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RESUMEN

El sincope es una causa frecuente de consulta y en ocasiones tienen una causa
cardiaca con mayor riesgo general. Se evalué una paciente femenina de 48 afios
con antecedentes de epilepsia y diabetes mellitus, que desde hace 6 meses
presenta cuadros sincopales, en el test ergométrico se produjo un sincope
asociado a una taquicardia ventricular (TV) monomorfica. Otros estudios
realizados fueron negativos. Se diagnostic6 como TV idiopatica y se tratd con
betabloqueadores presentando evolucion favorable. El sincope no es tipico de la
TV idiopatica. Se observan en pacientes con corazOn sano. Son mas
frecuentemente antes de los 50 afios en mujeres y el estrés fisico puede
provocarlas. Se tratan los pacientes sintomaticos e incluye desde ablacion hasta
tratamiento farmacoldgico. La evaluacién de los sincopes debe ser integral debido
a sus multiples causas y su pronéstico variado, logrando con una atencién

adecuada mejorar la calidad de vida y el prondstico.
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INTRODUCCION

Antecedentes histéricos

Se dice que Hipocrates realizé la primera descripcion del sincope, siendo del
griego de donde se tomo el nombre “synkoptein” (interrupcién). Decia que aquellos
que sufren desmayos frecuentes y severos suelen fallecer subitamente.
Maimonides (1135-1204) escribié por su parte: “Sélo si conocemos las causas del

sincope, sera posible reconocer su inicio y combatirlo”.

Muchos siglos después sigue siendo un verdadero reto para los especialistas la
posibilidad de precisar -en un buen nimero de casos - la causa de los episodios,
por la similitud de sintomas que comparten varias esferas clinicas, por su
transitoriedad que no permite ser presenciada por el médico, por la ausencia de
sintomas subsecuentes y por la dificultad para reproducirlo. Es 16 mas, cuando se
llega a precisar la causa, las posibilidades terapéuticas siguen siendo limitadas y

las recaidas probables.*
Antecedentes del problema

El sincope es una entidad muy prevalente, que es causa frecuente de
consulta médica, tanto en atenciébn primaria como en los servicios de
urgencias. Si bien en la mayoria de los casos se debe a un mecanismo
reflejo, que tiene buen prondéstico en determinados pacientes se puede
presentar en forma de crisis muy recurrentes que afectan gravemente a su
calidad de vida. Por otra parte, entre el 6 y el 30% de los pacientes, en
funcién de la edad y el contexto en que se analicen, presentan un sincope
debido a una causa cardiaca, que a veces es la primera manifestacion de
su enfermedad y puede ser un marcador de mal prondstico, con riesgo de

muerte subita (MS). 2



Los pacientes con sincope suman hasta el 1% de los ingresos hospitalarios y el
3% de las visitas a urgencia. Su prondstico varia en dependencia de su
diagnostico. Las tres causas mas comunes de sincope cardiaco son la disfuncion
del nodo, bloqueos AV, y las taquiarritmias, siendo esta Ultima la mejor evaluada

mediante EEF. 3

La causa del sincope permanece incierta hasta en el 50% de los pacientes,
dependiendo en parte de la extension de la evaluacion. Esta debe comenzar con
una anamnesis y un examen fisico cuidadoso, seguido de estudios no invasivos,
incluyendo ECG de 12 derivaciones, lo que puede llevar al diagndstico en mas del
50% de los casos. En un pequefio porcentaje de los pacientes (< 5%), se
desarrolla una arritmia en coincidencia con el sincope o presincope durante el

monitoreo de 24 o 48 horas. °

Marco teérico

El sincope es definido como una pérdida transitoria de conciencia que cursa
con recuperacion espontdnea y sin  secuelas que se debe a una
hipoperfusion cerebral general y transitoria. Esta definicion permite diferenciar
el sincope de otras entidades que cursan con pérdida de conciencia
transitoria, real o aparente, en las que el mecanismo no es una
hipoperfusion cerebral, como la epilepsia, las caidas accidentales o el
seudosincope psiquiatrico. Sus causas se dividen en neuromediados (reflejo),

hipostaticos y cardiacos.?

