



ABSTRACT

Introduction: Patients with syncope of unknown ethiology have greater mortality
than general population patients and than those patients with vasovagal syncope.
Consequently efforts in identifying the origin consciousness loss are justified since
it permits an adequate treatment and a decrease in morbidity and mortality. We
aim at evaluating this group of patients with electrophysiologic tests.

Materials y methods: Medical records from the Clinica Medellin database were
selected and reviewed from August 1997 through December 2005. Patients with
syncope of unknown ethiology with an electrophysiological test performed as a part
of the diagnostic assessment were included.

Results: Fifty-two electro physiologic tests were carried out in 48 patients and 24
of them (50%) were diagnostic. 56% of patients were males, with average of 50.3
years old (range 15-87 years). An average of 2.48 syncopal episodes were
observed, 31% suffered injuries related with syncope, which was more frequent
during standing position (33%). In sitting position in 18%, and unrelated to body
position in 2%. Sphincter relaxation was encountered in 15% of patients. The most
frequent causes of syncope were sinus node dysfunction (29%), distal block (8%)
and atrial tachycardia in 6% of patients. Responses found in tilt testing table were:
vasodepressor syncope in 6 patients (26%), mixed in 1 (4%), postural orthostatic
tachycardia syndrome in 2 (7.4%) patients.

Conclusion: the diagnostic yield of electro physiologic test was 50%. The mayor
cause of syncope was sinusal dysfunction in one third of patients. After performing
both electro physiologic and head up tilt testing as diagnostic tools the ethiology of
syncope was obtained in 76% of patients.

Key words: syncope of unknown diagnosis, electro physiologic testing, head up tilt
test, Holter, echocardiogram.



1. FORMULACION DEL PROBLEMA

El sincope es un sintoma que le ocurre al 30% de la poblacién en cualquier
momento de su vida. Representa el 6% de las consultas por urgencias y
representa un costo de salud importante. Puede ser de prondstico benigno o
maligno de acuerdo a la etiologia, variando entre el sincope vasovagal con
sobrevida semejante a la poblacion normal y mortalidad de 30% en un afio si el
origen es cardiaco. Este ultimo grupo es el que nos interesa, por su alto riesgo y

porque el estudio electrofisioldgico tiene en el su aplicacion.

Numerosos estudios han examinado los aspectos epidemioldgicos del sincope y
delineado sus multiples causas potenciales. Sin embargo algunos reportes se han
enfocado en poblaciones seleccionadas como militares o centros médicos de
tercera edad o practica médica particular. En una serie de 3000 pacientes de la
fuerza aérea de los Estados Unidos (edad promedio de 27 afios), revelo que el
27% habia experimentado un sincope durante su vida.! La aplicacion de estos
hallazgos en la practica médica es limitada no solo por la naturaleza del ambiente
en el cual los pacientes estan enrolados, sino también por la manera variable en el

cual los sintomas fueron evaluados.

Muchas de las causas cardiacas se hacen evidentes con una historia clinica y
examen fisico cuidadoso, otros con una ecocardiografia o una prueba

electrocardiografica de ejercicio. La resonancia nuclear magnética (RNM) y el



Electrocardiograma (EKG) de sefales promediadas al igual que la coronariografia

y el monitoreo electrocardiografico de 24 horas, también pueden ser de utilidad.

El estudio electrofisioldgico (EEF) es un examen invasivo introducido en la practica
clinica en los sesentas por el Doctor Durrer’* y posteriormente por Wellens,® el
cual confiere muy poco riesgo al paciente. Este examen permitid descifrar los
mecanismos de funcionamiento normal y anormal del sistema eléctrico del
corazén y ha evolucionado como una herramienta terapéutica curativa de las
alteraciones del ritmo cardiaco, permitiendo asi evitar la muerte u otras
morbilidades en pacientes con sincope de origen cardiaco no identificables por

otros métodos.

El estudio de Framingham mostré que 10.5% de la poblacion tuvo al menos un
episodio sincopal durante un promedio de 17 anos de seguimiento.4 También
mostré que la mortalidad por sincope de cualquier causa, comparado con los que

no lo tuvieron, tuvo un incremento de 1,31.

Los pacientes con sincope de origen cardiaco tienen 2,1 veces mayor riesgo de

muerte por cualquier causa y eventos cardiovasculares.

Estudios en los afios 80s mostraron que la mortalidad a un afo en pacientes con
sincope cardiaco fue consistentemente mayor (18 a 33%), que los pacientes con

causa no cardiaca (entre 0 y 12%) o sincope no explicado 6%.°

Cuando se hacen ajustes de las otras variables en las poblaciones, el sincope de

origen cardiaco es un alto predictor de mortalidad y muerte subita.® ’

El sincope de origen cardiaco tiene mayor mortalidad que el no cardiaco, pero los

pacientes con cardiopatia y sincope no tenian mayor mortalidad que sus



homologos con igual grado de compromiso pero sin sincope. En este estudio se
demostré6 que la presencia de enfermedad estructural cardiaca fue el mas
importante predictor de mortalidad. En una seleccionada poblacién de pacientes
con falla cardiaca avanzada y una fraccién de eyeccién promedio de 20%, los
pacientes con sincope tuvieron un mas alto riesgo de muerte subita (45% a 1 afo)
que aquellos sin esta (12% a 1 afio);® La asociacion de estenosis adrtica y sincope
ha sido largamente reconocida, y se asocia a un promedio de sobreviva sin

reemplazo valvular de 2 afios. °

Similarmente, la cardiopatia hipertréfica, en combinacion con la edad joven,
sincope al diagndstico, disnea severa y una historia familiar de muerte subita son

los que mejor predicen muerte stbita.

En los pacientes con displasia arritmogénica del ventriculo derecho y sincope o

presencia de taquicardia ventricular, tienen un pobre pronéstico. !’

Los pacientes con taquiarritmias ventriculares tienen altos porcentajes de
mortalidad y muerte subita pero el exceso de mortalidad depende de la
enfermedad cardiaca subyacente; los pacientes con severa disfuncién ventricular
tienen peor pronostico.' Algunas de las causas cardiacas de sincope no parecen
estar asociadas con incremento de la mortalidad. Estas incluyen la mayoria de los

tipos de taquicardias supraventriculares y enfermedad del nodo sinusal.
Existe un subgrupo de pacientes con excelente prondstico:
1. Adultos jovenes saludables sin enfermedad cardiaca y EKG normal. La

mortalidad a 1 afo y la muerte subita en estos pacientes (edad menor de 45

afios) sin enfermedad cardiaca y electro normal es baja.”> No se ha



demostrado diferencias entre edad y sexo en esto pacientes. La mayoria

tienen sincope neuralmente mediado o sincope inexplicado.

2. Sincope mediado neuralmente. Gran numero de estudios de cohorte en el
cual el diagnostico ha sido establecido usando el tilt test, mostréo que la
mortalidad al seguimiento de pacientes con esta causa es cercana a 0%."
La mayoria de estos pacientes tienen corazones normales. Ningunos de
estos estudios reportan pacientes que murieran subitamente. El estudio
Framingham mostr6 que no se incrementaba el riesgo de muerte o
morbilidad cardiovascular asociado con sincope vasovagal durante el

seguimiento de 17 afos.

3. Hipotension ortostatica. Los porcentajes de mortalidad en pacientes con
hipotension ortostatica depende de la causa de este desorden. Algunas
causas (deplecion de volumen, inducida por drogas) son transitorias y
responden al tratamiento y no tienen consecuencias a largo plazo. Otras
enfermedades causan falla autondmica primaria o secundaria y tienen
consecuencias a largo plazo que incluye incremento de la mortalidad,
dependiendo de la severidad de la enfermedad subyacente. En pacientes
ancianos con hipotension ortostatica, el prondstico es principalmente

determinado por las enfermedades comorbidas.

1.1 El sincope de origen desconocido (SOD) es un grupo heterogéneo de
riesgo intermedio. La definicidon de sincope de origen inexplicado depende de la
exactitud empleada en la busqueda del diagnédstico, clasicamente se ha definido
como aquel sin diagndstico luego de una historia clinica completa vy

electrocardiograma.
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En la literatura se informa de hasta un 5% de muerte en el primer afo en
pacientes con SOD. Los pacientes con SOD tienen una mortalidad aumentada en
1,31 veces, que los pacientes sin sincope'®. Este grupo de pacientes incluye
pacientes con sincope de origen benigno y pacientes con causas cardiacas no
diagnosticadas. Estos pacientes tienen un riesgo medio entre los grupos de

sincope neuralmente mediado y los cardiogénicos.

Linzer y cols realizaron una revision de ocho estudios, que incluian 625 pacientes
con sincope, a los que se les realizo estudio electrofisiolégico. Se evalud la
asociacion de enfermedad organica cardiaca y EEF anormal. La taquicardia
ventricular se indujo en el 21%, y la bradicardia fue hallada en mayor frecuencia

en el 34% de los pacientes con enfermedad organica cardiaca o EKG anormal. '°

El mayor desafio consiste en identificar a estos pacientes con riesgo de muerte
alto, y la presencia o ausencia de enfermedad cardiaca estructural parece ser un
importante determinante del riesgo. Aunque la mortalidad es en gran parte debida
a las co-morbilidades subyacentes, tales pacientes continian en riesgo de dafio

fisico y pueden encontrar limitaciones en su empleo y estilos de vida.

1.2 Justificacion de la propuesta

Los pacientes con SOD tienen mayor mortalidad, la cual puede disminuirse con un
diagnéstico y tratamiento adecuados. Para lograr esto ultimo puede requerirse un
EEF.

