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A) CONCEPTO DE SINCOPE

El término sincope deriva del griego ' syncope " (
de 2yn = coh v  Raptein = cortar) vy &3 equivalente al teérmino
dezmayo. Degde &1 punto de wvista ¢linlco se define como la

pérdida brusca, completa y transitoria de la conciencia, con
incapacidad para mantener el tono postural, con recuperacion
de la misma en breve plazo vy de forma espontdnea, es decir sin

maniobras de resucitacioén (1-4i.

Los elementos capitales en el diagnoéstico del
sincope sSon la pérdida de conciencia y la transitoriedad del
cuadro del que, generalmente se recupera 31n Secueiaz., Existen
cuadros clinicos en los que el paciente no llega a perder el
conocimiento, pero experimentan la sensacion de ir a perderlo,
sensacion de "cabeza hueca'. inestabilidad, etc. Estos cuadros
parecen presentar formas menores o abortadas del sincope y
suelen ser denominadas como presincopes pudiendo deberse al

mismo mecanismo etioldgico que aguellos.

l.Las pérdidas de conciencia transitorias de origen
neurolégicas (epilepsaa, accidente vascular cerebral
transitorio) son entidades gue aungue . pueden plantear
problemas de diagnostico no deben ser considerados como

sincopes (1,5-7).

El sincope puede ser el resultado de un proceso

banal, o bien ser la expresién de una enfermedad de base que
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amenace la vida del paciente. Debido a esta incertidumbre vy al
amplio espectro de causas que pueden originarlo, su
diagnéstico correcto es de gran 1mportancia pronostico-—

terapéeutica.

En los ultimos afios, la nocién de que el sincope
puede ser un marcador de muerte sibita en ciertos casos vy el
desarrollo de metodos diagnoésticos mads eficaces para los casos
mas graves. han renovado el interés en la fisiopatologia,

diagnéstico y manejo clinico de estos pacientes,
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1. REVISION HISTORICA

El concepto que hoy tenemos del sincope ha 1ido
paralelo al conoclmientce del 2istema cardiovascular, sobre
todo al camino histérico de la  circulacién de la  sangre

intimamente iigado al concepto de sincope.

La evolucidén histoérica s=e. puede dividir en dos
grandes etapas: una que tiene una base empirica gque abarca
desde la antiguedad hasta el descubrimiento de la circulacién
sanguinea por William Harvey (8) (1578-1657) apoyado en su
maestro Fabricius Hieronimus D'Aquapendente que habla des-
cublerto las vdlvulas venosas, y una segunda etapa en gue se
inicia el desarrollo clentifico de 1los conocimientos,
consistente en relacionar de modo preciso y sistematico los
fendmenos clinicos y las lesiones anatémicas Jue la autopsia

descubre después de la muerte.

1.1 ETAPA EMPIRICA

Aunque el corazon era conocido desde la Edad de
Piedra - Cueva de Pindal en Asturias - (9) tendrian que pasar
miles de afios hasta el descubrimiento de la circulacidén de la

sangre.

En la época Galénica se reducia el movimiento de la
sangre a las transformaciones acordes con los conceptos sub-

stancialistas del pensamientoe c¢lasico Yy tradicional. La
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primera de ella tenia lugar en el estdémago y consistia en que

el alimento ingerido se transtormaba en quilo., gue después era

s
gl
T

llevado a traves de | Wena  porta al  higade. En ézte ze

producia lia segunda transtormacion. convirtiéndose el quilo en
sangre venosa, gue por la cava ascendente, llegaba a la parte
derecha del corazén. La sangre venosa pasaba luego a la parte
1zquierda a través de unos supuestos orificios del tabique
interventricular vy se convertia en sangre arterial al
mezclarse con un hipoteéetico principio (pneuma) existente en el
aire, que habia llegado alli procedente de los pulmones. Por
ultimo, la sangre pneumatizada era transportada a todas las

partes del organismo.

No conociendo la circulacién de la sangre, el
corazén estaba libre de toda sospecha por 1lo gue los estados
sincopales eran confundidos con la epilepsia, denominada’
Morbus sacer', a pesar de que Galeno habia referido dos in-
dividuos cuyos pulsos estaban ausentes conllevando perfecto
sentido vy Jjuicio, hecho que muchos afios después también

refirieron Lancisi y Morgagni (10).

Esta etapa finaliza en 1los 8siglos XV-XVI, este
ultimo, rico en hallazgos anatdémicos. Destaguemos a Leonardo
Da Vinci que describe el agujeroc de Botal y dibuja el cuerpo
humano y sus ¢érganos y sobre todo a Andrés Vasalio y su obra

"De fabrica humani corporis'" (1543) (11).
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1.2 ETAPA CIENTIFICA

Comienza con el descubrimiento de la circulacién de
la sangre por William Harvey. maxima figura del saber médico y
biologico del =igle XVII. En =u obra " De motu cordis " (1628)

explicaba el paso de la sangre por los pulmones "a través de
poros invisibles". Cuatro afios después de su muerte, Marcelo
Malpihi de Bolonia demostraba los numerosos canales gue Harwey
intuyé aunque no llego a ver. Asi, al descubrir los capilares,

cerraba el circulo veno—arterial que Harwey habia predicho

(8).

La asociacion de sincope vy bfadicardia fue descrita
por primera vez por Marcus Gerbecius (10-12) vy mas tarde por
Morgagni en 1769 (13) aungue no pudo relacionar el corazoén con
los sintomas cerebrales porque en esta fecha aun no habia sido
descrito el sistema especifico de conduccion. Este concepto no
se empezaria a introducir en clinica hasta muchos afios después
a partir de las observaciones de Adams (14) en 1826 y sobre

todo de Stokes (15) en 1846.

El siglo XIX representa una auténtica ruptura con
respecto a la historia anterior (12). En esta época llega a
hacerse una clasificacion etiopatogénica del sincope en gran
parte wvalida aun en la actualidad. Bertin-Sans (10) cita a
Savage que habia descrito hacia 1880 mas de 20 clases de

sincopes. En esta segunda mitad se completan 1os conocimientos
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=2obre el control nerviosc del corazon y de la circulacién (16—

18).

Cyon vy Ludwig  (19) dezeoriben en 1866 la existencia

ferentea vagale2 gue producian bradicardia e hipotensién

pech
24
G
1

si1 se los estimulaban. En 1868 Tschermak introduce la maniobra
del masaje del seno carotidec como test clinico aunque penséd
que esta respuesta era debida a la estimulacioen directa del
nervio vago. Posteriormente se demostré de forma experimental
que es la compresioén del =zeno carotideo y no del vago la que

produce esta respuesta (20-22).

Hacia finales de giglo., ¢on la técnica del poligrafo
se caracterizaron diferentes tipos de arritmias entre ellas la
del bloqueo cardiaco por Galabin en 1875 vy Chaveau en 1885
(23). Wilhen His describe el sistema especifico de conduccidén
y es el primero en documentar la asociacién sincope y Dblogueo

cardiaco valiéndose de los trazados poligrdaficos (23).

El siglo XX comlenzZa con el trascendental
descubrimiento de 1la electrocardiografia por Einthoven,"
piedra de Roseta" de las arritmias. ampliandose el campo de
conocimiento de los sincopes por arritmias. FEl primer
electrocardiograma de un blogueo A-V completo 1o obtuve Ein-

thoven en 1906.

El primer casc de s=incope debido a 1a hoy conocida

como enfermedad del seno, se debe a Cohn y Lewis en 1912 (24).
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En 1968 se acufia el término de '"sick sinus syndrom” por M
Irene Ferrer. Curiosamente no incluyoé la variedad bradicardia-
taguicardia del sindrome. el primero en =er de=crito por Cohn

v Lewis.

Las caracteristicas clinicas y fisiopatoldégicas del
sincope vasovagal o vulgar desmayo. fue llevado a cabo por Sir

Thomas Lewis en 1932 (25).

En 1los ultimos afics el dramdtico desarrollo de la
tecnologia en las diferentes especial idades médicas,
especialmente en la cardiologia vy neurologia ha permitido
avanzar en el conocimiento de la etiologia de los sincopes y

equivalentes menores.

LLas exploraciones invasivas como: cateterismo—an-—
giocardiografia, estudios electrofisiolégicos vy las no
invasivas como: ergometria, medicina nuclear, ecocardiografia
y la electrocardiografia ambulatoria cuyas primeras
experiencias fueron publicadas por Norman J Holter, han
permitido diagnosticar las multiples causas de sincopes. A
todo ello hay que afiadir 1la importantisima aportacién de los
farmacos antiarritmicos y la estimulacién con marcapasos desde

gue en 1958 se implanté con éxito clinico (28).



1.3 NUEVAS PRUEBAS DIAGNOSTICAS

En determinadas situaciones de dificultad diagnos-

tica podemoz dizponsy de (a2 sigulentes:

1. Monitorizacion ambulatoria de la presion arterial

(29).

2. Transmision transtelefénica del ECG (30,31).

3. Doppler de la circulacién cerebral.

4. Registro de potenciales tardios en el QRS
mediante 1la técnica de promediacién de sefiales. Para detectar

posibles casos de taquicardia ventricular (32,33).

5. Pruebas de provocacidén con mesa basculante (HUT).

Para provocacién de sincopes vasovagales (34,35).



2. FISTOPATOLOGIA GENERAL DEL SINCQPE

Desde el punto de vista fisiopatologico., el sincope
puede ser definide como la perdida brusca de la conciencia y
del tono postural (36) gecundaric a  una caida <c¢ritica en el
flujo <cerebral o a cambios en la composicidén quimica de la

sangre (37-39).

Para designar situaciones préximas al sincope se
utilizan 1indistintamente palabras como equivalentes menores
(40), casi sincope VY presincope (41-42) pudiendo deberse al

mismo mecanismo fisiopatoldgico que aquél.

El determinante central del sincope es la reduccidn
en el metabolismo de las células cerebrales, consecuencia de
las alteraciones en el aporte de oxigeno, que incluye ambos
hemisferios cerebrales o toda 1la parte superior del tronco
encefdlico, pues s1 esto no sucede no hay pérdida de

conciencia ni del tono postural.

Salvo en el caso de los sincopes metabdélicos por
hipoglucemia y en las situaciones hipoxémicas écentuadas, el
resto de 1los sincopes se deben a wuna reduccidn critica vy
global del flujo cerebral el cual a su vez depende del gasto
cardiaco, de la presioén de perfusion a nivel cerebral y de las
resistencias del lecho vascular cerebral, sin que en la gran
mayoria de los casos exista un substrato .anatémico lesional

intracraneal.
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2.1 FISIOPATOLOGIA DE LA CIRCULACION CEREBRAL

El cerebro tiene wunas reservas muy limitadas de
glucosa vy ninguna de oxXigeno por ello, el aporte de ambos
elementoz ha de ser constante v en cantildades adecuadas. Se ha
calculado que el flujo sanguineo cerebral en el adulto, es
aproximadamente de 55 c¢c/100 gr de tejido cerebral en un
minuto, es decir el cerebro consume cerca del 20% del volumen
cardiaco y del oxigeno 1inhalade (43), cuando no reprezenta mas
gue un 2% del total del cuerpo. Se calcula que la intolerancia
a la disminucién del flujo se situa alrededor de 20 c¢c/100 gr.
de tejido/minuto. 51 esta cantidad disminuye, la anoxia
cerebral produce pérdida de concilencila y 81 se prolonga mas de

3-5 minutos puede dar lugar a lesiones irreversibles (44).

Dadas las necesidades metabodlicas incrementadas con
respgcto al resto de la economia, existe una especial
disposicién anatdémica (poligonoe de Willis) que aseguran el
flujo y unos sistemas de autorregulacién del mismo (38)
{neurogénicos, metabdlicos, mecdnicos Yy humorales) que actuan
modificando el gradiente de presién o bien modificando 1la

resistencia al flujo.
2.2 CLASIFICACION FISIOPATOLOGICA DEL SINCOPE

I. BSincopes por alteraciones de 1los componentes
quimiccos de la sangre. Engloban los causados por 1. La

hipoglucemia (secundaria a administracién de insulina o an-
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tidiabéticos orales) {45). 2. Descenso en la saturacién de 02

(46,47) vy 3. Descenso de la pCo2 (48).

II. Sincopes por disminucidén de la perfusién
cerebral. Son secundarios a una caida en el flujo cerebral a
su vez debida a una alteracién de los factores de 1los que
depende y al fracaso de los mecanismos de autorregulacién,

inciuye:

A) SINCOPES REFLEJOS

La supresion refleja de la actividad del néduloe
sinusal y/o de la conduccidén A-V por estimulacién vagal Jjuega

un papel importante en varias formas de sincope:
1. SINCOPES POR ESTIMULACION DEL AFERENTE

En este tipo de sincope. se produce una estimulacidn
.via aferente a los centros vasomotores y cardioinhibidores de
la médula con incremento de 103 impulsos eferentes mediados
por el parasimpdtico y disminucién de 1los vehiculados por
fibras simpdticas (49). En este tipo de sincope quedan

englobados los siguilentes:
1. Por hipersensibilidad del seno carotideo (50).

2. De deglucion (51-53).
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3. Inspiratorio (54).
4. Por neuralgia del glosofaringeo (55).

5. Situacionales:
miccional (56)
defecatorio (57)

tusigeno (54).

Generalmente este tipo de sincope ocurre sin enfer-
medad cardiaca de base. Sin embargo la existencia de una al-
teracién intrinseca del ritmo cardiaco, puede acentuar los
efectos bradicardizantes del predominio vagal existente en

este tipo de sincope.

En algunos sincopes de este tipo predomina la caida
en la frecuencia cardiaca (cardiohinhibidor)., en otros Ila
vasodilatacion (vasodepresor) y en otros se dan ambas respues-—

tas (mixto), siendo esta distincién de gran importancia para

el enfoque terapéutico (50).
2. BINCOPE VASOVAGAL O VASODEFPRESOR

Es considerado generalmente como la forma etioldgica
mds frecuente de sincope. Su ‘incidencia Y prevalencia son
dificiles de establecer, tanto en la poblacién general como en
series hospitalarias (58-63). BSuele aparecer especialmente en

respuesta a estimulos nacidos en la corteza cerebral (dolor,
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calor, aglomeraciones. ortostatismo prolongado, esfuerzo,
pruebas médicas) dando lugar a una vasodilatacién periférica
con ligera caida de la preazion arterial (50.64) en la fase

presincopal y una brusca disminucion de la presion sistdlica y
diastolica con caida de las resistencias periféricas vy del
gasto cardiaco Junto con caida brusca de la frecuencia
cardiaca pudiendose manifestar como bradicardia, blogueo A-V,
escapes nodales o ventriculares vy en los casos con mayor

componente cardioinhibidor largos periodos de asistélia.

Desde el punto de vista practico, el diagnostico de
sincope vasovagal se plantea en tres circunstancias diferen-
tes: |

1) sincope aparecido en el curso de exploraciones o

procedimientos médicos.

2) sincope que presenta causas desencadenantes Yy curso

tipico.

3) sincope de causa desconocida c¢on desencadenantes

especificos.

De todas formas conviene saber que en aproximada-—-
mente un 20% de estos sincopes no se producen sintomas
premonitorios comportédndose como de mayor riesgo por la
posibilidad de traumatismos y han sido denominados por al-

gunos, sincope vasovagal maligno (65).
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B) HIPOTENSION ORTOSTATICA

Es un hecho frecuente. habiéndose encontrado en el
10% de las conzultaz de medilcina general (66). No obstante, la
aparicien de z2incope relacionado con el ortostatismo e3 mas
rara. Su 1ncidencia varia entre el 1.5 Yy el 18% en diferentes

series hospitalarias (66-69).

El mecanismo fisiopatologico del sincope ortostédtico
es una ausencia o disminucion de la estimulacién simpatica en
relacidén con los cambio3s posturales (70). Log s=incopes
ortostdticos vy los reflejos, incluyendo los situacionales son
clasificados por algun autor. de sincopes circulatorios para

diferenciarlos de los gue denominan como cardiacoa (45).

C) SINCOPES CARDIACOS

El denominador comun en este tipo de sincope es una
disminucién llamativa y transitoria del gasto cardiaco debido
a una arritmia o a una disminucion del volumen sistélico

(71,72).
1. SINCOPES RELACIONADOS CON ARRITMIAS CARDIACAS
Entre 35-40 y 180-220 latidos por minuto existen

unos rangos de frecuencias que pueden sSer toleradas sin

manifestaciones de isquemia cerebral. Por debajo o por encima
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de estos limites o cuando se asocia algdin tipo de enfermedad

estructural cardiaca puede aparecer el sincope.

Las bradiarritmias s0n consecuencias de una
alteracion en el automatismo vy/o conduccién cardiaca. Entre

ellas estan:
1. Disfuncion sinusal secundaria a farmacos (73).

2. La enfermedad del ndédulo sinusal (74-75)que 1in-

cluye las siguientes manifestaciones electrocardiograficas:
A} Bradicardia sinusal severa persistente.

B) Paro sinusal por cortos periodos de tiempo
durante los cuales no se observa ritmo de escape, © por otros
mads prolongados con sustitucién del ritmo sinusal por otro

auricular o nodal.

C) Blogueo sinoauricular no relacionable con

farmacos.
D) Fibrilacién auricular crénica.

E}) Incapacidad del nédulo sinusal en reasumir su
automatismo propio tras la cardioversién de la fibrilacidn

auricular.
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F) Sindrome bradicardia—-taquicardia.

3. El Dbloqueo auriculo-ventricular (76,77). Las
criziz de Stoke2-Adam=® 2on las manifestaciones mas frecuentes
del sincope en los pacientes con bloqueo auriculo-ventricular.
El 1inici1o es brusco. raramente precedido de aura Yy puede ir
acompafiado © no de convulsiones. viene a durar entre pocos
segqundo Yy algunos minutos vy generalmente el paciente recupera
su estado normal de concilencia sin manifestar ningun deterioro
neuroloégico, aunque crisis prolongadas pueden ir seguidas de
algan tipo de focalidad neurologica. Otras veces. 31 la
asistélia es menos prolongada (menos de 5-6 segundos) tiene
lugar 1los 1llamados equivalentes mencores en tforma de mareos
acompafiados de palidez de cara. En otros casos el sincope en
el marco del BAV es debido a taquicardia ventricular tipo

torsade de pointe (78).

4. Depresién post-taquicardia de 1l1os marcapasos

(79,80) .

Las manifestaciones aubagudas y croénicas de 1squemia
cerebral son méds frecuentes en la enfermedad del ndédulo
sinusal, mientras que el sincope es mas frecuente en los Dblo-

queos auriculo-ventriculares paroxisticos.

En las taguicardias, la disminucion del gasto

cardiaco se debe al acortamiento de la didstole y consiguiente

reduccién en el tiempo de llienadoe ventricular. Pero este
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factor no es el uUnico en el desencadenamiento del sincope. En
las taquicardias supraventriculares, el filtro auriculo-
ventricular puede evitar altas frecuencias ventricularez y en
caso de dque el corazén vy la «circulacién cerebral sena
normales, es poco frecuente gque se produzca sincope. A
igualdad de frecuencia, la taquicardias ventriculares son mas
sintomdticas por la existencia de disociaciodn auriculo—
ventricular que deteriora la funcion cardiaca Yy causan una
caida del flujo cerebral hasta cifras de un 20% ma&s que las

supraventriculares.

La duracion de la taquicardia también es un factor
determinante en la aparicidén de sincopes, pues secundariamente
puede afectar la contractilidad cardiaca con la consiguiente

repercusioén en el gasto cardiaco.

Las palpitaciones suelen ser el sintoma mdas frecuen-
temente encontrado antes o después de la pérdida de concien—
cia, el dolor tordcico de tipo anginoso puede coincidir con

las palpitaciones.

El sincope por taquiarritmias supraventriculares
puede ser precipitado por el ejercicio. Debiéndose establecer
el diagnéstico diferencial con la estenosis adrtica y la

isquemia miocardica.

2. SINCOPE POR OBSTRUCCION AL FLUJO
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Dependiendo de la localizacién de 1la obstruccién

puede distinguirse dos grupos:

A) INTRACARDIACOS:
1. Mixomas auriculares o trombos gigantes en
protesis valwvulares. En esta situacién, los sincopes se

relacionan con cambilos posturales.

2. Estenosis adrtica. Tipicamente el sincope ocurre
durante el esfuerzo y a menudo es la forma de presentacién de
la enfermedad (81). Parece ser debido a una caida de las
resistencias vasculares periféricas unido a la 1imposibilidad

de elevar el gasto cardiaco por la obstruccién.

3. Mioccardiopatia hipertrofica obstructiva. Puede
producir sincope durante el esfuerzo o inmediatamente después
al disminuir el retorno venoso y acentuarse la obstruccién

(82).

4. La estenosis mitral vy pulmonar rara vez producen

sincopes.

B) EXTRACARDIACO:

1. Hipertensién pulmonar primaria o secundaria a
cardiopatias congénitas. Producen sincopes de esfuerzo por

dificultad al llenado diast¢lico. La insuficiencia ventricular
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derecha durante el esfuerzo 1mposibilita el 1llenado de 1la

auricula izquierda (83).

2. Cardiopatias congénitas ciandticas. El ejercicio
incrementa el shunt derecha-izquierda al caer las resistencias
sistémicas, provocando una marcada hipoxia arterial pudiendo

precipitar sincope al esfuerzo (84).

3. Taponamiento cardiaco. Raramente producen
sincopes. La presion 1ntrapericardica limita el ilenado
diastélico con 1o que el gasto cardiaco cae y en caso de
incremento de las necesidades no puede aumentar pudiendo
crearse hipoperfusién en el terreno cerebral vy consiguiente-—

mente el sincope.



3.EPIDEMIOLOGIA

Los datos estadisticos de la incidencia del sincope

en general van a depender de tres rfactores:
1. Definicion de gincope utilizada.
2. Poblacion utilizada como fuente de datos.

3. Metodologia empleada para obtencion de la infor-

macién y/o para el diagnodstico del mismo.