Las taquicardias ventriculares idiopaticas (TVI) son un grupo de arritmias
generalmente producidas por focos arritmogénicos que se ubican en el tracto de
salida (TS) del ventriculo derecho o izquierdo, en el seno de valsalva o en el
espacio mitroaortico. EI TS del ventriculo derecho (VD) es la porcién tubular de la
cavidad de dicho ventriculo, limitado superiormente por la valvula pulmonar e
inferiormente por el tracto de entrada del VD vy el tope del anillo tricuspideo. *° La
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TV surge distal a la bifurcacion del haz de His, en el sistema especializado de
conduccion, el musculo ventricular o en ambos. Se caracterizan en el
electrocardiograma (ECG) por una serie de tres 0 mas respuestas repetitivas
ventriculares consecutivas, cuya duracién excede los 120 milisegundos y cuyo
vector ST-T se dirige en sentido contrario a la deflexion principal del QRS. La TV
puede ser sostenida si tiene una duracion mayor de 30 segundos o por la
necesidad de su interrupcion debido a colapso hemodinamico, o no sostenida, Si

cesa espontaneamente en menos de 30 segundos. °

La TVI engloba a entidades en las que no se puede demostrar cardiopatia
estructural, alteraciones hidroeléctricas o algin signo electrocardiografico de
canalopatias. Las TVTSVD representan dentro de este grupo, una de las de mayor
presentacion en la practica en el laboratorio de electrofisiologia y pueden
presentarse de forma monomorfica repetitiva sostenida o paroxistica. ® El
tratamiento de los pacientes con taquiarritmias ha evolucionado de forma llamativa
en los ultimos 40 afos. Se inicid con los farmacos antiarritmicos hasta que a
finales de los afios sesenta se utilizé la cirugia para su curacion. Estos
tratamientos fueron reemplazados en gran medida en los afios ochenta por la

ablacién con catéter (actualmente con corriente de radiofrecuencia o crioablacion).
.

Un estudio electrofisioldgico (EEF) implica una investigacion invasiva que requiere
la introduccién de un catéter con electrodos mono o multipolares en el sistema
venosos o arterial, que se colocan en distintas posiciones intracardiacas para
registrar la actividad eléctrica y ademas para inducir las taquiarritmias mediante
estimulacion programada. Estos estudios se realizan para conseguir informacion
sobre el tipo de trastorno del ritmo clinico, para terminar una taquicardia mediante
la estimulacion eléctrica, para evaluar los efectos del tratamiento y para la ablacion
del sustrato arritmogénico que participa en la taquicardia y de esta forma prevenir

eventos futuros. &



Independientemente del impacto econdmico que genera en el sistema de salud, es
de vital importancia el diagnostico etiolégico del sincope ya que la presentacion
recurrente de este tiene consecuencias negativas en la calidad de vida de los
pacientes, similares a las ocasionadas por otras enfermedades cronicas y en
ocasiones tienen una causa cardiaca con mayor riesgo general incluida la muerte

del paciente. °

PRESENTACION DE CASO

Datos generales:

Paciente: MFR Sexo: femenino Edad: 48 afios Raza: Blanca
Estado civil: casada Ocupacion: ama de casa

Motivo de consulta: Pérdida del conocimiento

Historia de la enfermedad actual: Paciente femenina de 48 afios, con
antecedentes de epilepsia y de diabetes mellitus tipo Il. La cual acude a consulta
de cardiologia del CIMEQ por referir, desde hace aproximadamente seis meses,
cuadros de pérdida subita del conocimiento, sin asociarse a otra sintomatologia,
de recuperacién rapida (menor de un minuto), sin secuelas y sin relacion directa a
esfuerzos, lo cual se ha repetido en cuatro ocasiones. Se interpret6 como cuadro

sincopal y se comienza evaluacion general.