Asi que teniendo el recurso del Estudio electrofisioldgico, nos propusimos

investigar cuanto aporta este método para el diagnéstico etiologico de los

pacientes que consultan por SOD.
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Siendo este un examen invasivo y costoso, es el propdsito de este estudio evaluar
qué variables pueden hacerlo mas costo-efectivo optimizando su indicacién e
igualmente qué resultados son los mas frecuentes, al igual que su relacion con

otros examenes paraclinicos.

Este estudio pretende valorar en forma retrospectiva la utilidad de este examen en

la evaluacion del paciente con SOD.

1.3 Preguntas de investigacion

1. ¢Es el estudio electrofisiolégico util en la determinacién de la causa del
sincope de origen desconocido?

2. ¢Los pacientes con enfermedad cardiaca estructural tienen mayor
probabilidad de tener el EEF anormal?

3. ¢Las bradi o taquiarritmias se presentan mas frecuentemente en algun
grupo de pacientes en especial?

4. Que variables clinicas o paraclinicas predicen anormalidad del estudio, con
el objetivo de mejorar el rendimiento diagnostico del EEF en pacientes con
SOD.

12



2. MARCO TEORICO
2.1 Definiciéon de sincope

La sociedad Europea de cardiologia '"define el sincope como una pérdida
transitoria y autolimitada de conciencia, usualmente llevando a caidas. La
instalacion del sincope es relativamente rapida, la recuperacion es espontanea,
completa y usualmente rapida. El mecanismo es la hipoperfusion cerebral global

transitoria.

En algunas formas de sincope hay fendmenos premonitorios (Ej.: vision de luces u
oscuridad, nausea, sudoracion, debilidad y alteraciones visuales), los cuales
ofrecen advertencia de inminencia del evento sincopal. Sin embargo, la pérdida de
conciencia puede ocurrir sin advertencia. La recuperacion del sincope es casi

inmediata, se recupera la conciencia y el sentido de la orientacion.

La exacta estimacion de la duracion del sincope es raramente obtenida. Sin
embargo, los episodios sincopales son breves. La completa pérdida de conciencia
en un sincope vasovagal es usualmente no mayor de 20 segundos. Si el sincope

dura varios minutos debe descartarse otras causa de pérdida de conciencia.

El término presincope se refiere a una condicion en la cual el paciente siente que
el sincope es inminente, por lo que asume posicién de defensa como sentarse o
yacer de supino para evitar el sincope. Los sintomas asociados con el presincope
pueden ser no especificos y tienden sobreponerse con aquellos asociados con la

fase premonitoria de un verdadero sincope ya descrito.
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2.2 Fisiopatologia

En individuos jovenes el flujo sanguineo cerebral oscila entre 50-60 ml/ 100 gr de
tejido/min, lo que representa el 12-15 % del gasto cardiaco en reposo. (La minima
concentracion de oxigeno para mantener la conciencia es de aproximadamente
3.0-3.5 ml 0,/100 g tejido/min.)'®. En las personas mayores, o con enfermedades
subyacentes, este margen de seguridad de disponibilidad de oxigeno puede ser

mas dificil de lograr.°

La perfusion cerebral es dependiente de la presion arterial sistémica y de la
habilidad de la autorregulacion del flujo sanguineo cerebral. Asi, los factores que
disminuya tanto el gasto cardiaco o la resistencia vascular periférica total,
disminuye la presion sistémica arterial y la presién de perfusion cerebral.?' El
determinante fisiolégico mas importante para mantener el gasto cardiaco es la

precarga.

El excesivo remanso de sangre en partes dependientes del cuerpo o disminucion
del volumen sanguineo, pueden predisponer a cuadros sincopales. El gasto
cardiaco también puede ser empeorado por bradiarritmias, taquiarritmias o
enfermedad valvular. La resistencia vascular sistémica se altera por una excesiva
vasodilatacion, causando una disminucion importante de la presion arterial,
causando un episodio sincopal. La vasodilatacion también ocurre durante un
estrés térmico. El trastorno de la capacidad de incrementar el tono vascular
durante la posicion de pies es causa de hipotension ortostatica y sincope en
pacientes que toman drogas vasoactivas y en pacientes con neuropatias

autonomicas?.
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El subito cese del flujo sanguineo cerebral durante 6-8 segundos, ha mostrado ser
suficiente para causar pérdida completa de conciencia.?® Experiencias durante el
tilt test han mostrado que la disminucion en 60 mmhg de la presion sistdlica, esta
asociado con sincope.?* Se ha estimado que una caida tan pequefia como el 20 %
de la disponibilidad de oxigeno cerebral es suficiente para causar pérdida de la

conciencia.

La integridad de los mecanismos que mantienen la adecuada perfusion cerebral

de oxigeno, incluyen:

a. Capacidad de la autorregulacion cerebrovascular, la cual permite que el
flujo sanguineo cerebral sea mantenido estable sobre un relativo rango
amplio de presiones de perfusion.

b. EIl control metabdlico local y quimico el cual permita que la vasodilatacion
cerebral ocurra en presencia de pO; disminuida o pCO;, elevada;

c. Ajustes inducidos a los baroreceptores de la frecuencia cardiaca,
contractilidad cardiaca y resistencia vascular sistémica, los cuales
modifican la dinamica circulatoria sistémica con el propdsito de proteger el
flujo sanguineo cerebral;

d. Regulacion del volumen vascular, en el cual las influencias renales y

hormonales ayudan a mantener el volumen circulante central.

Cualquiera que sea el mecanismo, una hipoperfusion cerebral global transitoria a
valores criticos induce episodios sincopales. La edad por si sola ha sido asociada
con disminucion del flujo sanguineo cerebral. Por otro lado la hipertension cambia
los rangos de autorregulacion a presiones mas altas, mientras que la diabetes

altera la respuesta de los quimiorreceptores del lecho cerebrovasular.
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2.3 Clasificacion

El sincope debe ser diferenciado de otras condiciones no sincopales asociadas

con real o aparente pérdida de conciencia. La siguiente es una clasificacion de

acuerdo con su fisiopatologia.

1.

Sincope mediado neuralmente: es una respuesta refleja que, cuando se
activa, induce una mayor vasodilatacion y/o bradicardia; Sin embargo la
contribucion de cada uno de estos factores a la hipotension sistémica y la
hipoperfusion cerebral puede diferir considerablemente. Los eventos
disparadores pueden variar entre los pacientes. El sincope vasovagal
clasico, es mediado por estrés emocional u ortostatico y puede ser
diagnosticado por historia clinica. El sincope por hipersensibilidad del seno
carotideo, es definido como un sincope que por historia, ocurre en intima
relacion con manipulacion mecanica accidental del seno carotideo. El
sincope situacional, se refiere a aquella forma de sincope neuralmente
mediado, asociado con escenarios especificos (como miccién, tos,
defecacion, etc.) A menudo, los sincopes reflejos mediados neuralmente
tienen presentaciones no clasicas. Estas formas son diagnosticadas por
criterios clinicos menores, exclusion de otras causas de sincope (ausencia
de enfermedad cardiaca estructural) y respuesta positiva al tilt test o masaje
carotideo. Ejemplos de sincope vasovagal no clasico incluye episodios sin

un claro evento desencadenante o sintomas premonitorios.

Hipotension ortostatica: se refiere al sincope en el cual la posicidén de pies
(a menudo el movimiento de sentado o acostado a una posicion de ponerse
de pies) causa hipotension arterial o por estar sentado o de pies por tiempo

prolongado. Esto ocurre cuando el sistema nervioso autbnomo es incapaz y

16



falla en responder a los desafios impuestos por la posicion de pies. Una
segunda causa mayor es la deplecion de volumen, en el cual el sistema
nervioso autbnomo es por si mismo desorganizado e incapaz de mantener
la presién sanguinea debido a una disminucion del volumen circulante. Es
de anotar que el sincope vasovagal puede ser también provocado por la
posicién, pero estos eventos son agrupados bajo el sincope mediado

neuralmente.

3. Arritmias cardiacas; por taquicardia o bradicardia, pueden causar

disminucion del gasto cardiaco, el cual afecta la demanda circulatoria.

4. Enfermedad cardiaca estructural: puede causar sincope cuando las
demandas circulatorias sobrepasan la capacidad del corazon de

incrementar el gasto.

5. Sindromes de robo de la subclavia: Estos sindromes causan sincope
cuando los vasos sanguineos tienen que suplir tanto el cerebro como el

brazo y ocurre en pacientes con obstruccion de la arteria vertobrovasilar.

Diversos desordenes pueden semejar sincope en dos diferentes formas. En
algunos la conciencia es verdaderamente pérdida, pero el mecanismo es diferente
a la hipoperfusion cerebral. Ejemplos de esto son la epilepsia, desordenes
metabdlicos (incluyendo hipoxia e hipoglucemia), e intoxicaciones. Puede haber
una aparente pérdida de conciencia como en el sincope pseudo-psicogeno,
catalepsia y ataques de caidas. En el sincope seudo psicogeno el paciente
pretende estar inconsciente cuando no lo esta. Esta condicion puede verse en el
contexto de desordenes ficticios, malestar y conversion. Algunos otros pacientes
desencadenan voluntariamente estos sincopes a ellos mismos para llamar la

atencién, como un juego, o para obtener alguna otra ventaja o ganancia.
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2.4 Recurrencias

Aproximadamente el 35% de los pacientes tienen recurrencias de su sincope
hasta 3 afos de seguimiento; el 82% de las recurrencias ocurren dentro de los 2
primeros afios.? Los predictores de recurrencia incluyen el haber tenido sincope
repetido al momento de la presentacion. En un estudio mas de 5 episodios durante
la vida, dan una probabilidad de 50% de recurrencia en el siguiente afio.?®
Después de un tilt test positivo los pacientes tienen mayor riesgo de recurrencia

>50% en 2 afios.?’

Las recurrencias no estan asociadas con incremento de la mortalidad o muerte
subita, pero los pacientes con sincope recurrente tienen un estatus funcional
pobre, similar a pacientes con otras enfermedades cronicas como la artritis

reumatoide.