3.1 SINCOPE EXTRAHOSPITALARIO

La prevalencia del sincope extrahospitalario es muy
varilable, oscilando entre el 12 al 35% segun los diversos
autores (85-87). La mayoria de los grupos de pacientes
incluidos en estos estudios correspondian a aviadores y per-—
sonal militar. Llama la atencién la alta prevalencia (35%)
encontrada por Willians (86) en un grupo de estudiantes de

gquimica de edades comprendidas entre 17 y 4 afios.

En el estudio de Framingham (87) se encontré una
prevalencia de sincopes del 3% para hombres y 3.5% para las
mujeres durante 26 afios de seguimiento de una poblacién total

de 5209 habitantes de edad supericor a 30 afios.

El tipo mas frecuentemente encontrado en la
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poblacién general fue el VASOVAGAL (63,3%), seguido del or-
tostatico (11.4%). El sincope de causa cardiaca, al contrario
de 1o que sucede en series hospiltalarias. reprezenta un

porcentale muy pequefio en la poblacion general (88).

Existen situaciones que favorecen la aparicién de

sincope:

1. Calor (89)0.

2. Aglomeracion de poblacion (90).

3. Donantes de sangre (88,91).

4. Farmacos (92-94).

5. Alcochol (5).

3.2 SINCOPE HOSPITALARIO

Dentro del hospital. loz servicios 1implicados en la

atencién de estos pacientes son 1los de urgencia, medicina

interna, cardiologia, vigilancia intensiva y el servicioc de

neurologia.

En general se admite que séloc un 23% de los

pacientes que han sufrido un sincope llegan a solicitar los

servicios hospitalarios.



24

La edad promedio del sincope hospitalario, esta
alrededor de los 53 afios, con un ligero predominio del sexo

femenino. No abstants en ari

i
vh
s g

4 g
14

2 referidas a =servicioz de car-

b

diclogia o laboratorios de electrorisiologia tiende a haber un

predominio masculino (95-98,77,99-103) .

La incidencia de consultas por recurrencia de
sincopes, oscila entre el 33 y el 67% de los casos. Por otro
lado, 1la presencia de cardiopatia asociada. en las diferentes

series, oscila alrededor del 40%.

Las posibilidades diagnosticas varian ampliamente en
las series generales (5,6,104,105) dependiendo de wvarios
factores:

1. Diversidad en la composicién de las series.

2. Criterios diagnoésticos usados para cada tipo de

sincope.

3. Nivel vy criterios de seleccion para pruebas

diagnésticas.
4. Tipo de hospital o servicio de referencia.
La 1incidencia de 1los distintos grupos diagnésticos

varian entre si y va a depender fundamentalmente de la fuente

de entrada de los pacientes. Asi, en el grupo de pacientes de



25
log servicios de urgencias predomind claramente el tipo no
cardiaco mientras que el tipo cardiaco predomindé cuando las
series se companen predominantemente de pacientes
hospitalizados. FPor otra parte las causas no cardiacas

predomina en los pacientes mas jovenes.

Dentro del sincope de origen cardiaco el debido a
arritmias constituye la inmensa . mayoria, variando su
incidehcia igualmente. en relacion con la procedencia de los
pacientes. Los procedentes de urgencias tiene una incidencia
de alrededor del 5%. mientras gque en series de pacientes
hospitalizados puede 1llegar a estar entre el 20-25%. En la
serie de Cosin (88), la 1incidencia del sincope arritmico fue
del 59%. La arritmia sincopal mas frecuente fue el Dblogqueo
auriculo-ventricular (88%), seguido de la TV (9%), fallo de
marcapasos (7%), taquiarritmias supraventriculares (5,3%) Yy
disfuncién sinusal (4,7%). Los sincopes situacionales ocupan
el 2-3% Yy los metabdlicos también tienen una escasa

representacion,
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4. EVALUACION NO INVASIVA DEL SINCCPE

El sincope puede ser el resultado de un proceso
banal ¢ Dbien. ser ia expresion de una enfermedad de base que
amenaza la vida del paciente por ello 3u correcto diagnéstico
es un reto gue enfrenta a meédicos de diferentes especialidades

(neurdlogos, cardidlogos e internistas).

Representa el 1% de las urgencias hospitalarias
habiéndose estimado que ocurre aproximadamente en un tercio de
la poblacién adulta, a pesar de ello la evaluacién y el manejo
de los pacientes con sincopes puede ser frustrante y dificul-
toso. Cuando el sincope se asocia con enfermedad cardiaca hay

una incidencia del 20-30% de muerte subita (1).

Por ello, a la hora de enfrentarnos clinicamente al
estudio de un paciente <con sincope debemos consegulr tres
objetivos:

1. Identificar la causa probable del sincope.

2. Valorar el riesgo de futuros episodios de similar

o mayor gravedad.

3. Obtener suficiente informacién para indicar el

régimen terapéutico adecuado.

Desgraciadamente estos objetivos no son alcanzados

con frecuencia y un diagnéstico probable puede no ser alcan-—
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zado hasta en un 50% de los casos estudiados (1). Por otro
tado la recurrencia de los sincopes se estima ocurre en el 30%

de 1los casos gue han recibido tratamiento.

Existen muiltiples causas cardiovasculares de
sincopes. ademas este puede tener un cardcter multifactorial
sobre todo en personas de edad avanzada. Ha sido estimado que
aproximadamente solo el 50% de los pacientes evaluados se ha

establecido una causa definitiva (o.105).

El estudio de un paciente con sincope debe efec-
tuarse en diferentes estadios. de menor a mayor soristicacion
existiendo una serie de posibilidﬁdes diagnosticas no
invasivas de obligado cumplimiento antes de llegar a la 1in-
dicacion del EEF. Estas posibilidades diagnosticas gquedan

resumidas en 1a TABLA I

4.1, HISTORIA CLINICA Y EXAMEN FISICO

Indudablemente. una apropiada vy meticulosa historia
clinica es el primer y a veces mas importante eslabdén en la
evaluacidén del sincope cardiovascular diferenciandolo de otras
entidades que pueden inducir a error diagnodstico (epllepsia,

vértigos, debilidad..).

Especial atencion debemos prestar a la presencia o
ausencia de sintomas premonitorios., tipo de actividad a la

iniciacién del sincope. duracion, tiempo de recuperaciodn,



EVALUACION NO INVASIVA PARA EL DIAGNOSTICO DE
SINCOPE CARDIOVASCULAR

1. Historia CLINICA y examen FISICO

. ECG de 12 derivaciones

. Determinaciones ANALITICAS de rutina

. Prueba de ESFUERZO

. ECO-DOPPLER

. Electrocardiografia DINAMICA
Electrocardiografia de ALTA RESOLUCION
. Pruebas con TABLA BASCULANTE
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racién, relajacién de esfinteres, convulsiones, mordedura de
lengua. presencia de cardiopatia asociada. ingestion de
farmacod  (antildepragives triciclicos, medicamentos  betablo-
queantes. antidilabéticos. nitritos). antecedentes de cuadros

similares.

De esta forma puede diagnosticarse correctamente el
sincope en el 30% de 1los pacientes de 1la serie de Kappor
{106). Siendo el mds frecuente el sincope vasovagal, los
llamados situacionales (miccidn, defecacidén, tusigenos) y los

inducidos por drogas (nitroglicerina sublingual).

Es fundamental llevar a cabo el masaje del senco
carotideo en orden a detectar el sindrome de hipersensibilidad
que es relativamente frecuente en la poblacién adulta de > de

50 affos. (107).

La exploracion fisica puede proporcionarnos datos
claves para el diagndstico etioldgico, debiendo ir encaminada
fundamentalmente a la demostracion de posible cardiopatia de
base. Es fundamental 1llevar a cabo una adecuada exploracién

neuroldégica.

4.2.ECG 12 DERIVACIONES

Puede documentar una causa de sincope en
aproximadamente un 5% de los pacientes(108). Ciertas

anormalidades pueden sugerir la etiologia como por ej. la
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existencia de un bloqueo bifascicular, de un WPW, infarto de
miocardio, prolongacion del QT, extrasistolia supra o)
ventricular. Pero sobre todo nos van a sugerir que tipo de

exploraciones debemos de llevar a cabo.

4.3, DETERMINACIONES ANALITICAS

Aportan en general poca ‘ayuda diagnostica Yy son
usualmente hechos para confirmar un diagndéstico previamente
sugerido por la historia <clinica y el ECG de rutina. Por ej.
los electrolitos sericos( K,Mg,Ca) deben ser obtenidos cuando
el ECG muestre un QT alargado sugiriendo la posibilidad de una

torsién de punta como causa etioldgica.

4.4. PRUEBA DE ESFUERZO

Las indicaciones y el rendimiento de la pfueba de

esfuerzo como test diagnostico es baja (109). Las indicaciones
serian:
1) Cuando el episodio sincopal estad claramente

relacionado con el esfuerzo o inmediatamente tras de este,
habiéndose descartado previamente la existencia de obstruccidn

al tracto de salida de ventricule izquierdo.

2) Cuando se sospeche disfuncién sinusal para ver el

comportamiento de la frecuencia sinusal.

3) Para evaluar una posible cardiopatia isquémica de base
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que pueda ser responsable directamente o indirectamente de la

causa del sincope.

Hay uiertas eticlogiaz de g2incopes donde el test de
esfuerzo puede ser de gran l1mportancia. Por ejemplo se pueden
precipitar reacciones vagales durante la fase de recuperacion
del test. En pacientes con blogqueo bifascicular y sincope., el
esfuerzo puede inducir blogque A-V (110,111). Igualmente el

test de esfuerzo puede inducir una TV (112-113).

4.5. ECO-DOPPLER

Se 1ndica para confirmar la impresiodn clinica
obtenida durante el examen fisico. Casos tipicos son las
obstrucciones al tracto de salida de VI. &8in embargo hay
varias entidades sincopales gque pueden ser clinicamente
silentes o dificil de detectar. Un tipico ejemplc es la
demostracién de una marcada hipertrofia septal asimétrica sin
obstruccidén. Otros ejemplos serian la demostracidén de mixomas
auriculares silentes, grandes trombos en auricula derecha o

derrame pericdrdico importante.

4.6. ELECTROCARDIOGRAFIA DINAMICA (HOLTER)

Tedéricamente deberia ser el elemento clave en el
diagnéstico de pacientes con sincopes detectando la presencia

de arritmias paroxisticas durante 1os mismos y definitivamente
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determinar si1 la <c¢linica esta relacionada o© no con ellas
{valor diagnostico positivo o negativo). Esta técnica tiene

importantes limitaciones come Son:

1. Ez poco probable la ¢oincidencia de s3incope

durante la monitorizacioén.

2. No esta del todo definido cuales =son las

arritmias que se pueden considerar como significativas.
3. Muchos de los gintomas no coinciden con arritmias

4, La mayoria de las arritmias son de breve duracién

Yy no producen sintomas.

Su wvalor diagnoéstico positivo oscila en alrededor
del 10% (114). Aparte de este valor diagnéstico positivo, el
resultado del Holter ayuda a decidir la conveniliencia ¢ no de
EEF (115,116). En resumen podriamos decir que esta técnica no
ha respondido a las expectativas que i1nicialmente se pensé
desde que fue introducida en los afios 50 gracias a los

trabajos de Norman J.Holter(117).
4.7. ELECTROCARDIOGRAFIA DE ALTA_RESOLUCION

El andlisis de los componentes de alta frecuencia y
bajo wvoltaje en la parte final del QRS mediante sistemas de

amplificacién y promediacién de sefiales (118,119) ha sido
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sugerido recientemente como un metodo util para detectar
pacientes con substrato arritmogenico capaz de dar lugar a

taquicardia ventricular (1J0-125).

En pacientes con =incopes, la TV constituye una de
las posibilidades etiologicas de mayor trascendencia de cara
al pronéstico y tratamiento del paciente por 1o que la
identificacion de estos casos resulta de vital
importancia.Tiene una sensibilidad de 73%, una especificidad
del 89% y valor predictivo de 55% (126,32). Estudios recientes
confirman la utilidad de esta técnica como test no invasivo
para identificar pacientes con riesgo para arritmias

ventriculares (127.128).
4.8, PRUEBAS CON TABLA BASCULANTE

La wutilidad de este test (the head-up tilt table
test) en la evaluacidn de sincopes ha sido demostrada
recientemente. Consiste en la evaluacién continua de la PA y
de 1la frecuencia cardiaca en una mesa basculante monitorizada
con apoyo para pies que realiza el recorrido entre 0-60Q y
viceversa en 15 seg. Es 1imperativa la vigilancia durante el
test para permitir bajar 1la tabla basculante al comienzo de
los sintomas sincopales. Se recomienda 1la continuacidén del
test hasta que aparezca el sincobe para confirmar los sintomas
y documentar cualquier bradiarritmia importante o hasta una

duracién de 45 minutos.
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Diversos autores {34.35.116) dan cifras de
positividad del test de alrededor de wun 30-40% en pacientes
con sincopes de etiologia desconocida. Puede exteriorizarse
como  gecundario a reaccion vasovagal tipica (116) y  menos

veces a hiperventilacion.

Aparte del valor diagnéstico es tambien util para
eleccion del tratamiento de las diferentes modalidades de
sincopes vasovagales (129). E1 sincope 1inducible por este
método diagnéstico es denominado por R.Sutton (130) "Sindrome

Vasovagal Maligno'" por la historia de traumatismos con el

episodio sincopal referida por muchos pacientes.
Diferenciandose del sincope vasovagal benigno en varios
hechos:

1) El comienzo es tipicamente subito e 1impredecible,
sugiriendo que la funcién de los centros nerviosos superiores
no Jjuegan un papel importante y que el asa aferente del

reflejo nace en la periferia.

2) Las manifestaciones son principalmente de tipo

cardioinhibidora.

3) Se da en perscnas adultas Yy sin antecedentes

sincopales previos.

Dos respuestas hemodinamicas principales se han

visto durante el sincope inducido mediante este test. El 80%



34
de los pacientes con test positivo tenian bradicardia por
debajo de 60 latidos/minuto y, en ocasiones, varios segundos
de asistole. Frecuentemente se obgervo blogqueo
auriculoventricular vy bradicardia de 1la union AV con paro
sinusal. Sutton denominan a este grupo ‘'sindrome vasovagal
cardioinhibitorio”. El 20% de los pacientes con prueba
positiva vresponden con hipotension profunda sin bradicardia
por debajo de 60 latidos/minuto "sindrome vasovagal
vasodepresor"'. Aun con marcada cardioinhibicidn existe
usualmente algun componente de vasodepresién vy viceversa. La
vasodepresion es probablemente causada por diferentes
mecanismos (supresién de la estimulacién simpatica en los
vasos de resistencia, existencia de vasodilatacién activa)

aunque el mecanismo exacto es obscuro.

Referente al tratamiento, estos autores aconsejan la
estimulacién independiente doble camara (DDI) con histéresis
programable en 1los casos en gque predomina el componente
cardioimhibitorio c¢on resultados favorables en el 62% de los
casos. En los casos en que predomina el componente
vasodepresor, ningun tratamiento ha mostrado ser util. La
escopolamina parece pueda ser beneficiosa para el tratamiento

de estos casos.
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B. SINCOPE DE ETIOLOGIA DESCONOCIDA.EVALUACION INVASIVA

El sincope de etiologia desconocida se denomina
tambieén “inexplicado“ {97). “"1indeterminado"” (96) u “obscuro"
(131). Son términos utilizadoz =2n la literatura medica para
designar aquellos sincopes que quedan sin diagndstico tras la
aplicacion de un determinado protocolo de estudio no invasivo.
Es pues un término descriptivo Yy no un diagnéstico, aplicado

solamente a este grupo de pacientes.

Lo impredecible y 1la naturaleza esporddica de los
episodios sincopales por arritmilas transitorias bien de tipo
hiper o hipoactivas, hace que la documentacién simultdnea del
cuadre clinico y de la arritmia sea muy dificil adn con
monitorizacién ambulatoria. En 1los ultimos afios diferentes
laboratorios han wutilizado los estudios electrofisioldgicos
para la evaluacién de estos pacientes (1,5,77,94-99,105,132—
136). Los resultados han sido variables oscilando entre un 18
% a un 69 % de casos en los que el EEF ha resultado positivo
para etiologia de sincopes, El proposito es exteriorizar
alteraciones electrofisioldégicas o desencadenar arritmias que
de producirse espontaneamente deberian ser la causa " del

sincope.



36

1., SELECCION DE PACIENTES PARA EEF

Los EEF deben ser reservados para aquellos pacientes
cuyos sincopes recurren trag una evaiuvacion inicial no cruenta

negativa (108), Ezta actitud se recomienda por dos razones:

A) Un protocolo no agresivo de estudio, puede
definir la causa del sincope en aproximadamente un 50% de los

casos (1,5).

B) En el caso de que la causa del sincope no sea
establecido con la evaluacion final. el pronéstico es bueno.
Dos tercios de 1os pacientes no tendran recurrencia y la
supervivencia de estos pacientes es excelente con incidencia
de muerte subita menor de 6% a los dos afios, dependiendo de la

poblacioén estudiada (1.5).

Cada grupe de trabajo hace una seleccidén diferente
de pacientes que van a ser estudiados electrofisioldégicamente.
Algunos autores incluyen pacientes con un solo sincope
mientras que otros los excluyen. Estudios de Hess et al (96),
Teichman (136) y Garcia Civera (94,135) han mostrado que en
pacientes con un solo sincope puede encontrarse una patologia
gignificativa por 1o que no debe descartarse l1os EEF solamente
por este motivo. No obstante! algunos estudios (102) han
mostrado una incidencia mayor de alteraciones
electrofisioldégicas en pacientes con m&s de un sincope.

Igualmente se ha demostrado que la presencia de
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cardiopatia aumenta la posibilidad de hallazgos patoldégicos
(102) mientras que aquellos que excluyen a dichos pacientes
{97) muestran una baja i1ncidencia de estudio=z pozitivos, Di
Marco {103) ha observado que la taquicardia ventricular
sostenida es la causa mas frecuente de sincopes en pacientes

con cardiopatia 1squemica y miocardiopatia.

Tambieén las anormalidades electrocardiogrdficas
aumentan las posibilidades de estudios positivos. La presencia
de extrasistolia ventricular de alta densidad ha sido asociada
con una mayor inducibilidad de TV y/o FV (136). Por otro lado
la existencia de trastornos de conduccién intraventricular
especialmente de Dblogqueo bifascicular se asocla con la
aparicién de Dblogqueos A-V paroxisticos causantes de sincopes

(137,138) .
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2. PROTOCOLO DE ESTIMULACION PROGRAMADA

2.1) TECNICA DEL ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

La técnica de reail 1zacion de estudios
electrofisolégicos en pacientes con sincopes suele ser comun
para la mayoria de ios diversos grupos de trabajo.
Generalmente se usan tres electrocateéteres y un cuarto si se
induce algun tipo de taquicardia o el estudio se plantea
inicialmente con esta sospecha. Los catéteres se introducen
percutdaneamente por vena femoral derecha, aunque pueden
introducirse por la izquierda s1 s necesario pero es mas
dificultosa esta via de abordaje. Son llevados a las
diferentes localizaciones con la ayuda de un intensificador de
imdgenes. El primer catéter gque colocamos es un bipolar en
apex de vD para estimular o] recoger potenciales
intracavitarios a este nivel. En segundo lugar posicionamos un
catéter tetrapolar en pared lateral alta de auricula derecha
para estimulacién y recogida de potenciales. Si es necesario
introducimoes un cuarto catéter tetra © exXapolar hasta seno
coronario introducido por vena femoral o por subclavia
izquierda.En caso de no conseguir cateterizarlo llevamos el
catéter hasta tronco de arteria pulmonar con 1o que podemos
recoger potenciales de la pargd anterior de la auricula
izgquierda; en esta situacién ne podremos estimular dicha

cdmara.
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Para registrar los datos durante el estudio

electrofisiolégico es preciso lo siguiente:

1. ECG basal de 12 derivaciones standard.

2. Poligrafo multicanal con capacidad para registrar
altas frecuencias y avanzar el papel a varias velocidades
(entre 100-250 msg.) para analizar con facilidad las ondas

intracavitarias.

3. (Cinta magnética para grabar el EEF y poder
analizar detenidamente 1los acontecimientos ocurridos durante

el mismo y que no se hayan podido registrar en el papel.

Lo md&s importante de 1los sistemas de adquisicién de
datos es filtrar y amplificar la sefial recibida. Com¢ minimo,
filtros de 0,5 Hz de frecuencia es preciso para registrar sin
artefactos las deflexiones. La/amplificacién de la sefial va a
variar dependiendo del sitio de registro. La calibracidén basal
es la standard de 1 mV que se modificara si fuera preciso. El
numero de canales de registro puede variar. El nuestro es de 8
canales permitiendo tres derivaciones intracavitarias
(auriculograma-hisiograma Yy ventriculograma). En caso de
inducir algun tipo de taquicardia usamos el ultimo canal para

derivacién del seno coronario.

Se necesita ademas un osciloscopio capaz de
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registrar de forma continua los trazados con distintas
velocidades de visualizacion.
Un elemento indizpenszable para el eztudio es el
estimulador con capacidad de programacién. Debe ser capaz de

dar hasta tres extraestimulos sobre ritmo sinusal o sobre tren

de estimulacidén y posibilidad de dar burst de impulsos.
2.2) ESTIMULACION ELECTRICA PROGRAMADA.

Al igual que sucede con la seleccién de los
pacientes, no existe uniformidad en el protocolo de registro vy
estimulacién entre los diferentes grupos de trabajo por lo que
dificilmente pueden compararse 1os resultados sin una misma
metédica. En general puede decirse gue cuanto mads agresivo se
sea (mds de tres extraestimulos sobre diferentes ciclos Yy
varios lugares de estimulacion junto con test farmacoldégicos)
se aumentara la sensibilidad a costa de una menor especifi-
cidad dando lugar a '"artefactos'" de laboratorio dificilmente

relacionables con la clinica.

El protocolo que sigue nuestro grupo consta de dos

aspectos fundamentales:

A) Protocolo de registro y estimulacion. Consta de

varios pasos que resumimos en el sigulente esquema:
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1. Extraestimulo unico o doble en AD sobre ritmo

propic Yy sobre ritmo de marcapasos.

2. Bstimulacion a frecuencias crecientes en auricula

derecha.