APP: Epilepsia desde el nacimiento tratada con carbamazepina
Diabetes Mellitus tipo Il desde hace 2 afos tratada con metformina.

APF: No refiere.

Habitos toxicos: No refiere.



No refiere traumatismos, operaciones, transfusiones ni alergia a medicamentos.

Interrogatorio por aparatos:

e Aparato respiratorio: no refiere tos, expectoracion, dolor, epistaxis,
obstruccion nasal, alteraciones de la voz, disnea, cianosis, hemoptisis.

e Aparato Cardiovascular: Niega la presencia de dolor, palpitaciones,
cianosis, edemas, cefaleas, lipotimias, vértigo, claudicacién intermitente.

e Aparato Digestivo: Niega la presencia de ardor lingual, odontalgia,
halitosis, sialorrea, disfagia, odinofagia, pirosis, acidez, dolor abdominal,
hipo, aerofagia, plenitud gastrica, nauseas, vomitos, diarreas, constipacion,
aerocolia, hematemesis, melena, enterorragia o rectorragia.

e Aparato Genitourinario: Niega dolor lumbar, ardor durante la miccion,
retenciéon de orina, hematuria, polaquiuria, nicturia, disuria, incontinencia
urinaria.

e Aparato ginecolégico: No refiere leucorrea. Niega alteraciones en 6rganos
sexuales externos
Menarquia-11 afios, menopausia-45 afios, formula menstrual regular 7 cada
28 dias, embarazos 2, partos 2, abortos 0, ultima menstruacion 45 afios.

e Sistema endocrino: Niega poliuria, polidipsia, polifagia, astenia, delgadez,
aumento de volumen del tiroides, exoftalmia, alteraciones de la talla o
hirsutismo.

e Sistema nervioso: Pérdida del conocimiento transitoria referida en HEA.
Niega dificultad en la marcha, rigidez, perdida de fuerzas, movimientos
involuntarios, del suefio, de los sentidos, del lenguaje, memoria,
orientacion, atencion, cefalea o vértigo.

e SOMA: Niega dolor, aumento de volumen, dificultad a la movilizacién, dolor
muscular ni molestias en la marcha.

e Otros: Niega anorexia, fiebre, sudoraciones, astenia o pérdida de peso.



Examen Fisico General

Paciente brevilinea que deambula libremente con marcha erguida, balanceo de los

brazos y pasos firmes, que adopta en el lecho un decubito activo indiferente cuya

facies es compuesta e inteligente.

Piel: Blanca, sin cambios de coloracion, humeda, de textura fina, con buena
higiene.

Mucosas: Humedas y normocoloreadas

Faneras: Pelo de buena implantacion, abundante, fuerte, bien distribuido
segun su sexo y edad. Ufas de buena implantacion, de forma y aspecto
normales, sin estrias, lunulas bien definidas y con buen llenado capilar.
Tejido celular subcutaneo: no infiltrado Temperatura axilar: 36°C

Peso: 80 kg Talla:163cm IMC: 30,1(obesa

SOMA: Musculos simétricos de contornos regulares, trofismo conservado,
huesos con forma y trofismo conservado, articulaciones con movimientos
de extension y flexion conservados.

Paniculo adiposo: aumentado

Examen fisico Regional

Cabeza: Erecta, con movimientos de flexiébn, extensién, rotacion y
laterizacion conservados. Craneo sin deformidades, abultamientos o
depresiones. Cara simétrica con surcos de expresidn conservados,
musculos de buen tono, ojos de color pardo con pupila central de tamafo
normal, apertura palpebral normal, pestafias y cejas sin alteraciones. Nariz
de aspecto, forma, tamafio y posicibn normal. Orejas de tamafio e
implantacion normal.

Cuello: De acuerdo a su biotipo con motilidad conservada. Tiroide no

visible ni palpable.



Torax: Simétrico con lineas convencionales verticales y horizontales
paralelas, no abombamientos ni depresiones.

