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1 INTRODUCCIO

11 SINCOPE
1.1.1 DEFINICIO | CARACTERITZACIO CLINICA.

Si es revisen les definicions que han donat diferents autors per caracteritzar la sincope, es
pot observar que hi ha petites diferéncies entre si. En general aquestes diferéncies no afecten al
concepte fonamental i mes bé fan referéncia a matisos.

Aixi doncs, alguns autors han definit a la sincope com una péradua de consciencia brusca,
completa i transitoria amb recuperacio espontanea en un interval curt de temps™. Altres autors
afegeixen el concepte de la pérdua del to muscular’, i encara altres afegeixen que aquesta
perdua de consciéncia sigui deguda a una disminucio aguaa, critica i transitoria del flux sanguini
cerebral® j sense seqlieles’.

Entenent la sincope com un simptoma?, i per tant considerant en la seva definicié només
aquells aspectes que fan referencia a la presentacio clinica, nosaltres definim la sincope com la
completa i espontanea en un interval relativament curt de temps.

Aquesta definici6 comprén els elements fonamentals del que s'entén com episodi
sincopal, i que son:

-Péraua de l'estat de consciéncia Per a que es pugui considerar que hi ha hagut sincope,
és imprescindible que hi hagi hagut una pérdua completa de I'estat de consciencia. Aquest fet,
aparentment senzill de caracteritzar, és a vegades molt dificil de determinar. En els casos en qué la

pérdua de consciéncia no sigui completa no es pot parlar d'episodis sincopals. En aquestes
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situacions s'haura de fer el diagnostic diferencial entre els que s'anomenen episodis presincopals
0 equivalents sincopals menors'™ i altres processos patologics com els vertigens o els drop
attacks’. Els episodis presincopals o els equivalents sincopals menors, si bé no es poden
considerar clinicament sincopes, poden tenir la mateixa base fisiopatologica i possiblement en
molts malalts tinguin un siginificat clinic similar.

-Transitoria. Un element decisiu en la definicié de la sincope, és que la pérdua de
consciéncia sigui transitoria. Aquest fet la diferencia d'altres estats de perdua de consciencia
persistent, com serien els estats de coma. Si bé no hi ha un interval determinat de temps en el que
es pugui fer un tall, es caracteristic dels episodis sincopals que la perdua de l'estat de
consciéncia sigui com a maxim d'alguns minuts (entre segons i 5-10 minuts); altrament es podria
etiquetar d'estat de coma de curta durada.

-Pérdua inicial del to muscular: Aquest element és important a I'hora de diferenciar els
episodis sincopals de les crisis epileptiques. En les crisis epiléptiques hi ha contraccions tonico-
cloniques que apareixen immediatament després de la pérdua de consciencia, mentre que en els
malalts amb sincope inicialment hi ha una perdua del to muscular amb hipotonia. Malgrat tot cal
tenir en compte que en situacions de sincopes perllongades pot haver-hi aparicio tardana de
convulsions™*, Cosin et a/* han observat la presencia de crisis convulsives durant els episodis
sincopals en un 5,1% dels homes i en un 10,2% de les dones.

-Recuperacié completa: El fet que la recuperacié sigui completa la diferencia d'altres
situacions com poden ser les crisis epiléptiques, en que el malalt es recupera amb un cert estat
confusionari®.

-Recuperacio espontania. Aquest també és un fet important a I'nora de diferenciar els
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episodis sincopals d'altres quadres clinics en qué hi ha pérdua de l'estat de consciéencia, pero en
queé fafalta una determinada intervencio terapeutica per a la seva recuperacio. Aquest seria el cas
dels episodis d'aturada cardiaca o de mort sobtada, que precisen de la realitzacié de maniobres de
reanimacio per a recuperar l'estat de consciéncia”, o de les crisis d'hipoglucémia, en les quals fa
falta I'administracio de glucosa per a normalitzar I'estat de consciéncia del malalt.

Altres elements que s'’han considerat en la definicio de sincope, tenen algunes limitacions:

-Pérdua de consciencia brusca. Si bé és cert que habitualment es defineix la sincope com
una perdua brusca de la consciéncia, la majoria d'autors reconeixen que, en un percentatge
important de malalts, la sincope esta precedida de simptomes. Freqiientment els simptomes que
precedeixen a la sincope s6n manifestacions vegetatives, que es poden presentar entre el 48% i el
78% dels malalts™®, o palpitacions®. Aquests simptomes poden arribar a tenir minuts de durada®, i
en alguns malalts els permeten, fins i tot, evitar la presentacié de I'episodi sincopal, adoptant
habitualment el decubit®. Per tant, la inclusio del concepte de brusquedat, requereix, com a minim,
una matisacio, sense la qual, podrian quedar exclosos autentics episodis sincopals d'aparicié no
totalment brusca®.

-Disminucio aguada, critica i transitoria del flux sanguini cerebral Aquest aspecte fa
referéncia a un concepte fisiopatologic de la sincope, i per tant no hauria d'estar inclos en la

definicié clinica.