2.5 Estratificacion del riesgo

Un estudio ha desarrollado y validado una regla de prediccion clinica para riesgo
de estratificacion de pacientes con sincope.!’ Este estudio uso la variable de tener
arritmias cardiacas como causa de sincope o muerte (0 muerte cardiaca) dentro
del ano de seguimiento. Se identificaron cuatro variables que incluia edad > de 45
anos, historia de ICC, historia de arritmias ventriculares y EKG anormal. Las
arritmias o la muerte dentro del afio de seguimiento ocurrié en 4-7% de los
pacientes sin algun factor de riesgo y progresivamente incremento a 58-80% en
pacientes con tres o mas factores de riesgog. La importancia critica de la

identificacion de causas cardiacas corregibles de sincope, es que muchas de las
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arritmias y enfermedades cardiacas pueden ser ahora tratables con drogas o

dispositivos eléctricos como el cardiodesfibrilador automatico implantable.
2.6 Lesiodn fisica

El sincope puede resultar en lesion a los pacientes o a terceros, como cuando
ocurren a pacientes que estan conduciendo. La mayor morbilidad como fracturas y
accidentes automovilisticos fueron reportados en el 6% de los pacientes y lesiones
menores como laceraciones y magulladuras en el 29%. No hay datos sobre el
riesgo de lesidbn a otras personas. El sincope recurrente esta asociado con

fracturas y lesiones de tejidos blandos en el 12% de los pacientes. 2

2.7 Calidad de vida

Un estudio que evalua el impacto de la recurrencia de sincope en la calidad de
vida de 62 pacientes, uso el perfil de impacto de enfermedad y hallo un trastorno
funcional similar a las enfermedades cronicas tales como artritis reumatoide, dolor
lumbar y desordenes psiquiatricos.?® Otro estudio en 136 pacientes con sincope
inexplicado encontré trastorno en todas las cinco dimensiones medidas del
instrumento llamado mEQ-5D, evaluando movilidad, actividades usuales, auto
cuidado, dolor/discomfort, ansiedad/depresion. Ademas hay una relacién
significativamente negativa entre la frecuencia de caidas y la percepcion de salud

general.

19



2.8 Implicaciones econémicas

Los pacientes con sincope son a menudo admitidos a hospitales, son objetos de
costosas y repetidas investigaciones, muchas de las cuales no proveen
diagndstico definitivo. En un estudio realizado en 1982, los pacientes fueron objeto
de multiples examenes diagndsticos para encontrar la causa de sincope, la cual
fue establecida en solo 13 de 121 pacientes.*® En un estudio en EEUU el costo por
paciente con sincope, fue calculado en $4132 dodlares y se incremento a $5281
dolares para aquellos pacientes que fueron readmitidos por sincope recurrente.
Esto subestima el verdadero costo asociado con el sincope debido a que muchos

pacientes no son admitidos al hospital por otros investigadores o terapias.
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Grafica 1.

Flujograma para acercamiento al estudio de los pacientes con pérdida
transitoria de conciencia.

| Pérdida transitoria de conciencia |

Historia clinica, examen fisico, TA acostado y supino, EKG

No sincope
\

Fuente: consenso europeo de cardiologia sobre sincope

2.9 Diagnéstico

Sincope
h \ ’
Certeza Diagnostico Sincope
diagnostica probable inexplicado
Causa hipotension Frecuentes i
cardiaca ortostatica o 0 severos niea, 0 rarns
mediado
neuralmente
3 Tilt Test No mas
| Testcafiapos | Tittest | evaluacion
/ :
+ - + - + -
Reevaluar Reevaluar
Tratamiento Tratamiento Tratamiento

o Estrategia diagnéstica basada en la evaluacion inicial.

Confirm*r con
test especificos
O especialista

Tratasiento

El flujograma es un acercamiento de la guia que puede ayudar al estudio de los

pacientes con pérdida transitoria de conciencia.
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Esta tomado del consenso europeo de cardiologia sobre sincope, y coloca el

Estudio electrofisiolégico dentro de las pruebas cardiologicas.

e Evaluacion inicial

El punto de partida para la evaluacion de un episodio sincopal es una cuidadosa
historia clinica y un examen fisico que incluya la medicion de la presion arterial en
ortostatismo. En pacientes mas jévenes sin enfermedad cardiaca el diagndstico
definitivo de sincope mediado neuralmente, puede ser realizado sin otro examen.

Aparte de esto el EKG debe ser parte de la evaluacion general.

Deben hacerse tres preguntas durante la evaluacion inicial:
1. ¢Es la pérdida de conciencia atribuible a un sincope o no?
2. ¢Hay enfermedad cardiaca presente?
3. ¢Hay caracteristicas clinicas importantes en la historia que sugieran el

diagnostico?

Diferenciar un sincope de otra condicion que no es sincope, asociada con real o
aparente pérdida de conciencia es generalmente el primer desafio diagndstico y
puede influenciar la subsiguiente estrategia diagndstica. Los sintomas alrededor
de la pérdida de conciencia exactamente discriminan entre convulsiones y
sincope.®" Aparte de esto la importancia prondstica de la ausencia de enfermedad
cardiaca, su ausencia excluye una causa cardiaca de sincope con pocas
excepciones. En un reciente estudio,® la enfermedad cardiaca fue un predictor
independiente de causa cardiaca de sincope, con una sensibilidad del 95% y una
especificidad del 45%; en contraste, la ausencia de enfermedad cardiaca permite
excluir una causa cardiaca de sincope en el 97% de los pacientes. Finalmente, la
sola historia clinica puede ser diagndstica de la causa de sincope o puede sugerir

la estrategia de evaluacion.
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e Certeza diagnoéstica

La evaluacién inicial puede llevar a una diagnostico de certeza basada en los
sintomas, signos o hallazgos Electrocardiograficos. Bajo estas circunstancias, no
necesita otra evaluacion de la enfermedad o desorden y el tratamiento, si es

necesario, puede ser planeado.

e Sospecha diagnéstica

Mas comunmente, la evaluacion inicial lleva a la sospecha diagnédstica, cuando
una o mas de las caracteristicas tipicas estan presentes. Una sospecha clinica
necesita ser confirmada por un examen especifico, y el tratamiento puede ser
iniciado. De otra forma, si el diagndstico no es confirmado, entonces el paciente es

considerado como un SOD y debe seguirse evaluando.

2.11 Sincope de origen desconocido (SOD)

La evaluacion inicial debe incluir una historia clinica concienzuda sobre los
momentos previos y posteriores al sincope, un examen fisico cuidadoso y un EKG,
a pesar de esto puede no llevar al diagnéstico (o sea sincope inexplicado) La
estrategia de evaluacion varia de acuerdo con la severidad y frecuencia de los
episodios. En pacientes con SOD la mayor probabilidad es que el diagndstico sea
mediado neuralmente. El test para sincope mediado neuralmente, consiste en tilt
test y el masaje carotideo. La mayoria de los pacientes con el unico o raro
episodio en esta categoria probablemente tengan un sincope mediado

neuralmente y los test para su confirmacion son necesarios. Si no es claro que fue
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un sincope, el término de pérdida transitoria de conciencia es preferible y se

requiere reevaluacién del caso.

2.12 Historia y examen fisico

La historia sola puede ser diagndéstica de la causa del sincope o puede sugerir la
estrategia de evaluacion. Las caracteristicas clinicas de presentaciéon son mas
importantes, especialmente los factores que pueden predisponer al sincope y sus
secuelas. Se han realizado intentos para validar la utilidad diagnostica de la

historia clinica en test prospectivos y estudios de casos y controles.

Aparte de ser diagndstica, puede ser una guia subsecuente en la estrategia de
evaluacion. Por ejemplo, una causa cardiaca es mas probable cuando el sincope
es precedido por palpitacion u ocurre en posicion supina o durante ejercicio.
Contrariamente, el sincope mediado neuralmente es mas probable cuando los
factores predisponentes, eventos precipitantes y sintomas acompafiante estan

presentes y el paciente ha tenido episodios sincopales recurrentes por afos.

Los hallazgos fisicos que son utiles en el diagndstico de sincope son signos
neurolégicos y cardiovasculares y de hipotensidén ortostatica. Por ejemplo, la
presencia de soplo o severa disnea es indicativo de enfermedad cardiaca

estructural y de una causa cardiaca de sincope.

2.13 EKG basal

El EKG es habitualmente normal en los pacientes con sincope, cuando es anormal
el EKG puede mostrar una arritmia asociada con alta probabilidad al sincope, o

alguna anormalidad que puede predisponer a desarrollo de una arritmia y/o
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sincope. Mas aun, alguna anormalidad del EKG basal es un predictor
independiente de sincope cardiaco o mortalidad aumentada, sugiriendo la
necesidad de mayor evaluacion de causas cardiacas en estos pacientes. De igual
importancia, un EKG normal esta asociado con bajo riesgo de sincope cardiaco
como causa, con pocas excepciones, por ejemplo con sincope debido a

Taquicardia atrial paroxistica.

El EKG se considera anormal cuando se encuentra: '’

-Bradicardia sinusal < 40 Ipm o bloqueo sinoatrial o pausas > 3 segundos.
-Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz Il y de 3°" grado.

-Alternancia de bloqueo de rama derecha e izquierda.

-Taquicardia paroxistica supraventricular o taquicardia ventricular.

-Disfuncion de marcapasos con pausas cardiacas.

-Bloqueo bifasicular o trifasicular

-QRS mayor de 120 mseg.

-Complejos QRS pre-excitados.

-QT prolongado.

-Patrén de bloqueo de rama derecha con elevacion del ST en V1-V3 (Sindrome de
Brugada)

-ondas T negativas en precordiales derechas, onda epsilon y potenciales
ventriculares tardios, sugestivos de displasia arritmogénica del ventriculo derecho.

