Paciente de 18 anos con

‘“convulsiones” - 2010

Dra. Marilina Ortega

Estimados colegas :

Este es un caso de un paciente de 18 afios que consulta por primera vez por “convulsion”
al terminar de jugar un partido de futbol

Refiere no tener antecedentes de importancia solo que fue tratado hace unos afios (no
recuerda cuantos) por convulsiones durante 2 afios y le suspendieron el tratamiento.

El examen CV y pulmonar normal TA 109/64 y bradicardico. Adjunto el ECG. Le he pedido
todos los estudios.

Espero sus opiniones.

Gracias

Marilina Ortega
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OPINIONES DE COLEGAS

MCPH ?

Saludos al foro

Pedro Ferrada

Estmada Dra Marilina;

Ritmo sinusal 44 lat min. PR corto 0,08 seg, en V2 y V3 hay un ligero empastamiento
inical del QRS, a mi juicio no aparenta la configuracion tipica de la onda delta. Las ondas
R en V1y v2 por hébito fisico del paciente.

Si me impresiona un PR corto. No refiere sintomas de palpitaciones ni mareos, con el
antecendente del episodio sincopal no durante el ejercicio sino al finalizar el mismo, lo
cual me plantea dudas ya que obviamente no repitié episodios.

Realizaria los estudios complementarios ergo, eco y Holter.

Con las evidencias actuales no encuentro indicaciones para conducta invasiva para
diagnostico de fendmeno de reentrada nodal o descartar vias accesorias.

Me encantaria escuchar los opinidén de los Maestros acerca de otros estudios
complementarios, EEF ¢ creen indicado frente al episodio sincopal unico y PR corto? ¢ Se
lo puede considerar asintomatico?

Un abrazo y con gusto aguardo sus aportes y correcciones.

Martin Ibarrola



Estimados Amigos, Marilina yMartin:

1- Primero creo que hay que definir claramente el mote de convulsiones en esta paciente,
no es lo mismo sincope que crisis epilépticas, y una inmensa mayoria de los individuos
gue padecen de un mecanismo neurocardiogénico o vasovagal, que ademas es la causa
mas comun en personas joévenes, de sincope, cuando se desmayan y durante el periodo
variable del mismo, presentan mioclonias que "simulan" un estado convulsivo, de hecho la
inmensa mayoria de los pacientes con episodios sincopales son derivados al neurélogo, y
aun sigo sin entender porqué, ya que los sincopes con la difinicion del término, de origen
neurologicos, son poco frecuentes y cuando aparecen muy graves,y siguiendo la idea
estos pacientes deberian ser vistos en primer lugar por un cardiélogo y eventualmente un
electrofisiologo.

2- El diagnostico orientador de sincope se basa en tres pilares que tenemos a mano:
INTERROGATORIO DEL/LOS EVENTO/S, ANTECEDENTES Y EXAMEN CLINICO Y UN
SIMPLE ECG. Con estos elementos ademas podemos definir hacia dénde ir, si
suponemos un mecanismo vasovagal (Io mas comuan) o cosas mas complejas como
arritmias supra o ventricular, enfermedades genéticas, canalopatias, etc, en todos estos
ultimos casos si lo sospechamos, son SINCOPE GRAVES, y deberiamos actuar en
consecuencia, seguir nuestro razonamiento clinico, luego de obtener todos los datos que
anteriormente comenté. Siempre comento a los residentes, que en pacientes con sincope,
muchos esperan tener grandes alteraciones en el ECG, pero si un paciente tiene
evidencias de crecimiento auricular izquierdo, esto es un ECG patoldgico, y podria
presentar episodios de taquiarritmias supraventriculares mal toleradas como causal del
sincope, esto a modo de ejemplo, a veces no esperar grandes cambios y si observar
pequefos detalles.