112 EPIDEMIOLOGIA
La sincope és un simptoma de presentacié molt frequent. Els estudis de prevaléncia de

sincope son dificils de comparar, ja que varien molt en funcid de la poblaci6 analitzada, del medi
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on els malalts son estudiats, de la metodologia per obtenir la informacid i de la propia definici6 de
la sincope.

Aquesta dificultat d'homogeneitzar la informacio queda palesa a l'analitzar les diferents
series en que s'estudia la prevaléncia en la poblacié general, en les quals aquesta incidéncia varia
des del 3%* fins al 50%% Malgrat que la presentacio clinica dels episodis sincopals és un
fenomen que s'observa ja a l'edat pediatrica®*, sembla que la seva incidéncia té tendéncia a
augmentar amb I'edat**?, Pel que fa a la distribucio per sexes, les dades sén dificils d'interpretar,
per una banda per que en varies series s'ha estudiat una poblacié Unicament masculina®% i per
altra per que en en moltes séries s'analitza una elevada proporcié de malalts amb sincope i
cardiopatia®*® on la prevaléncia d'homes és més alta que la de dones. De totes formes, en els
estudis de poblacio6 general, la incidéncia de sincope és discretament més alta entre les dones
que entre els homes®®® i de forma especial en els casos considerats com a sincopes
vasovagals®. Segons les diferents séries, entre el 27% i el 50% dels malalts que han presentat un
episodi sincopal, tindran com a minim una recurréncia®**, Per altra banda hi ha dades que
suggereixen que pot haver una certa tendéncia familiar en la presentacié de sincopes
vasovagals®®.

Les dades sobre la incidencia en la poblacié general, han estat obtingudes habitualment
de qlestionaris, pero es sabut que només un nombre limitat de malalts que tenen clinica sincopal
busquen atencié medica. De les pogues dades que tenim al respecte cal destacar I'enquesta de la
poblacid general de Valéncia® on de 204 malalts que admeten haver patit una sincope, només 116
(56%) havien anat al metge i concretament nomeés el 23% havien anat a I'hnospital.

La interpretacid de les dades de l'assisténcia hospitalaria dels malalts amb sincope pot
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variar en funcié del servei que les valori, ja que aquests malalts poden ser vistos als serveis
d'urgéncies, de cardiologia, de neurologia o fins i tot a les arees de medicina intensiva. Segons els
diferents autors, representen entre I'1% i el 3% dels malalts vistos a Urgencies i entre el 3% i 6%
dels ingressos hospitalaris®**,

En qualesvol cas, tot i que, en la majoria dels casos, I'etiologia dels episodis sincopals sol
ser relativament benigna, aquesta patologia, pel fet de la seva alta prevalénca, té un impacte
important sobre la poblacié general. En primer lloc, per que un episodi sincopal pot ser causa de
traumatismes importants; en segon lloc, per que pot determinar un grau de incapacitat funcional
molt important en els malalts amb episodis sincopals de repeticié®, fins a arribar a tenir
implicacions laborals”. També representa una font de problemes davant de certes activitats
mediques, com ara les extraccions de sang, les manipulacions dentaries™®*# o altres patologies®,
o lI'administracié de farmacs vasodilatadors™. Es calcula que als Estats Units, es veuen cada any
més de 300.000 malalts als serveis d'urgéncies per sincope®. El cost de les repetides exploracions
per clarificar el diagnostic etiologic dels episodis sincopals en malalts ingressats és d'uns 5.000
dolars, i aproximadament es gasten uns 750 milions de dolars anuals en malalts ambulatoris
vistos per sincopes®.

Aixi doncs, podem veure que la sincope és un fenomen d'elevada prevalénca entre la
poblacio general i que, si bé freglientment, té unes caracteristiques relativament benignes, és un
problema sanitari important, tant per les seves caracteristiques quantitatives com per les
implicacions individuals i globals que pot tenir i que genera una important despesa a I'hora de

estudiar aquests malalts.
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113 FISIOPATOLOGIA.

El fet determinant de la presentacio d'un episodi sincopal és una reduccié aguda i
transitoria del metabolisme de les cél.lules cerebrals®. Aquesta alteracié del metabolisme sol ser
deguda a disminucié global de la pressio de perfusio cerebral, generalment secundaria a una
reduccio de la pressio arterial sistémica® Ocasionalment aquesta alteraci6 pot ser secundaria a
anomalies primariament metaboliques, com ara una hipoglucemia o una hiperventilacio.

El cervell disposa de molt poques reserves de glucosa i no té reserves d'oxigen. Tampoc no
disposa de vies metaboliques alternatives a la oxidativa, de manera que una reduccio de I'aport
d'oxigen pot dur a una pérdua de la consciencia en 10 segons, i si aguesta anoxia es superior als 3
o 5 minuts poden haver-hi lesions irreversibles®, Per que hi hagi una pérdua de la consciéncia és
necessari que les alteracions del flux cerebral siguin bastant generalitzades, mentre que
afectacions regionals del flux cerebral produiran més aviat manifestacions focals.