3. Extraestimulos (1 a 3} en ventriculo derecho

sobre ritmo propio y sobre ritmo de marcapasos.

4, Estimulacion a frecuencias creclentes en

ventriculo derecho.

B) Test farmacoldégicos:

1. Test de sobrecarga del sistema de conduccidn

His-Purkinje con Ajmalina.

2. Bloqueo autonémico del sistema nervieso

vegetativo con Propanclol y Atropina.
3. Isoproterenol.
La utilizacién de test farmacolégicos durante los
EEF aumenta la sensibilidad de 1los mismos en pacientes con
sincopes. No obstante no han s3ido utilizados de forma unanime

por los diferentes grupos de trabajo.

El m&s ampliamente utilizado en la sobrecarga del
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sistema His— Purkinje ha sido el test de Ajmalina (139-144),
aunque también se han utilizado la Procainamida vy Disopiramida

(145,146) .

El Dbloqueo del sizgtema nervioso auténomo con
Propanolol (0,2 mg/kg) y Atropina (0,04 mg/kg) aumenta la
sensibilidad del test de funcion sinusal al tiempo que ayuda a
diferenciar las disfunciones sinusales extrinsecas, por

hipertonia vagal, de las intrinsecas (147-150).

El Isoproterenol en perfusidén iv. se utiliza en
aquel los pacientes con sospecha clinica de taquiarritmias o en
pacientes en 1los gque se ha detectado una taquiarritmia
supraventricular no sintomdtica. Dicho farmaco puede facilitar
la induccioén de taquiarritmias mediante estimulacién
programada y modificar las caracteristicas funcionales de las

vias accesorias auriculo-ventriculares.

No hacemos de forma sistemdatica la estimulacién del
ventriculo izquierdo. La frecuencia de resultados positivos en
el sentido de inducir taquicardias ventriculares es baja
cuando es precedida por la estimulacion con 1-2-3
extraestimulos en 4dpex o tracto de salida de ventriculo

derecho (102).

2.3. COMPLICACIONES DE LOS ESTUDIOS ELECTROFISIOLOGICOS



G

1. ARRITMIAS

La rtibrilacion auricuiar ifigura 1) es la arritmia
mas proplematica gqus 38 pusde  dezencadenar durante  los EEF.
Fuade <currly &n diferentes momentos del estudio. desde la

fTase de manipuiacion de cateteres a la fase de estimulacion

programada auricular o  como  degeneracion de rTaquicardia
reentrante isucede (frecuentemente durante el estudio de
pacientes con  vias accegzoriaz  de pericdaos refractarios
cortos). ks frecuentemente transitoria durando de unos

segundos a minutos. Su persistencila obliga a la interrupcién
del estudio a no ser gue se revierta a ritmo sinusal bien
mediante farmacos © c¢on chogue elactrico slendo este el metodo
preferido cuando la Tfibrilacion auricular es mal tolerada

hemodinamicamente. For otro ladoe no olvidemes que una de las

finalidades de los EEF es ia 1nduccion de arritmias.

Generalmente laz TV 1nducida=, 21 noe deterioran
hemodinamicamente de forma significativa, puede ser cortadas
con extraestimulos ventricularesz uniceos o miitiples., En caso

contrario se recurre a la cardioversion.

El riesgo de tfibriliacion ventricular puede zer
minimizadoe durante la estimuiacion programada ventricular,
estimulando c¢con 1ntensidad doble del umbral diastoelico vy

utilizando una fuente de energia constante.



FIGURA 1. Registro intracavitario de una fibrilacion
auricular como arritmia complicativa durante un EEF. Obsérvese
las deflexiones . auriculares en las derivaciones

corespondientes a la auricula derecha alta y hisiograma.

De arriba abajo: Marcas de tiempo. Dl-aVL derivaciones
del ECG standar. ADA = registro de potenciales en auricula
derecha alta: HIS = registro de potenciales obtenidos a nivel
de la wvalvula tricuspide; VD = registro de potenciales a nivel

del apex de ventriculo derecho.

Abreviaturas: f = deflexiones auriculares; H = deflexidn

de His.
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2. CATETERISMO

El corazon es vulnerable a la perforacion de sus
cavidades por cateteres. Clinicamente si esto ocurre, se va a
manifestar por dolor. hipotension v bradicardia como expresion
de taponamiento cardiaco gque a veces Yrequiere actuacidn
quirurgica. La perforacion cardiaca puede prevenirse manejando

cuidadosamente los cateteres.

3. TROMBOEMBOLISMO

La trombosis 1in situ v los tromboembolismos desde el
cateter es posibie aunque sucede muy ﬁocas veces. Se
recomienda la heparinizacion sistemica (50-100 U.por Kg)
intravenosa sobre todo s1 se preve que el estudio sea de larga

duracioén y siempre que se entre en ventriculo i1zgquierdo.

4. FLEBITIS DE VENAS PROFUNDAS

Salvo excepciones no es una complicacion importante.
No se recomienda rutinariamente el uso de antibioticos de
forma profildctica salvo en pacientes seleccionados (prétesis

valvulares).

3. PUNCION ARTERIAL

Puede producirse bien a nivel de femoral o de

subclavia. No suele ser una complicacion importante



5.

necesitando solo de wuna mayor compresion a nivel local y de

una mayor vigilancia tras el estudio.
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3. SIGNIFICADO DE LOS HALLAZGOS ELECTROFISIOLOGICOS

Las anormalidades electrofisioldgicas
presumiblemente relacionadas con el sincope han sido
encontrada en aproximadamente el 50U% de 10s casos estudiados
(77,95-97,134,151). La seleccién de los pacientes junto con
los criterios de "anormalidad" presuntamente relacionadas con
el sincope pueden explicar 1la diversidad de 1los resultados

positivos.

Algunos hallazgos pueden ser mds significativos que

otros:

1. DISFUNCION SINUSAL

Una prolongacidn significativa de 1os pardmetros
electrofisioldgicos de funcidén sinusal (TRS absoluto y TRSC)
son muy especificos para sincopes bradiarritmicos pero son
poco sensibles por 1o que su normalidad no excluyen la
disfuncién sinusal (152-154). Por contra 1la presencia de un
TCSA alargado aunque indicativo de disfuncién sinusal por si
solo no justificaria el tratamiento (155,156). El Dbloqueo

autondémico mejora la sensibilidad de 1os TRS.
2. ANORMALIDADES DE LA CONDUCCION A-V

Han sido considerados significativos los siguientes

hallazgos del estudio electrofisiologico:
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a) Intervalo HV marcadamente prolongado (mayor de
75 msg.)
b) Aparicion de un bloqueo A-V infrahis (con pacing

auricular a trecuencias 1guaies o 1nferiores a 150 lpm).

c¢) Test de ajmalina positivo. Entendiendc como tal
el incremento del 100% del HV basal y/o la aparicidn de un

blogqueo intra o infrahis igual o superior al de segundo grado.

Estas alteraciones han sido implicadas
razonablemente como marcadores sugestivos de bradiarritmias
causantes de sincopes. Esta hipdétesis sin embargo estd basada

en informacidn de pacientes con TCIV (139-142,157-161).

Por otro lado. una prolongacién del intervalo AH y/o
del periodo refractario efectivo del nodo A-V (mayor de 374
msg.) o bien 1induccidén de bioqueo suprahis de tipo Wenckebach
serian datos sugestivos pero no definitivo como diagnéstico de

sincope.
3. TAQUICARDIA VENTRICULAR

Aunque la TV sostenida monomérfica es inducida en
aproximadamente en el 25% de los pacientes c¢on sincopes de
etiologia desconocida ,es considerada un marcador especifico
como causante de sincopes. Estoc es particularmente cierto
cuando se 1induce con un protocolo de estimulacién no muy

agresivo (uno o dos extraestimulios) ya que se ha observado una
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meioria en la supervivencia y una llamativa disminucién de los
sincopes con fdrmacos antiarritmicos(95,96,98.134,136,151,162~

164).
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4, LIMITACIONES DE LOS EEF EN PACIENTES CON SINCOPES DE

ETIOLOGIA DESCONOCIDA

A no ser que el paciente pueda ser examinado Yy tener
la posibilidad de practicarsele un ECG, cosa poco probable aun
con monitorizacioén Holter (115,116) en el momento del episodio
sincopal, wva a vresuitar dificil y a veces imposibie liegar a
un diagnéstico preciso de su causa. Por ello en la practica el
unico medio que nos permite decidir si el diagndstico

efectuado es el correcto, seria el seguimiento del paciente.

Las limitaciones de 1los EEF en el diagnéstico del

sincope de etiologia desconocida serian las siguientes:

A) El diagnoéstico definitivo generaimente es de
presuncién vy basado en analisis de probabilidad. Pocas veces

se reproduce durante el EEF 1las manifestaciones <clinicas

espontaneas.
B) La presencia de mas de una anormalidad
electrofisiolégica como probable causa de sincope puede

dificultar el diagnostico etioldgico y la terapéutica a
aplicar, ©Se ha demostrado gue en un mismo paciente puede
coincidir la induccidén de una taquicardia ventricular

sostenida monomérfica y un HV prolongado (165).

C) Un EEF negativo, aungque generalmente predice un

pronostico benigno, no descarta la probabilidad de arritmias
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severas como causa de sincope. Esto puede suceder en pacientes
con TV no debidas a reentrada y que por tanto no son

inducibles por estimulacion programada.

b

de la recurrencia de los

g
el

D)y La remisioén ezgpontane
sincopes en muchos paclientes dificulta la valoracién

terapéutica basada en los hallazgos electrofisiologicos.

E) Muchas de 1las alteraciones encontradas pueden no

estar relacionadas con los episodios sincopales.
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5. ECOMENDACIONES PARA EL TRATAMIENTO BASADO EN LOS RESULTADOS

DEL EEF.

Una vez obtenido un EEF concluyente que pudiera ex-—

plicar la causa del sincope debemos aplicar la terapéutica mas

apropiada.

1. Estimulacién cardiaca permanente.

En 1las BRADIARRITMIAS es sin duda el tratamiento de
eleccidn. Las caracteristicas de la estimulacién seran

estudiadas en cada paciente para aportarle el modo idoneo que
le permita 1llevar un tipo de vida lo mas normal posible,
proporciondndole tanto me joria electrofisioldgica como

hemodindmica (166-169).

En el SINDROME DEL SENO CAROTIDEO la indicacioén de
marcapasos definitivo viene condicionada por la existencia de
sincope relacionado con asistolia reproducible por masaje del
seno carotideo sin que suponga indicacidén el descubrimiento
fortuito de una hipersensibilidad del seno carotideo (170).
Por otro lado en caso de gue exista un componente vasodepresor
dominante, el tratamiento es mas complejo. La estimulaciodn
definitiva no soluciona el prqblema. es mas puede empeorarlo
porque con frecuencia aparece el 1lamado "sindrome del
marcapasos' debido a que en estos pacientes al igual que en la

patologia del nédulo sinusal, la conduccién ventriculo-atrial
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estd con frecuencia conservada (171). Este sindrome es
generalmente definido por la presencia de:

disnea

molestias toracicas

toé

pulsacién molesta en cuello o abdomen

distensién abdominal

cansancio fé&cil

sincope o presincope

El 1incremento de la presién intraauricular y la
liberacion del péptido auricular natriurético son el resultado
de la despoliarizacidén auricular retrograda y de la contraccidén
auricular con las vdlvulas auriculo-ventriculares cerradas. La
liberacién del péptido puede aumentar la wvasodilatacién

periférica y la hipotensién sistémica (171).

En estos casos se han barajado varias posibilidades

de tratamiento:

1. Tratamiento farmacologico con Dihidroergotamina

(173) y mds recientemente con Efedrina (174).



2. Técnicas denervativas quirurgicas bien globalies o

selectivas (175).
3. Irradiacion (176,

El avance de la tecnologia en el campo de la
estimulacion cardiaca ha sido uno de los aspectos mas
importantes aportados a la cardiologia moderna. En la
actualidad se distinguen tres tipos de estimulacién cardiaca
definitiva:

1. La convencional

Z. La fisiolégica entendiendo como tal 1la que es
capaz de aumentar la frecuencia de estimulacidén y/o mantener
la sincronia A-V en respuesta al aumento de demanda
metabdlicas por ejercicio.Esta a su vez puede ser uni o

bicameral.
3. La antitaquicardia.

La modalidad mas reciente de estimulacidén
fisioldégica uni o© bicameral, es la 1llamada '"estimulacién
autorregulable en frecuencia por biosensores'" (rate-responsive
pacing). La caracteristica distjntiva de esta estimulacién es
un sensor que detecta un indicador de demanda metabdlica que
puede ser usado para modificar la frecuencia de estimulacidn.

Los sensores utilizados en la actualidad son los siguientes:
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1. Intervalo QT (177)

2. Temperatura (178)

3. Frecuencia respiratoria (179-180)

4. Saturacioén de Oxigeno (181)

5. Actividad y vibracién (182)

6. pH (183)

La estimulacién bicameral autoprogramable en

frecuencia estd en la actualidad en fase de evaluacidén clinica

(incluido nuestro Hospital) wutilizando el sensor de actividad
mecdnica. Sin duda sera mas fisioldégica que 1la unidad
ventricular pues ademas de aumentar frecuencla, mantiene

tambien la sincronia A-V. Evidentemente no se podra utilizar
en casos de taquiarritmias auriculares persistentes o en
situaciones de pardlisis auricular mecdnica. Es muy probable
que el futuro de 1la estimulacion definitiva esté en los
biosensores a nivel auricular o bicameral dejando ia
vestimulacién ventricular en casos en los que 1la auricula no

pueda ser sensada o estimulada.

Consecuencia de 1la gran variedad de modos de
estimulacién se cred en el afic 1987 el Cédigo de cinco letras

(184) para identificacion de los MP:
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La primera de las letras indica la camara
estimulada:
A = Auracula
B = Ventriculio

ambas

C
]

La segunda letra sefiala la camara detectada. Usa las
mismas letras gue la anterior pero affadiendo la posibilidad de

la O = ausencia de deteccion.

La tercera letra 1indica el modo en gque el MP

responde a la sefial detectada:

T = Disparado ('Trigger’')

I = Inhibido

D = ambas funciones (disparado por una
sefial auricular e inhibido por ésta Yy por una sefial
ventricular).

0 = ninguna de ellas vy por tanto

caracteristica de los MP asincrdénicos.

La cuarta letra 1indica si el marcapasos tiene
funcion programable y/o sensores:
0 = No programable (no si es la dltima

letra)

P = Programable en dos pardmetros
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M = Muitiprogramable en tres o mas
parametros

R = autorregulablea en frecuencia
{biosensores)

¢ = con capacidad telemétrica

La gquinta letra indica si tiene funcidén

antitaquicardia:

0 = no la posee (no se empiea s1 es la
ultima

B = salva de impulsos en rachas ('burst')

N = competicion con el ritmo normal,
también denominado sistema de doble demﬁnda

S = de busqueda { 'scanning')

E = dispositivo de control externo: iman,

radiofrecuencia

DIVERSOS MODOS DE FUNCION DEL MP

1. ACO. Estimulacidn sincroénica auricular.

2. AAT. Estimulacion auricular disparada por la onda
P o cualquier seffal eléctrica sensada por el electrodo

auricular.

3. AAI. Estimulacién auricular a demanda. Inhibido

por el sensado de sefial auricuiar.
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4. AAIR. Estimulacién AAI con sensor para modificar
frecuencias de estimulacion auricular en respuesta a las

demandas metabdlicas.

VOO, Estimulacion ventricular asincronica.

3]

6. VVT. Estimulacion ventricular disparada por Ila
onda R o por cualquier sefial electrica sensada por el

electrodo ventricular.

7. VVI. BEstimulacion ventricular a demanda.

8. VVIR. Estimulacién VVI con sensor para meodificar
la frecuencia de estimulacidn ventricular en respuesta a

cambios en demandas metabdlicas.

9. DVI. Estimulacion doble cadmara Y sensado

ventricular.

10. DDI. Estimulacién v sensado doble camara. No se

produce disparoc auricular por sensado ventricular.

11. VDD. Estimulacion ventricular y sensado en ambas
camaras. La estimulacién ventricular depende de la actividad

auricular tras un intervalo A-V preestablecido.

iz. DOO. Estimulacioén bicameral a frecuencia fija

tras un intervalo A-V prestablecido.
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13. DDD. Estimuiacion vy sensado doble cadmara
sincronizado con la actividad auricuiar vy estimulacidén tras un
intervalo A-V preestablecido.

14. DDDR. Estimulaciéen DUD con gensor para modificar
la frecuencia de estimulacion auricular y/o ventricular en

respuesta a cambios de las demandas metabdlicas.

Asi pues. los modos de uso clinico unicamerales son
el VVI (estimulaciodn ventricular) vy AAI {estimulacioén
auricular), estos, por definicion. multiprogramablies (AAIM), y
que puéden tener capacidad teiemetrica (VVIC o AAIC) o poseer
sensores bioldégicos que permitan la posibilidad de una
estimulacion de frecuencia varilable (VVIR o AAIR). Los modos
bicamerales son 1los VDD (disparo auricular y estimulacién
unicamente ventricuiar) vy los DDD (disparo auricular Y
estimulacién/inhibicién en ambas camaras). Los DVI ya no se
emplean y representan una de las formas de funcién de los DDD.
Todos son multiprogramables (VDDM y DDDM), muchos tienen
capacidades telemétricas (DDDC) y algunos presentan vya la
posibilidad de que un Dbilosensor controle la frecuencia de

estimulacion (DDDR) .
2. Test farmacolégicos seriados

Es el mas wutilizado en pacientes con taguilarritmias

inducidas (185-187).



IO‘.

3. Cirugia

Fodria ser el tratamiento de eleccioén (188) en

paclentes con:

a) Taquiarritmias supraventricular y WPW sobre todo

en pacientes con corto periodo refractario efectivo de la via

accesoria y fibrilacidén auricular.

b) Sindrome de WFW y patologia valvular asocociada.

cy TV en el contexto de cardiopatia 1squémica

crénica.

4. Ablacién o Fulguracioén

Bien por chogue eléctrico o corriente de alta
frecuencia (189-191). Debe en la actualidad reservarse cuando
fracasa 1la terapéutica farmacoldégica antiarritmica. Se han

obtenido muy buenos resultados en la ablacién de vias

accesorias posteroseptales (192).
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El sincope. detinido como la peérdida brusca,completa
y transitoria de la consciencia con 1ncapacidad para mantener
el tono postural (1-4). puede ser el reaultado de un proceso

banal o bien ser la expresion de una enfermedad que amenace la

vida del paciente.

Debido a esta incertidumbre vy al amplio espectro de
causas que pueden originarlo (cardiacas, neuroldégicas vy
metabdlicas), su diagnostico correcto es de gran 1importancia

pronéstica—-terapéutica (1).

La mayoria de los adultos sanos con sincopes no

solicitan atencién medica (59). Su prevalencia varia del 12 al
35% segun los diversos autores (85-87). Por otro lado los
pacientes gque acuden a las salas de urgencias de los

hospitales el 3% y un 1% de las admisiones.

La causa etiologica suele ser descubierta una gran
mayoria de las veces tras una evaluacion 1inicial llevada a
cabo en el hospital (1,5,62) bien por presentar una patologia
fija (BAV crénico) o bien se trate de una trastorno del ritmo
intermitente pero de aparicion frecuente y que faAcilmente son
documentados. Otros pacientes requieren una completa
evaluacion no 1invasiva para descubrir patologias ocultas o
infrecuentes. A este respecto la monitorizacion eléctrica
programada (Holter) puede ser efectiva aungue su valor
diagnéstico positivo oscila solo alrededor del 10% (106,114-

115).
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Existe un subgrupo de pacientes con sincopes
recurrentes en quienes la causa permanece desconocida a pesar
de 1la aplicacion de un protocolo de estudio no 1invasivo gue
incluye historia clinica completa. examen fisico. andlisis de

rutina, evaluacion cardio y neuroldgica y repetidos Holters.

Este subgrupo de pacientes, que puede llegar a ser
del 50% (1) de los pacientes con sincopes, son etiquetados de
SINCOPES DE ETIOLOGIA DESCONCCIDA (SED). también denominados

“INEXPLICADO" (97), "INDETERMINADO " (96) u'" OBSCURO" (131)

En series hospitalarias denerales la 1incidencia del
SED oscila entre el 4 vy el 42% siendo en la mayoria de las

series superior al 30% (6,39.61,63,105).

En los ulﬁlmos affos diferentes laboratorios de
electrofisiologia han wutilizado la estimulacién eléctrica
programada para la evaluacién de estos pacientes (1,5,77,94-
99,105,132-136) con resultados variables. El propd¢sito es
exteriorizar alteraciones electrofisioldégicas o desencadenar
arritmias que de producirse espontdaneamente deberian ser la

causa del sincope.

Partiendo de una amplia poblacién estudiada de forma
prospectiva, mediante estimulacioén eléctrica programada
pretendemos conocer el wvalor de esta técnica para los

pacientes con SED en diferentes aspectos:



1. Rendimiento diagnostico

2. Incidencia de las diferentes causas de

sifigepe.Utilidad de los test farmacologicos

3. Datos clinicos que nos orienten hacia

predictibilidad de EEF positivo © negativo.
4, Valor del intervalo HV
5. Limitaciones de los EEF

6. Respuesta a los tratamientos indicados de

acuerdo con los hallazgos mas significativos del EEF.
7. Recurrencia de los sincopes

8. Papel del tratamiento empirico con MP en

pacientes con EEF no concluyente.

9. Pronéstico de los pacientes con SDE
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1. SELECCION DE LOS PACIENTES

Hemos incluido en estudio de forma prospectiva 113
paclientes gque  con al teéermino de SINCOFE DE ETIOLOGIA
DESCONQCIDA (3ED) liegaron a nuestro laboratorio de
Electrofisiclogia remitidos por los servicios de Cardiologia,
Medicina Interna vy Neurologia del Hospital Universitario

Virgen del Rocio.

Este concepto cse eatablecid cuando tras una
evaluacioén clinica completa no se consiguidé averiguar la causa

etioldégica del mismo.