-Ondas Q que sugieran infarto del miocardio.
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2.14 Ecocardiograma

Frecuentemente se utiliza como método de tamizaje para detectar enfermedad
cardiaca. Aunque numerosas publicaciones han sugerido que tiene un rol
importante en el diagnostico de la causa y/o mecanismo del sincope, grandes
estudio han mostrado que su poder es bajo en ausencia de hallazgos clinicos,

fisicos o electrocardiograficos que sugieran una anormalidad cardiaca .23

En pacientes con sincope o presincope y examen fisico normal, el hallazgo mas
frecuente es el prolapso de valvula mitral en el 4.6-18.5% de los casos.** Esto
puede ser coincidencial. Otra anormalidad cardiaca pueden ser las enfermedades
valvulares (mas frecuente la estenosis valvular adrtica), cardiomiopatia,
anormalidades de la contractilidad regional que sugieran infarto del miocardio,
enfermedades infiltrativas como amiloidosis, tumores cardiacos, aneurismas,

tromboembolismo atrial y otras anormalidades. >°%°

Aun si el ecocardiograma es solo un método diagndstico, este test provee
informacién acerca del tipo y severidad de la enfermedad cardiaca subyacente, la
cual puede ser util para la estratificacion del riesgo. Si la enfermedad estructural
es moderada, la evaluacion debe dirigirse hacia la causa cardiaca como causa del

sincope.

De otro lado, en presencia de alteraciones menores detectadas por el
ecocardiograma, la probabilidad de que la causa sea cardiaca del sincope puede
no ser tan alta, y la evaluacién puede proceder como en enfermos con corazén

estructuralmente normal.
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Los siguientes son ejemplos de sincope de origen cardiaco:"’
- Cardiomiopatia con episodios de falla cardiaca.
- Disfuncion sistdlica (fraccidn de eyeccion < 40%)
- Cardiomiopatia isquémica después de un infarto agudo del miocardio.
- Displasia del ventriculo derecho.
- Cardiomiopatia hipertréfica.
- Enfermedades cardiacas congénitas.
- Tumores cardiacos.
- Obstruccion del tracto de salida.
- Embolismo pulmonar.

- Diseccion aortica.

2.15 Masaje del seno carotideo

Durante largo tiempo se ha observado que la presién en el sitio donde se bifurca la
arteria carétida comun, produce un reflejo que disminuye la frecuencia cardiaca y
vasodilata las arteriolas, por lo que cae la presion arterial. En algunos pacientes
con sincope, especialmente aquellos > de 40 afos, una respuesta anormal se
puede encontrar. Una pausa ventricular que dure 3 o mas segundos y/o una caida
de la presion sistdlica de 50 mm de Hg. o mas, es considerada anormal y define la
hipersensibilidad del seno carotideo.®

El arco reflejo del seno carotideo estd compuesto por una rama aferente originada
de los mecanoreceptores de la arteria carétida y las terminan en los centros del
cerebro medio, principalmente en los nucleos del nervio vago y del centro
vasomotor. La rama eferente es por la via del nervio vago y los ganglios
parasimpaticos al nodo sinusal y atrio ventricular y via sistema nervioso simpatico

al corazén y los vasos sanguineos. Si el sitio de disfuncion resulta en
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hipersensibilidad al masaje, se cuestiona si la respuesta es mediada central o

periféricamente.

El masaje del seno carotideo debe ser una practica obligada en el estudio de
pacientes con SOD. Esta enfermedad no esta aislada de otros trastornos del
sistema de conduccion, encontrandose enfermedad del nodo sinusal en un 29% y
33% en bloqueo AV.

Debe considerarse positiva el masaje del seno carotideo si: '’
1. Aparecen pausas sinusales mayores de 3 seg.
2. Aparicién de bloqueo AV de alto grado nodal con estimulacién auricular con
una frecuencia ligeramente superior a la sinusal.
3. Caida de la presion sistolica mas de 50 mmHg con estimulacién secuencial
AV e intervalo AV entre 150-200 mseg. o luego del uso de atropina para
evitar el componente cronotropico que inevitablemente produciria baja en la

presion arterial, para poder identificar el componente vasodilatador.

2.16 Protocolo de estudio

Diferentes son los criterios utilizados en la seleccion de pacientes con episodios
sincopales para ser llevados a EEF. Varios estudios soportan la percepcion de que
los pacientes con cardiopatia estructural o alguna alteracion en el EKG, tienen

mas rendimiento diagnostico.

En una revision se encontré que los pacientes con:

1. Presencia de cardiopatia estructural.
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2. Alteraciones electrocardiograficas del tipo de bloqueo de rama o sindrome
de WPW.

3. Presencia de palpitaciones paroxisticas antes o después del episodio
sincopal.

4. Presencia de arritmias en un registro electrocardiografico de 24 horas
(Holter).

En estos grupos el estudio electrofisiologico tiene el mayor rendimiento
diagnostico, siendo positivo hasta en el 72% de los casos y en pacientes sin estos

criterios el estudio fue positivo tan solo en el 14%. *

Esto demuestra no solo la heterogeneidad de la muestra de los pacientes, sino
también, lo dificil que es llegar al diagndstico por este método en los pacientes con

SOD si se realiza en la poblacion inadecuada.

2.17 Protocolo de estimulacion programada. (EEF)

No existe uniformidad entre los grupos de trabajo. Los que utilizaron protocolos
mas agresivos de investigacién, incrementaron el porcentaje de hallazgos

patoldgicos (aumento de la sensibilidad), a expensas de la especificidad.

El uso de farmacos durante el estudio electrofisiolégico (EEF) aumenta la
sensibilidad de este estudio. Los farmacos mas utilizados son la ajmalina,

procainamida, disopiramida, la flecainida y el isoproterenol.*

El bloqueo farmacoldgico simpatico y vagal descrito por José y cols®® con

propanolol y atropina sirve para evaluar la funcidon sinusal y diferenciar la

disfuncion sinusal intrinseca de la extrinseca.
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El uso de atropina en estos pacientes se realiza para evaluar la respuesta
cronotrépica de estos pacientes, cuando no se puede realizar un bloqueo
farmacologico por alguna situacion. También se utiliza para evaluar la frecuencia

cardiaca intrinseca.

El isoproterenol se utiliza para desencadenar taquiarritmias tanto
supraventriculares como ventriculares en los pacientes con arritmias pausi

sintomaticas.

La adenosina se ha utilizado para evaluar la conduccion a través del nodo AV. De
esta manera se evaluan trastornos transitorios de la conduccion que de otra
manera no podrian ser inducidos.*’ También se usa para determinar el

mecanismos de la arritmias, como en las TV idiopaticas.

El EEF se realiza habitualmente con una mesa en posicién horizontal, sin embargo
algunos de los episodios sincopales ocurren en ortostatismo, que dificulta
mantener la presion arterial, por esto algunos laboratorios tienen a su disposicion
una mesa basculante para evaluar la presencia de sincope, relacionada con los

cambios de posicion, durante este estudio en la sala de EEF.

El estudio electrofisiolégico se realiza con el paciente en ayunas y sin medicacion
por lo menos 5 vidas medias, excepto para la Amiodarona. La sedacion se obtuvo
con Midazolam; en pacientes con extrasistolia ventricular no se sedaban hasta
luego de documentar la morfologia de la arritmia. Ningun paciente recibio
anestesia general, excepto si se requeria por compromiso hemodinamico. Se
insertaron catéteres multipolares, via femoral derecha, los cuales eran colocados
en la auricula derecha alta, apex del ventriculo derecho y en la proximidad del Has
de His.
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El tiempo de recuperaciéon del nodo sinusal, el tiempo de conduccién sino atrial, y
la funcion anterograda y retrograda del nodo AV se midié usando estimulos atrial y
ventricular, y extraestimulos.*> El EEF se realiza inicialmente en condiciones
basales y con isoproterenol, a 3 longitudes de ciclo (LC) y seguidos hasta por 3
extraestimulos con decrementos de 10 mseg del extra-estimulo hasta encontrar el
PR de la estructura examinada. La estimulacion eléctrica programada fue
realizada desde la auricula derecha, el apex del ventriculo derecho a LC de 600,
500 y 430 mseg durante 8 latidos, seguidos hasta por 3 extraestimulos. En TV se

estimulé al menos dos sitios del VD (apex y trato de salida del ventriculo derecho).

El estudio fue considerado positivo si se inducia una taquicardia ventricular mayor
de 30 segundos de duracion, o requirio de intervencién urgente, taquicardia
supraventricular sostenida o tiempo de recuperacion del nodo sinusal corregida

mayor de 550 mseg, y un intervalo HV (His a ventriculo) mayor de 75 mseg.

2.18 Resultados de los Estudios Electrofisiolégicos

Los resultados de los diferentes estudios han mostrado gran disparidad, esto esta
relacionado con la heterogeneidad de la seleccidn de pacientes. Ademas debe
tenerse en cuenta que la agresividad o no del protocolo, ademas del uso de
farmacos y el uso previo de mesa basculante, pueden dar otro rendimiento

diagndstico.

El EEF en pacientes con sincope puede ser negativo en el 14 al 70% de los

43 44,454647,48

casos, esta amplia variacion puede ser por la prevalencia de la

enfermedad cardiaca estructural en la poblacion estudiada.
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El estudio de Josephson y Marchlinsky ** en una poblacién de 119 pacientes con
sincope de origen desconocido, de los cuales el 52% tenian enfermedad cardiaca
estructural, y que fueron llevados a estudio electrofisioldgico. El rendimiento
diagnodstico en esta poblacion del EEF fue el 65%, se encontrd: taquicardia
ventricular en 26%, flutter o fibrilacién atrial en 14%, sincope vasovagal en 8,
hipersensibilidad del seno carotideo en 7, taquicardia supraventricular en 6,
bloqueo cardiaco en 5 y enfermedad del nodo sinusal en 4. La presencia de
enfermedad cardiaca estructural e infarto del miocardio previo fueron los unicos
predictores de EEF positivo.