Tal com s'ha definit, la sincope es presenta en la gran majoria de les ocasions per una
disminuci6 aguda i critica de la pressio de perfussié a nivell cerebral. Habitualment aquesta
situacié es pot produir o bé per una causa intrinsecament cardiaca, o bé per una anomalia en els
mecanismes reflexos que tenen per objecte mantenir una pressio arterial adequada™®®
Ocasionalmet poden haver-hi altre causes no primariament cardiovasculars que poden provocar

sincope (Taulal).
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Taulal
CLASIFICACIO ETIOPATOGENICA DELS
EPISODIS SINCOPALS

1. SINCOPE CARDIACA.
Secundaria a aritmies
Obstructiva

2. SINCOPE REFLEXA
Vasovagal
Situacional
Sindrome del si carotidi
Ortostatica
Hipovolémica

3. SINCOPE DEGUDA A ALTRES CAUSES
Patologia neurologica
Farmacs
Psiquiatrica
Metabolica

A continuaci6 farem una revisio dels diferents tipus etiopatogenics de sincope.

SINCOPES CARDIAQUES

Les anomenades sincopes cardiaques, acostumen a ser secundaries a trastorns del ritme
0 a patologies organiques, generalment obstructives.

Els trastorns del ritme que poden causar episodis sincopals, poden ser tant taquiaritmies
com bradiaritmies. No hi ha una freqiiencia cardiaca critica per sobre o per sota de la qual es pugui
predir que hi haura una sincope i en cada cas esta en funcié de l'estat de les resisténcies
periferiques del malalt™**® de la funcio ventricular®, de la sincronitzacié auriculo-ventricular>* o
fins i tot de la propia seqliencia de l'activacié de la contracci6 ventricular>®® i posiblement

d'altres factors com poden ser la posicié del malalt o de I'agudesa d'instauracio de I'aritmia®®% o
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la presencia de patologies associades™. Les taquiaritmies supraventriculars rarament son causa
de sincope. Els factors que poden facilitar la presentaci6 de sincope amb aritmies
supraventriculars son la preséncia de cardiopatia associada, especialment estenosi aortica o
miocardiopatia hipertrofica®® o I'aparicio de fibril.lacié auricular en malalts amb sindrome de
Wolff-Parkinson-White i periode refractari curt per la via accessoria®.

La preséncia daritmies ventriculars com a causa de sincope ha estat ampliament
reconeguda en la literatura®®*, Cal destacar que en les séries on es mostra una taquicardia
ventricular com a causa probable de sincope, hi ha una alta incidencia de malalts amb cardiopatia
organica i, més especificament, la induccié de taquicardies ventriculars és més alta entre els
malalts amb cardiopatia de base que en els malalts sense cardiopatia organica®*®™. De totes
maneres, en algunes series en les quals s'analitzen malalts amb taquicardia ventricular
simptomatica sense cardiopatia aparent, s'ha descrit la preséncia de sincope fins en un 35% dels
casos™”. Per altra banda, els malalts amb taquiaritmies ventriculars malignes, freqientment es
presenten en forma d'aturada cardiaca recuperada amb maniobres de reanimacid, i per tant no es
poden considerar estrictament com episodis sincopals. Malgrat que la preséncia d'aritmies
ventriculars complexes pot ser un marcador de recidives dels episodis sincopals o fins i tot de
mort sobtada®”" la demostracié d'una taquicardia ventricular o fibril.lacié ventricular com a
causa de sincope en el registre de Holter és molt infrequient®®"”, Darrerament, amb la utilitzaci6
dels registres perllongats amb activacio per part del propi malalt o amb contacte telefonic, estan
augmentant les possibilitats diagnostiques del registre ambulatori?*>", La majoria de vegades
que es fa el diagnostic etiologic d'aritmia ventricular, és amb la induccié de taquicardia

ventricular durant I'estimulacio ventricular programada, amb totes les reserves sobre el significat
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diagnostic d'aquesta troballa®33¢468%,

Al parlar de sincopes obstructives, probablement el més correcte seria parlar de sincopes
en malalts amb patologies cardiaques obstructives. De fet, al menys teoricament, nomes en el cas
del mixoma auricular semblaria que la presentacié d'una sincope es podria atribuir Unicament a
una interrupcio transitoria del flux™ i, tot i aixi, amb una incidéncia molt baixa. En I'experiencia del
nostre Centre, cap malalt dels vistos per mixoma havia presentat sincope®. En la resta de les
anomenades cardiopaties obstructives, com I'estenosi adrtica o la miocardiopatia hipertrofica
obstructiva, la sincope es presenta per una combinacié de mecanismes com sén les aritmies,
I'obstruccio al flux i la dolenta adaptacio del sistema vascular. Aixi doncs, sembla que en els
malalts amb estenosi aortica la sincope, que habitualment és d'esforg, es deu moltes vegades, a
una resposta anomala a la hiperestimulacié dels baroreceptors del miocardi, que es produeix per
l'augment de la pressio intraventricular secundaria a l'esforg realitzat per aquests malalts amb
obstruccio. Aquesta resposta anomala, portaria a una inhibicio de la vasoconstriccid
compensadora amb una caiguda de les resisténcies perifériques i hipotensié®®® En els
infreqlients casos en qué la sincope és de repds, es podria invocar una etiologia aritmica
(fibril.laci6 auricular o taquicardia ventricular autolimitades). De fet, no s'ha demostrat que en els
malalts amb estenosi aodrtica, la preséncia d'aritmies ventriculars tingui correlacié amb la
presentacié de sincope®. De la mateixa manera, en els malalts amb miocardiopatia hipertréfica
obstructiva, sembla que els mecanismes de presentacié de la sincope o dels episodis de mort
sobtada son deguts a una caiguda de les resistencies perifériques que durien a una obliteracio de