Las caracteristicas <clinicas de nuestra poblacidén la
presentamos en las figuras 2 a 4 vy en la tabla II. La edad
0oscilé entre 4-84 afios (media y DS = 55 y 17.6 afios). Hubo 87
varones y 26 hembras. Respecto a la distribucion por edad, ia
mayor parte de los casos se agruparon en edades comprendidas
entre 63-73 afios con claro predominio a partir de los 42 afios
por el sexo masculino. El numeroc de sincopes oscilé de 1 a 15
(media y DS = 2,8 y 1,9). La recurrencia de sincope se dio en

el 60% de los pacientes.

Evidencia <clinica de CARDIOPATIA fue encontrada en
35 pacientes (30,9%). La cardiopatia isquémica fue 1la
patologia mas frecuente (23 pacientes). Los ECG basales
mostraron anormalidades en 61 pacientes (en 70 casos se

objetivaron alteraciones de conduccion, en 17 alteracicnes del
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automatismo). Estas anormalidades quedan desglosadas como se
ve en la tabla II. En un mismo enrfermo podian concurrir mas de

una de estas alteraciones.

[y

En ningun caso. la enfermedad cardiaca de Dbase
(ej.estenosis adrtica) ni1 las anormalidades de los ECG basales
fueron de identidad suficiente como para explicar la etiologia

del sincope.



TABLA I1
ANORMALIDADES DE LOS ECG BASALES EN 61 DE 113 PACIENTES CON
SED

Alteraciones de la <¢onduccion Ne
BIRD 6
Bloqueo alternante de rama 1
Disociacion auriculo—-ventricular 1
BIRI 2
HBA 5
BIRD+bloqueo AV de primer grado 4
BRI+blogueo AV de primer grado 4
BRD+HBA 18
BRD+blogueo AV de primer grado i
Bloqueo AV de praimer grado o)
BRD+HBA+blioqueo AV de primer grado 6
BRD 7
BRD+HBP 2
BRI 5
HBA+blogqueo AV de primer grado 2
BIRD+HBA+blogqueo AV de primer grado 1

Alteraciones del automatismo
'Bradicardia sinusal 11
Extrasistoles wventriculares 2
Ritmo nodal
Flutter—-fibrilacién auricular 3

Otros:S5indrome de WPW i

Hipertrofia ventricular i1zquierda 1
Abreviaturas: BIRD = bloqueo incompleto de rama derecha.

BIRI = blogueo incompleto de rama izgquierda. HBA = hemiblogqueo
anterior de Ila rama 1zquierda. BRI = Dbloqueo ' de rama
izquierda. HBP = hemibloqueo posterior de rama izgquierda. BRD

= Blogqueo de rama derecha.
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2. EVALUACION CLINICA

Previamente al EEF todos los pacientes habian sido
sometidos al siguiente protocoio de estudio para Su correcta
evaluacion cliinica:

- Historia clinica detallada.

- Exploracién cardiovascular y neurolégica.

- Toma de PA en decubito supino y en posicién

erecta.

— Masaje de seno carotideo

- ECG de superficie de 12 derivaciones.

- Electroencefalograma basal y tras privacién de
suefio.

- Determinaciones analiticas convencionales.

- Monitorizacioén prolongada del ECG (Holter de 24
horas o en Unidad Coronaria).

- Ecocardiograma, test de esfuerzo, estudio
hemodindmico y TAC de craneo, cuando se consideré clinicamente
indicado.
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3) CRITERIOS DE INCLUSION

1. Ausencia de datos cliinicos o de laboratorio

sugerentes de cualquiler causa extracardilaca de sincopes,

2. BAusencia de arritmias significativas. tanto en el
ECG convencional como en la monitorizacidén eléctrica. BSe
consideraron arritmias significativas vy por tanto criterio de

EXCLUSION las sigulentes:

-~ Paros sinusales de £ seg. o mas.

— Bloqueo sinoauricular.

- Bloqueo A-V de segundo grado Mobitz II o

completo.

Taquicardias ventriculares. Definidas como salvas
de mas de 5 latidos consecutivos a frecuencia superior a 100

lpm.

— La bradicardia sinusal aislada, el bloqueo A-V de
segundo grado Mobitz I y las taquicardias supraventriculares
solo se consideraron como causa del sincope si se pudo

establecer la relacidén directa con el mismo.
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4) ESTUDIO ELECTROFISIOLUGICO

En todos 1los pacientes se practicé un EEF con las

siguientes caracteristicas generailes:
- Autorizacion previa por escrito.
~ KRealizacidén en estado postabsortivo sin sedacidn.
- La medicacidn cardiocactiva fue retirada
previamente al estudio por un tiempo equivalente al menos, a

cinco vidas medias.

- En el Laboratorio de Electrofisiologia se

disponia de un equipo completo de reanimacidén cardiopulmonar.

A) CATETERISMO

En todos los pacientes vy siguiliendo las normas de
asepsia habitual, se procedié, previa anestesia local con
Lidocaina, a la introduccidén mediante la técnica percutdanea de
Seldinger de tres electrocatéteres de (2-3-4 electrodos) marca
Usci con diametro de 6—French y ayudado por un 1introductor del
mismo diametro, por 1a vena femoral derecha. ©&5i se inducia
algun ritmo hiperactivo introduciamos un cuarto electrocatéter
tetrapolar hasta seno coronario o Dbien tronco de arteria

pulmonar si no se conseguia cateterizar el anterior.

Bajo intensificador de 1imagenes, los catéteres se

colocaron de la siguiente forma:

- Catéter TETRAPOLAR en AD cerca del ndédulo

sinusal.

- Cateéter TRIPOLAR en zona tricuspidea para

registrar la activacién del His (H).
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— Cateter BIPOLAR en apex de VD.

- Catéter TETRAFOLAR en SC o en TAP (que registra
igualmente (0s electrodgramas 1intracavitarios pertenecientes a
la pared anterior de la Al) con la salvedad. de que en esta

situacion no podemos estimular la auricula.

LLa distancia intereliectrodo es de 10 mm. pudiendo
seleccionar en las tetrapolares un par de estimulacion y otro
de registro, pudiéndose cambiar en los bipolares, de forma

indistinta, registro o estimulacioén.

B) CONEXIONES Y REGISTROS

Se disponia de una caja selectora de pares de
electrodos marca ©Siémens a la cual estaban conectados los
electrodos mediante sendas alargaderas. Con esta caja, se
pueden seleccionar tres pares de electrodos dos para registro
Y un par para estimulacion en cada una de las cavidades que
consideraramos conveniente. La caja va conectada directamente
a un poligrafo de 8 canales con sistema de ampiificacién de
sefial, marca MINGOGRAF 82 de SIEMENS-ELEMA. Dispone de filtros
de hasta 70 Hz para los endocavitarios y 50 Hz para los
registros externos. Es un sistema de inscripcién a tinta vy
velocidad de papel entre 0,25 y 1000 mm/seg. Los registiros se
hicieron a una velocidad entre 50-100mm/seg. Los ocho canales

eran distribuidos de la siguiente forma:

- Cinco para derivacion de superficie (D1l a aVF o
Vi a V6).

- Tres catéteres para registros 1ntracavitarios
correspondientes a la auricula derecha alta-hisiograma-—
ventriculograma derecho. Al disponerse s0lo de tres canales
intracavitarios, se alternaban en el octavo canal los electro—

gramas de ventriculo derecho o seno coronario.
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Al poligraro. estaba conectado un osciloscopio
HEWLETT-PAKARD de cuatro canales con wvelocidad de barrido
entre 12.5 y 100 mm/seg. el cual permitia 1la observacion

directa de una derivacion de perireria y tres 1ntracavitarias.

¢ ESTIMULADOK

La cara selectora de canales va conectada a un
estimulador. 1Inicialimente, se utilizdé un MEDTKONIC 5325 gue
iiberaba 1impulsos rectangulares de 1,8 msg de duracién.
Posteriormente usamos un SAVITA G3 que libera 1impulsos
rectangulares de < msg de duracion y hasta un maximo de 14 mA
de 1ntensidad. Con capacidad de estimular a frecuencias de 0O a
400 lpm vy tambien de 1introducir extraestimulos acoplados

mediante un sincrconizador de la siguiente forma:

— Sobre un ritmo de & latidos de marcapasos.

— ©Sobre ritmo propio.

Fuede 1introducir hasta 8 extraestimulos con un
acoplamiento entre 200 y 1000 msg. sobre ritmo base
estimulado. y tambien sobre el ciclo sinusal de forma
porcentual. Solo el primer extraestimulo, puede acortarse

cuando se introducen mas de uno.

PROTOCOLO DE ESTIMULACION PROGRAMADA

En todos los pacientes, se llevé a cabeo el siguiente

protocolo:

1. PROTOCOLO DE REGISTRO Y ESTIMULACION. Se resume
en la tabla III.

A) La intensidad del estimulo, fue el doble del
umbral diastéiico, ya gue se considera un nivel exento de

respuestas repetitivas locales.
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B) Registro basal de los intervaios de
conduccion A-V (hisiograma). Para ello se conseguia la
defiexion hisiana rotando ei cateter en la zona tricuspidea,
Esta deflexion es bi1 o trifasica mide de 15 a 20 msg. de
ampiitud ¥ es3ta 31tuada enrtre ja deflexidn auricular y la

ventricular.

<) Masa e de seno carotideo derecho e
izquierdo. Se realizaba de forma alternativa con el paciente

en decubito supino.

B} Estimulacion auricular a frecuencias
crecientes hasta alcanzar el PW o hasta aparicidén de sintomas
intolerables (clinicos o hemodinamicos) o llegar a una

frecuencia de 230 lpm.

E) Estudio de funcion sinusal.

F) Test de extraestimulo auricular con dos
ciclos base de estimulacaiédn. Con introducciodn de 1-2
extraestimulos acoplados hasta alcanzar el periodoc refractario
efectivo del nodo auriculo ventricular vy/o de la auricula
(PRENAV-PREA). El primer extraestimulo se acopla a 10-20 mseg.
por encima del intervaio md&s largo que conduce a los

ventriculos.

G) Test de extraestimulo auricular sobre ritmo
propio con la introduccidén de 1-Z extraestimulos acoplados
hasta alcanzar el PREA o el PRENAV.

H) Estimulacion ventricular a frecuencias
crecientes desde 4apex de VD . hasta: 1. Alcanzar el PW
retrdégrado, 2. Induccioén de arritmias ventriculares
significativas, 3. Aparicién de sintomas intolerables o 1llegar

a una frecuencia maxima de 220 1pm.

I) Introduccion de 1-4-3 extraestimulos en apex
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de VD a dos ciclos base de estimulacién. 351 era preciso
estimular desde tracto de salida de ventriculo derecho soloc se
introducian hasta dos extraestimulos. ©Se comilenza &n la
diastole tardia, tinalizando al alcanzar el periodo
refractario efectivo ventricular (FPREV) en cada serie o s1 se

induclian arritmias signiricativas.

J) Introduccion de 1-2-3 exXtraestimulos
ventriculares en apex de VD sobre ciclo sinusal. En caso de
tener que estimular en tracto de salida de VD, solo se
introducian hasta dos extraestimulos., Se comienza en la
diastole tardia Yy tinaiizando al alcanzar el periodo
refractario ventricular o 1nduclr arritmias ventriculares

hiperactivas.
2) PRUEBAS FARMACOLOGICAS.

Un total de 131 test fueron llevados a cabo durante
los EEF. Las pruebas a realizar. fueron decididas a la vista
de 1los resultados del estudio Dbasal, siendo fundamentalmente

de cuatro tipos:

1. TEST DE AJMALINA

Por su efecto dromotropo negativo, es considerado de
utilidad como test farmacologico de sobrecarga del sistema
His-Prukinje. Fue wutilizada inicialmente por GUEROT et al
(139) y CAMERINE et al (140) y posteriormente por varios
grupos de trabajo europeos (141,142). A pesar de su amplia
utilizacidén no existe hasta el momento unidad de criterios en
cuanto a la metddica a segulir ni en los criterios de
positividad (142,193).

Nuestro grupo, emplea una dosis de 1lmg/kg/i.v y como
criterio de positividad., siguiendo los de Sanjuan R et al.

(142) uno de los saguientes:
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1} Incremento del i0u% del HV en relacién al basal

2) Induccion de pioqueo A~V 1ntra o infrahis de
segundo-tercer grado.

Con estos oriterios 2e&  Gptiene una sensibilidad

alrededor de un 40% y una especificidad del 100%.

Con el fin de aumentar la sensibilidad y basdndose
en el fendmeno de tatiga del sistema His-Purkinje tras la
estimulacion, observado por Naruia y Runge (194). nuestro
grupo estudia la estimulacion ventricular durante 2 minutos a
una frecuencia de 10-20 latidos superior a la sinusal antes vy
después de la administracion de ajmaiina, aumentando la

sensibilidad a un 70% mantenieéendose la especificidad del 100%.

Se efectud en 72 pacientes (63,7%) gque presentaban
trastornos de conduccion intraventricular en el ECG de
superficie o en aquellos con alfteraciones a nivel troncular en
el hisiograma. Con nuestra metdédica. no hemos tenido acciones
secundarias 1importantes. salvo el bloqueo A-V controlado
siempre por ia presencia de un electrocatéter en apex de VD y
discreta caida tensional que no necesitd tratamiento. Han sido
descritas hipotensiones severas y arritmias graves (195.196),

por lo que siempre debe ser realizada en medio adecuado vy con

personal preparado. En general se consideran
contraindicaciones ABSOLUTAS el 1infarto de miocardio, la
miocardiopatia hipertrofica Yy estado de insuficiencia

cardiaca. Otros autores han ensayado la Procainamida como test
de sobrecarga del HP (196.145).

2. BLOQUEO AUTONOMICO FARMACOLOGICO

Se realizé en 56 casos (49,5%) con EEF basales
indicativos o dudosos de disfuncion sinusal. Su wutilidad es
valorar la influencia del SISTEMA NERVIOSC AUTONOMICO sobre la

funcién sinusal.
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La metodologia utilizada fue la propuesta por

Jordan et al.(147) basada en la tecnica descrita por José et

al.(148). La administracion de propanolol (0.2 mg/kg/peso) ¥y
atropina {0.04 mg/Kg/peso) por via 1.v. se realizo
conjuntamente en  tres minutos. La frecuencia cardiaca

intrinseca se obtuvo a (03 5 minutos de finalizada la
inyeccién aplicando la ecuacidn propuesta por José (148):

FCIo = 118,1-(0.57 por edad). El analisis de los parametros de
esta prueba fue realizado tal como proponen Jordan et al.
{147).

Con esta teécnica podemos diferenciar 1os diferentes

tipos de disfuncion sinusal:

1. La forma 1intrinseca (FClo anormal v parametros
electrofisologicos anormales basales Y. tras bioqueo

autonomicol.

2. La extrinseca (FClo normal vy parametros electro-—
fisioclogicos alterados que se normalizan tras bloqueo

autonémico) .

3. PRUEBAS SERIADAS CON FARMACOS EN PACIENTES CON
TAQUICARDIA.

En 2 pacientes con taquicardias inducidas (una
ventricular y una supraventricular) se realizaron pruebas
seriadas con farmacos en dias sucesivos, segun la metodologia
propuesta por Horowit et al.(186). Los fdarmacos probados

fueron: Propafenona y Amiodarona.
4. TEST DE PERFUSION DE ISOPROTERENOL.

En un paciente, se wutilizd este fdrmaco a dosis de

1-4 nmg hasta incrementar la frecuencia sinusal en un 20%,
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5) DEFINICIONES DE LOS PARAMETROS ELECTROFISOLOGICOS

En todos los pacientes. se analizaron los siguientes
parametros electrorisioiogicos sigulendo oz criterios

diagnosticos expuestos mas adeliante:
1. Intervalos de conduccion A-V (hisiograma)
2. Localizacién del nivel del bloqueo
3. Estudio de funcioén sinusal
4. Induccién de arritmias

El 'punto de Wenckebach" anterdgrado se define como
la frecuencia a la qgque aparece blogueo con secuencia de
Wenckebach suprahis: alargamiliento progresivoe del A-H con la
estimulacién auricular a frecuencias crecientes hasta que A no
se sigue de H. Valor normal por encima de 130 Ilpm.

Se considero "VIA ACCESORIA OCULTA" cuando no
manifestaba preexcitacion en situacién basal ni con

estimulacisén auricular.

Se definié como “FIBRILACION AURICULAR'" cuando se
observaba actividad irregular vy cadtica en el ECG de
superficie Y electrogramas auriculares intracavitarios
irregulares vy con longitudes de «ciclo igual o menor de 220

msg.

Se definid como "FLUTTER AURICULAR'" cuando se
observaba actividad auricular organizada en el ECG de
superficie o en el auriculograma i1ntracavitario con longitudes

de ciclo igual o mayor de 220 msg.

Se definio como "TAQUICARDIA VENTRICULAR NO
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SOSTENIDA'" las que son autolimitadas y de duracion de menos de
30 seg. (197).

Ze  considero que existia YDOBLE VIA NODALY cuando

con extraestimiloz auricuiares.un acortamiento de 10 msg. del
intervalo Al-A2 da lugar a un aumento de 50 msg. o mas en el
A2-HZ.

Se wutilizaron los sigulentes criterios dlagnosticos
de "TAQUICARDIA CIRCULAR ORTODROMICA":

- Utilizacion del SEC en sentido anterdgrado y 1la

VAcc como brazo retrogrado del circuito de la tagquicardia.

- Activacion auricular retrégrada exceéntrica o

concéntrica segun localizacion de la VAcc (parietal o septal).

- Enientecimiento de la frecuencia de ia
taguicardia si aparece bloqueo de rama ipsilateral al sitio de
insercién de 1la VAcc. Este criterioc es de escaso valor en caso

de vias septales.

- Captura auricular por extraestimulos
ventriculares aplicados durante la taquicardia en fase de

refractariedad del His.

Se wutilizaron los siguientes criterios diagndésticos
para la "TAQUICARDIA POR REENTRADA INTRANODAL':

— Activacién simultanea de auricula vy ventriculo o
incluso la activacion auricular es mas precoz que la

ventricular durante la taguicardia.

— Despolarizacién retrograda de las auriculas de

tipo concéntrico.

- Aparicion, con  la  tecnica del extraestimulo
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auricular de zonas ecos coincidiendo con el fendmeno del

escalén (alargamiento brusco del AZ-H2).

- Froduccion de taguicardia por alargamiento
progre=sivo del intervalo de conduccion retrograda al alcanzar

un valor craitico.

- Ausencia de criterios de VAcc como brazo

retroégrado del circuito de la taguicardia.

HISIOGRAMA: permite separar (198) el intervaio PR en

tres componentes (figura 5).

1. Intervalo PA: medido desde el comienzo de la
onda P del ECG de superficie hasta el inicio del electrograma
auricular derecho 1intracavitario. Puede considerarse como el
tiempo de conduccion sino—nodal cuando el ritmo es sinusal.

Valor normal hasta 55 msg.

2. Intervalo AH: medido desde el comienzo de la
onda A al comienzo de la deflexién H en la derivacién de His.
Representa aproximadamente el intervalo de paso de la
excitacioén desde su entrada hasta su salida del mismo. Valor

normal 50 a 120 msg.

3. His: deflexion hisiana. Representa el paso

del impulso a través del mismo. Normal hasta 25 msg.

4. Intervalo HV: medido desde el comienzo de la
onda H hasta el comienzo de la activacién ventricular mdés
precoz registrada en el ECG de superficie o endocavitario.
Corresponde al tiempo de conduccion del sistema His Purkinje.

Normal hasta 55 mseg.

Los criterios de normaiidad de estos intervalos
pueden ser afectados por multiples factores entre los que

destacan la frecuencia cardiaca, la edad, el estado del SNV vy
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la forma de medir dichos intervalos (199-206). El1 intervalo HV
se 1nfluencia menos por los ractores anteriormente citados.

Tampoco 1la estimulacion auricular cambia este intervalo de

forma importante (207).
BLOQUEO INTRAAURICULAR DE PRIMER GRADO

Se diagnostica ante la presencia de un alargamiento

del intervalo PA superior a 55 msg.
BLOQUEO SUPRAHIS DE PRIMER GRADO

S3e traduce por un alargamiento del intervalo AH
superior a los 120 msg. Este retraso a nivel del nodo A-V es,
con diferenci&, la causa mas frecuente de prolongacioén de la
conduccidén AV (198).

BLOQUEO INTRAHIS DE PRIMER GRADO

Desde su descripcién en 1969 (208), numerosas
publicaciones han hecho hincapié en su frecuencia e importan-—
cia (154,209-212). Se diagnostica ante uno de 1los siguientes

hallazgos:

a) Presencia de una deflexidén hisiana de anchura

superior a 25 msg.

b) Desdoblamiento del potencial de His. expresado
por la presencia de dos espiculas H y H', estando el intervalo
HV alargado. La distancia que separa ambas espiculas dependera

del grado de lesidn.

c) Prolongacion del 1intervalo HV en presencia de

complejos QRS finos.
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BLOQUEO INFRAHIS DE PRIMER GRADO

Se manifiestan por un alargamiento del intervalo HV
(superior a 55 msg.) asoclado a un blogquec de rama en el ECG

de superficie (213-21i0).

BLOQUEO INFRAHIS DE SEGUNDO GRADO MOBITZ II

S5e caracteriza por fallos 1intermitentes en la
aparicion de ventriculogramas tras los compleijos AH sin
variaciones previas del intervalo HV. El1 grado de Dbloqueo
viene determinado por el numero de latidos conducidos antes

del bloqueo.
BLOQUEC INFRAHIS COMPLETO

El hisiograma muestra una completa disociacidn entre
la deflexién hisiana satélite al auriculograma vy el complejo

ventricular.
TIEMPO RECUPERACION SINUSAL (TRS)

Introducido por Mandel et al (217) en 1971 vy
definido como el tiempo que tarda el nédulo sinusal en
recuperar su actividad de marcapasos tras su interrupcién
brusca de una sobreestimulacién auricular rapida. Es de dgran
utilidad en el diagnostico de la ENS (152,218-219).

lLa estimulacién auricular puede hacerse con dos

métodos distintos:

1) INTRAAURICULAR. Introduciendo un catéter
tetrapolar hasta AD (via femoral o subclavia). La estimulacién
se hace con un miliamperaije doble del valor de estimulacién vy
a una frecuencia de comienzo ligeramente superior a la Dbasal
del paciente. De forma progresiva Se va aumentando la
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frecuencia de estimulacion hasta alcanzar frecuencias de 200
ipm. En cada escalon de frecuencia se estimula durante 1
minutc e 1gualmente se observa un tiempo de dezcansoe de 1
minute entre cada estimulacion.