Francisco Femenia

Hola! hace mucho que no escribo, a veces es dificil y ademas siempre hay alguien que
hace una respuesta muy completa como en este caso el Dr Femenia. Claramente hay que



revisar bien los antecedentes de convulsiones previos, la anamnesis de las mismas,
prédromos recuperacion etc. ¢ Es habitual que haga deportes? ¢tiene entrenamiento? eso
explicaria la bradicardia. Totalmente de acuerdo con el Dr Ibarrola respecto al PQ corto
pero nada me hace pensar en el ECG que tenga cardiopatia. El hecho que haya tenido
convulsiones previamente, que estando tratado no las haya repetido y las repite ahora me
hace sospechar mas en neuroldgico. Si la evaluacion por el neurélogo deja alguna duda le
realizaria los estudios cardiovasculares.

Ignhacio Retamal

Estimada Marilina, coincido plenamente con Francisco. Si los examenes CV son normales
el diagnostico mas probable es el sincope vasovagal.

La metodologia a seguir seria:

1. ECO 2 D para determinar cardiopatia, que por el ECG no la debe tener.
2. Ergometria ya que las “convulsiones” fue post esfuerzo, si es negativa..
3. Tilt Test, el cual es positivo en el 60-70% de los casos

El ECG solo un PR o PQ corto, eso en un joven no dice mucho.

Saludos.

Oscar Pellizzon



Estimados amigos del foro: iba a escribir y me llega el mensaje que envi6é Oscar, No
puedo evitar estar de acuerdo con él. teniendo en cuenta que me formé en la UNR, en mi
caso y quizas por mi falta de experiencia si esta disponible le indicaria un Holter (si bien
en el caso del sincope no hace diagndstico en algunos casos aporta buenos datos).

Un abrazo a todos.

Maria de los Angeles Nannini

Apreciados colegas, las pruebas recomendadas por vosotros son importantisimas. ¢Me
gustaria saber si es posible realizar un electroencefalograma? ¢ Esta descartado el tema
de epilepsia?

Saludos,

Dr. Oswald Londono



Querido Oscar

Espero que Ud y su familia se encuentren bien. jQue daria yo, por estar ahora haciendo
una sobremesa a la orilla del Parana, sacandome una espinilla de entre los dientes, luego
de acabar con un Dorado a la Parrilla con limon!

Digame, ¢ para qué le haria Ud un Tilt Test a este muchacho?

¢No le alcanza con Interrogarlo a fondo, examinarlo detenidamente, tener un ECG basal,
y como Ud indica, una prueba de esfuerzo? Y tal vez, si quedara alguna duda (que para
mi no queda) ¢un EEG como indica el colega Londono? ¢ Que rol tiene en este caso,
donde hubo un episodio hace 2 afos, y ahora otro, el Tilt Test?

¢,60-70% de sensibilidad o de test positivos? Porque si yo subo a la camilla a todos los
integrantes del foro, aprox el 7% tendran estudios positivos, aun no presentando sincope
en toda su vida.

Ahora, si se refiere a sensibilidad, ¢ contra qué parametro Ud lo esta midiendo? ¢ Cual es
el Gold Standard del Tilt Test? No existe. Por lo tanto, ante la nula posibilidad de
determinar la sensibilidad y especificidad, ante la pobrisima reproducibilidad, ante la alta
tasa de falsos positivos, y ante la demostracion de la literatura, que Tilt NO sirve ni para
seguir pacientes, ni para enrolar pacientes en estudios randomizados...¢,para qué hacerle
este estudio?

Por ultimo, si el tilt es negativo...¢,Ud descarta origen vasovagal?

Antes de saludarlo, recomiendo:

1. Leer todo lo de Sheldon R (Universidad de Calgary)

2. Statement en Sincope (ACC/AHA/NASPE) Circulation 2006
3. Baranchuk Morillo: Curr Opin Cardiol 2004

Volviendo al tema central de mi email: Dorado a la parrilla con limén. Amigos de
Sudamérica, visiten Rosario en la Provinvia de Santa Fe. Luego me cuentan...