Mamas: Dos, sin alteraciones de tamao, forma, no abultamientos, cambios
de coloracion, asimetria, secrecion por el pezon. No nédulos ni dolor. Pezon
y areola de tamafio y posicion normal, no dolorosas a la palpacion.
Abdomen: Globuloso, simétrico, sin tumoraciones, que sigue los
movimientos respiratorios y golpes de tos con ombligo central. Suave,
depresible, no doloroso a la palpacién superficial ni profunda, no masas
palpables, no visceromegalias, anillo umbilical no dilatado. Sonoridad
abdominal normal. Ruidos hidroaéreos presentes y normales.
Extremidades superiores: sin alteraciones

Extremidades inferiores: sin alteraciones

Columna Vertebral: sin alteraciones

Examen Fisico por aparatos y sistemas

Aparato respiratorio: No disnea, tiraje ni aleteo nasal. Tipo respiratorio
costal superior, expansibilidad toracica conservada. FR: 17 rpm.
Vibraciones vocales conservadas. No doloroso a la percusién con
sonoridad pulmonar conservada. Murmullo vesicular normal. No se
auscultan estertores, ruidos transmitidos ni roce pleural.

Aparato Cardiovascular: Latido de la punta no visible, no depresiones
abombamientos, latido de la punta no palpable, no zonas de hiperestesia
cutanea, zonas dolorosas, abombamientos, depresiones, frémitos. Area de
matidez cardiaca en limites normales. Ruidos cardiacos ritmicos, de buen
tono e intensidad, no soplos. Tension arterial en MSD: 120/80 mm/Hg. No
se auscultan soplos en la region del cuello ni en la region epigéastrica.
Sistema Arterial periférico: Pulsos periféricos presentes, ritmicos y

sincronicos. FC: 80 Ipm



Sistema venoso periférico: No ingurgitacion, no dilataciones, cambios de
coloraciéon, edemas o dolor a la palpacion.

Aparato Digestivo: Boca: Labios de forma, volumen y coloracién rosada,
himedos, sin lesiones y motilidad normal. Comisuras labiales simétricas.
Mucosa oral humeda, normocoloreada, sin lesiones, no halitosis. Lengua
hameda, gruesa, roja sin lesiones y con movilidad normal. Dientes de
numero y tamafo normal, encias rosadas, sin lesiones. Paladar duro de
coloracion y forma normal, paladar blando rosado, movilidad conservada,
Gvula central de forma y tamafio normal.

Higado: No visible ni palpable, con matidez hepatica conservada y en
limites normales.

Tacto rectal: Sin alteraciones

Aparato Genitourinario: No presencia de asimetrias, tumoraciones,
cambios de coloracion en fosas lumbares y flancos, riflones no palpables,
puntos pielorrenoureterales anteriores y posteriores no dolorosos, pufio
percusion no dolorosa, no se auscultan soplos.

Tacto Vaginal: Sin alteraciones

Sistema Hemolinfopoyético: Ganglios: No adenopatias visibles ni
palpables. Bazo no posible ni palpable. No lesiones hemorragiparas. No
adenomegalias.

Sistema Nervioso: Paciente diestro, consciente, orientado en tiempo,
espacio y persona. Colabora con el interrogatorio con leguaje claro y
coherente, con memoria de fijacibn y evocacion conservadas. Facies,
actitud y marcha no caracteristicas de procesos patologicos. No signos
meningeos. Tono y trofismo normales. Motilidad pasiva y activa normal.
Fuerza muscular conservada. No movimientos involuntarios. Reflectividad
conservada y normal. Sensibilidad superficial y profunda conservada. Taxia
estatica y dinamica conservada. Praxia normal. Pares craneales sin

alteraciones.



Examenes Complementarios

La analitica mostré cifras de hemoglobina de 127 g/L, plaquetas 360 x 10°L,
eritrosedimentacion 16 mm/h, glucemia 4.89 mmol/L, TGP 31 UI/L, TGO 28 UI/L,
creatinina 82 pmol/L, Na 138 meg/L, K 4.8 meqg/L, colesterol 3.4 mmol/L,
triglicéridos 2.4 mmol/L.