Z2) INTRAESOFAGICA. <Consiste en 1la introduccidén de
un cateter bipolar convenciocnal (220-223) con distancia
interelectrodo de 1 cm a traves de las  fo=as nasales,
haciéndolo progresar con control electrocardiogrdfico del
electrograma esofagico. hasta la colocacion del extremo distal
en el lugar con registro del electrograma esofagico de mayor
amplitud y morfologia isodifasica. £l umbral de estimulacioén

oscila entre 15-25 mA.

Se mide desde la ultima estimulacion auricular a la
primera despolarizacion auricular espontdnea de origen
sinusal. Sus valores normales oscilan de un laboratorio a otro
(217,152.224). En nuestra experiencia. el valor es de 1600 msg
(media=iz244 y DS5=175 msqg.)

TIEMPO DE RECUPERACION SINUSAL CORREGIDO (TRSC)

Fue introducido por Narula et al.(152) definiéndolo
como la diferencia entre el TRS vy la longitud del ciclo
auricular medio. TR5C = TRS5 - LC. Se considera como valor
normal cifras inferiores a 525 msg oscliando segun los
diferentes autores (217,152,224) entre 508-680 msg.

TIEMPO DE CONDUCCION SINOAURICULAR (TCSA)

Es el tiempo que tarda el estimulo generado en el
nodulo sinusal en atravesar la unién sinoauricular hasta

alcanzar el musculo auricular.

Puede obtenerse mediante el test del extraestimulo
propuesto por Strauss et al.(225). En nuestro laboratorio lo
determinamos mediante el método de Narula et al(2Z6). Este
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método. evita la limitacion que supcne al método de Strauss,
la existencia de arritmia sinusal aun cuando se basa en las
mismas premisas tecnicas. Se lleva a cabo estimulande la
auricula con un tren de 8 estimulos a una frecuencia
ligeramente 3uperior a la espontanea., El calculo del TCSA
seria la substraccion del ¢icio post-estimulacion (AZ2-A3)
menos el «ciclo basico espontaneo (Al-Al) determinado en 5
ocasiones y tomando comoc AZ —-A3 el siguiente latido al cese de
ila estimulacion. Como wvalor normal (sumando el tiempo

anterdgrado y retrogrado) cifras i1nferiores a 220msg.

Mas recientemente Raviele et al (227), proponen
utilizar para 1los calculos el ciclo postretorno (A3-A4) en
lugar de (Al Al) (TCSA=AZ-A3 -A3-A4). con lo que obtiene buena

correlacioén entre ambos metodos (Straus-—-Narula).

PERIODO REFRACTARIO EFECTIVO AURICULAR (PREA)
Se define como el intervalo 5152 mas largo en que 352

no es seguido de captura auricular (A2) medido en el punto de

estimulacién auricular.

PERIODO REFRACTARIO EFECTIVO DEL NODO A-V (PRENAV)

Se define como el AlA2Z mds largo en que A2 no

conduce al tronco de His.
PERIODO REFRACTARIO EFECTIVO VENTRICULAR (PREV)
Intervalo 5152 mas largo en que S2 no es seguido de
captura ventricular (V2) medido en el punto de estimulacidn

ventricular.

HIPERSENSIBILIDAD DEL SENC CAROTIDEO (HSC)

Se define como la aparicion de asistélia durante al
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menos 3 seqg y/o caida de la PA sistolica de al menos 50 mmHg
en respuesta al masajle unilaterai del seno carotideo derecho o
1zguierdo. en ausencia de otras anormalidades

slectrofisiologicas verosimillmente causantes de sincopes (228-

]

229) .
supine (230) y =e aplica un masaje guave durante 5 segundos

Tl
)

-

W]

[ 8

ilevario a cabo =e coloca al paciente en decubito

en el seno carotideo de un lado. s1 es negativo se hace en el
otro lado mientras se registra un ECG y se monitoriza la FA
sistémica. 51 la respuesta al masaje es la aparicién de pausa
> de 3 seg. es 1importante distinguir si ademas existe un
componente vasodepresor. En este caso el masaje debe repetirse
tras la administracién de atroplna 1v o bien durante la
estimulacién ventricular ¢ bicameral a wuna frecuencia de 70
lpm si existiera contraindicacion para la atropina (tal como
glaucoma). Una marcada caida de la PA sistdélica indicaria 1la
presencia de un significativo componente vasodepresor
sugiriendo due el paciente continuaria sintomdtico a pesar de

la implantacion de un MP definitive (231).

Por tanto. en funcion de 1la respuesta se distinguen

tres tipos de pacientes con HSC:

- CARDIOHIMBIDOR el que responde con asistolia (el

mas frecuente).
— VASODEPRESOR el que responde con hipotension.

— MIXTO responde con ambas respuestas.



6) CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Mediante EEF analizamos en todos 1los pacientes 1la
funcidén sinusal. la conduccién auricule-ventricular Yy 8e
intentaron 1inducilr taquicardias supra © ventriculares. En
todos ellos se realizo masale de seno carotideo y en la

mayoria se llevaron a cabo diferentes pruebas farmacologicas.

Hemos considerado como EEF CONCLUYENTE vy por tanto
como mecanismo probable del sincope las siguientes

anormalidades electrofisiologicas:

1. Enfermedad del nodulo sinusal exteriorizada por
el hallazgo de valores patologicos del tiempo de recuperacién

sinusal y/o pausas secundarias.

2. Induccion de Dbloqueo A-V avanzado (segundo o
tercer grado) a nivel 1intra o infrahis con pacing auricular o

tras la administracién de Ajimalina.

3. Hipersensibilidad del seno carotideo.
Reproduciendo el cuadro <clinico que justifica el estudio
durante el masaje unilateral del mismo, en ausencia de otras
alteraciones electrofisioldgicas gue pudieran ser
potenciaimente causa de sincope y no exteriorizado previamente

al estudio electrofisiologico.

4. Sincope vasovagal. 51 reproducia las manifes-
taciones clinicas espontdneas del paciente, durante la fase de

puncion venosa.

5. Taquicardia ventricular. Si causaba deterioro

hemodindamico.

6. Taquicardia supraventricular. Con reproduccion de
las manifestaciones clinicas o causa importante caida de la
PA.



Consideramos como EEF NO CONCLUYENTE los siguientes:

1. Ausencia de anormalidades

2. Hallazgos de anormalidades consideradas como
mecanismo poco probable del sincope: taquicardia ventricular
pleomorfica, taguicardia supraventricular (incluyendo flutter—
fibrilacion auricular) asintomatica o© no sostenida., prolon-
gacion del AH 1igual o mayor a 150 mseg, ligera proliongacién
del HV, punto de Wenckebach nodal < a 130 lpm, hipervagotonia
resuelta con administracion de atropina, dobles vias nodales

no arritmogénicas., trastornos de conduccién intraauricular.



DISTRIBUCION POBLACIONAL

113 Pacientes 2.8+-1.9(1-15)Sincopes
55 217.6 (4-84) Attos

SEXO  goN

Figura 2

EDAD

-~

20 42 63

Hembras

ARos



INCIDENCIA DE CARDIOPATIAS ASOCIADAS
EN 35 PACIENTES DE 113 CON SED

CARDIOPATIA ISQUEM. 23 e

EST.AORTICA OPERADA 1

EST.PULMONAR OPERADA 1
COMUNICACION INTERA. 2
MIOCARDIOPATIA 2
CARDIOPATIA HIPERT. 4
Figura 3

PROLAPSO V.MITRAL 2



ANORMALIDADES DEL ECG DETECTADAS EN 61
PACIENTES DE 113 CON SED

i

OTROS 2

ALT.AUTOMATISMO 17

Figura 4



TABLA TI11

PROTOCOLO DE ESTIMULACION PROGRAMADA

1. Determinacion de 1os umbralies de estimulacion,

2. Registro basal de los intervalos de conduccién A-V,

3. MasaJje de seno carotideo derecho e izQuierdo.

4. Estimulacion auricuiar a frecuencias crecientes.

5. Estudio de funcién sinusal.

6. Test de extraestimulo auriculiar con dos ciclos base de

estimulacion.
/. Test de extraestimulo auricular sobre ritmo proeio.
8. Estimulacion ventricular a frecuencias crecientes.
9. Test de extraestimulo ventricular (apex o tracto
de salida) a dos ciclos bases de estimulacioén.
10. Test de extraestimulo ventricular sobre ritmo propio.
11.Induccidon de taauicardias.
12.Administracion de farmacos y repeticion del protocolo

de estudio.



FIGURA 5. Registro intracavitario basal. En la

derivacion de His 1la primera deflexidén corresponde a la

auricula derecha alta. Entre esta vy la wventricular se

encuentra la deflexidén hisiana.

La distribucion de los canales i1gual que en la figura 1.
Abreviaturas: A = Deflexion auricular. H = Deflexidén de

His. V = Deflexioén ventricular. rd = potencial de rama derecha
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7) SEGUIMIENTO

Se realiliz¢ a traves de visitas periodicas en la
consultas externas dei Hozpital ¥ por comunicacioén telefdnica

con paclientes y familiares.

Se defini¢ comc MUERTE SUBITA desde el punto de
vista <clinico la que ocurre de forma 1inesperada dentro de la

24 horas del comienzo de los sintomas (232).
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g) ANALISIS ESTADISTICO DE LoOS RESULTADOS

Las comparaciones entre dos grupos de pacientes con
respecto a datos numericos fue realizada medlante el test no

pareado T-Student.

La comparacion con respecto a la presencia o]
ausencia de atributos especificos entre dos grupos de
pacientes fue realizado mediante el test de Chi-cuadrado y el

test exacto de Fischer cuando fue necesario.



x
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De acuerdo con los datos mas significativos del
estudio electrofisioldgico llevado a cabo en los 113 pacientes
gue con el termino de SINCOFPE DE ETIOLOGIA DESCONOCIDA hemos
estudiado. se han establecido dos grupos (figura 6). GRUPO 1
compuesto de 55 pacientes c¢on EEF conslderados como
CONCLUYENTE para etiologia del sincope y GRUPO 2 compuesto por
58 pacientes con EEF considerados como NO CONCLUYENTE.

GRUPO 1. PACIENTES CON ESTUDIOS ELECTROFISIOLOGICOS
CONCLUYENTES

Lo componen 55 casos (48,7%). 43 varones y 12
hembras. La edad media fue de 56 +-16 afios y 1la media de
sincopes de 3.2+-2.1. Estos a su vez se han desglosados en 6
SUBGRUPOS segun la patologia mas significativa encontrada en
el EEF (figura 7).

SUBGRUPO I: BLOQUEO AURICULO-VENTRICULAR PAROXISTICO

Las caracteristicas clinicas vy los hallazgos de los

EEF se representan en la figura 8.

Lo componen 22 pacientes (19,46%)20 V y 2 H. Edad(
media y DS = 67 9.4 afilos). Presentaron una media de 3.1
sincopes (DS 3.2). GSiete pacienteg (31,8%) presentaban
cardiopatia asociada: cinco con cardiopatia isqueémica (dos de
los cuales tenian infartos antiguos) y dos con cardiopatia
‘hipertensiva. El ECG basal, mostraba trastornos de conduccién
intraventricular (TCIV) en 21 (95,4%) pacientes y uno tenia

QRS normal.
DATOS DEL EEF:

1. TIEMPO DE CONDUCCION INTRAAURICULAR (PA).

Oscilé entre un minimo de 20 y un maximo de 70 msg.



(media = 38.6 — D5 = 12.8). Un paciente presento blogueo in-

traauricular de primer grado.
2. TIEMPO DE CONDUCCION INTRANODAL (AH).

Gsc1io entre un minimo de 60 y un maximo de 140
msg. (media = 93.4 bs = 20.7y. Dos pacientes prezentaron

blogueo suprahis de primer grado.
3. TIEMPO DE CONDUCCION INFRANODAL (HV).

Uscll6 entre un minimo de 40 y un mdximo de 120 msg
(media= 61,8 DS= 19.5). Doce pacientes mostraron blogqueo

infrahis de primer grado.
4. TEST DE AJMALINA.

Se practicé en los 22 casos. El HV post—-ajmalina
08Cciid entre un minimo de 60 y un maximo de 160 mseg. (media =
107,7 DS = 28.2) P<0.04.

Catorce pacientes desarrollaron Bloqueo INFRAHIS de
29 tipo Mobitz I1 y ocho presentaron Blogqueo A-V completo
INFRAHIS. E1 HV fue » 55 mseg. en 13 pacientes. Figuras 9-10

5. ENFERMEDAD DEL NODULO SINUSAL (ENS).

Fue documentada en cinco pacientes (45%) y en base a
la respuesta al blogqueo autondmico. fueron considerados dos

como de tipo extrinseco y tres intrinseco.

TRATAMIENTO.

Todos los pacientes de este grupo fueron estimulados
definitivamente con los siguientes modos: 8 con DDD.M, 1 con
DVI, 13 VVI.M. Figura 11.

SEGUIMIENTO.
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Fue posible en el 1UU% de los pacientes (media =

50.7 DS = 18.4 meses). Han fallecido 7 pacientes (31.8%). Uno
de muerte subita (a los ¢4 meses), uno por 1nfarto de
miocardio (a los 36 meses), uno por accidente vascular
cerebral {(a lo2 48 megse=2)., uno de Ca de pulmon (a los 36
meses). unoe en  insuficilencia cardiaca congestiva (a los 24
meses) Yy dos de causa desconocida (a los 48 meses). Ningun

paciente repitid sintomas.

SUBGRUPO II: ENFERMEDAD DEL NODULO SINUSAL

Las caracteristicas clinicas vy los datos del EEF lo

representamos en la figura 1Z.

El grupo lo componen Z0 pacientes (17,6%) 12 varones Yy
8 hembras, gque no habian exteriorizado durante el periodo de
monitorizacion alteraciones significativas del ritmo. Edad

{media =59,5 DS = 17,7 afios). Presentaron una media de

sincopes de 2.7 DS 2.27), nueve pacientes (45%) presentaban
cardiopatia asociada: siete con cardiopatia isquémica (tres de
los cuales tenian infartos antiguos), wuno con cardiopatia
hipertensiva y uno con comunicacién interauricular intervenida
quirurgicamente. El ECG Dbasal fue considerado normal en 4 pa-

clentes y anormal en los 16 restantes.
DATQOS DEL EEF:

1. TIEMPO DE CONDUCCION INFRANODAL (HV).

Mostrdé un valor medio de 49,9 - DS = 14 msg. Cuatro

pacientes (20%) mostraron bloqueoc infrahis de primer grado.

2. TIEMPO DE RECUPERACION SINUSAL CORREGIDO EN
SITUACION BASAL (TRSCB).
Mostro un valor medio de 1251 msg (DS = 671,2). Fue

anormal en todos. Un ejemplo se muestra en la figura 13.
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3. TIEMPO DE CONDUCCION SINOAURICULAR BASAL (TCSAB).

Mostro un valor medio de £85,9 mseg (DS = 47). Fue

anormal en todos 1os pacientez excepto en do=2.

4. BLOQUEO AUTONOMICO.

Fue llevado a cabo en 8 pacientes y en base a la
respuesta. c¢1nco tfueron considerados como extrinseco VY tres

como 1ntrinseco.

5. HIPERSENSIBILIDAD DEL SENO CAROTIDEO.

Fue objetivado en tres pacientes. Los tres del tipo

cardioinhibidor.

6. TAQUICARDIA POR REENTRADA NODAL TIPICA NO
SINCOPAL.

Fue inducida en dos pacientes (10%) (figura 14).

7. FIBRILACION AURICULAR.

Se indujo en tres pacientes (15%) (figura 15).

8. TEST DE AJMALINA.

Fue 1llevado a cabo en dos pacientes con bloqueo
bifascicular y HV >55mseg, siendo NEGATIVA en los dos.

TRATAMIENTO.
Diez y ocho de los veinte pacientes (90%) recibieron

MP (12 DDD.M. 5 VVI.M.y 2 DVI,M). Dos pacientes, ambos con

disfuncién extrinseca. no recibieron estimulacidén definitiva.
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SEGUIMIENTO.

Fue posible en el 95% de los pacientes con un tiempo
minimo de 24 meses, maximo de ©4 ( media = 43 D - 15,84
mezes) . Han fallecido 4 pacientes (20%). Tres por infarto de
miocardilo (a los 36-36—-30 meses de evolucidén) y uno por AVC (a

los 24 meses). Ningun paciente repitlio sincopes.

SUBGRUPO III: HIPERSENSIBILIDAD DEL SENO CAROTIDEO

Las caracteristicas clinicas y 1los datos de los EEF

se muestran en ita figura lo.

Compuesto por seis casos (5,3%), todos varones. Edad
minima 29, maxima 80 afios (media = 65 D5 = 18.7). Dos
pacientes presentaban cardiopatia isquemica (ninguno 1infarto).

Presentaron una media de 2.1 sincope DS = 1.16).

El ECG Dbasal mostraba trastornos de conduccién 1n-

traventricularen tres pacientes (50%).

DATOS DEL EEF:

1. TIEMPO DE CONDUCCION INTRAAURICULAR (PA).

Oscildé entre un minimo de 20 y un maximo de 70 msg
{media = 41.6 DS = 17.2). Un paciente presenté bloqueoc 1n-

traauricular de primer grado ( PA 70 mseg.).

2. TIEMPO DE CONDUCCION INTRANODAL (AH).

Oscilé entre un minimo de 80 y un mdximo de 130 msg
(media = 96 DS = 20.6) .Un paciente presentd blogueo suprahis
de primer grado ( AH 130 mseg.).

3. TIEMPO DE CONDUCCION INFRANODAL (HV).
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OUOscilé entre un minimo de 40 y wuna maximo de
65(media =51.6 DS = 8.75). Un paciente presentd bloqueo
infrahis de primer grado ( HV 65 mseqg.).

4. MASAJE DE SENO CAROTIDEO.

Uscl1lo entre un valor minimo de 4 seg. y un mdximo
de 6 seg. (media =5 DS =.89). En <cinco de 103 seis casos
{83.3%). fue el seno carotideo derecho el que respondid
patolégicamente. Cinco fueron respuestas predominantemente
cardioinhibidora y uno de tipo mixXto. No hubo ningun caso de

respuesta vasopresora predominante (rigura 17).
5. VULNERABILIDAD AURICULAR.

En 4 pacientes (66.6%) se 1indujo flutter auricular

con relacidén de conduccion variabie (predominando la 2:1).
6. ENFERMEDAD DEL NODULO SINUSAL.

No se objetivd en ningun caso ni de forma basal ni

tras blogueo autondémico.

7. TEST DE AJMALINA.

Se 1llevd a cabo en dos pacientes (33.3%) en uno de
ellos con HV de 65 msg. Fue positiva (incremento del 100% del

HV basal) en el caso con HV normal.

TRATAMIENTO.
Cinco de 1los seis pacientes recibieron MP, todos

ellos de tipo Dbicameral vy multlprogramables ({DDD,M). El caso
con el tipo mixto de respuesta no recibidé MP.

SEGUIMIENTO.
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Fue posible en el 100% de 1los casos. Minimo 24,

maximo 48 meses (media = 37.6 DS = 9.15). Han fallecido dos
pacientes (33.3% uno por AVC (a 105 48 meses de segulmienta)
Y ung en 3iltuwacion de 1nsurilcilencia cardiaca congestiva (a los
24 meses  de segulmiento). Loz paclentes ¢on MF no repitieron
sincopez. El paclente al gque no 2e ilmplantd MF continué con
sintomas.

SUBGRUPO IV: VASOVAGAL

Las caracteristicas clinicas y los datos mas

significativos de 1os EEF se muestran en la figura 18.

Compuesto por c¢inco paclentes (4,4%) 3 varones y 2
hembras. Edad media 30,2 afios D5 = 24.4. Presentaron una media
de 5.2 sincopes D3 = 1.781. Ningun paciente padecia

cardiopatia. Tres casos con ECG normal, uno con BRD y uno con

disociacidén a—-v isorritmica con frecuencia de escape de 501pm.
DATOS DEL EEF:
1. RESPUESTA A LA PUNCION VENOSA.
Tres casos hicieron ASISTOLIA (hasta de 14 seg.), un

caso, desarrolld BAVC vy un caso bradicardia extrema. Cuatro de

los cinco hicieron episodios de Stokes—Adans.
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2. TIEMPO DE CONDUCCION INTRAAURICULAR (PA).

Oscilo entre wun minimo de 20 Yy una maximo de 40
mseg. medla 31 D5 = 7.4, Ningun paclente mostré alteraciones a

este nivel.,

3. TIEMPO DE CONDUCCION INTRANODAL (AH).

Uscilo entre wun minimo de 80 y un maximo de 140

msg,media 102 DS = 23,8). Un caso mostré Dbloguec A-V a este

nivel (AH 140).

4. TIEMPO DE CONDUCCION INFRANODAL (HV).

Oscilé entre wun minimo de 40 y un maximo de 45
msg,media 46 DS = 6,5. Ningun paciente mostro alteraciones a

este nivel.

5. MASAJE DE SENO CAROTIDEOQ.

Se practicé en los cinco casos sSin respuesta

patoldgica.

6. VULNERABILIDAD AURICULAR.

En un caso se 1ndujo Fibrilacion Auricular al

aplicar extraestimulo unico sobre un ritmo de MP de 600 msg.
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No caus¢é deterioro hemodinamico v Se revirtio a ritmo sinusal

con Propafenona 1v (2mg/kg).

7. BESTUDIO DE FUNCION DEL NODULO  SINUSAL EN
SITUACION BASAL.

Ay TRS. Oscilo entre un minimo de 600 v un maximo de

1000 msg. media 790 D5 = 159.6).

B) TRSC. O=scilé entre un minimo de 300 v un maximo

de 440 msg. media 346 DS= 80.8).