El estudio de Fisher y colaboradores, *°

en 46 pacientes con sincope de origen
desconocido, con evaluacién neurolégica y cardiolégica normal previo al EEF por
diferentes examenes. El EEF tuvo un rendimiento diagndstico del 75%,
encontrandose enfermedad del sistema His-Purkinje en 49 pacientes (30%),
arritmias ventriculares en 36 (22%), enfermedad del nodo AV en 20 (12%),
enfermedad del nodo sinusal en 19 pacientes (12%), arritmias supraventriculares
en 18 (11%), hipersensibilidad carotidea en 15 (9%). Los subgrupos de pacientes
con episodio sincopal unico, fueron en los que mas rendimiento diagndstico se

obtuvo.

El EEF puede tener una baja sensibilidad y especificidad para sincope

relacionado con bradicardia intermitente®.

En una serie, la causa del SOD no fue explicada en el 26% de los pacientes, a

pesar de realizar examen de tilt test y EEF.*°
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2.18.1 Funcion sinusal

Los tiempos de recuperacion sinusal y su valor corregido tienen alta especificidad
y baja sensibilidad, en los sincopes por bradiarritmias, por lo tanto pueden
dificultar la toma de decisiones en cuanto a la prevencién de nuevos episodios de

pérdida de conciencia se trata.*”

La evaluacién de la funcion sinusal se realizé por el Test de Narula: °? consiste en
la estimulacion atrial continua con trenes de 8 latidos, a una frecuencia de 10
latidos por encima de la frecuencia sinusal mas alta, para sobrepasar la arritmia
sinusal y estabilizar la frecuencia sinusal y probablemente no suprimir de forma
significativa el automatismo del nodo sinusal. Al suspender la estimulacion, la
distancia entre este ultimo estimulo y el siguiente espontaneo, corresponde a la
distancia basal, mas los tiempos de entrada y salida del impulso al nodo sinusal,
por lo que a la resta del basal se le divide entre dos lo restante; el tiempo de

conduccién sinoatrial se considera normal cuando es menor de 120 mseg.

El bloqueo simpato-vagal se realiz6 usando la técnica de José, se administro
atropina a dosis de 0.04 mg y a los 5 minutos el propranolol 0.2 mg.** Se le resta
el 15% para los pacientes mayores de sesenta afos. La FC intrinseca se calculo

segun tablas a los 5 min. de terminada la infusion de medicamentos.

El tiempo de conduccion sinoatrial mayor a 120 mseg indica un trastorno de la
funcién sinusal, no explica por si mismo el origen de los sincopes. Salvo que se

pueda poner de manifiesto un grado mayor de bloqueo sinoatrial.>*
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El TRNC (tiempo de recuperacion del nodo corregida) se consideré anormal si era

mayor de 525 mseg.*®

Si después de la infusion de atropina el paciente no supera la frecuencia cardiaca

esperada para la edad, expresa una enfermedad del nodo sinusal.*®

2.18.2 Alteraciones de la conduccion AV

Las alteraciones de la conduccion AV pueden ser proximales o distales y el
pronéstico y la terapia dependen de donde se localicen. En general las
alteraciones proximales son benignas y su importancia crece en tanto mas distal

sea el trastorno.

En los pacientes con trastornos de conduccion intraventricular, que presenten
bloqueo Auriculo Ventricular infrahisiano, con la prueba de estimulaciéon auricular,
y con frecuencia igual o inferior a 150 Ipm o la prueba de ajmalina es un marcador
de grave trastorno del sistema de conduccion en el sistema His purkinje. Por esto
se le considera causantes de bloqueos AV paroxisticos, responsables de los

sintomas.®’

La opinion de varios autores es que la alteracién nodal puede sugerir la causa,

pero no es concluyente de la explicacién del sincope.®®

Diversos estudios han demostrado que un alargamiento del intervalo HV igual o
superior a 70 mseg en casi el 100% de los pacientes con sincope se considera
anormal.”® La prueba de ajmalina ha mostrado ser pronéstica en la prediccién de
bloqueo AV completo a corto plazo en pacientes con trastornos de conduccién

intraventricular y la aparicién de bloqueo AV durante el EEF asociado a farmacos.

34



Segun los estudios de Gronda el valor predictivo positivo para progresion a
bloqueo AV completo fue de 87%%. Sin embargo Sheinman et al ®' mostré en un
estudio a cuatro afnos que la rata de progresion fue de 4%, 2% y 12% si el
intervalo HV era < 55mseg (normal), entre 55-69 mseg, y > 70 mseg
respectivamente; pero si el intervalo >HV es > de 100 mseg la progresion es del
24%.

2.18.3 Taquiarritmias supraventriculares

Es inusual que la presencia de una taquiarritmia paroxistica supraventricular pase
asintomatico y sea causante de un episodio sincopal, pues la mayoria de ellas se
pueden documentar en forma oportuna. Algunas de estas arritmias pueden
desaparecer justo antes del momento de la consulta del paciente, o ser

autolimitadas.

Es mas factible que el sincope se presente relacionado con los fenémenos

vasomotores presentes al inicio de la taquicardia.

Durante el EEF pueden inducirse estas taquiarritmias con frecuencias superiores a
200 Ipm, que en pacientes con cardiopatia estructural pueden descompensar
hemodinamica mente al paciente, especialmente al inicio de esta, a pesar de que
el paciente se encuentre en decubito supino, y puede no reproducirse el episodio

sincopal, pero si los trastornos vasomotores que lo acompafan.®

Los pacientes con WPW pueden tener taquicardias por movimientos circular

ortodromico o taquicardias auriculares con un pasaje alto a través del nodo AV,
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que pueden descompensar la hemodinamica del paciente y llevarlo al colapso.

Usualmente se presenta como una taquicardia precedida de palpitaciones.

La aparicién de sincope con taquicardias con frecuencias entre 120-180 Ipm solo

puede acontecer si se presenta en individuos con:

1.
2.

Substrato de hipotensién postural y sincope mediado neuralmente.
Cardiopatia organica subyacente, con baja fraccion de eyeccién, que
deteriora su hemodinamia durante la taquicardia.

La presencia de disfuncién sinusal larvada, que se pone de manifiesto al
terminar una taquicardia, causando el sindrome de taqui- bradicardia.
Disfuncion severa del sistema nervioso autdbnomo que se pone de
manifiesto por trastorno hemodinamico, vasodilatador usualmente, al inicio
de la taquicardia.

Alteracién de la irrigacion vascular cerebral, que durante una taquicardia

ocasione un trastorno del flujo sanguineo cerebral.

La conduccion nodal acelerada puede llevar al ventriculo durante taquicardias

supraventriculares a frecuencias superiores a 200 Ipm a un gran deterioro

hemodinamico.®®

2.18.4 Arritmias Ventriculares

Es dificil determinar si el hallazgo de una taquicardia ventricular (TV) durante un

EEF es o no clinica, si no existe registro de esta. Ademas debe tenerse en cuenta

de la agresividad del protocolo utilizado para su induccion.

La induccién de TV monomorfica sostenida (TVMS) se ha relacionado como

causal de episodios sincopales, pues se ha visto que su tratamiento mejora la
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morbimortalidad de estos pacientes, no importando si esta taquicardia ha sido
documentada o no previamente. La estimulacion eléctrica programada parece ser
una herramienta sensible en pacientes con enfermedad isquemia cardiaca cronica
(infarto agudo del miocardio previo) y susceptibilidad para TVM espontanea. Por
eso la induccion de esta arritmia, se cree es un marcador especifico, que debe

guiar el tratamiento de estos pacientes.

El estudio de Gomes y cols mostréo que los pacientes con fraccion de eyeccion
menor del 40%, enfermedad coronaria y que se inducian arritmias ventriculares
con el EEF, tenian un 31.5% vs 2% de riesgo de TV o muerte subita en el

seguimiento a uno y dos afios.%

En el estudio ESVEM (Electrophysiologic Study Versus Electrocardiographic
Monitoring) el sincope, asociado con taquiarritmias ventriculares inducibles en el
EEF, indico un alto riesgo de muerte, similar a los pacientes con taquiarritmias

ventriculares documentadas espontaneamente. ®°

El valor predictivo de la no inducibilidad depende de la etiologia y severidad de la
enfermedad cardiaca subyacente. En pacientes con enfermedad coronaria y
funcion cardiaca preservada (FE mayor de 35%), la no inducibilidad en el EEF

predijo un bajo riesgo de muerte subita y arritmia ventricular.®®

Los pacientes con funcion ventricular deteriorada, tienen ademas un peor
prondstico. En el estudio de Mittal y cols, que evalu6 67 pacientes con enfermedad
coronaria, la mayoria de ellos con infarto de miocardio y fraccion de eyeccién
deprimida (media de 37 + 13%), la TVMS fue inducible en el 43% de los casos.

Durante el seguimiento de mas de 1 afo, el 41% de los pacientes inducibles
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recibio descargas apropiadas por el cardiodesfibrilador que se les implanto, y uno

solo tuvo un evento sincopal, no relacionado con arritmia ventricular.