la cavitat ventricular®, o a la presencia d'aritmies supraventriculars®®® o ventriculars®.
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SINCOPES REFLEXES

Els mecanismes de les anomenades sincopes reflexes son molt més complexos ino estan
totalment aclarits. Sota aquest nom s'inclouen molts processos similars peré no totalment iguals,
que utilitzen moltes vegades desencadenants diferents, pero vies finals comunes. Tal com hem
vist, alguns dels mecanismes de les sincopes cardiaques en els malalts amb cardiopatia
obstructiva, tenen una via final de fracas dels mecanismes reflexes de regulacié de la pressio
arterial®®% |, per tant, també podrien ser considerats, al menys parcialment, dins d'aquest grup de
sincopes reflexes.

El terme sincope vasovagalinclou una serie de processos amb mecanismes inicials, tant
clinicament com fisiopatologicament diferents pero, amb una via final comuna.

El primer que és planteja es una questié semantica entre els termes sincope vasovagal
sincope vasodepressora Malgrat que alguns autors han volgut diferenciar aquests dos termes, la
majoria els fan sindonims?"#%, De totes formes, tot i acceptant un mateix concepte, es tendeix a
donar el nom de sincope vasodepressora a la que cursa amb hipotensio sense bradicardia i
sincope vasovagal a la que es presenta amb hipotensié i bradicardia’®®®, Aquesta diferéncia és
dificil de valorar, ja que de fet en la majoria malalts amb sincope reflexa hi ha un cert grau de
bradicardia relativa i per altre banda no hi ha acord global a I'nora d'establir la freqiéncia
cardiaca a partir de la qual s'ha de definir una resposta com a cardioinhibidora. Recentment, a la
literatura anglosaxona, alguns autors han introduit el terme de sincope de mediacio neural
(neurally-mediated hypotension-bradycardia syncope)per anomenar a la sincope vasovagal®?'.

El segon problema que ens trobem a I'hora de parlar de sincope vasovagal o
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vasodepressora, és que no tots els autors entenen el mateix. De fet, per a la definicio clinica, la
majoria d'autors requereixen que, per a poder parlar de sincope vasovagal o vasodepressora, ha
d'haver-hi un factor precipitant, com ara la por, un dolor important o una instrumentacio
medica®#2394348499899100 - Altres autors consideran com a sincopes vasovagals o vasodepresores,
episodis que es presenten sense desencadenants™ i fins i tot sense simptomatologia
premonitoria®®, Recentment, amb el desenvolupament de les proves en la taula basculant s'han
pogut posar de manifest mecanismes clarament vasodepressors o0 vasovagals en malalts amb
sincope d'origen desconegut i, aparentment, sense causa desencadenant®®'® Més
especificament, el grup del Westminster Hospital ha donat el nom de "sincope vasovagal maligna”
a la sincope brusca sense desencadenants ni signes premonitoris, amb resposta positiva a la
prova en taula basculant i el diferencia del que ells anomenen “sincope vasovagal benigna”en
que hi ha desencadenants i en que s'inicia en edats més joves de la vida'®,

En qualsevol cas, malgrat que la fisiopatologia no esta totalment aclarida, sembla que la
via final que determina la presentacié dels episodis de sincope reflexeés una disminucio del to
simpatic, que causaria una hipotensio, acompanyada d'un augment del to vagal que determinaria
una incapacitat per augmentar la freqiencia cardiaca de forma compensatoria o fins i tot
provocant una bradicardia'®"*®, Recentnent, Grubb et a/”, han mostrat que durant els espisodis de
sincope reflexe, pot haver-hi una vasoconstriccié de les arteries cerebrals, que pot agreujar la
hipoperfusié d'aquest organ durant la hipotensio.