En el ECG se constata ritmo sinusal, eje 57 grados sin alteraciones de P, PR,
QRS, ST QT y T. Normal. El estudio Holter de 24 horas, mostré persistencia de
ritmo sinusal, no alteraciones de P, PR, QRS, ST, QT y T. la paciente no refirié

sintomatologias.

En el ecocardiograma transtoracico se observan aparatos valvulares
morfolégicamente normales, tabiques integros, paredes de grosor normal y
cavidades de tamafio y morfologia normal, no masas intracardiacas ni derrame

pericardico. Durante el estudio doppler se constata disfuncion diastoélica ligera.

Durante la prueba ergométrica presentd sincope asociado a la presencia en el
monitor de taquicardia monomorfica sostenida con QRS ancho (mayor de 120
milisegundos), que se interpretdé como la causa de la pérdida del conocimiento. Se
inicié6 inmediatamente reanimacion cardiopulmonar, revirtiendo a ritmo sinusal de
forma espontdnea en menos de un minuto. Por tal razén se decide su ingreso de
forma inmediata. Se le realiza angiografia coronaria invasiva, por via de arteria

femoral derecha sin constatarse lesidén coronaria.

Por los hallazgos anteriores, se decide interconsultar con la seccion de arritmia y
marcapasos, donde se decide realizar en primera instancia EEF simple para
intentar reproducir la arritmia y tratar mediante ablacion si es posible. Se realiza
con catéteres cuadripolares de registro en His y VD y catéter de 8 mm de ablacion
por vena femoral derecha. Se procede a inducir la taquicardia segun protocolo, sin

éxito intentdndose con la administracion de isuprel siendo igualmente negativa.

9



Planteamiento sindrémico:

1. Sindrome sincopal: dado por las pérdidas transitorias de la conciencia sin
asociarse a otra sintomatologia de duracion menor de un minuto y con
recuperacion rapida.

2. Sindrome hiperglucémico: Dado por los antecedentes de Diabetes Mellitus
referidos
Sindrome convulsivo: Dado por el antecedente de epilepsia referido.

4. Sindrome de malnutriciébn por exceso: Dado por un indice de masa corporal

elevado.
Planteamiento nosoldgico:
Sincope de origen cardiaco secundario a TVI.
DISCUSION

En nuestra paciente no se pudo definir el origen de la TV, pero se conoce que
alrededor del 70% de las TVI se originan en el VD (comunmente TSVD). La edad
de presentacion es usualmente entre los 30 y 50 afios y las mujeres suelen ser las

mas afectadas, °°

siendo estos datos estadisticos los que apoyan nuestro
diagnéstico. En un estudio realizado por Golcuk y cols., en 13 pacientes con TVI la
edad media fue de 43£16 afios, y a diferencia de lo referido en la literatura tuvo un

predominio del sexo masculino. **

La mayoria de los pacientes se presentan con palpitaciones, el 50% desarrollan

512 como los constatados

mareos y una minoria (10%) llega a presentar sincope,
en nuestro caso. Los sintomas se relacionan de forma habitual con contracciones
ventriculares prematuras o TV no sostenidas y con menor frecuencia con TV
e . . .. . . . s 5,12 .
paroxisticas sostenidas precipitadas por el ejercicio o el estres, lo cual explica

la utilidad diagnéstica de la prueba ergométrica.
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El curso clinico suele ser benigno y la ablacibn mediante catéter aporta un
tratamiento curativo. Sin embargo, la MS puede ocurrir. La remisiébn espontanea
de la TV ocurre en el 5% y el 20% de los casos. >*En la literatura revisada
constatamos que la sintomatologia es muy variada, desde cuadros presincopales
asociados a palpitaciones hasta sensacion de mareo intermitente y fugaz sin
asociarse a otra sintomatologia, siendo el sincope muy raro. ***