Adrian Baranchuk



Estimado Dr. Londono: EL TEMA ESE DE LA EPILEPSIA? si no he comprendido mal
presento6 episodio sincopal, que fue interpretado como una crisis convulsiva, una crisis
Unica no tiene indicacion de anticomiciales de no ser un diagnéstico EEG, puede ser
desencadenada por estres, falta de descaso adecuado, alcohol, etc. Como bien se refirio
el querido Dr. Femenia la HC e interrogatorio al paciente y terceros presentes contribuye
para la presuncion diagnostica.

En este paciente por lo referido por la Dra Marilina es un episodio sincopal de origen
indeterminado por lo que aparenta. No comprendo la medida preventiva de iniciar
anticomiciales sin repetir episodios ni estudios que confirmen el diagnéstico.

EPILEPSIA: La epilepsia es un trastorno caracterizado por la tendencia a sufrir
convulsiones recidivantes. En algiin momento el 2 por ciento de la poblacion adulta tiene
alguna convulsion. Un tercio de ese grupo tienen convulsiones recurrentes (epilepsia). En
alrededor del 25 por ciento de los adultos con epilepsia es posible conocer la causa
cuando se realizan pruebas como un electroencefalograma (EEG), que revela una
actividad eléctrica anormal, o una resonancia magnética (RM), que puede poner de
manifiesto cicatrices en pequefias areas del cerebro. En algunos casos, estos defectos
pueden ser cicatrices microscopicas como consecuencia de una lesion cerebral durante el
nacimiento o después de éste. Algunos tipos de trastornos convulsivos son hereditarios
(como la epilepsia juvenil mioclonica). En el resto de las personas con epilepsia la
enfermedad se denomina idiopatica, es decir, no se evidencia ninguna lesion cerebral ni
se conoce la causa.

Desde el punto de vista cardiolégico, realizaria los estudios que mencioné, augnue como
se trata de un paciente asintomatico no esperaria gran cosa del Holter.

Un abrazo saludos

Martin Ibarrola



Tuve hace muchos, pero muchos afos, la experiencia que una mujer de 45 afos, hiciera
convulsiones a los 3 minutos post esfuerzo de prueba ergométrica.

Por la historia clinica, yo sabia que habia sido tratada anteriormente por esto.
Casualmente su neurélogo,atendia en la misma Clinica.

Concurre a mi llamado de urgencia, y me comenta que no es infrecuente que los
convulsivos hagan un episodio durante o postesfuerzo, que él atribuye a hiperventilacion.

Las convulsiones cedieron espontdneamente a los pocos minutos.

La paciente tuvo prédromos, y me avisa, lo que permitié que pudiera trasladarla de la bici
a la camilla donde comienza a convulsionar.

Al continuar monitorizada, sabemos que no hubo paro ni taquiarritmia.

Las convulsiones no son tan tremendas como en el" Gran Mal"

La prueba se detuvo por FC programada y negativa para isquemia.

Habia sido indicada por dolor precordial atipico. Examen CV y ECG normales.
Nunca mas volvio...

iMira lo que puede pasar por hacer una boletita mas!... Dios te puede castigar!!
Saludos

Luis Roca



Estimados colegas:

El paciente me refiri6 que cuando se detiene comienza con temblor de piernas o algo
parecido y es alli que se cae y luego, segun le contaron hablaba cosas, pero él no
recuerda nada y se despert6 en la guardia.y alli le dijeron que fueron convulsiones (por
eso lo puse entre comillas)

De todas formas le dije que no jugara al futbol hasta tener todos los estudios .

Mil gracias por sus valiosas opiniones

Marilina Ortega

Hola Luis
Con todo respeto amigo, no entiendo su email.
¢, Qué quiere decir con lo de la boletita de mas?

Era una paciente con dolor atipico, y se pidio una prueba de esfuerzo...¢a qué se refiere
con boletita de mas?