C) TCSA. Oscilé entre un minime de 170 v un maximo

[

de 300 mseg. media 240 DS 65.5). Un paciente presentdé valor

patologico.

8. ESTUDIO DE  FUNCION SINUSAL TRAS BLOQUEO

AUTONOMICO.

Se practicd en cuatro de los cinco pacientes., La FCI
oscilé entre un minimo de 60 y un maximo de 120 lpm, media 90
DS = 29). El paciente con prolongacién del TCSA en situacion
basal, normalizé dicho valor tras blogqueo autondmico

(disfuncién sinusal extrinseca).

TRATAMIENTO.
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Los cinco casos fueron estimulados definitivamente

con diferentes modos (4 DDD.M y 1 VVI.M).

SEGUIMIENTO.

Fue posible en el 8U% de ios casos. Uscllo entre un

minimo de 36 y un maximo de 48 meses, media 45 D5 = 6. No
failecio ningun pacilente. De los cuatro casos gue se
siguieron, tres gquedaron asintomdticos Yy uno continudé con

sincopes a pesar del normofuncionamiento del MP.

SUBGRUPO V: TAQUICARDIA VENTRICULAR

Compuesto por un caso (0.88%). Vardén de 39 afios de
edad. Habia presentado dos sincopes. Con estenosis pulmonar
intervenida quirurgicamente. El ECG mostraba bloqueo

alternante de rama.

DATOS DEL EEF:

1. HISIOGRAMA. PA 40 msg. AH 70 mseg. HV 60 mseg.

Bioqueo INFRAHIS de primer grado.

2. MASAJE DE SENO CAROTIDEO: negativo.

3. ESTUDIO DE FUNCION SINUSAL EN SITUACION BASAL:TRS5

850 msegq.
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4. TEST DE AJMALINA: negativo

5. INDUCCION DE TV NO SOSTENIDA con R-R de 300 msegq.

con dos extraestimulios sobre el ci1clo sinusal en  tracto de

salida de VD.

TRATAMIENTO: con Amiodarona

SEGUIMIENTO: a los 24 meses continua asintomdatico.

SUBGRUPO VI: TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

Compuesto por un caso (0.88%). Varén de 50 afios. Sin
cardiopatia asociada. Historia de 5 episodios sincopales

precedidos de palpitaciones. ECG normal.

DATOS DEL EEF:

1. HISIOGRAMA. PA 40 — AH 80 - HV 40. Intervalos

dentro de la normalidad.

2. MASAJE SENO CAROTIDEQ: sin respuesta patoldgica.

3.TRS basgal: 700 msg.
4. Se induce TAQUICARDIA por REENTRADA AV utilizando
una VAcc izguierda como brazo retrégrado del circuito. Ciclo

de 300 mseg (200 1pm) creando gran lnestabilidad hemodindmica
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con calda de PA v manirestaciones presincopales. Con
FProparenona 1.v (Zmg/kg) administrada durante el estudio EEF
se segulan induciendo tagquicardlas reentrantes. No e

exXterloriza preexcilitaclion anterograda (figura ivi.

TRATAMIENTO: con Amiodarona

SEGUIMIENTO: a los 36 meses no habia vuelto a tener

manifestaciones sincopales.

GRUPO II: PACIENTES CON ESTUDIUS ELECTROFISIOLOGICOS NO

CONCLUYENTES

Las caracteristicas c¢linicas y los hallazgos mas

significativos de los EEF se muestran en las figuras 6 y 20.

Compuesto por 58 casos (51.3%). 44 varones y 14
hembras. Edad media 50,8 D3 =21. De este grupo., en 21
pacientes (36.2%) el EEF fue estrictamente normal. Los 37

restantes mostraron diversas anomalias.

El numero de sincopes vario de 1 a 8 (media de 1,9
DS = 1.34). Diez vy siete pacientes (29.3%) presentaban
cardiopatias asociadas. Diez con cardiopatia isqueémica (dos
con 1infarto antiguo)., uno con hipertensién arterial, dos con

prolapso de la valvula mitral, uno portador de prétesis
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aortica normofuncionante. dos con miocardiopatias y uno con
comunicacioén interauriculiar tipo ostium primun. Cuarenta vy dos
casos (72.4%) presentaban alguna anomalia an &l ECG bazal,

velintizels (57.1%) de log cuales correspondian a ICIV.

DATOS DEL ESTUDIO EEF

1. TIEMPO DE CONDUCCION INTRAAURICULAR (PA).

Usci1lo entre un minimo de 10 y un maximo de 80 msg
(media 33,1 DS = 11.6.). Un casc mostré blogueo i1ntraauricular

de primer grado (PA 80msg.)

2. TIEMPO DE CONDUCCION INTRANODAL (AH).

Osci1l¢6 entre un minimo de 45 y un maximo de 205
mseg (media 105.3 DS = 38.07). Diez casos mostraron bloqueo

suprahis de primer grado ( AH >120 mseg.).

3. TIEMPO DE CONDUCCION INFRANODAL (HV).

Oscilé entre un minimo de 30 y un maximo de 95 mseg

(media 51,4 DS = 11.8). Diez casos con bloqueo INFRAHIS de

primer grado y cuatro con bloqueo INTRAHIS de primer grado.

4. ESTUDIO DE FUNCION SINUSAL EN SITUACION BASAL.
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El TRSC estudiado en 54 casos mostrd un valor medio

de 364.38 msg DS = 8l1.29. Normal! en todos los casos.

5. BLOQUEO AUTONCMICO.

Fue llevado a cabo en 38 casos. En un caso normalizo
el TCSA {disrfuncion sinusal exXtrinseca). En 1los casos

restantes no aporto datos diagnostico.

6. TEST DE AJMALINA.

Fue llevado a cabo en 44 casos, en todos negativo.

7. VULNERABILIDAD AURICULAR.

En tres casos se 1indujo flutter auricular sin
repercusion clinica-hemodinamica. En dos casos se 1indujo
taguicardia auricular sin causar deterioro hemodinamice ni

manifestaciones subjetivas.

8. DOBLE VIA NODAL.

Se documentd en nueve casos (15,5%). En tres de
ellos (33,3%) se desencadend taquicardia por reentrada nodal
tipica sin alteraciones hemodinamicas y que no simulaban los

sintomas del paciente.

TRATAMIENTO.
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De forma empirica vy de acuerdo con el medico que
indicoe el EEF. a diez Yy nueve pacientes (32.7%) les fue
implantado MF en base a la recurrencia de sincopez v/ 0 a la
pregenclia de HY anormaies (14 <¢on HV »55). Fueron 10 DDD.M: 2
Dvi.M: 7 VVI.M. Los treinta Yy nueve restantes (66,.3%) o no
recibieron tratamiento o© fuercon Tratados empiricamente, con

antlagragantes—antiepilepticos segun 1ndicacion del Servicio

de Neurologia.

SEGUIMIENTO.

Fue posible en 43 pacilentes (74%), durante un tiempo
medioco de 54,8 meses DS = 22.6). Fallecen ~siete pacientes
(16%), tres por AVC, uno por Ca de prostata, uno por infarto
de miocardio, uno de forma subita y uno de causa desconocida.
De 1los que fallecieron, c¢inco (71%) eran portadcres de MP

(P:NS5).

De 1los 17 pacientes dque recibieron MP e hicimos
seguimiento, solo en un caso (6%) hubo recurenvia de sincopes
a pesar del normofuncionamiento del MP. De los 26 pacientes
restantes que o no recibieron tratamiento o fueron tratados
farmacoldégicamente y seguidos, doce (46%) estan asintomaticos
mientras que los catorce restantes (44%) continuaron con
recurrencia de sincopes. En total Z8 pacientes (65%) estan
libre de sintomas y 15 (34,8%) continuan con sincopes.

En 1las figuras 21 y 22 presentamos de forma grafica

los 1intervalos de conduccién auriculo-ventricular vy los
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resultados de los test de rfuncion sinusal respectivamente del

grupo total de pacientes.

CARACTERISTICAS DB w8  PACIENTES CON TCIV ¥ EEF NO

CONCLUYENTE.

2 d estea  Jgrupo (44,.8%)

WD
if

g

En 26 de ios 53 paciente

Y

existian trastornos de conduccion intraventricular, 2 con BRI,
6 con BRD, 15 con BRD+HBA, 1 con BRD+HBP, 2 con HBA ¥y Dbloqueo
AV de primer grado. 4 pacientes tenian BAV de primer grado

asociado a BRD+HBA.

Evidencia clinica de cardiopatia isquémica se
objetivé en 3 pacientes (ninguno con infarto previo). Un
paciente era portador de una protesis aortica. Un paciente con
miocardiopatia dilatada. Un paciente con CIA tipo ostium

primum.
Blogqueo 1infrahis de primer grado (HV>55mseg.) se

objetivé en 11 pacientes (42.3%). El test de AJMALINA llevado

a cabo en los 26 pacientes fue negativo.

TRATAMIENTO.
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En este grupoc de pacilentes se procedio a
implantacion de MP en L2 de ellos (solo 1 con HV normal). Los
restantes 14 pacientes o© no recibleron tratamiento o fueron

rtratados farmacologilcamente.

SEGUIMIENTO.

De 1los 12 pacientes con MP hubo recurrencia de
sincopes en 1, en Z no fue posible el seguimiento. For contra
de 1los 13 pacientes restantes gque no vrecibieron marcapasos
(todos elios con HV < 35 mseg.}) 5 repitieron sincopes, 3 no y
en 5 no fue posible el seguimiento. Fallecen 5 pacientes del

total (19,2%) ninguno de forma subita.

ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE LOS DOS GRUPOS

Los datos estadisticos se han extraidos de 102
pacientes (excluidos los pacientes’ con sindrome de
hipersensibilidad del seno carotideo y 1los vasovagales). De
este grupo de pacientes, el EEF fue CONCLUYENTE en 44 casos

(43.1%) y NO CONCLUYENTE en 58 (56,9%).

Las variables CLINICAS8 analizadas han sido (figura

23):

1. SEXO

2. EDAD



3. NUMERO DE SINCUPES
4., CARDIOFPATIA

5. ALTERACIONES DEL ECG ( no diagnosticas)

Solo la existenclia de anomalias en el ECG basal ( P
= 0.03 )» vy el numero de sincopes (P = 0.0005 ) muestran
diferencias estadisticamente significativas entre ambos

grupos. Por contra, en nuestra serile. ni la presencia de car-
diopatia, ni el sexo, ni la edad muestran diferencias

significativas.

COMPARACION DE 103 PACIENTES CON TCIV Y TEST DE

AJMALINA POSITIVO O NEGATIVO

El test de ajmalina fue 1llevado a cabo en 45
pacientes cuyos ECG basales mostraban algun TCIV. En 22
pacientes (48,8%) el HV Dbasal era > 55 msg. En 21 casos
(46,6%) el test fue POSITIVO. En 1los 24 casos restantes

(53,4%) el test fue NEGATIVO (figura 24).

Los datos comparativos c¢linicos-electrofimsiolégicos

de estos pacientes sgson (figura 25):
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Caracteristica Ajmalina + Ajmalina - P
n=21 n=:4

Edad BE - i 6d +- H5.,49 NS

SENn IR EREREINE S Z21H(B87.5%) NS

Cardiopatia 7133%) 7(29%) N5

HV basal 6z.3 +-19 56.8 +-13.6 NS

Es decir, ninguna de las variables analizadas

muestran diferencias estadisticamente significativas entre

ambos Jgrupos.

SEGUIMIENTO DEL GRUFPO DE ESTUDIO

Fue posible en 96 pacientes del total de los 113 que
forman el grupo de estudio (84%). En 53 con EEF CONCLUYENTE y
en 43 con EEF NO CONCLUYENTE. La duracion media v desviacién

standard fue de 45 y 15.13 meses.

RECURRENCIA DE SINCOPES

En el grupo total repitieron sincopes el 17.7%. De
los 53 pacientes con EEF concluyentes y tratados con arreglo a
los hallazgos del estudio. hubo recurrencia de gincopes en
solo 2 casos (3.7%). En cambio en el grupo de NO concluyentes

hubo recurrencias en 15 de 43 (34.8%). P<0.0001 (figura 26).
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En la figura 27 representamos gratficamente los
diferentes tipos de marcapasos implantados en cada uno de los
grupos gque componen el presente estudio.

MORTALIDAD TOTAL

Fallecen un total de 20 entre 1los 96 gue fueron
seguidos (20,8%). De los 53 pacientes con EEF CONCLUYENTE
fallecen 13 (24.5%) vy de los 43 con FEEF NO CONCLUYENTE
faliecen 7(16,2%). P:NS. De forma subita fallecieron 2

pacientes (Z2%), uno de cada grupo t(figura 28). En las figuras

29 y 30 se muestran graficamente datos de la
poblacional de nuestros pacientes.
ASOCIACION DE DIAGNOSTICOS CONCLUYENTES

En nuestra serie,

diagnostico CONCLUYENTE. Asi, de los 22

paroxistico 5 tenian ademés

con

9 pacientes (16%) tenian mas de

enfermedad del nodulo sinusal;

bloqueo

evolucién

un

AV

de

los 20 con enfermedad del noédulo sinusal 3 tenian asociado
hipersensibilidad del seno carotideo vy de los 6 con
hipersensibilidad del seno carotideo uno hizo BAV intrahis

tras Ajmalina (figura 31).



GRUPOS de ESTUDIO

No
Concluyente Concluyente

(55 casos) (58 casos)

0 0

Varones [] Concluyente
1 Hembras EE No Concluyente

Figura 6



EEF CONCLUYENTES EN 55 PACIENTES CON
SINCOPE/S DE ETIOLOGIA DESCONOCIDA

56.5+-16.8 aios 43 V:12 H 3.2+-2.1 Sincopes
18 con Cardiopatia

BAV PAROXISTICO 22

TAQUI.SUPRAVENTRIC. 1
TAQUILVENTRICULAR 1

ENF.NODULO SINUSAL 20 VASOVAGAL 5§

HIPERS.SENO CAROT. 6

Figura 7



BAV Paroxistico

672 9.4 anos
3.1 *+3.2 sincopes

2

1 5 7 Cardiopatia Asociada
- — BAV InfraHis Il Normal
_JIB. Intraaurlcular BAV Suprahis

2 ENS

Figura 8
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FIGURA 9. Induccién de BAVC infrahis tras

administracién de Ajmalina. Obsérvese las deflexidénes de His
no seguida de deflexidn ventricular dando lugar a una
asistolia ventricular 1interrumpida por estimulo de marcapaso

(MP) .

Abreviaturas igual que en figura 5.
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FIGURA 10. Induccién de BAV de 22 infrahis tras

administracién de Ajmalina. En la parte izguierda de la figura
se observa en la derivacién correspondiente al His, un HV
prolongado (70 mseg.). En la parte derecha la respuesta a la
administracion 1.v de 40 mgs. de Ajmalina. Obsérvese la

segunda deflexidén H no seguida de respuesta ventricular.

Abreviaturas 1gual gque en la figura 5.
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FIGURA 11. Estimulacion bicameral en un paciente

con BAV paroxistico tras Ajmalina. Obsérvese las dos espiculas
de marcapasos (e) seguidas cada una de ellas de la activacién
de la camara correspondiente. Entre la respuesta auricular y

ventricular puede verse la deflexién del His.

Abreviaturas 1gual que en la figura 5.



e Jf\ - — e

e s I
\
\\A’\——\\&\r—f e k\m \J\/’ ———

J"\,\_,‘,-—-T'\/,m e e et e e M o AL e e
‘ : L

t

i i

- 2R
! 7 B
[/VJW_,,- -—-—[/V \ e o mn——— A,_._....._..._-s.,.’_—,._.(\/'\/,__,_ —— /\//\; N § .
|
; ‘
)

R R S R

A A
Y R

e { | i

MM r. P A o o 'W\AA.WVM‘WWWW\,\.\WW\/’\‘ " i P S’ i A £ e e
\‘ {‘/\/\,M ‘| 1
i

e
AH V AHV‘

““/\”W“N\l e e e e e [ -y J—



Enfermedad Nodulo Sinusal

59.5% 17.7 anos
et 2.7 * 2.3 sincopes
e 12 d' 8 Q

9 Cardiopatia Asociada

B Fibr. Auric. = BAV infrahis 1°
.1 Hipers. S.Car. ETagq.Intranodal

Figura 12



FIGURA 13, Tiempo de Recuperacién Sinusal

patoloégico. Obsérvese la pausa de 8.2 seg. al cesar

bruscamente la estimulacion auricular (e).

Abreviaturas igual que en la figura 5.
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FIGURA 14 Taquicardia por reentrada nodal tipica.
El cicio de la taquicardia es de 680 mseg. Como datos mas
caracteristicos la simultaneidad de las despolarizaciones
auriculares y ventriculares y la derflexidén de Hiz delante de

cada ventriculo.

Abreviaturas igual que en la figura 5.
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FIGURA 15 Induccion de fibrilacién auricular en un
paciente con enfermedad del ndédulo sinusal. Sobre un ciclo
base de estimulacion de 500 mseg. la 1introduccidén de un
extraestimulo en AD acoplado a 220 mseg. 1induce fibrilacioén

auricular.

Abreviaturas: Al Al = ciclo base de estimulacidén en
AD. A2 = extraestimulo. F = ondas de fibrilacién. §C =

derivacién de seno coronario
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Hipersensibilidad Seno Carotideo

65 X 18.7 anos
2.1* 1.2 sincopes

6GQ

u 2 Cardiopatia Asociada

- BAV SupraHis & Ajmalina +

i BAV IntraHis

Figura 16

i Flutter Auricular




FIGURA 17 Respuesta patolégica al masaje de seno
carotideo derecho en un paciente con sindrome del seno
carotideo. La compresion del seno carotideo derecho da lugar a

una asistolia de 3,3 seg.

Abreviaturas igual que en figura 5.
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Sindrome Vasovagal
1

30.2% 24.4 anos

////// 52% ;86' s:;cgopes

0 Cardiopatia Asociada
PUNCION VENOSA

3 Asistolias 1 Bradicardia extrema
1 BAVC
BAV Suprahis 1° Fibrilac.auricular

Figura 18



FIGURA 19 Taquicardia circular ortodrémica en un

paciente con via accesoria oculta parietal izquierda como
brazo retrdégrado del circuito. En la mitad superior se observa
un ECG basal en ritmo sinusal y sin preexcitacioén ventricular.
En el panel inferior taguicardia de (RS estrecho a 300 lpm, en
las derivaciones 1intracavitarias puede observarse como la
despolarizacién retrogra auricular mds precoz ocurre a nivel

seno coronario (5C).

Abreviaturas: A deflexiones auriculares retrdégradas
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HALLAZGOS ELECTROFISIOLOGICOS EN 58
PACIENTES CON EEF NO CONCLUYENTES

50.8+-21 afios 44 V:14 H 1.9+-1.3 Sincopes
17 con Cardiopatia

BLOQ.INFRAHIS 1* 10 .. BLOQ.SUPRAHIS 1* 10

BLOQ.INTRAAUR 19 1

b3
oy
3 4

TAQ.NODAL TIPICA 3

DOBLE VIA NODAL 9 /
FLUTTER AURICULAR 3

BLOQ.INTRAHIS 4

Figura 20



INTERVALOS AURICULO-VENTRICULARES

O 20 40 60 80 100 120 140 160
| ! 1 ! 1 1 1 ms

IPA i

.

IAH R

e

IHV

BAV HSC B2 BAV tras Ajmalina
B SvvVv [J No Concluy B ENS

Figura 21



TEST de FUNCION SINUSAL

0 500 1000 1500 2000
ms

SvV

Figura 22



DIFERENCIAS ENTRE AMBOS GRUPOS
102 Casos (No SVV ni HSC)

44 (340"

58 (44 07)
Sexo N.S.
Edad N.S.
N? Sincopes p = 0.0005
Cardiopatia N.S.
Alterac. ECG p = 0.03
__| Concluyentes [ No Concluyentes

Figura 23



Test de la AJMALINA
(456 Casos con TCIV)

21 (1707)

24 (18 Q)
22 con HV > 55 mseg
| Test+ [ Test -

Figura 24



TEST de la AJMALINA

& -

N® Casos 21 24
Edad 68 8 N.S. 64 89

Sexo

Cardiopatia |
Aeoceda 7 N.S. 7

— 100
7 1T
IHV Basal - N.S. so-
0
_| Varones Hembras

Figura 25



SEGUIMIENTO (Recurrencia)

(96/113 casos)
45 * 15.1 meses

2.6 * 23 sincopes

Concl. No Conc.
(82.3%) (17.7%)

5.2%

34.8%

ST%

- i " 53 43
-1 Asintomaticos
Recurrencia P<0.0001

Figura 26



Marcapasos IMPLANTADOS

30
BAV
20 - %iﬁ
10 -
O__ :
Concluyentes No Concluy.
B DDDM = VVIM
] DVIM

Figura 27



SEGUIMIENTO (Mortalidad)
(96/113 casos)

45 * 15.1 meses

Concl. No Conc.
(82.3%) (17.7%)

Figura 28



EVOLUCION POBLACIONAL

Concluyentes No Concluyentes

30

20—

10

0 T £ """"" I S— E .
BAV ENSHSCSVVTSV TV Tto ﬂg
Muertos Asintomaticos

[l Sintomaticos

Figura 29



EVOLUCION POBLACIONAL

CONCLUYENTES NO CONCLUYENTES
(53 Casos) (43 Casos

Asintomaticos
Asintomaticos N 28,,5 = \
51 A A :
e ;sizisgziziz:Recur rencia [ = 0
2
gD Mu%tos Mue7rtos ............... "Recurrencia

18

Figura 30



Asociacion Diagnostica
(Grupo Concluyentes)

il ENS
_ | Diagnost. Unico (] HSC
Diagnost. Multiple Bl BAV

Figura 31
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El presente estudio rue designado para evaluar un

grupo de paclentes con S1ncopes recurrentes en gquienes no se

habia encontrado causa evidente. Puesto que la =zeleccion da

Iecta critilcamente los resultados Y

clentes

j_ [ )

Pell
Dy
U

Q

[

conclusiones del estudio. hemos 1ntentado ser muy estrictos en
los criterios de 1nclusion para asil tener una muestra
representativa de pacientes con sincopes. Consecuentemente los
pacientes con causa previamente documentada fueron excluidos
del estudio. El largo periodo de monitorizacion se establecid
para eliminar pacientes con arritmias facilmente detectables.
Los pacientes con trastornos de conduccién intraventricular
(TCIV) fueron aceptados en el estudio siempre que no habia
evidencia de blogqueo AV de 20~-32 durante la fase de
evaluacién., Asegurando que la causa del sincope ‘‘era
desconocida"’ en nuestro grupo de estudio, la sensibilidad del
EEF pudo ser evaluada. Ademas seleccicnando pacientes con
recurrencia de sincopes (60% en nuestra serie) la respuesta al
tratamiento basado en los hallazgos electrofisioldégicos
pudieron ser adecuadamente evaluados con un apropiado

seguimiento.