Para el diagnostico de la TVI se deben cumplir los siguientes requisitos: 1)
Corazon estructuralmente sano (se debe excluir la presencia de cardiopatia
estructural, de miocardiopatias y de enfermedad arterial coronaria, mediante
estudios de estrés cardiaco, ecocardiografia y en ocasiones investigaciones
invasivas). 2) Origen del TS del VD. 3) Presencia en el ECG de una morfologia de
bloqueo de rama izquierda con eje inferior. Ondas R altas en derivaciones de cara
inferior. Ademdas, muestra una transicion del QRS en precordiales (primera
derivacion con relacion R/S >1) no antes de V3. El ecocardiograma es normal en
la mayorfa de los pacientes. *>'° Aunque en nuestro caso no se constataron todos
los criterios, no existe tampoco un diagnostico alternativo, siendo suficiente para el

diagnéstico los datos clinicos, asi como la ausencia de cardiopatia estructural.

No obstante, es importante tener en cuenta el diagnostico diferencial, los cuales
incluyen otras formas de TV potencialmente malignas que pueden generarse en el
TS, como el sindrome de Brugada, las polimérficas catecolaminérgicas, las
polimorficas idiopaticas y la displasia arritmogénica del VD. Esta ultima debido a
su prondstico adverso y su similitud en el ECG de superficie ha generado estudios
con el objeto de definir criterios Gtiles para su diferenciacién. La presencia de un
patrén tipo Brugada, una funcion sistolica reducida del VD, una TV de mdultiples
morfologias o polimdrficas, una historia de sincopes recurrentes o familiar de MS,
obligan siempre a una evaluacion detallada. La TV catecolaminérgica es el
diagnéstico diferencial mas importante en nuestro caso, ya que se caracteriza por

5,14

su aparicion con el ejercicio, pero tiende a ser polimorfica y no monomorfica
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como la observada en nuestro caso, ademas de que la paciente también tuvo
cuadros sincopales en reposo, oblighndonos a considerar en primer lugar el
diagndstico de TVTSVD.

Por otra parte, la epilepsia puede ser confundida con el sincope ya que provoca
pérdida de la conciencia, pero en este Ultimo las convulsiones no son tan
frecuentes. En la epilepsia, los movimientos duran aproximadamente 1 miny en el
sincope, segundos. Las convulsiones en la epilepsia son amplias, ritmicas y
normalmente sincronicas, mientras que en el sincope suelen ser
asincronicas, pequefias y no ritmicas. Un aura tipica consiste en una sensacion
creciente en el abdomen (aura epigastrica) o un olor desagradable inusual. La
sensacion creciente ocurre raramente en el sincope. Los pacientes pueden
sentirse confusos después del ataque durante bastante tiempo en la epilepsia,
mientras que en el sincope normalmente se recupera la lucidez de forma
inmediata. También la diabetes mellitus puede asociarse a sincope, pero esta
ocurre por disfuncién secundaria del sistema nervioso autbnomo en forma de
sincope por hipotension ortostatica, observandose la pérdida de la conciencia con
los cambios de posicion (al ponerse de pie), elementos clinicos no observados en

la paciente. *°

De forma general, el EEF no es necesario para el diagnostico, aunque si puede
ayudar a excluir otras formas de taquiarritmias. El mapeo de activacién entrafa la
estimulacién de varias zonas ventriculares para desencadenar el contorno de un
QRS que reproduzca el de la TV espontanea. >’ Durante la TV el intervalo H-V
(His-Ventriculo) es mas corto de lo normal o no se puede registrar la deflexion del
haz de His claramente debido a la superposicion del electrocardiograma

ventricular, de mayor tamafio. ®

Aungue en nuestra paciente no se pudo reproducir la arritmia y por tanto tratarse
mediante ablacion con radiofrecuencia, este tratamiento es hoy el de eleccion para

los casos severos. Logra la curacion en un gran niumero de pacientes con una
12



tasa baja de complicaciones. *° La totalidad de los autores revisados refirieron su

uso con resultados positivos y bajos niveles de complicaciones. ***131¢

Evoluciéon

Se inicié tratamiento con betabloqueadores, no presentando hasta el momento

recurrencia del cuadro sincopal.
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