¢ Dios te puede castigar? ¢ Qué tiene que ver Dios con todo esto? No pongo, ni por un
segundo, su fe en duda. Su fe es suya y de nadie mas, pero...¢,qué tiene que ver Dios y la
fe en todo esto?

La paciente presenté una convulsion post ejercicio. A Ud esta prueba le sirvié para
descartar arritmia ventricular como causa de convulsion. Es altamente probable, que su
paciente no tenga: Torsion de Punta por QT largo (lo descarto con el ECG), Taquicardia
Polimérfica Ventricular Catecolaminérgica (lo descarto por ECG), implante anémalo de
arteria coronaria (no cambios del ST, no arritmias), arritmia vinculada a isquemia aguda
(como nos cuenta no hubo isquemia).

Por lo tanto, Ud redujo su diagndstico a:
1. Reaccion vagal post-esfuerzo
2. Epilepsia



¢,Digame Ud que mas se le puede pedir a un estudio complementario?

De hecho, los prodromos hablan en contra de epilepsia y a favor de cuadro vasovagal
(pero estimo que la TA no cayd, sino no los hubiera contado, verdad? ¢ O es que no se
midio porque la paciente se colapsé?).

De la misma historia, 2 visiones diferentes. Como decia mi finada madre preguntandome
gue veia yo cuando ella sefialaba una silla. Yo contestaba: - Una silla. Ella se reia. Y me
decia: -Eso es lo que ves vos.

Salud

Adrian Baranchuk

Apreciado Dr. Ibarrola, estoy de acuerdo con realizar una ecocardiografia y una prueba de
esfuerzo, pero dudo que obtengamos algun resultado diagnostico de ellas. He sugerido el
EEG para descartar actividad neuroldgica patologica. En un caso muy particular, durante
una de mis guardias, a un paciente sin convulsiones pero con multiples episodiios de
sincopes le pedi un EEG y la sorpresa fue una epilepsia encubierta. A nadie se le ocurrié
ni solicitar una interconsulta con el neurélogo. ¢ Acaso debemos buscar en el ECG una
causa unica cardiaca?

Le pediria una resonancia cardiaca para descartar patologia estructural. El till test no dara
ningun resultado, ya poco lo utilizamos en nuestros servicios.

Saludos,

Oswald Londono



Lo concreto es que este paciente que convulsiond hasta ahora solo tiene un PR corto, que
segun los eletrofisiélogos, no significa nada.

Apenas un enhanced AV conduction.

Mando un update sobre esto que hicimos hace poco. Mas logicamente puede ser otra
cosa.

Hay que estudiarla siguiendo los pasos de sincope o convulsion verdadera, lo qual ja se
esta prestabelecido.

Por otra parte un episodio convulsivo se puede confundir con un Sindrome Morgagni-
Stokes-Adams, que no es el caso aqui.

La historia es muy interesante y se remonta a 1761.

*Giovanni Battista Morgagni(1761): Prof. de Padua, Italia, considerado o pai da anatomia
patoldgica, aporta as primeiras informacdes sobre “o pulso lento e os ataques
convulsivos”

Sir William Stokes (1827): descreve em forma detalhada no livro “Disease of the Heart
and Aorta”, os sintomas da sindrome que hoje leva seu nome, o epénimo Stokes-Adams.
Os ataques “epiléticos” associados com bradicardia intensa.

*Robert Adams (1846): associa os ataques “epilépticos” acompanhados de pulso lento
como sendo de origem cardiaca.

Como siempre, existem injusticias, porque o que primero descrevera la Sindrome de
Morgagni-Stokes-Adams foi un alemao chamado Marcus Gerbezius en 1692 (M.
Gerbezius: Pulsus mira inconstantia.Miscellanea curiosa, sive Ephemeridum medico-
physicarum Germanicum Academiae Caesareo-Leopoldinae Naturae,1691, Norimbergae,
1692, 10: 115-118.The journal title is uncertain. First reported case of temporary cardiac
arrest with syncopal attacks.)