1. RENDIMIENTO DIAGNOSTICO

La incidencia de anormalidades electrofisioldgicas
PRESUMIBLEMENTE relacionadas c¢on el sincope oscila entre un
17% de la serie de GULAMHUSEIN et al.(97) v el 77% de un
estudio realizado por GARCIA CIVERA et al (94). En nuestro

estudio, 55 de 113 pacientes presentaron EBEF CONCLUYENTES lo
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que supone un rendimiento dilagnostico del 48.7%. Si a ello
afiadimos que 14 pacientes con EEF no  concluyentes (solo HV »
55 y test de ajimalina negativo) ¥ gque fueron tratados con MP
noe  volvieron a  tener sintomas. &1 rendimiento diagnostico de
nueatra serile se 1ncrementa al 61% (09 de 113 pacientes) cifra

gque esta en linea con la de 1as geries mas representativas

como puede verse en la sigulente tabla.

RESULTADOS DE LoS EEF EN FACIENTES CON SED

Serie N.casos TV% TFSV% ENS% BAVp% Otro% EEF+%

D1 Marco(95) 25 36 - 4 16 12 68
Hess (96) 32 34 - 14 3 3 56
Gulamhusein(97) 34 - 9 9 - - 17
G.Civera(94) 36 19 5 16 27 8 77
Akthar(98) 30 36 - 13 3 - 53
Doherty(134) 119 40 8 5 6 19 65
Reiffel(162) 59 28 10 52 10 - 49
Kaul (99) 45 11 - 15 18 - 44
Teichman(136) 150 22 11 12 30 24 75
Errazquin 113 1 1 is 19 io 61

Esta disparidad en cuanto a la sensibilidad
diagnostica de los EEF puede explicarse por varias razones: 1.
Poblacién estudiada. De acuerdo con el teorema de Bayes la
fiabilidad de un test diagnoatico no  puede ser adecuadamente

interpretado sin referencia a la prevalencia de la enfermedad
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en la poblacion objeto de estudio (posibilidad pre-test de
padecer la enfermedad) 2. Protocolo de evaluacion empleado vy
3. de los criterios utilizados para considerar un hallazgo

comoe slgnirficativo.

El bajo rendimiento diagnéstico de la serie de
Gulamhusein (97) solo el 17 % de una serie de 34 pacientes, se
explica porque excluye en su estudio a los pacientes con
enfermedad estructural cardiaca y aquellos con trastornos de
conduccion intraventricular (TCIV). Morady et al. estudilan
solamente pacientes con trastornos de conduccidén (165). Por
otro lado el alto rendimiento diagnéstico de la serie de
Teichman et al. 75% en una serie de 136 pacientes, se explica
porque 1incluye como hallazgo electrofisiologico claramente
anormales a las disfunciones del nodo AV considerando como
tales la existencia de un PW por debajo de 80 lpm. En nuestra
serie, la tercera en orden de importancia por el numero de
pacientes estudiados. este hallazgo fue considerado como NO

CONCLUYENTE.

Otros autores han incluido pacientes con
manifestaciones presincopales Yy sin una minuciosa valoracién
previa no invasiva. Di Marco (95), Gulamhusein (97). Akthar
{38) y Sharma (l§2) excluyen del estudio a pacientes con un
solo sincope, con el criterio de evitar evaluaciones invasivas
en sincopes "benignos'" y poder evaluar mejor los efectos de la

terapéutica empleada.
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Nuestro estudio al 1gual que los de Hess et al (96),
Teichman et al (136) y Garcia Civera et al (94) muestran que
una patologia significativa puesde 3er encontrada en pacientes
que han tenido soio un sincope por 1o que pensamos gue estos
pacientes no deben ser excluidos del EEF. En nuestra serie el
32% (18 de 55 pacientes) habian tenido un solo sincope. No
obstante algunos estudios como el de Moradi (102) han mostrado
una incidencia mayor de alteraciones electrofisioldégicas en
pacientes con mas de un sincope vy Teichman et al (136)
encuentra en pacientes c¢on sSincopes recurrentes una alta
incidencia de arritmias hiperactivas tanto a nivel ventricular
como supraventricular comparado con pacientes con un  solo
sincope: TV/FV 1inducida y/o taguicardia supraventricular fue
encontrada en 16 de 22 (73%) pacientes con multiples sincopes

y en 37 de 90 (41%) pacientes con un solo sincope (p<0.025).

En general la presencia de enfermedad estructural
cardiaca aumenta la incidencia de hallazgos patolégicos
durante la estimulacion programada (102) mientras que aquellos
que excluyen a dichos pacientes muestran una baja incidencia
de estudios positivos (97). Di Marco (103) ha observado que la
taquicardia ventricular sostenida es la causa mas frecuente de
sincopes en pacientes con cardicpatia isquémica Yy
miocardiopatia. En nuestra serie de los 55 pacientes con EEF
concluyentes 20 (36%) tenian algun tipo de cardiopatia, por 1lo
que podemos decir que en nuestro estudio, las anormalidades
electrofisioldégicas concluyentes aparecen fanto en pacientes

con cardiopatias o sin ellas. Por 1o que a nuestro juicio la
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ausencla de cardiopatia en paclentes con sincope/s recurrente

no debe descartar el EEF.

For otro lado anormalidades electrocardiograficas se
encuentran en la mavoria de la poblacidén estudiada por los
diferentes autores que no utillizan 1 ECG como criterios de
exclusion como sucede en los estudios de Di marco et al (95),
Hess et al (96) vy Akthar et ai (98). Un estudio 1ncluye
solamente pacientes con ECG normales (97). La presencia de
extrasistolia ventricular de alta denzidad ha 2=1do asocilada
con una mayor 1i1nducibilidad de TV y/o FV (136). Por otro lado
Haissaguerre et al (137) y Denes et al (138) demuestran que la
existencia de trastornos de conduccién intraventricular
especialmente en forma de bioqueo bifascicular se asocla con
la aparicién de BAV paroxistico como causante de sincopes. Por
otra parte la realizacién de EEF &#n pacientes con TCIV han
evidenciado la presencila de taguicardia ventricular
monomérfica sostenida como responsable de las crisis
sincopales en un 25,7% de los pacientes en la serie de Kaul et
al (160) al 42% en el trabajo de Click et al (233). En nuestro
estudio en 54 pacientes con TCIV y sincopes en 22 (40%) la
causa del sincope era un blogueo AV paroxistico mientras que
en sSolo un paciente el dato electrofisiolégico mé&s revelante
era la presencia de una ftaquicardia ventricular monomérfica no
sostenida. Por otra parte hay que sefialar que la presencia de
un ECG normal no excluye la arritmia oculta responsable del
sincope Yy asl en dichos pacientes se han encontrado anomalias

electrofisiolégicas 1importantes por lo que en el sentir de
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autores como Olshansky et al (100), Garcia Civera et al (135)
y Teichman et al (136). dichos pacientes no debe ser excluidos

de la practica de EEF. Compartimos esta oplnlon va  Jue

P

I
nuestro estudio 27 de 58 (46%) pacientes con EEF concluyente
tenian un ECG normal. incluido wun paciente gque presentd un

bloqueo auriculo-ventricular completo tras ajmailna.

Finalmente puesto que en un mismo paciente puede
encontrase mas de wuna anormalidad en el EEF, es dificil
decidir cual de ellas es la responsable de 1los sintomas. En
nuestro estudio 9 (l6%) pacientes tenian mas de un anomalla

CONCLUYENTE.

A la wvista de nuestros resultados podemos concluir
diciendo que los EEF en los pacientes con SED nos permiten un
rapido diagnéstico. evitando c¢on ello el costo de repetidas
hospitalizaciones, monitorizaciones de Holter asi como la

morbilidad resultante de la recurrencia de los sincopes.

2. INCIDENCIA DE LAS DIFERENTES CAUSAS DE SINCOPES. UTILIDAD

DE LOS TEST FARMACOLOGICOS.

Dada la amplia variedad de causas del sincope,la
sensibilidad del EEF para detectar estas causas depende en
gran parte de la seleccidén del grupce de estudio y del

protocolo utilizado para tal fin.
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Nuestro grupo de estudio esta constituido

fundamentalmente por pacientes remitidos para evaluacion

electrofisiologica por loz =2arvicioz de Cardiclogla ¥y Medicina
Interna de nuestro Hospital. una vez que tras ser sometido a
una evaluacién clinica completa no se habia conseguido

averiguar la causa etiologica del sincope, siendo descartados
todos aquellos pacientes en 1los que la evaluacién previa
sugerian causas extracardiacas asi como aquellosz en los que se
habian detectado ‘"arritmias significativas'. For otra parte
incidencia de cardiopatias se obletivé en 35 (30,9%)
pacientes, cifra muy por debajo de otras series. En 54 (47,7%)
paclientes se evidencio trastornos de conduccidn
intraventricular. Asi pues dado el método de seleccidn, el
grupo deberia estar compuesto fundamentalmente de pacilentes en
los que se sospecha una etiologia arritmica del sincope que no

habia podido ser objetivada por metodos incruentos.

El protocolo de estudio EEF fue disefiado para
detectar las causas arritmicas mds frecuentes implicadas en la
etiologia del sincope: arritmias ventriculares, bloqueo AV
paroxistico y disfuncién sinusal. La adicién de pruebas de
AJMALINA (142) que en nuestra serie fue llevada a cabo en 72
(63,7%) pacientes y BLOQUEO AUTONOMICO FARMACOLOGICO {(147,148)
en 56 (49,5%) deberian mejorar la sensibilidad del estudio en
estos dos ultimos casos. Ademas otrogs tipos de arritmias
supraventriculares reentrantes a nivel nodal o
auriculoventricular (WPW  oculto) deberian ser tfacilmente

identificables por este protocolo.
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Un problema genéral de este tipo de estudio es la
posible falta de correlacion entre los hallazgos
electrofisiologicos y los sintomas clinicos. En efecta, con
frecuencia 1as arritmias documentadas durante el estudio no
liegan a reproducir el sincope Y por otra parte, algunas
arritmias graves inducidas podrian ser ‘'artefactos de
laboratorio’" y no producirse espontaneamente. Es un aspecto de
dificil solucioén y seria la determinacién de si el tratamiento
basado en los resultados del EEF previene la recurrencia del
sincope Yy/o mejora la supervivencia, la que constituiria la

guia mas adecuada para valorar el resultado de 1los estudios

electrofisioldgicos.
A. BLOQUEO AURICULO-VENTRICULAR PAROXISTICO

En algunos pacientes, el sincope puede ser causado
por blogueo AV 1intermitente de alto grado siendo normal la
conduccioén AV entre 1los episodios por 1o que a pesar de
repetidas monitorizacién electrocardiogrdafica ambulatoria
puede no ser documentado. En este sentido los EEF pueden ser
utiles para identificar pacientes con blogqueos de rama vy
sincopes que se pueden beneficiar de la implantacioén de un

marcapasos definitivo.

Los pacientes con blogueo de rama tienen una
incrementada incidencia de sincopes y muerte subita, gque
oscila entre el 10-16% a los 3 afios de seguimiento (157).

Aunque el sincope puede ser debido a bloquec AV intermitente
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de alto grado, el 1ncrementado riesgo de muerte subita puede
ser causado por una arritmia ventricular maligna sobre todo si

existe enfermedad estructural cardiaca (167}.

cientes COnN trastornos de conduccién

a

En p
intraventricular, un hallazgo que tiene un alto grado de valor
diagnostico y considerado, razconablemente, como marcadores de
blogueo AV paroxistico causante de 1los sincopes es la
aparicién de un blogqueo AV 1infrahisiano con la estimulacidn
aurilicular (frecuencias 1guales o inferiores a 150 ipm) (158) o

tras la administracion de Ajmalina (139,142-143,157-159).

El bloqueo infrahisiano PATOLOGICO ocurre, cuando la
conduccién a nivel nodal esta intacta. Puede ser del tipo
Mobitz II1 o menos frecuentemente Mobitz I con progresiva
prolongacién del tiempo de conduccién infranodal (intervalo
HV) previo al bloqueo distal a 1la despolarizacién del His.
Presenta el inconveniente de que el freno fisioldégico a nivel
nodal impide a menudo que frecuencias de hasta 150 por minuto
puedan llegar al sistema de conduccién subnodal (135). Debido
al alto riesgo de bloqueo AV espontdneo en estos pacientes, la
implantacién de un marcapasos esta indicada cuando esta
anormalidad es encontrada durante el EEF de pacientes con
sincope de etiologia desconocida. En un estudio llevado a cabo
por CABADES et al (143) sobre una poblacidén seleccionada de
BAV intermitente 1infrahisiano vy sincopes esta prueba fue
positiva en el 40% de los casos. GARCIA CIVERA y colaboradores

(135) obtiene porcentajes mas bajos de positividad. Para
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Castellano et al (234) este hallazgo es 1igualmente poco
frecuente pero tiene un aito valor diagnéstico. Nosotros solo
encontramos un paciente con este hallazge en el grupoe de 113

paciaentez (tfigura 32)

Este tipo de bloqueo infranodal debe distinguirse
del FUNCIONAL el cual no tiene valor diagnostico en pacientes
con sincope de etiologia desconocida. OJcurre en el marco del
Wenckebach a nivel nodal. En este tipo de blogqueo la pausa
provocada por la despolarizacién auricular no conducida (onda
A) alarga la refractariedad del sistema His Purkinje de tal
forma que el segundo latidoe en el siguiente ciclo de
Wenckebach queda blogueado distal ai His representado una

forma de fenémeno de Ashmann.

En nuestra serie el BLOQUEO A-V PAROXISTICO fue la
causa probable del sincope en 22 (19,46%) pacientes. En 21 de
ellos el ECG basal mostraba alteraciones de la conduccidn
intraventricular (10 con HV normal y 12 con HV prolongado). La
AJMALINA es considerada por su efecto dromotropo negative como
test farmacoldégico de sobrecarga del gistema His~Purkinje con
una vida media de 3-8 minutos. Fue usada 1inicialmente por
Guerot et al (139) y Camerine et al (140) y posteriormente por
varios grupos de trabajo (141-142). También =e ha mostrado

util para desenmascarar bloqueos de rama latentes (235).
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FIGURA 32. Bloqueo INTRAHISIANO patolégico

exteriorizado con estimulacién auricular a 100 lpm. Observese
en la derivacion correspondiente al HIS la existencia de dos

deflexiones ({H - H") no seguidas de despolarizacion

ventricular.

Abreviaturas: e = espicula de marcapasos en auricula derecha.

H = His proximal. H' = His distal a la zona del bloqgueo.
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La sensibilidad del test de aimalina en las distintas
series de autores oscila entre el 60 y el 80% segun la
poblacién estudiada y los criterios diagnésticos utilizades=.
En nuestra serie, la sensibilidad tan baja encontrada, 19,4%
se explica por el hecho de que el 40% de nuestros pacientes no
presentaban trastornos de conduccion intraventricular (27 de

73 pacientes).

En base a los hallazgos del EEF los 22 pacientes de
este grupo fueron tratados con marcapasos. El seguimiento del
100% durante un tiempo prolongado (50,7 +— 18,4 meses) y la NO
RECURRENCIA de sincope evidencia la utilidad del test de
ajmalina en pacientes con sincopes y TCIV independientemente

del HV basal.

B. ENFERMEDAD DEL NODULO SINUSAL

El sincope es la manifestacién clinica de mayor
revelancia en el contexto de la enfermedad del néduloc sinusal
mostrando una incidencia que oscilla entre el 36% y el 71% en
diferentes series (74-75) . En otras ocasiones, las
manifestaciones clinicas son menos llamativas pudiendo
consistir simplemente en pérdidas momentdneas de memoria,

mareos,o confusidén.

Si la monitorizacion electrocardiogrdfica demuestra

que los sintomas coinciden con algunas de las manifestaciones
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eléctricas 1ncluidas en es sindrome, no es necesario

recurrir al EEF y la 1implantacion de un marcapasos esta

indicada A1 ambre gus | calga de la dizfuncion sea
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irreversible, Ezta colncidencia desgraciadamente no es
frecuente. Asi en la serie de Gibson et al (42) de 1512
registros de Holter, solo acontecieron 15 sincopes y 240
episodios presincopales (1% y 15% respectivamente) durante el
registro y solo en 4 se evidencio ENS. Igualmente en la serie
de Kapoor et al (106) la 1incidencia de manifestaciones
clinicas durante la monitorizacion ez baja, de un total de 235
pacientes 7 (3%) presentaron sincopes y presincopes el 23 %,
correspondiendo a disfuncién sinusal en el 13%. En nuestra
experiencia, no tabulada. de monitorizacién de Holter en
pacientes con sincopes la 1incidencia de manifestaciones

clinicas durante el mismo es extremadamente baja.

For otro lado en pacientes con  sincopes, la
monitorizacion electrocardiografica puede demostrar pausas o
bradicardias sinusales asintomaticas. En estos pacientes no
debemos asumir que el sincope esté relacionado con ENS, pues
estas alteraciones del ritmo cardiaco pueden ser un hallazgo
accidental no relacionado con el sincope, especialmente en
personas de edad y expresan ‘cansancio fisiolégico' de la
actividad sinusal salvo que coincidan manifestaciones <clinicas
y electrocardiograficas. En estos pacientes la valoracidn
electrofisiolégica de la funcién sinusal tiene una clara

indicacidén.
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La funcion del nodulo sinusal puede ser valorada
mediante el tiempo de recuperacion sinusal (TRS) absoluto y el

tiempo de recuperacion sinusal ¢orragido con el ¢ilclo zinuzal

'

) (153,217 Y mediante el tiempo de conduccidn

( THE

sinoauricular medido 1ndirectamente por extraestimulos o

o4}

sobreestimulacion (225-226) o directamente recoglendo la
deflexién correspondiente a la actividad sinusal segun la
técnica propuesta por Reiffel et al (236). La medicion del
periodo refractario del ndédulo sinusal por la técnica del
extraestimulo, es otra forma de estudiar la funcién sinusal

me jorando la sensibilidad de los EEF pero su utilidad clinica

no ha sido suficientemente valorada en la actualidad.

L.Os TRS resultan muy especificos en los sincopes por
bradiarritmias pero son poco sensibles por 1o que la
normalidad de estos no descarta la existencia de una
disfuncién sinusal (152,155). Por otro lado, la presencia de
un TCSA alargado aungue 1indicativo de una alteracién
sinocauricular, no explicaria poer 81 mismo el origen de los
sincopes, a no ser qgue se pudieran poner de manifiesto un

mayor grado de bloqueo sincauricular (155,156).

El rendimiento diagnostico de los EEF en las
disfunciones sinusales e8 muy variable dependiendo de la
poblacién estudiada y de 1los criterios wutilizados. Si se
aplican criterios de positividad restringidos (TRS mayor de 2-
3 segundos) la proporcioén de enfermedad del nédulo sinusal

como causa del sincope es tan baja como del 3% para Dcherty et
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al (143) y del 4% para Morady et al (77). Mientras que si se
utilizan los valores limites de la normalidad. la incidencia
oscila del 13 al 16% segun estudioa de AKtar (98) v Garcila

fivera et al (94).

En nuestro estudio 20 (17,6%) pacientes fueron
diagnosticados de disfuncién sinusal. En 3 de ellos se
asociaba hipersensibilidad del seno carotideo y en 4 existia
bloqueo infrahis de primer grado (HV>55). EI bloqueo
autonémico permitio catalogar a 5 de los casos como

extrinseco.

En base a 1los hallazgos dei EEF. diez vy ocho
pacientes fueron tratados con implantacién de MP vy dos con
disfuncion extrinseca fueron tratados con medicacién, no
apareciendo sincopes en ninguno de ellos durante el
seguimiento que fue llevado a cabo en el 90% de los pacientes
durante un tiempo medio de 43 +-15,8 meses. Sugiriendo
fuertemente que la disfuncidén sinusal era la causante de los

sincopes.

C. HIPERSENSIBILIDAD DEL SENO CAROTIDEO

El seno carotideo se considera hipersensible, cuando
una estimulacién mecanica del mismo 1induce: 1. Asistdélia de
tres segundos o mas. 2. Caida brusca de la presién arterial de

50 mmHg o mayor y 3. Combinacion de estos hallazgos.
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51 el paciente es asintomatico se dice que existe

una hipersensibilidad del seno carotideo por contra si
presenta sincope o presinceope hablamo2 de Sindrome del Seno
Carotideo (85C). Aunque este sindrome no requiere un estudio

electrofisioldgico para su diagnéstico este debe ser hecho
durante el EEF en pacientes con sincope de etilologia
desconocida. En ausencia de otras anormalidades probablemente
causantes de sincopes, una respuesta cardioinhibidora
patologica al masaje, sugiere que el sincope del paciente

puede estar relacionado con la hipersensibilidad.

Hay poca informacién referente a la prevalencia del
88C. Se ha descrito que se presenta por encima del 10% de 1la
poblacidén normal senil (237) siendo el doble de comun en los
hombres que en las mujeres {238) y habiendo mayor
predominancia en el lado derecho qgque en el izquierdo. En
nuestra serie, en el 83% de los casos, la respuesta patoldgica
aparecidé con el masaje del seno carotideo derecho. En el
estudio de Blanc et al (239) sobre 714 estudios
electrofisioldgicos, el 11% presentaron un masaje patoldgico
del seno carotideo. En nuestro estudio sobre 113 casos de SED
en 9 pacientes (6 puros y 3 asociados a enfermedad del ndédulo
sinusal) lo que supone una incidencia del 8%, el sincope fue

debido a una hipersensibilidad del seno carotideo.