El mecanisme més acceptat en la actualitat en la presentacio dels episodis sincopals seria
a través del reflex de Bezold-Jarish®®**%'% Sembla clar que existeixen uns mecanoreceptors a
nivell de la paret miocardica® i més preferentment a la part posteroinferior'®. Aquests

mecanoreceptors s'activen habitualment en les situacions daugment de la pressid
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intraventricular. En algunes situacions en les que hi ha una reduccié més o menys brusca del
volum intraventricular, acompanyada d'una hiperestimulacié adrenérgica amb augment de
I'inotropisme, pot haver-hi una hiperestimulacié paradoxal d'aquests receptors'®™, La via aferent
d'aquest reflex és a través de les anomenades fibres C, que van cap a la zona bulbar. L'activacio
d'aquests receptors en els malalts susceptibles, pot provocar una disminucioé brusca del to
simpatic i un augment del to vagal, que pot dur a la presentacié d'hipotensio i bradicardia, i també
pot provocar nausea i vomit™. Diversos estudis han observat la preséncia d'augment de la
frequéncia cardiaca™ o de la contractilitat™® just abans dels episodis sincopals, la qual cosa ha
suggerit la preséncia d'un augment de la descarrega simpatica previ a la sincope. Aquest
suggeriment ve corroborat per I'efecte protector que s'ha vist que pot tenir I'administracié de
propranolol™. El que no queda del tot clar és si aquests augments de la resposta simpatica sén
deguts a un increment de les catecolamines circulants™ o a una major sensibilitat dels receptors
beta-adrenergics, que podrien desencadenar el reflex de Bezold-Jarisch, fins i tot amb un nivell
meés baix de catecolamines™®. La traduccié d'aquests fets a les situacions cliniques en les quals es
produiexen sincopes vasovagals es pot constatar en el fet que una gran part de malalts que
presenten sincopes vasovagals tenen situacions de disminucio del volum ventricular, ja sigui per
acumulacié venosa en situacions d'ortostatisme immediat o perllongat™, o en el context de calor
ambiental®, per donaci6 de sang®®, o després d'administracié de vasodilatadors®, o bé en
situacions de certa descarrega adrenergica com poden ser les situacions de por o dolor®, o els
estimuls emocionals intensos™. De totes maneres, una recent observacié de Scherrer et a/™® en un
malalt amb trasplantament cardiac, i per tant amb el cor aparentment denervat, en que va

presentar una sincope vasodepressora després d'una infusié de nitroprusiat, planteja
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interrogants sobre l'origen, al menys Unic, dels receptors de la paret miocardica en la resposta
vasodepressora.

Dins de les sincopes reflexes s'inclouen altres entitats, que tenen unavia final comunaala
de la sincope vagal, es a dir vasodilatacio i bradicarditzacié paradoxal, pero en les quals el
desencadenant és diferent. Son les anomenandes, per alguns autors, sincopes de via aferent® i
que engloben el que la majoria d'autors etiqueten com a sincopes per hipersensibilitat del si
carotidi i sincopes situacionals. En aquestes sincopes el que es produeix és una estimulacié a
través de la via aferent dels centres vasomotors i cardioinhibidors a partir dels quals hi ha una
disminucio del to simpatic i un augment del to vagal similar al descrit previament. Els estimuls que
poden donar lloc a aquesta situacioé son la hipersensibilitat del si carotidi®®**** les tumoracions de
lazona cervical®®#* |a degluci6, freqiientment en el context de patologia esofagica o cardiaca'®
¥ ofinsitot el vdmit'®® 0 nomes la visié d'aliments™.

Hi ha altres sincopes, dins de les anomenades situacionals, en les que a més dels
mecanismes reflexes descrits s'hi poden afegir altres circunstancies que poden contribuir-hi, de
manera que de fet son sincopes mixtes. Entre aquestes es troben la sincope miccional, en la que a
més dels mecanismes reflexos que es poden provocar pel buidament brusc de la bufeta, s'hi poden
afegir la hipotensié postural deguda al fet d'aixecarse del llit a la matinada i una disminucié del
retorn vends secundari a un cert grau de maniobra de Valsalva que es pot produir per iniciar la
micci6®“%2 De la mateixa manera, /a sincope tusigena, la inspiratoria o la relacionada amb el
riure, poden tenir un component mixt reflex, de disminucié del retorn venos i d'augment de la
pressio intratoracica'®®. En la sincope defecacional si bé també pot haver-hi un mecanisme mixt,

reflex i de disminucio del retorn venods per mecanisme de Valsalva”® sembla que el pronéstic pot



Introduccié

ser pitjor, suggerint que hi puguin haver altres processos associats™.