Ademas, existio un autor poco lembrado chamado Thomas Spens que en 1792 escrevera
0 seguinte manuscripto T. Spens: History of a case in which there took place a remarkable
slowness of the pulse.[Andrew Duncan’s] Medical and Philosophical Commentaries,
Edinburgh, 1792. volume 7, pp. 458-465.

Por lo tanto a sequencia historica da famosa syndrome de Stokes-Adams ou Morgagni-
Stokes-Adams possue la seguinte seqiéncia cronologica:

*M. Gerbezius: Pulsus mira inconstantia.Miscellanea curiosa, sive Ephemeridum medico-
physicarum Germanicum Academiae Caesareo-Leopoldinae Naturae,1691, Norimbergae,
1692, 10: 115-118. The journal title is uncertain. First reported case of temporary cardiac
arrest with syncopal attacks.



*G. B. Morgagni: De sedibus, et causis morborum per anatomen indagatis libri quinque.?2
volums. in 1. Venetis, typ. Remondiniana 1761. His classical descriptions of mitral stenosis
and heart block in the ninth letter, volume 1, page 70.Reprinted in English translation in
Willius & Keys, Cardiac Classics, 1941, pp. 177-182.

*T. Spens: History of a case in which there took place a remarkable slowness of the pulse.
[Andrew Duncan’s] Medical and Philosophical Commentaries, Edinburgh, 1792. volume 7,
pp. 458-465.

*R. Adams: Cases of Diseases of the Heart, Accompanied with Pathological
Observations. Dublin Hospital Reports, 1827, 4: 353-453.

*W. Stokes: Observations on some cases of permanently slow pulse. Dublin Quarterly
Journal of Medical Science, 1846, 2: 73-85. Reprinted in Medical Classics, 1939, 3: 727-
738.

Que linda que es la historia.

PRE-EXCITACAO AURICULO-HISSIANA, “ENHANCED AV NODAL CONDUCTION?,
SINDROME DELOWN-GANONG-LEVINE?

Up-date Por Andrés Pérez Riera

A pré-excitacao auriculo-his si define-se Eletrocardiograficamente como sendo aquela
entidade com PR curto (<120ms no adulto) por auséncia do retardo fisiologico do estimulo
no N6 AV associado a complexos QRS de duracao normal sem delta. Se a este padréao
eletrocardiogréafico se associa a surtos de taquicardia supraventricular paroxistica
(habitualmente por reentrada nodal), FA ou flutter atrial apenas os Eletrocardiografistas a
denominam sindrome de Lown-Ganong-Levine.

En los casos com taquiarritmias o substrato pode ser uma reentrada AVN o AV com PR
curto e QRS normal. Nos casos raros de FA e flutter a taxa de resposta ventricular
costuma ser alta com perigo de degenerar em FV.

Na maioria dos casos o substrato subjacente obedece a maior velocidade na
conducao AV (“enhanced AV nodal conduction”).

Finalmente, em raros casos, existem verdadeiros tratos comprovados anatémica e
eletrofisiolégicamente (1) e outras vezes o substrato é uma dissociacdo longitudinal que
propicia entrada intranodal (“dual AV nodal Pathways”)(?).

Apenas os eletrofisiologistas tem abolido o termo sindrome de LGL por considerar que
obedece exclusivamente a conducao AV acelerada (“Enhanced AV nodal conduction”) nos
casos com AH<60ms e ponto de Wenckeback CL<300ms

ETIOLOGIAS CLINICAS
1) Corac&o ndo compactado (°)

2) Gestacéo (%).



3) N6 AV congenitamente hipoplasico (°)

4) Doenca de Pompes Glycogen storage disease ©)

5) Atresia TricUspide: associa-se a PR curto sem delta em 50% dos casos (*).
6 )Klippel-Feil syndrome (&)

7) Hiperthyroidismo (°)

8) Doenca plurivalvar (19).

9) Cardiomiopatia hipertréfica apical (11).