Es un hecho de observacién frecuente en nuestra
experiencia, la llamativa tendencia a la induccién en estos

pacientes de taquiarritmias auriculares durante la
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estimulacidén eléctrica programada a nivel auricular. Hecho no

contrastado en la literatura. Asi en 4 pacientes de los 6
casos (66,6%) de hipersensibilidad del =zeno carotideo
congiderados  puros’’. es declr no asociados a parametros

electrofisiologicos de disfuncion sinusal, se 1indujo flutter

auricular con relacion de conduccion variable.

Mucho se ha escrito de la etiologia de este sindrome
aunque en la actualidad 1la etiologia precisa de esta entidad
permanece 1ncierta. La mayoria de los pacientes con sindrome
del seno carotideo tienen hipertensioén arterial o cardiopatia
isquémica. En nuestra serie el 33% de los pacientes

presentaban enfermedad miocdrdica isquémica.

La relacion o 1independencia de la enfermedad del
nédulo sinusal y la hipersensibilidad del seno carotideo se ha
debatido ampliamente. Actualmente se acepta que se trata de
dos entidades distintas que pueden concurrir en un mismo

paciente (238, 240).

Referente al tratamiento, c¢inco de los seis
pacientes recibieron marcapasos todos ellos de tipo bicameral.
En este sentido no estamos de acuerdo con Sutton et al (241)
gque recomienda no usar este tipo de estimulacién ante la
posibilidad de desarrollo de taquiarritmias inducidas por el
marcapasos por existencia de conduccién retrdégrada,ya que
nuestro grupo ha descrito meétodos que permiten disminuir y

controlar la 1incidencia de estas alteraciones (168,169, 242) .
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Por otro lado tampoco debe usarse la estimulacidén
exclusivamente auricular pues con trecuencia este sindrome se
manifiesta con alteraciones asociadas de la  conducecion

auriculo-ventricular.

El seguimiento de estos pacientes pudo llevarse a

cabo en el 100% de 10s mismos durante un tiempo medio de 37,6

)

meses +-— 9,15, Solo el paciente con el tipo mixto de
hipersensibilidad, al gque no se impiantdé marcapasos, continuéd
con sincopes. Los demas pacientes dquedaron asintomaticos.
Fallecieron dos pacientes uno por accidente vascular cerebral,
no olvidemos que la arteriozcierdziz puede 3er un factor muy
importante en el desarrolilo de la hipersensibilidad del seno
carotideo, Yy otro paciente fallecio en insuficiencia cardiaca
congestiva. En la serie de Waldecker et al (243) la
estimulacién definitiva tambieén fue el tratamiento de
eleccién. permaneciendo libre de recurrencias de sincopes el
90% de los 131 pacientes c¢on hipersensibilidad del seno

carotideo.

D. SINCOPE VASOVAGAL O VASODEPRESOR

Este tipo de sincope, fisiopatoldégicamente queda
incluido en 1los de tipo reflejo en 103 que la supresioén
refleja del ndédulo sinusal y/o de la cqnduccién auriculo—
ventricular por estimulacién vagal Jjuega un papel importante

en su desencadenamiento. Es considerado como la forma
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etioldgica mas frecuente de sincope. El tipo "benigno" suele
aparecer en respuesta a estimulos nacidos en la corteza
cerebral vy desencadenados por factores emoclonale=, calor,
aglomeraciones, hemorragia. axploraciones médicas,
ortostatismo prolongado y esfuerzo. El otro tipo de sincope
vasovagal es el llamado por Sutton et al (130) como “Sindrome
vasovagal maligno"” en el cual la investigacién clilinica a fondo
no permite descubrir la causa ni 1dentificar tactores
desencadenantes tipicos. A diferencia del anterior, su
comienzo es subito e impredecible., se da en personas adultas o

de edad avanzada y son de tipo fundamentalmente

cardioinhibidor.

La utilizacién de la tabla basculante como test
clinico para el diagnéstico de este tipo de sincope es de
reciente incorporacioén. Autores como Kenning (34), Abi-Samra
(35) y Strassberg (116) dan cifras de positividad del test de
alrededor de un 30-40% en pacientes con sincopes de eticlogia
desaconocida. En nuestro Hospital hemos puesto en marcha
recientemente esta técnica y aunque log resultados no permiten
extraer conclusiones al ser un numero pequefio de enfermos, la
impresioén es que es de dgran utilidad en el diagnostico de 1los

SED.

Algunos pacientes c¢on sincope vasovagal, muestran
signos electrocardiograficos o electrofisiolégicos sugerentes
de la existencia de un 1incrementado tono vagal. BSiendo las

alteraciones electrocardiograficas sugestivas de hipertonia
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vagal la existencia de: 1. Bradicardia sinusal revertida por
estuerzo Y atropina Y 4. Grados variables de bloqueo

auriculoventricular.

Blectrofiziocloglicamente puede observarse dos tipos
de anormalidades i1gualmente relacionadas con la exXistencia de
un tono vagal acentuado: 1. Disfuncién sinusal extrinseca
observada entre el 2% y el 16% de los pacientes con sospecha
de disfuncién sinusal (147,149,155): ¥y 2. Alteraciones basales
de la funcidén del nodo auriculoventricular (punto de
Wenckebach 1gual o ainferior a 1Z0 1lpm, periodos refractarios
efectivo Y funcional del nodo auriculoventricular

patoldgicos).

En nuestra serie 5 pacientes fueron considerados
comc vasovagales al inducirse sincopes durante la fase de
colocacién de catéteres. Tres pacientes hicleron asistélia
hasta de 14 seg., uno hizo un blogueo A-V completo y otro una

bradicardia extrema.

Electrocardiogrdaficamente un paciente tenia BRD vy

otro una disociacidén A~V con frecuencia de escape de 50 lpm.

Electrofisiologicamente sSolo un paclente mostrd un
tiempo de conduccidén sincaricular patolégico gque se normalizd
tras bloqueo autondémico vy por tantoe como expresioén de
disfuncidén sinusal extrinseca. El resto de 1los pacientes

mostraron normalidad de los test electrofisiolégicos del
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nodulo sinusal. Un paciente mostro wun blogqueo suprahis de

primer grado. El masaje del seno carotideo fue negativo en

todoz o8 paclentes.

Mg

Respecto al tratamlento., Sutton y  Fitzpatrick (130)
consideran que la preservacion de la secuencia A-V es esencial
en este tipo de paclentes para maximizar el gasto cardiaco con
la finalidad de abortar el atagque o reducir su severidad,
aconsejando la estimulacion independiente doble camara(DDI)
con histéresis programable en los casos en que predomina el
componente cardioinhibidor con resultados favorables en el 62%
de los casos. 51 predomina el componente vasodepresor, ningun
tratamiento ha mostrado ser util. La escopolamina en parche
transdérmico parece ser util para el tratamiento de estos
enfermos (35) aunque estos estudios no han sido randomizados a

doble ciego o con controles con placebos.

En nuestra serie los 5 pacientes fueron tratados con
marcapasos (4 DDD y 1 VVI). El seguimiento medio fue de 45
meses, Solo un paciente presentd recurrencia de sincope a

pesar del normofuncionamiento del MP.

E. TAQUICARDIA VENTRICULAR

Probablemente, la mds importante contribucién de los
EEF en pacientes con SED ha sido el poder diagnosticar una

“taquiarritmia ventricular maligna'" responsable de las
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perdidas de conocimiento. ya que estos pacientes presentan un

[
elevado riesgo de muerte subita.

La estimilacion ventricular programada es capaz de
inducir taguicardia ventraicular (TV) dgque son causadas por
mecanismo de reentrada. giendo egte el mecanismo mas comun de
TV particularmente en pacientes con enfermedad arterial
coronaria. Por consiguiente, existe una alta probabilidad que
l1a estimulacioéon ventricular programada inducird TV en

pacientes con sincopes causados por TV espontanea.

La wvaloracién de si1 una TV no tiene significado
clinico en pacientes con SED debe basarse en el tipo asi como
en el método para inducir la TV. S1 1la TV es de 1la forma
clinica o no. carece en estos casos de valor ya que obviamente
en este tipo de pacientes no hay TV documentada. Una TV
monomérfica sostenida o no sostenida inducida con 1-2
extraestimulos en pacientes con SED ha sido considerado como
una anormalidad significativa y por tanto come un marcador

especifico del sincope por las siguientes razones:

1. La TV no es inducible en pacientes que no tienen
documentada o© no tienen historia sospechosa de TV y que

sufrieron estimulacion programada.

2. La terapia guiada por los resultados de los test

electrofarmacolégicos, generalmente previenen la recurrencia
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de los sincopes, sugiriendo, que la causa del mismo fue

correctamente identificada y tratada (95-96,98.134.136).

3. GQcasioconalmente. pacientes con SED en los que se
indujo TV, en revisiones posteriores y debido a ineficacia del

tratamiento o 1ntolerancia al mismo la exteriorizaron.

Por otro lado la 1induccion de una TV polimérfica
(sostenida o no) o bien una FV ha sido considerada como
resultado inespecifico vy por tanto sin significado clinico
{102). De todas formas cuando una TV polimérfica es inducida
durante el EEF de wun paciente con ©SED no debe asumirse
sistemdticamente que la misma es un "artefacto'" de laboratorio
vy sin significado clinico. Puede tener valor si se induce con
un solo extraestimulo. De aqui, la importante de wusar un
protocolo de estimulacidén que tenga la mdxima sensibilidad y
especificidad. Desgraciadamente, en la actualidad no existe el
protocolo de estimulacién "1deal" para 1la evaluacidén de pa-
cientes con SED y sospecha de taquiarritmias ventriculares.
5in embargo, basado en los datos disponibles en el momento
actual, el protocolo de estimulacién debe abarcar la
introduccién, al menos de uno y dos extraestimulos al menos a
dos ciclos de estimulacién y en dos sitios distintos (dpex y
tracto de salida de VD) seguido por tres extraestimulos a una

intensidad doble del umbral diastélico.

Varios estudios han demostrado que la anormalidad

mds frecuentemente encontrada en pacientes con SED y que
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sufrieron EEF. es la TV inducida (95-96-98). La prevalencia de
TV 1nducible wvaria del 34-37%. 5in embargo. el rendimiento

diagnostico de los estudios de estimulacioen ventricular

¥ilgtencia o© no  de enfermedad estructural

g

depende de la
cardiaca. Asi, en el esgstudio de Morady (77) y Guliamhusein
(97). la TV se 1nduio como maxime en el 20% de los pacientes
con SED que no tenian enfermedad estructural cardiaca. En
contraste, en la serie de Hess y Morady (96), 1 81 % de sus
pacientes tenian enfermedad estructural cardiaca y la inciden-
cia de induccion de TV fue del 34% (11 de 32 pacientes). La TV
fue sostenida en 7 y no sostenida en 4, provocando una caida
rapida de la TA coincidiendo con la arritmia. Siende mas
frecuentemente inducida en pacientes-mayores de 50 afios, en
pacientestcon anormalidades electrocardiograficas basales y en
pacientes con HV patologicos. En el seguimiento y tras test
electrofarmacoldégico, solo en un paciente hubo recurrencia de
sincopes. Hipotetiza que la TV puede revertir espontdneamente
y ser la causa de 1los sincopes. Por ello la observaciéon de TV
no sostenida en el laboratorio de electrofisiologia es consis-—
'tente con el hallazgo <¢linico de breves perdidas de
conocimiento. También en el trabajo de Manolis AS et al (244)
sobre un grupo de 52 pacientes con cardiopatia coronaria, la
TV no sostenida se manifesté con presincopes en 11(21%)
pacientes y con episodios sincopales en 26 (50%) pacientes.
Pudiendo ser un predictor de muerte subita en aquellos
pacientes c¢on infarto agudo de miocardio, miocardiopatia
hipertréfica o dilatada o insuficiencia cardiaca congestiva.

En nuestro estudio, la incidencia de TV inducida. es
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exXxtremadamente baja. Solo en 1 paciente (0.88%) de nuestra
serie se logro inducir una TV no sostenida con un ciclo de 300
mseg(2001lpm) que caus¢d 1mportante deterioro hemodlinamico. Era
portador de una estenosls pulmeonar., el ECG mostraba bloqueo
alternante de rama VY el hisiograma un HV de 60 mseg. Fue
tratado c¢on Amiocdarona v a los Z4 meses de seguimiento no
habia vuelto a presentar sincopes, por lo que puede deducirse
gque la causa del sgincope rue correctamente ldentificado vy
tratado. Esta baja incidencia., en relacién con otras series ya
comentadas (95,96,98). la ponemo2 en relacion ¢on l1a escasa
incidencia de enfermedad estructural cardiaca de nuestra
serie,ya que solo 35 (30.9%) pacientes tenian algun tipo de
cardiopatia. No pudiendo ser achacada por otra parte a un

protocolo de estimulacién poco agresivo.

F. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR

Es poco trecuente que las taquilarritmias
supraventriculares sean causas de sincope de origen
desconocido. No obstante si1 tienen una frecuencila ventricular
extremadamente rdpida o si el paciente tiene una enfermedad
cardiaca de base, puede originar una significativa caida de la
presién arterial y pérdida de conciencia coincidiendo con el
comienzo de un epilsodio de taguicardia supraventricular (TSV).
Por ello, cuando un EEF es practicado en pacientes con
sincopes de etiologia desconocida, debe incluir estimulacién a

frecuencias crecientes vy estimulacién programada auricular en



146
un 1ntento de identificar la presencia de vias accesorias,
dobles vias nodales (substrato para la reentradal) o conduccion
nodal acrecentada. El i1soproterencl o atropina al modificar

las caracteristicaz de conduccilon tanto de las wvias accesorias

0

i
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[

como de las vias i1ntrancdales, puede facilitar la induccién de

taquiarritmilas.

En la experiencia de 1los diferentes autores (94—
99,134,136,162) la i1ncidencia de TS5V en los EEF de pacientes

con SED oscila del 5 al 11%.

En nuestro estudio solo se considera criterio
diagnéstico de SED s1 la TSV reproduce las manifestaciones
clinicas o causa 1mportante calda de la PA. ©Sigulendo ese
criterio solo 1 (0.8B8%) paciente de nuestra serie que tenia
una via accesoria oculta tipo Kent de localizacion parietal
izquierda, wusada como brazo retrogrado del circuito, la
induccién de la taquicardila ortodromica causé importante caida
de la PA. La respuesta a la Propafenona i.v durante el estudio
no consiguidé evitar la i1nduccion de la taquicardia, por 1o que
fue tratado con Amiodarona no recurriendo los sincopes a los

36 meses de seguimiento.

3. PACIENTES CON EEF NO CONCLUYENTE

Existe poca informacién en la literatura médica

sobre el seguimiento de los pacientes que son dados de alta
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hospitalaria con sincopes cuya causa permanece desconocida a

pesar de la evaluacion electrofisiologica invasiva (estudio
electrofisialegico ¥  eALIOUIaclon alagtrica  programada).  En
los estudios daisponibles, respecto a un  peguefio numero de

paclentes Yy con seguimilento limitado a corto periodo de
tiempo, la recurrencia de sincopes o¢©8c1io del 14-79% vy la
muerte subita del 0-4% de los casos (6,95,136). Por otro lado,
una alta remision espontdanea de sincopes en pacilentes con EEF
negative ha sido descrata por Raviele et al (245) y
Gulamhusein et al (97) con una inc¢ldencia de alrededor del 70%
de sus pacientes. La explicacion para esto no es clara
pudiend¢o existir varilias razones: 19, El efecto placebo que la
hospitalizacién y el EEF puede ejercer sobre algunos enfermos
con un trasfondo psiquidatrico o© histérico. 22. La aparente
remisién de sintomas puede ser debida a una alta fluctuacidén
espontdnea en la frecuencia de los sintomas. 32. Loz sincopes,
en ausencia de causa demostrable son mds probablemente
originados por acontecimientos dinamicos y transitorios, tales
como disregulacién autondémica, anormalidades electroliticas y
cuadros isquemicos agudos. Siendo esta remision espontdanea una
de las 1limitaciones de los EEF al dificultar la valoracién

terapeutica basada en dichos estudios.

En nuestra serie de 113 pacientes en 58 el EEF fue
NO CONCLUYENTE (51,3%)., hubo recurrencia de sincopes en 15
(34,8%) pacientes y muerte subita en 1,7% de 1los pacientes
durante un seguimient¢ medic de 54.8 mesez. Estos datos

demuestran que 1. La recuerrencia de sincopes puede ocurrir en
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una aprecilable porcentaje de pacientes y 2. La muerte subita
aunque es un acontecimiento raro en este grupo de pacientes,
exterioriza que el pronostico de los pacientes con  EEF
negativo no siempre es bueno. Este aparente '"falso negativo”
puede ser debido a que la arritmia ventricuiar maligna sea
debida a otro mecanismo direrente a la reentrada y por tanto
no inducible con la estimulacién electrica 1incluso tras

infusidén de isoproterenol.

Otro aspecto 1mportante en estos pacientes es el
referente al tratamiento, pues necesariamente tanto la
estimulacién cardiaca como el tratamiento farmacoidégico con
antiarritmicos, tiene gue ser empirico vya que no se descubre
una causa evidente del sincope. Se discute el beneficio del
tratamiento empiricoc con marcapasos en estos pacientes.
Autores como Raviele et al (245) vy Mcanulty et al (101) no
aconsejan este tratamiento a no ser que en el seguimiento se
objetiven fases bradiarritmicas. Por otra parte Gulamhusein et
al (97) consideran que el tratamiento empirico en este grupo
de pacienies es beneficioso, aungque matiza que este resultado
positivo es dificil de evaluar dada la alta incidencia de
remisién espontdnea de los sincopes. También Rattes et al
(246) en un trabajo retrospectivo sobre 31 de 104 pacientes
con historia de sincopes posliblemente relacionados con
bradicardia pero sin otra evidencia diagnéstica y una edad
media de 69 afios, que fueron tratados con marcapasos encuentra
que el 67,8 de los pacientes quedaron libres de sincopes por

lo que concluye gque aunque la estimulacién empirica es menos
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satisfactoria con vrelacion a los pacientes en los que se

demuestra una clara relacion sincope—bradicardia, puede
razonablemente estar Jjustiticada cuando 1oz paclantes tienen
2incopes recurrentes y severos.

Nuestros resultados demuestran que la estimulacidn
cardiaca en pacilentes con recurrencla de sincopes severos y/o
HV prolongado es beneficiosa. Asi de los 17 pacientes a los
que le fue 1implantado MF definitivo, en solco 1 (6%) paciente
hubo recurrencia de sincopes a pesar del normofuncionamiento

del mismo.

Tanto la mesa basculante (34,35) como los registros
de potenciales tardios., mediante la técnica de promediacién de
seffales (32,33) 1ncorporadas recilentemente, serdn de gran

utilidad para el estudio de estos pacientes.
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1. El termino "SINCOPE ©ODE ETIOLOGIA DESCONOCIDA" solo
debe ser aplicado para aquellos sincopes que quedan sin
diagndéstico tras la aplicacion de un determinade protocolo de
S2TUd10 no 1nvasivo.

2. Los resultados de nuestro estudio muestran que los EEF
son de considerable valor diagnéstico en los pacientes con
SED. Los resultados rfueron CONCLUYENTES en el 48.7% de
nuestros pacilentes. S5S1 a ello afiadimos los 14 pacientes con
EEF NO CONCLUYENTE pero que se beneficiaron del tratamiento
empirico con MP, el verdadero rendimiento diagnéstico en

nuestra serie se incrementa al 61% (69 de 113 pacientesz).

3. La arritmia oculta mds frecuente exteriorizada en

nuestros pacientes fueron las “bradiarritmias' (BAV y ENS).

4., Los pacientes con SED deben ser sometidos a estudios
electrofisioldégicos 1ndependientemente del numero de sincopes,
del ECG basal vy de la existencia o no de enfermedad

estructural cardiaca.

5. En nuestra serie la sensibilidad del EEF fue mayor en
los pacientes con mas de un sincope y en aguellos con

trastornos de conduccién intraventricular en los ECG basales.

6. Los test farmacolégicos aumentan la sensibilidad de
los EEF en pacientes con SED. En este sentido la AJMALINA se

mostré muy eficaz para la deteccion de BAV paroxistico
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especilalmente en pacientes con alteraciones de la conduccion

intraventricular en el ECG basal.

Ningun dato c¢linico {edad. sexo, existencia o no de
cardicpatia) o electrorfisiologico (HV Dbasal) predice el

resultado del test de ajmalina.

8. Es relativamente frecuente la asociacién de mas de un
haliazgo CONCLUYENTE en un mismo paciente (16% de nuestra
serie) lo que puede plantear problemas a 1a hora de decidir el

tratamiento mas adecuado.

9. El tratamiento de 1los pacientes con SED basado en 1los
hallazgos de los EEF se muestra muy eficaz en la prevencién de
la recurencia de los sincopes. Hubo recurrencia en solo el
3,7% de los pacientes tratados segun los resultados de los EEF
contra el 34,8% de recurrencia en los que el tratamiento fue
empirico o no recibileron ningun tipo de tratamiento
(P<0.0001). Con todo no debemos olvidar la relativa frecuencia

en la remisién espontdnea de los sincopes.

10. La incidencia de muerte (incluida la subita ha sido
la misma en ambos grupos). Mas relacionada con la enfermedad

estructural cardiaca asociada que con la arritmia en si.

11. El pronéstico de los pacientes con EEF NO CONCLUYENTE

no siempre es benignc (hubo una muerte subita en este grupo).
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12. El test de 1la mesa basculante puede ser de gran
utilidad para desenmascarar Sincopes vasovagales en los

pacientes con EEF NU CONCLUYENTE gwe tienen recurrencia de

sincopes.

13. Por ultimo decair que los EEF en pacientes con SED
pueden permitir un rapido diagnéstico e 1instituir una
terapéutica adecuada evitando el coste de repetidas

hospitalizaciones asi como la morbilidad resultante de la

recurrencia de los sincopes.
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