Es defineix com a sincope ortostatica a la que apareix immediatament 0 pocs minuts
després d'haver adoptat la posicio ortostatica®. De fet, en el pas de la posicié de decubit a
I'ortostatisme hi ha una redistribucio del volum vascular, de forma que entre 400 i 500 cc de sang
passen de la cavitat toracica a les extremitats inferiors***'*, Aquesta hipovolemia central relativa
causa inicialment una hipotensio transitoria que posa en marxa, de forma immediata, una série de
mecanismes compensatoris que normalitzen la pressio arterial en uns segons™. En el capitol
corresponent a la resposta a I'adopcié de I'ortostatisme actiu i passiu (apartat 1.2.1.1, pag. 37), es fa
una descripcid6 més detallada daquests mecanismes. El fracas d'aquests mecanismes
compensatoris pot portar a diferents graus d'hipotensid arterial, que clinicament poden ser
totalment assimptomatics, o poden arribar a episodis d'inestabilitat transitoria o fins i tot a la
presentacio d'una sincope. Basicament es reconeixen dos grups de malalts en els quals es pot
presentar hipotensio o sincopes ortostatiques: els malalts sense cap patologia organica de base i
els malalts amb una patologia de base que afecta a alguna branca del sistema nervids autonomic
encarregat de mantenir I'nomeostasi hemodinamica (taula I1)". En aquest segon grup, hi ha les
lesions secundaries a altres patologies, com ara la diabetis o la fabes, i altres que son patologies
primariament del sistema nervids vegetatiu. De totes maneres és dificil fer una classificacio clara
entre alteracions secundaries i primaries i en la taula Il es mostra una llista de les patologies que
més freqlientment poden causar hipotensié ortostatica.

Es important doncs, tenir coneixement de I'existéncia d'aquestes patologies i la seva
possible afectacio sobre el sistema regulador de la homeostasi hemodinamica. En qualsevol cas,

una descripcié detallada de cadascuna d'aquestes patologies, d'altre banda molt infrequents,
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s'escapa del context de la introducci6 d'aquest treball.
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Taula ll
HIPOTENSIO ORTOSTATICA NEUROGENICA

LESIONS DE LA VIA AFERENT (Afectacio dels baroreceptors o dels parells craneals IX 0 X)
Diabetis
Alcoholisme
Sindrome de Holmes-Adie
Tabes dorsalls
Afectacié de la sensibilitat dels baroreceptors en pacients sotmetsos a hemodialisi

LESIONS CENTRALS
Malaltia de Parkinson
Disautonomia familiar (Sindrome de Riley-Day)
Afectacié de lafossa posterior (tumors o cirurgia)
Tumors parasellars
Encefalopatia de Wernicke
Infarts cerebrals multiples
Hidrocefalia

LESIONS DE LA VIAEFERENT

A.Lesions de lamedul.laespinal o dels nervis preganglionars
Hipotensio ortostatica idiopatica
Atrofia sistemica o sindrome de Shy-Drager
Mielitis transversa
Tumors intra o extramedul.lars
Siringomielia
Traumatismes medul.lars

B.Lesions dels nervis postganglionrs
Diabetis
Alcoholisme
Amiloidosi primaria
Porfiria
Hemodialisi
Tumors
Artritis reumatoide
Anemia perniciosa
Malaltia de Hansen
Tétanus
Simpatectomia quirdrgica
Sindrome de Guillain-Barre
Toxics

L'interes de la sincope ortostatica en abséncia de patologia organica radica en que, si bé
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és considerada per molts autors com una entitat propia i separada de les anomenades sincopes
reflexes, el mecanisme fisiopatologic final és un fracas dels mecanismes compensadors de
I'adaptacio del sistema vascular a l'ortostatisme i, en aquest sentit, té molts punts en comu amb la
sincope reflexa. En la nostra experiéncia clinica®, molts dels malalts amb sincope tenen sovint una
presentacid clinica en la que es combinen formes clarament vasovagals i ortostatiques i, fins i tot,
en un mateix episodi sincopal es fa dificil establir una clara diferéncia entre els dos tipus de
presentacid. Per altra banda, Ross et a/%, en un grup de 104 nens i adolescents que presentaven
sincope de causa desconeguda i sense relacié amb l'ortostatisme, van aconseguir reproduir
I'episodi sincopal en 47 (44%), després de 12 minuts d'ortostatisme, la qual cosa també suggereix
que possiblement hi hagi algun mecanisme comu entre les sincopes reflexes i les ortostatiques.
Convencionalment, és defineix com hipotensio ortostatica a la disminucio de la pressio
arterial sistolica a I'adoptar la posicié ortostatica activa, en 20 o més mmHg durant els primers 5-
10 minuts, independenment de la simptomatologia. Aquesta €s una troballa relativament freqlient i
que sembla que augmenta amb una série de factors predisponents com ara I'edat™, la febre®,
I'exercici intens™, I'enllitament perllongat™, les situacions d'hipovolémia secundaries a vomits,
hemorragies, sudoracié etc, o l'administraci6 de farmacs vasodilatadors, hipotensors,
antidepressius o altres*, Cal aclarir que només una petita proporcié de malalts amb hipotensié
ortostatica presenten simptomes, i per tant la troballa d'una hipotensio ortostatica
assimptomatica, fins i tot en malalts amb antecedents sincopals, no és suficient per establir el

diagnostic de sincope ortostatica™.
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SINCOPE DEGUDA A ALTRES CAUSES

En aquest apartat s'inclouen altres mecanismes molt infrequents, i que fins i tot moltes
vegades el que causen no son sincopes en el sentit estricte de la paraula, pero que clinicament
s'han de tenir en compte a I'nora d'establir el diagnostic dels episodis sincopals.