A chamada “enhanced AV nodal conduction” (EAVN) (1) que se caracteriza por
momentos com PR normal e momentos com PR curto com QRS normal estreito.

O termo EAVN é usado para indicar uma condig&o eletrofisiolégica caracterizada por
demora de conducdo subnormal com reduzidas propriedades decrementais no nodo AV,
gue pode ser responsavel por taxas de resposta ventricular rapidas em caso de
coexisténcia de ritmos atriais rapidos. Embora a identificacédo de tal entidade normalmente
exige definicdo dos intervalos de conducao de AV, alguns autores sugeriram que EAVN
possa ser diagnosticado, por meio de respostas de conducéo 1:1 com complexos de QRS

estreitos acontece durante o atrial que compassa em taxa mais altas que 200 bpm (13).

A entidade ndo é aceita universalmente e tem sido questionada (1)

Adicionalmente, existe o termo denominado ritmo nodal coronario (“Coronary Nodal
Rhythm”) definido como P normal, PR curto sem delta.

A entidade pode obedecer a dois mecanismos basicos:
1) Por conducéo acelerada no préprio N6 AV: 90% dos casos.
2) Por curto-circuito atrio-hisiano: 10%. Mais de criancas.

Na primeira eventualidade, pode responder a N6 AV hipoplasico, lesado, hipercodutor,
dissociacao issorritmica ou longitudinal.

O P-A normal, A-H curto, (£60ms) e H-V normal. A resposta ao estimulo atrial
programado: conducao 1:1 até 200bpm: o A-H permanece constante. Subita resposta com
>100ms com A-H até 150ms. Conducao V-A rapida.

As manobra vagais sao atualmente usadas em pratica clinica para diagnéstico e
tratamento. Tais manobras nao sao, porém, sem risco. Autores italianos descrevem
0 caso de um paciente em quem, no passado, era portador da sindrome de Lown-
Ganong-Levine. Durante a excitacao vagal, realizada por causa de uma TSV
paroxistica, verificou-se aumento subito de taxa de resposta ventricular, a 280
b/min,. No fim deste paroxismo, a presenca de um FA foi registrada. A taxa
ventricular elevada foi atribuida a resposta 1:1 desencadeada por causa da

manobra. A excitacdo vagal manobra entdo ndo deveria ser realizada (1°).



Se ha descrito severa bradicardia intraoperatoria em caso de tentativa de correcao
(*9)

Caso a documentacdao esteja revelada as drogas de escolha sao os betabloqueadores e
antagonistas de calcio como o diltiazen por Ex € considerada uma droga segura: Nos
casos reveldes: radiofrequencia com ablac&o da via lenta do nédulo AV: aplicar na regido

postero-septal do anel tricuspideo. Hoje € o tratamento padréo para a taquicardia por
reentrada nodal.Complicacdo: BloqueioAVtotal em1,6%dos casos.

Ablacéo de vias acessorias: taxa de sucesso primario de 90% a98%. parede livre
esquerdas: as mais frequentes.95% de sucesso.

No segundo caso, A-H curto, H-V curto ou auséncia de espicula atrial. Conducgéo V-A
lenta.

Neste caso a droga amiodarona o da classe lou flutter com resposta rapida.
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Estimado Adrian, me contestas mi mail porque sos un envidioso!! No te bancas que yo
pueda comer un dorado a la parrilla a la orilla del Parana y con un sol de primavera
espectacular y vos empieces con el frio, jaja.

No puedo estar en desacuerdo con lo que planteas. Cuando doy el porcentaje del 60-70%
es mi experiencia con aquellos que son derivados por haber tenido un sincope de claro
origen vaso-vagal. En la practica los médicos es como que quieren confirmar su
diagnostico presuntivo. Ademas, muchos de estos pacientes son tratados con
anticonvulsivantes por afos, porque justamente ante cualquier sincope consultan al
neurologo, le realizan TAC, RMN, EEG que son negativos y no sé por qué lo medican de
esa manera. El Tilt si es positivo, me lo confirma, a pesar de ese 7%, y si es negativo, yo
acuerdo con vos que para mi la clinica es soberana. Si este paciente me llegara a mi

so6lo le hago una PEG y punto y le doy toda la seguridad y confianza que es "algo
benigno". Pero el cardiélogo clinico no lo conforma mucho.