La mortalidad total es mayor en pacientes con arritmia ventricular inducible que en

los no inducibles, con una sobrevida a 2 afios de 84% y 45% respectivamente.®’

El estudio Madit Il mostré en pacientes post infarto del miocardio y fraccion de
eyeccion menor del 30%, que el implante de cardiodesfibrilador mejoraba la
sobrevida a un afo cercana al 80%, fuera inducida arritmia ventricular o no con el
EEF.%®

La aparicion de Taquicardia ventricular polimoérfica sostenida o no, se ha
considerado poco especifica de induccion de sincope, pues se encuentra en hasta
el 40% de pacientes asintomatico y puede presentarse en protocolos agresivos de
estimulacion. Estos pacientes tienen prondstico bueno, pues la presencia de
nuevos episodios sincopales no es mayor que la de pacientes que han seguido un

tratamiento farmacoldgico por esta arritmia.

Sin embargo los pacientes con sindrome de Brugada, sobrevivientes de paro
cardiaco con enfermedad coronaria significativa, displasia arritmogénica del
ventriculo derecho, que se les puede inducir taquiarritmia ventricular durante el
estudio electrofisiolégico, parecen sehalar un grupo con alto riesgo de muerte

subita arritmica, segun algunos grupos.

La mayoria de pacientes remitidos a EEF, no tienen diagnéstico de certeza, pero

si de sospecha de alguna arritmia, muchas de ellas potencialmente mortales.
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El objetivo de este estudio es la deteccion de alteraciones electrofisioldgicas o el
desencadenamiento de arritmias suficientemente importantes, para suponer que si

estas arritmias se produjeran fueran el causante de pérdida de conciencia.
La revision de la literatura muestra que la deteccion de alteraciones

electrofisiologicas oscila entre 17 y 66%, esto debido a como se realice la

seleccion de pacientes y los diferentes criterios de anormalidad utilizados.
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2.19 Criterios de inclusion

Se incluiyeron todos los pacientes ingresados a la clinica Medellin desde enero del
1997 hasta diciembre de 2005, con diagndstico de SOD, a los cuales se les realice
EEF, para determinar su origen, estos son el grupo evaluacion.

2.20 Criterios de exclusion

Se excluyeron todos los pacientes que no se puedan encontrar la historia clinica, o

si no se encuentran los resultados del EEF.
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3. OBJETIVOS

3.1. General

Evaluar la utilidad diagnostica del Estudio electrofisiolégico en los pacientes con
SOD e identificar predictores de positividad del mismo.

3.2. Especificos

Estimar en que grupos se justifica o no este estudio

Evaluar cdmo afecta las decisiones terapéuticas el resultado del estudio
Calcular la sensibilidad y especificidad del EEF para el diagndstico de
pacientes con SOD.

Determinar cual es la poblacion que se beneficia mas de este examen
diagndstico.
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4. DISENO METODOLOGICO

4.1. Enfoque metodoldgico de la investigacion
4.1.1. Tipo de estudio

Se aplicé la metodologia de estudio retrospectivo, descriptivo, en donde se tomé
la base de datos de los EEF de la clinica Medellin, de los pacientes ingresados
desde enero de 1997 hasta diciembre de 2005.

4.2 Poblacion de referencia

Todos los pacientes que ingresaron a la clinica desde enero del 1997 hasta
diciembre de 2005 con diagndstico de SOD que se les realiz6 EEF como parte de
su estudio diagndstico.

4.3 Poblacion de Estudio

Los pacientes cuya historia incluye las variables en estudio: sincope y estudio
electrofisiologico.

Con base en esto se seleccionaron las historias clinicas para extractar los datos
que nos interesan analizar.

4.4 VARIABLES ESTUDIADAS

Demograficas
Sexo
Edad
Raza
Antecedentes
Antecedentes familiares de muerte subita
Clase funcional
Hipertension
Infarto agudo del miocardio (mas de 72 horas post IAM)
Fumador
Diabetes
Hipercolesterolemia
Angina de pecho
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Valvulopatia
Uso de beta bloqueadores
Amiodarona
Sotalol
Tiempo de (evolucién) duracién del sincope
Tiempo de aparicion del sincope
Numero de sincopes en el ultimo mes
Numero de sincopes en la vida
Trauma con el sincope
Posicion al momento del sincope
Relajacion de esfinteres
Mareos y vértigo post sincope
Amnesia post sincope
EKG
Frecuencia
Onda p
Intervalo PR
Intervalo QTC
Duracién del QRS
Eje del QRS.
Caracteristicas de la TVMS
Frecuencia
Eje
Transicion
Duracion del QRS.
Imagen de bloqueo de rama izquierda o derecha
Resultado del tilt test
Hipotension ortostatica
Incompetencia cronotrépica
Asistolia mayor 3 s
Positivo
Masaje carotideo
Coronariografia
Numero de coronarias afectadas.
Fraccion de eyeccion
Ecocardiograma
Diametros de Al
Ddvi
Dsvi
Fe
Anomalias de paredes (trastornos segmentarios de motilidad)
Holter
Frecuencia media



Sdnn
Pnn50
Poder total
Numero de CVP
Numero de run-tvnc
TV sostenida
EEF
Intervalo AH
Intervalo HV
Longitud de ciclo basico basal
Tiempo de conduccion sinoatrial
Tiempo de recuperacion sinusal
Tiempo corregido de recuperacion sinusal
Periodo de Wenckebach
Induccién de arritmias supraventriculares
Induccién de arritmias ventriculares
Numero de extraestimulos
Trastornos de conduccién

4.5 Recoleccion de la Informacion

La informacién se tomo6 en forma directa por los investigadores teniendo como

fuente las historias clinicas de los pacientes que llenaban los criterios de inclusion.
4.6 Procesamiento y Analisis

Los datos se consignaron en el programa File Maker 5.0 y el analisis cumplié lo
propuesto en los objetivos, calculando las frecuencias y las medidas para cumplir

los objetivos, con el programa Epi-Info6.

4.7 Consideraciones Eticas

El presente trabajo fue evaluado por el comité de ética de la clinica Medellin, y
autorizado por los servicios de Cardiologia y Electrofisiologia para evaluar las

historias de los pacientes, manteniendo el anonimato de estos.
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5. RESULTADOS

5.1. Caracteristicas de la Poblacion

Tabla 1. Caracteristicas de la poblaciéon

o Promedio
Caracteristicas n=48 %
Sexo
Masculino 27 56
Femenino 21 44
Edad (afos) 50.3 (15-87)
Hipertensioén arterial 15 31
Infarto miocardio 4 8
Tabaquismo 10 21
Diabetes 5 11
Dislipidemia 10 21
Taquiarritmias 4 8
Bradiarritmia 7 15
Bradi-taqui 1 2
Hipotension ortostatica 8 16
Cateterismo cardiaco 15 31
Coronarias normales 10 21
Antecedente de muerte subita familiar 3 6
Epilepsia 3 6
Angina 8 16
Ingesta de licor 3 6
Eventos sincopales 2,36 (1-38)
Tinitus 1 2
Vértigo 3 6
Aspirina 7 15
Estatinas 9 19
Astonin 5 10
Diurético 1 2
Enalapril 2 4
Calcioantagonista 1 2

Se estudio un total de 48 pacientes que fueron llevados a 52 estudios

electrofisioldgicos desde agosto de 1997 hasta diciembre del 2005, por sincope de
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origen desconocido, de los cuales 24 fueron positivos (50%) para hallar la causa

del sincope.

La distribucion segun sexo fue: 27 hombres (56%) y 21 mujeres (44%), con edad

promedio de 50.3 anos (entre 15-87 afos)
Cuando se analizaron las caracteristicas ecocardiograficas de los pacientes

llevados a estudio, se encontré que tenian parametros normales, dentro de lo

conocido para poblacién normal. Todas las medidas estan dadas en milimetros.

Tabla 2. Caracteristicas Ecocardiograficas de la poblacién

Parametro Valor
Auricula izquierda area 18.2
Auricula izquierda diametro 33.06
Diametro sistolico del VI 47.24
Diametro diastélico del VI 29.88
Pared posterior 10,18
Septum 10.76
Fraccion de eyeccion 57.32 %

El sincope ocurrié en promedio de 4.11 meses antes de la consulta (entre 0 dias y
25 meses). Y el tiempo de evolucion de la enfermedad de base de 3.41 meses en

promedio.

Quince (31%) tuvieron traumas asociados al sincope. En promedio los pacientes
tuvieron 2.36 eventos sincopales (entre 1 y 38 eventos). 1,41 de los pacientes
tuvieron sincope en los ultimos 3 meses a la consulta. 3 de los pacientes tuvieron
amnesia relacionada al evento. 16 (33%) pacientes sufrieron el evento sincopal

estando en posicion de pies, 9 (18%) pacientes estando sentados y 1 (2%) en
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cualquiera de estas dos posiciones. 7 (15%) pacientes presentaron relajacién de

esfinteres.

Cuando se analiz6 el antecedente de tener trauma durante el episodios sincopal y

se correlaciond con la posibilidad de predecir un EEF positivo se encontré que

esta variable tiene una sensibilidad del 40%, una especificidad del 75%, un VPP

de 60% y un VPN del 58%.

Tabla 3. Caracteristicas del sincope

Promedio

o o
Caracteristicas N=48 Yo

Eventos sincopales 2.36 (1-38)

Tiempo evolucién (meses) 3.41

Amnesia postrauma 3 6

Trauma facial 15 31

Posicion de pies 16 33

Posicion sentados 9 18

Posicion indiferente 1 2

Relajacion de esfinteres 7 15

5.2 Resultados del estudio electrofisiolégico. (EEF)

El EEF fue capaz de determinar la causa del sincope en 24 de 48 pacientes a los

que se les realizo 52 estudios electrofisioldgicos (50%)
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Grafica 1

Resultado Estudio Electrofisiologico

Pacientes

Normal DSin B distal Tae Fluvent Falenta Trifas

O Pacientes

En orden de frecuencia el EEF fue negativo en 23 pacientes (48%), la disfuncion
sinusal se presento en 14 pacientes (29%), bloqueo distal 3 pacientes. (8%), un
paciente tenia disfuncion sinusal y bloqueo distal (2%), taquicardia atrial ectopica
(TAE) en 3 (6%), FA con ruta lenta ventricular 1 (2%), Bloqueo trifasicular 1 (2%),
Flutter ventricular 1 (2%).