Dins de la sincope per patologia neurologica, s'han d'incloure les situacions d'hipotensio
ortostatica neurogénica, ja que, com s'ha discutit previament, aquests episodis sincopals sén
secundaris a l'afectacio del sistema nervios.

L'aparicio de sincope aillada com a manifestacié de processos primariament neurologics,
és molt infrequient i pot presentar-se en el curs d'accidents vasculars isquemics transitoris** En
aquest context, I'aparicio de confusié, disfrasia, alteracions de la memoria o vertigens intensos,
poden dificultar el diagnostic diferencial amb els episodis sincopals, malgrat que no ha hagi hagut
una veritable péerdua de consciéncia®*®, Els accidents vasculars isquémics transitoris poden
cursar fins i tot fins en un 7,7% dels casos™ amb veritables pérdues de consciéncia, pero
habitualment s'acompanyen d'alteracions focals com ara disartria, disfagia, diplopia, disestesies
periorals i facials, o episodis ataxics®****®, Per altra banda s'ha descrit la possible preséncia
d'episodis sincopals en el curs d'una crisi migranyosa®™">**® el mecanisme dels quals no esta
totament aclarit.

Sota la denominacio de sincopes secundaries a farmacs, s'inclouen una gran varietat de
mecanismes que poden dur a la presentacio d'episodis sincopals. Aquests tipus de sincope es
reconeixen cada vegada amb meés freqiiencia entre els malalts que reben medicacions per
diverses patologies, i amb especial incidéncia entre els malalts que prenen farmacs per patologia

cardiovascular, de forma que en algun serie s'ha trobat que fins en el 8,4% de malalts valorats per
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sincope, la seva causa es podria relacionar amb algun farmac™. Els mecanismes pels quals els
farmacs poden dur a la presentacio d'episodis sincopals, es poden dividir en tres grans grups:

1. Farmacs facilitadors de taquiaritmies. en aquest grup s'inclourien els antidepressius
triciclics, els diuretics amb efecte de depleccié de potassi, farmacs com la tiroxina, els
betaestimulants, la cocaina'® o la cafeina, o fins i tot els propis agents antiaritmics™,

2. Farmacs amb efecte vasodilatador o de depleccio de volum que poden facilitar la
presencia d'hipovolémia relativa i per tant desencadenar el reflex de Bezold-Jarisch. En aquest
grup de farmacs cal considerar els diurétics, el prazosin, els inhididors de I'enzima convertidora de
laangiotensina, la fenotiazina®, la alfa-metil dopa, la hidralazina o els nitrits®.

3. Farmacs que poden provocar bradicarditzacio excessiva o que poden agreujar o posar
en evidencia una malaltia sinusal o un bloquieg A-V, com ara els betabloguejants, I'amiodarona, la
digoxina o altres antiaritmics com la flecainida®*, o fins i tot la carbamacepina™®.

La sincope psiquiatrica es pot presentar en el context d'atacs d'ansietat, i habitualment
s'acompanya d'hiperventilacié. La sincope histérica es pot presentar en forma de veritable pérdua

de consciencia sense alteracions de la pressié arterial ni de la frequéncia cardiaca.

1.14 DIAGNOSTIC
Al dedicar un apartat per parlar del diagnostic de la sincope, es plantegen un série de

problemes de diferent nivell que cal considerar per separat.

1.1.4.1 DIAGNOSTIC DE L'EPISODI SINCOPAL

En primer lloc s'ha d'establir si el malalt ha tingut realment un episodi sincopal o no, ja que
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poden haver-hi altres entitats, com ara la epilépsia, vertigens, els anomenats drop attackso altres
patologies neurologiques, que es poden confondre amb epsiodis sincopals®*. Si hi ha un
testimoni durant I'episodi, la seva descripcié pot ajudar a aclarir molts d'aquests problemes. De
fet, en la serie de Kapoor®, de 433 malalts estudiats per sincope, en 357 (82%) hi va haver un
testimoni durant I'episodi. Quan el malalt o el testimoni refereixen de forma inequivoca que hi ha
hagut pérdua de consciencia, és facil excluore els vertigens™*>*®" o els drop attacks™'®.
Malauradament en lI'anamnesi no sempre és facil determinar de forma inequivoca si hi ha hagut
pérdua de consciéncia, ja que molts malalts refereixen els episodis com a "mareig" o simplement
descriuen la caiguda a terra, a vegades amb traumatisme craneal, sense que sigui possible aclarir
del tot la seqlieéncia dels fets.