De todas maneras nosotros realizamos un trabajo que te adjunto con sens, espec, valores
predictivos. Me gustaria que me lo criticaras para seguir aprendiendo de gente de valia
como vos y tantos otros de este foro.

Gran abrazo y te espera un pescadito a la parrilla.
Saludos.

Oscar Pellizzéon

Hola Oscar

Por algun motivo no puedo abrir el PDF en esta computadora.

Como me gustaria discutir sobre Tilt y sincope contigo!

Como contaba Carlos, reeditaremos con Morillo la discusion que tuvimos en Mendoza. El
a favor del Tilt y yo en contra.

Por supuesto, esto de debatir en publico se trata de encontrar evidencias a favor y en
contra, ni yo creo que haya que tirar el tilt a la basura, ni €l cree que el tilt es para todos



los sincopes.
El punto esta en: ¢ Sirve el tilt para el manejo clinico del sincope vasovagal?
Y yo creo gue no. ¢ Por qué?

1. Porque el diagnostico es CLINICO (se hace con adecuado interrogatorio). Ver Sheldon.
2. Porque el seguimiento es CLINICO (la reproducibilidad del Tilt es TAN BAJA que no
sirve para ver, por ejemplo efectividad al tratamiento)

3. Porque NO TIENE GOLD Standard, entonces, calcular la SENSIBILIDAD y
ESPECIFICIDAD es una entelequia o dicho de otro modo, un error en la utilizacion de
dicha terminologia. No se puede determinar la SENSIBILIDAD de una prueba que carece
de Gold Standard.

4. Porque, cuando se realiza con esfingomanometro y ECG (mas del 95% de los centros
usan esta metodologia) NO ayuda a determinar el mecanismo del sincope. La
clasificacion del VASIS es observacional, no mecanistica. Con esto que quiero decir: Si
Ud dice Vasodepresor, eso que quiere decir: el sincope es causa de falla vascular
periférica, es por mecanismo neurocardiogénico, ¢ es por falla autonémica pura? Todas
esas causas producen un Sincope Vasodepresor. Por lo tanto, ¢cémo va a tratarlo? ¢ Con
aguay sal? ¢ Con midodrine? ¢Con BB?

5. Porque NO Existe un test unificado que sea universalmente aceptado: ¢Angulo de
inclinacién? ¢ Tiempo? ¢ Sensitivizacion? ¢ Con qué, con Isoproterenol o NTG? Como ve,
cada cual hace lo suyo y reporta lo gie quiere. Y yo le creo a todos...soy portefio e hincha
de Chacarita, ¢,que podria perder?

6. Porgue el diagnostico diferencial con EPILEPSIA (a propésito del caso) es CLINICO
(Ver Sheldon otra vez).

Entonces me pregunto (y espero que Oscar me ayudes con la respuesta): ¢, Por qué
seguimos haciendo Tilt Test?

1. ¢ Porque es facil de hacer?

2. ¢Porque negamos la evidencia de su falta de utilidad?

3. ¢ Porque no creemos en nuestro propio interrogatorio (desafio a los que hacen Tilt que
interroguen, decidan si es vasovagal o no, y luego hagan el Tilt: por favor reporten en
cuantos casos Uds dijeron, esto NO es vasovagal, debe ser arritmico pero el Tilt FUE
patologico). Contados con los dedos de una mano, sobre miles y millones de Tilts.

4. ¢ Porque es redituable econdmicamente?

5. ¢ Porque sigue habiendo evidencia "tibia" que esta masomenos bien hacerlo? (guias
europeas recientes)

Oscar: ¢ No te llama la atencion que los ultimos grandes trabajos de sincope
neurocardiogenico, ya NO utilizan el Tilt para randomizar a los pacientes? (POST I,
Sheldon-Morillo; GENISUR, Moya y col).