5.3 Intervalos medidos

Los intervalos de conduccion encontrados durante el EEF fueron: Intervalo AH
120 ms, Intervalo HV 47 ms, LC 967 ms, TCSA 113 ms, TRN 1368 ms, TRCN 490

ms, Wenckebach 374 ms. Todos dentro de parametros normales.
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Las Arritmias que se presentaron con isoproterenol: 2 tae, 1 flutter ventricular. #

Extras 2 promedio.

Grafica 2
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Cuando se analizaron por sexo las caracteristicas basales de la poblacion se
encontro que la edad promedio fue de 46 afios en hombres y 56 afios en mujeres,
el tiempo de enfermedad de base fue mayor en mujeres 5.11 meses vs. 3.4
meses, pero en los hombres fue mayor: el sincope en posicion de pies, la ingesta
de licor, de medicamentos como: estatinas, aspirina, astonin y enalapril, pero

estas diferencias no fueron estadisticamente significativas.
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Tabla 4. Analisis Por Sexo

Caracteristicas el sl
n=27 n=21
Edad (afos) 46 56
Peso Kg 60 61
Talla (metros) 1.69 1.62
Tiempo de evolucion 3.4 meses 5.11 meses
Tiempo de Enf base 3.1 5.11
Trauma facial 7% 7.5%
No. De sincopes 2.46 2.2
Sincope ultimos 3 meses 1.62 1.2
Amnesia post 1 2
Posicion del sincope
De pies 12 (44%) 4 (19%)
Sentado 4 5
Relajacion de esfinteres 3 4
Ingesta de licor 3 (11%) 0
Tinitus 1 (3%) 0
Vértigo 1 (3%) 2 (7%)
Estatinas 7 (26%) 3 (14%)
Aspirina 6 (22%) 1(4.7%)
Astonin 4 (14.8%) 0
Enalapril 2 (7.4%) 0

Cuando se analizaron las caracteristicas basales de la poblacién segun sexo se

hallé que los hombre tenian mas enfermedad coronaria 5 versus 3 que las mujeres

(p=1.0), mas hipotension ortostatica 4 versus 0, mas dislipidemia 6 versus 4 (p

0.92), tabaquismo 9 versus 2 (0.1), infarto agudo del miocardio 4 versus 0, pero

las mujeres tuvieron mas hipertensién arterial 10 versus 6 (p=0.06), siendo esta la

Unica variable con tendencia a presentar diferencia estadisticamente significativa.
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Tabla 5. Antecedentes Personales por Sexo

Hombres

Mujeres

Caracteristicas h=27 n=21 P
Angina 5(18%) 3(14%) 1.0
Bradiarritmias 6(22%) 1(4.7%) 0.19
Bradi-taqui 1(3.7%) 0 n.c.”
hipotension ortostatica 4(14.8%) 0 n.c.”
Diabetes 3(11%) 2(9.5%) 0.76
Dislipidemia 6(22%) 4(19%) 0.92
Epilepsia 1(3.7%) 1(4.7%) n.s
Hipertension 6(22%) 10(47.6%) 0.06
Tabaquismo 9(33%) 2(9.5%) 0.1
Infarto miocardio 4(14.8%) 0 n.c.

Nota: n.c. significa no calculable.

EEF segun género, de los hombres

enfermedad coronaria al momento del sincope y solo 2 de ellos con fraccion de

eyeccion menor del 30% (7%).

Hombres con enfermedad coronaria 2 pacientes tuvieron EEF positivo, uno con

disfuncion sinusal y el otro con flutter ventricular, ambos con fraccidén de eyeccién

normal.

el 25 % (7 de 28 pacientes) tenian
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Tabla 6. Hallazgos del EEF analizado por Género

e Hombres Mujeres
Caracteristicas h=27 n=21 P

Intervalo AH 81 61 0.000116
Intervalo HV 51 42 0.17
LCB 1014 869 0.014
TCSA 129 112 0.25
TRNC 1631 1260 0.08
TRCNC 625 398 0.11
Wenckebach 433 360 0.22
Arritmias

Disfuncion sinusal 11(41%) 4(19%) 0.10

Bloqueo trifasicular 1 0 n.c

FA con rta lenta 1 0 n.c

Flutter ventricular 1 0 nc

Bloqueo distal 0 2 nc

Taquicardia atrial 0 2 nc

Cuando se analizaron las caracteristica de ser hombre con enfermedad coronaria
contra estudio electrofisioldgico, se encontré un valor de p de 0.19, con un RR de
0.40 y un IC de 0.12-1.37.

Solo la longitud de ciclo basal y el intervalo AH tuvieron significancia estadistica

con una p menor de 0.04.

5.4 Asociaciones de Estudio Electrofisiolégico Positivo y género

Cuando analizamos los pacientes que tuvieron EEF positivo y evaluamos la
relacion contra sexo encontramos que las mujeres tuvieron mayor edad, mayor

cantidad de sincopes en los ultimos tres meses previos a la consulta y la longitud
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de ciclo de base, tiempo de conduccion sinoatrial y tiempo de Wenckebach, con

significancia estadistica estas.

Tabla 7. Asociaciones de Estudio Electrofisiolégico Positivo y género

c o Hombres Mujeres P
aracteristicas _ 2
n=13 n=10
Edad 41.5 64.9 0.011
Tiempo evolucién sincope 5.69 6.5 0.54
Tiempo de enfermedad de base 4.46 6.2 0.56
Trauma con sincope 3(23%) 6(60%) 0.17
# sincope en la vida 2.23 2.8 0.58
# en los ultimos 3 meses 1.54 5.1 0.0042
De pies 5(38%) 4(40%) 0.72
Sentado 2(15%) 3(30%) 0.73
Caminando 1 1 nc
Angina 2 0 nc
Bradiarritmias 5 0 nc
hipotension 2 0 nc
Diabetes 2 0 nc
Dislipidemia 1 0 nc
Coronarios 2 2 nc
Fraccidn eyeccion 53% 63% 0.89
Estudio Electrofisiolégico
Disfuncion sinusal 10 0 nc
Flutter ventricular 1 0 nc
FA lenta 1 0 nc
Bloqueo distal 1 3 nc
Bloqueo trifasicular 1 0 nc
LCB 1108 869 0.0069
AH 228 63 0.24
HV 58 43 0.20
TCSA 156 113 0.045
TRN 1809 1283 0.11
TRNC 721 410 0.16
Wenckebach 750 345 0.049
Estatinas 2 0 nc
Aspirina 2 0 nc
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5.5 Analisis Estudio Electrofisiolégico de acuerdo a la presencia
de enfermedad Coronaria o no

Encontramos que los pacientes que tuvieron sincope con trauma la edad fue
mayor en el grupo de coronarios, mientras que los pacientes con disfuncién
sinusal fue mayor en el grupo de los no coronarios, pero ninguno con significancia
estadistica. Tampoco la fraccion de eyeccion predijo el estudio electrofisiolégico

positivo.

Al analizar solo el antecedente de enfermedad coronaria, este predijo un estudio
electrofisioldgico positivo con una P de 0.61 con un Odds Ratio de 0.54 y con un
IC entre 0.16-1.77.

Pacientes con enfermedad coronaria y presencia de fraccién de eyeccion menor
del 40% vy estudio electrofisiolégico positivo, (tenemos 3 (6%) pacientes con
fracciones menores del

40%: de 25, 30 y 40%) encontramos una p 0.74, un Odds Ratio de 1.04 y un IC de
0.1-11.22.
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Tabla 8. Analisis Estudio Electrofisiolégico Positivo y Pacientes segun

presencia o no de Enfermedad Coronaria

Coronarios

No Coronarios

Caracteristicas n=4 n=20 Valor de P
Masculino 2(50%) 11(55%) 0.71
Edad 61 49 0.35
Tiempo evolucién sincope 3 6.5 0.35
Tiempo enf de base 3 5.4 0.52
Trauma con sincope 2(50%) 7(35%) 1.0
# sincope en la vida 1.33 2.65 0.23
# en los ultimos 3 meses 1 1.4 nc
De pies 1 8 nc
Sentado 1 4 nc
Caminando 0 2 nc
Relajacion de esfinteres 0 3 nc
Aspirina 0 0 nc
Angina 0 0 nc
Bradiarritmias 0 0 nc
Hipertension 0 6 nc
Diabetes 0 0 nc
Dislipidemia 0 0 nc
Fraccion eyeccion 50 58 0.22
Estudio Electrofisiolégico
Disfuncién sinusal 1(25%) 13(65%) 0.35
Flutter ventricular 1 0 nc
FA lenta 0 1 nc
TAE 1 2 nc
Bloqueo distal 1 3 nc
Bloqueo trifasicular 0 1 nc
LCB 1008 1003 0.96
AH 75 166 0.27
HV 39 54 0.24
TCSA 99 144 0.11
TRN 1362 1616 0.41
TRNC 360 628 0.23
Wenckebach 394 468 0.58
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5.6 Examenes paraclinicos

Veintiocho pacientes tenian monitoreo electrocardiografico de 24 horas, 7 de ellos
con FC promedio < a 60 Ipm en ausencia de medicacion cronotrépica negativa.
Esta caracteristica no garantiza hallazgo de disfuncion sinusal en el EEF. 3 (10 %)
pacientes con FC < 60 Ipm. tuvieron hallazgos de disfuncién sinusal en el EEF y 4
(14 %) con FC mayor de 60, una sensibilidad del 42.9%, una especificidad del
75%, un VPP de 42.9% y un VPN del 75%.