En fin, la seguimos con Dorado de por medio. Y si, lo confieso: TENGO ENVIDIA. Otro de
los tantos sentimientos humanos que insistimos en negar.

Salud
Adrian Baranchuk

Adrian, bonita discusion pero en el mundo Real yo sigo estando de acuerdo con realizar el
Tilt Test con todo y sus fallas, fijate, en mi Real World, ese tipo de pacientes primero le
llega al neurdlogo y estos les piden siempre electroencefalograma y hasta resonancia
magneética, es mas hasta a un porcentaje alto vienen con anticonvulsivantes, en el
cardiology journal hay una bonita revision en este 2010, no recuerdo si el Ultimo o
penultimo numero,tambien les llegan mucho a los cardiologos clinicos y estos les piden
holter, ecocardiograma, mapa y prueba de esfuerzo, tambien les llegan a los internistas y
estos les piden pruebas sanguineas y hasta la velocidad del viento, por ultimo a alguien
se le prende una luz y piden un Tilt Test con el paciente y la familia angustiada, entonces
si venimos nosotros y no le hacemos el Tilt que es lo que por lo menos tenemos mas
cerca de la realidad con todo y sus fallas, seria como dicen en Brasil BRINCADEIRA,
concuerdo que con solo el ECG; RX e historia clinica completa es suficiente, pero con
todo y sus fallas yo defiendo la utilizacion del Tilt Test por lo menos hasta no crear
conciencia en el manejo clinico de estos pacientes.

Se que me puedes masacrar con esta vision nada academica pero esta es mi realidad,
me gustaria hasta disefiar una encuesta para nuestras jornadas, ya que hemos
involucrado, internistas, neurdlogos, cardidlogos, estudiantes de medicina, post grados,
meédicos de familia, etc, nosotros los que hacemos el Tilt test somos los ultimos que
vemos estos pacientes.

Carlos Rodriguez Artuza



Hola Adrian, sino podés bajar el pdf te mando la cita a lo mejor entrando a
la revista la podés obtener. Abrazo. Oscar.

Rev Fed Arg Cardiol 2009; 38: 66-70

Oscar Pellizzéon

Bueno Kako, ponga su razén en la lista de PORQUE Sl hacer un tilt:

1. Para calmar la ansiedad del paciente (pero su l6gica aplica de la siguiente
manera: con el mismo concepto le hicieron una RNM, EEG y TACC y lo pusieron al
paciente todavia mas nervioso...)

2. Lo de las encuestas a boca de jarro, déjeselo a los politicos: y recuerde un
axioma feo, pero bastante cierto: “si millones de moscas comen caca...” ¢ Me sigue
o se lo hago mas explicito?

3. Por ultimo: si concuerda con que con Interrogatorio, examen fisico y ECG se
puede hacer el diagnéstico;...entonces ¢ por qué defiende a capa y espada el Tilt
con todas las limitaciones que le expuse? ¢ Por qué amigo Kako?

Vaya buscando razones de peso para hacer tilt, que las discutimos en persona en su
Maracaibo preciosa.

Adrian Baranchuk



Prezados Adrian e Rodrigues:

O tertius aqui posicona-se ao lado de Adran e lembra: as guias européias estabelecem o
seguinte sobre o uso de tilt test:

1. Pode ser considerado para diferencar sincope com movimentos convulsivos da
convulséo epiléptica:

Classe : 1IB nivel de evidencia C (ou seja vossas opindes, professores expertos)

2. Pode ser indicado para avaliar pacientes com sincopes recurrentes inexplicadas:
Classe IIB nivel de evidencia C( ou seja vossas opindes, professores experto)

Que ¢ 1IB? Possibilidade de menor utilidade ou maior maleficio que beneficio, ndo?
Abracos

Adail - Bahia - Brasil