Adicionalmente, cuando en el Holter se analizan los pacientes con frecuencias
menores de 60 Ipm y ademas se reportaban los episodios de taquicardias supra o
ventriculares no sostenidas y los trastornos de conduccion intraventricular, este
examen en ausencia de medicacidén cronotropica negativa, tiene una sensibilidad
del 17.4%, pero una especificidad del 96%, con un VPP del 80% y un VPN del
55.8%.

Posterior al EEF se les realizo el tilt test a 27 pacientes, encontrando que fue
positivo en 13 (48%), distribuidos asi: sincope vasodepresor en 7 y mixto en 1
paciente, Sindrome de Taquicardia ortostatica postural en 2 pacientes, aumento
del automatismo ventricular en 1 paciente y 2 pacientes con incompetencia
cronotrépica en el tilt test, que posteriormente se corroboré la disfuncion sinusal en
el EEF.

56



5.7 Propuesta

A pesar de que el objetivo de esta investigacion no incluia la propuesta de un
algoritmo de estudio, para los pacientes que consultan por SOD. Este algoritmo
puede ser de utilidad y esta dirigido a poblacion similar a la estudiada, es decir:
pacientes con corazon estructuralmente normal, fraccion de eyeccion cercana al
50%, sin enfermedad coronaria o valvular y que no reciban medicacion

cronotropica negativa.

Primero deben identificarse las caracteristicas del sincope, realizando una
completa historia clinica, toma de presién arterial en decubito y ortostatismo y un
EKG. Luego se evaluan las caracteristicas del sincope. Si sugieren fuertemente
que es de tipo disautonomico, debe realizarse un tilt test en primera instancia, si
éste es positivo, debe realizarse el tratamiento adecuado; si es negativo, debe
descartarse enfermedad del sistema de conduccién cardiaco, por lo cual se realiza
un EEF, si este es positivo se hara el tratamiento que corresponda, pero si es

negativo se reevaluara el caso.

Si las caracteristicas del sincope son de tipo cardiogénico, debe investigarse si es
de tipo coronario por una isquemia clinica, por lo cual se evaluara con prueba de
esfuerzo o coronariografia, segun la clinica del paciente y realizar tratamiento
adecuado. Si estos examenes son negativos, se debe realizar un estudio
electrofisiologico y dar tratamiento si es pertinente, sino, se realiza un tilt test para

descartar un componente disautonomico.
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Si la clinica del paciente lo sugiere debe descartarse enfermedad del sistema de
conduccién cardiaco, se realizara un Holter y un ecocardiograma, si estos
confirman la sospecha se realizara un EEF para evaluar y dar el tratamiento
optimo. Si este estudio es negativo, se realizara un Tilt test para evaluar el

componente disautonémico.

PROPUESTA DE ALGORITMO DE ESTUDIO

SOD
Holter P de esfuerzo 6
Ecocardiograma Cororylri})graﬁa

?ilt Test

Estudio Electrofisiologico

Tratamiento

Considero que el Tilt test debe realizarse luego del EEF, a menos que los
sintomas asociados al sincope hagan suponer una causa neuralmente mediada al
sincope del paciente; de lo contrario deberia descartarse primero un origen

cardiogénico al sincope antes de realizar el Tilt test.

Los datos aqui consignados me dicen que:
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La sola frecuencia cardiaca promedio menor de 60 latidos por minuto, en
ausencia de medicacion cronotropica negativa en un Holter no es indicador
absoluto de disfuncion sinusal, que este obliga a descartarse con otros
estudios como el EEF, o evaluar otros parametros del Holter que agreguen
mas peso estadistico.

Que la asociacién de antecedentes como: bradicardia sinusal menor de 60
Ipm, episodios de taquicardia supra o ventricular no sostenida, y los
trastornos de conduccion intraventricular hallados en el Holter, pueden
seleccionar los pacientes en los cuales el EEF arroje resultados positivos
de su etiologia sincopal.

Los pacientes a los que se les documente clinica,
Electrocardiograficamente o por un examen Holter bradicardia sinusal, debe
estudiarseles para confirmar una disfuncion sinusal.

En poblaciones como la aqui demostrada, el 27% de los pacientes tiene
como etiologia de su sincope la disautonomia.

Los datos aqui demostrados solo pueden servir como sugerencia de como
continuar estudiando grupos poblacionales mas grandes que permitan
sacar variables con mayor poder estadistico.

El EEF no es la unica herramienta terapéutica que poseemos, que el Tilt
test permite también estudiar etiologias diferentes en los pacientes con
SOD.
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6 DISCUSION

El EEF de los pacientes revelé que el 50% fue diagndstico de la etiologia del SOD,
estando de acuerdo con los estudios que informan una variacién que va desde el

14 al 70% de los pacientes, incluso si se les realiza tilt test 0 EEF #34445:46.47.48.

El EEF no fue positivo con mayor porcentaje para variables como genero, ni
enfermedad coronaria, ni baja fracciébn de eyeccién <40%, como informa la
literatura, probablemente explicado por la escasa frecuencia de enfermedad
coronaria y de cardiopatia de nuestra poblacién de estudio, pues solo 3 de
nuestros pacientes con enfermedad cardiaca y baja fraccion de eyeccion. Sin
embargo el estudio de Fisher y colaboradores *° muestra que de los pacientes sin
enfermedad coronaria, EKG normal y 1 episodio sincopal tuvo mas utilidad
diagnostica el EEF para encontrar la causa de este. Es de recordar que este grupo
de pacientes tenian examen neurolégico y cardiaco normal. Con lo cual se
concluye que esta poblacion no padecia enfermedad cardiaca estructural
demostrable.

El hecho de tener trauma con lesiones al momento del sincope, tiene una baja
sensibilidad 40% y especificidad del 75%, para predecir un EEF positivo. Lo que
permite concluir que en los pacientes que no tuvieron trauma asociado al sincope,

es menos probable que presenten EEF positivo.

La causa mas frecuente de EEF positivo fue la disfuncién sinusal en un 29%,

luego bloqueo distal con un 8%, taquicardia atrial ectopica con 6%, FA lenta en un
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2%, bloqueo trifasicular un 2%, y Flutter Ventricular en 2% de los pacientes.

Similar a lo encontraron con Josephson y Fisher. #44°

La longitud de ciclo basal, el tiempo de conduccion sino atrial y el tiempo de
Wenckebach, fueron estadisticamente significantes menor en mujeres, sin

explicacioén en la literatura previa.

Los pacientes tipo Madit I, ésea, con infarto del miocardio, y fraccién de eyeccion
menor del 40% solo fueron 3, por lo que no permite sacar conclusiones que
puedan extrapolarse. Opuesto a lo que describe Josephson y Marchlinsky, que
encontraron que los pacientes con enfermedad coronaria y cardiopatia estructural
fueron los que tuvieron mas rendimiento diagnostico al realizar el EEF.** Sin
embargo Fisher encontr6 que en los pacientes sin enfermedad coronaria fueron

los de mayor utilidad diagnostica. *°

Todas estas diferentas probablemente sean
debidas a la seleccion de pacientes en los cuales se realiza el estudio

electrofisiologico.

El examen de tilt test fue diagnostico de sincope de origen neurocardiogénico en
13 de 27 pacientes (48%) con SOD luego de realizarles EEF, y solo en dos

pacientes se demostré incompetencia cronotropica que fue después confirmada.

Después de realizar el EEF y/o por Tilt Test, se logré encontrar la causa del
sincope en el 76% de la poblacién. Similar a lo encontrado por Sra y cols,” que
hallaron la causa de sincope en el 74% de los casos, luego de realizarles EEF y
Tilt test.

El tilt test es un examen que puede realizarse como primera opcion a pacientes

que claramente demuestren que sus episodios sincopales no son de origen

cardiogénico, sino probablemente disautonomico.
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6.1 CONCLUSIONES

En los pacientes con SOD, la causa del sincope se pudo diagnosticar en un 50%
por EEF y 27% por Tilt test.

El hecho de tener trauma asociado al sincope se presento en el 31% de la
poblacion, pero no predijo mayor probabilidad de dar un EEF positivo, ni mayor

gravedad de la enfermedad.

Si los pacientes tienen antecedentes de bradicardia o taquiarritmias
diagnosticadas clinicamente o por EKG o holter al momento de la consulta debe
realizarseles EEF para confirmar la etiologia de su trastorno del ritmo y darles

tratamiento oportuno.

Cuando el estudio Holter muestre una frecuencia cardiaca promedio menor de 60
Ipom en ausencia de mediacion cronotropica negativa deben realizarse mas

estudios para encontrar la etiologia de su enfermedad.

Pero si ademas de la bradicardia en el Holter se encuentran episodios de
taquiarritmias supra o ventriculares o trastornos de conduccion durante este
examen, es altamente probable que el EEF arroje resultados positivos sobre su

etiologia.

En nuestra poblacion el antecedente de infarto del miocardio y fraccion de
eyeccion menor del 40%, no muestra utilidad diagnostica, posiblemente por el
escaso tamafno de la muestra, lo cual no permite extrapolar estos datos de esta

poblacion especifica.
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El estudio electrofisiologico tiene importancia diagnostica relevante, en aquellos
paciente en los cuales no se ha llegado al diagnéstico etiolégico por otros medios

de estudio.

El examen de Tilt Test es de relevancia diagnostica para aquellos pacientes que a
pesar de todas las pruebas diagnosticas no se ha encontrado una etiologia a sus
episodios sincopales, pues este demuestra un origen diferente al eléctrico, que
solo puede ser evaluado por el EEF como ultimo examen, a menos que el

paciente claramente tenga sintomas disautonomicos relacionados con el sincope.
De acuerdo a los resultados obtenidos, sugiero comprobar los resultados con

estudios con tamafos muéstrales mas altos y mas heterogéneos en variables

como la FE para poder sacar mas conclusiones.
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