Més dificil pot ser establir el diagnostic diferencial amb les crisis epiléptiques. Les
anomenades crisis generalitzades, cursen habitualment amb contractura, apnea i convulsions
tonico-cloniques, que es presenten de forma molt precog després de la caiguda a terra. En els
casos de crisis sincopals que cursen amb convulsions, aquestes es presenten com a
consequencia d'una isquémia cerebral perllongada, i pert tant la seva presencia és més tardana i
apareixen després d'un periode de perdua de consciéncia amb hipotonia muscular. En abscencia
de testimonis durant I'episodi, la presencia de mal de cap, confusio i somnolencia després de
I'episodi son dades que van a favor de la crisi epiléptica. Les anomenades crisis parcials
habitualment no s'acompanyen de convulsions, per6 freqlientment tenen unes caracteristiques
cliniques que orienten cap a aquest diagnostic com ara certes manifestacions visuals, moviments
automatics o al lucinacions auditives o gustatives™*¢

Les caracteristiques electroencefalografiques de les convulsions secundaries a un
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episodi sincopal son completament diferents de les secundaries a una crisi epileptica, pero
dificilment es disposa d'un electroencefalograma durant I'episodi, i les troballes
electroencefalografiques fetes fora de les crisis no permeten inferir quina ha estat la causa de la
pérdua de consciencia™. Aixi doncs, I'anamnesi segueix essent I'element primordial a I'hora
d'establir el diagnostic diferencial entre aquestes dues entitats. En preséncia de testimonis, la
descripcié de la forma de presentacio de I'episodi pot aclarir el diagnostic, de forma que una
perdua brusca de la consciencia amb aparicié immediata d'una contraccio tonica, habitualment
amb apnea per contractura de la musculatura respiratoria, seguida de contraccions tonico-
cloniques i freqientment incontinencia, fan el diagnostic de crisi epiléptica. En les crisis
comicials el retorn a la consciéncia és habitualment lent i el malalt queda amb una afectacio
postcritica en forma de mal de cap, amnésia i somnoléncia®®*. En un estudi realitzat per valorar
quines dades de la historia clinica i I'exploracié podien tenir més valor a I'hora de realitzar el
diagnostic diferencial entre la convulsio i la sincope, Hoefnagels et. al*® van estudiar 94 malalts
amb pérdua transitoria de consciéncia, 41 amb convulsions i 53 amb episodis sincopals, i van
trobar que les dades amb més valor discriminatiu eren I'orientacié immediata després de I'episodi
i I'edat en el moment de la crisi. Si el malalt quedava desorientat després de l'episodi, la
probabilitat que es tractés d'una crisi comicial era 5 vegades més gran que si recuperava la
consciéncia de forma absoluta. Si tenia menys de 45 anys, la probabilitat que es tractés d'un
episodi convulsiu era 3 vegades més gran que en malalts de més edat. Malgrat tot, Grubb et a/™,
van observar en 3 de 15 malalts amb episodis convulsius secundaris a sincopes vasovagals, la
presencia de mal de cap després de I'episodi. La presencia de nausea i sudoracié també eren

factors que anaven en contra d'un episodi convulsiu, en canvi ni la incontinéncia ni la presencia de
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traumatisme tenien valor predictiu a I'nora de realitzar el diagnostic diferencial™. També s'han
descrit malalats que durant les crisis convulsives van presentar bradiarritmia sinusal, fent encara

més dificil el diagnostic diferencial amb les crisis sincopals™

1.1.4.2 DIAGNOSTICETIOLOGIC.

La importancia del diagnostic etiologic radica basicament en dos fets. El primer és que
darrera d'un episodi sincopal poden haver-hi des de causes banals, amb un excel.lent pronostic,
fins a etiologies de gran severitat clinica, amb un pronostic de compromis vital per al malalt. El
segon és que per fer una aproximacio terapeutica de la sincope és imprescindible coneixer la
seva etiologia.

AT'hora de realitzar el diagnostic etiologic de la sincope, és important establir uns criteris
diagnostics uniformes. Kapoor® ha presentat una sistematitzacié molt rigurosa, que crec que pot
ésser considerada com a punt de referéncia a I'hora d'establir els criteris diagnostics. Donat
I'interés d'aquests criteris, els reproduiré tal i com han estat exposats per Kapoor, i posteriorment

es faran algunes consideracions sobre alguns d'ells (apartat 6.2, pag. 110).

CRITERIS DIAGNOSTICS DE CAUSES NO CARDIAQUES

1 Sincope vasodepresora o vasovagal. Només considera aquest diagnostic si hi ha una causa
precipitant com el dolor, la por, una agressio o una instrumentacio. La sola preséencia de
simptomes premonitorfs com nausea o inestabilitat sense un desencadenant clar, no es
consideren criteris suficients per al diagnostic de la sincope vasodepresora.

2 Sincope situacional,
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aSincope tusigena. Quan la sincope es presenta immediatament després d'un paroxisme
Important de tos sense cap altra causa aparent
b.Sincope miccional. Quan es presenta immediatament abans, durant o immediatament
despreés de la miccio, sense cap altra causa aparent
cSincope defecacional. Quan es presenta durant o immediatament després de la
defecacio, sense cap altra causa aparent
3 Sincope per reaccio de conversio. Quan un psiquiatra estableix el diagnostic d'histéria o
reaccio de conversio i no hi ha cap altra causa aparent de sincope.
4, Hipotensio ortostatica Quan a ladoptar lortostatisme s'objectiva una calguda de la pressio
arterial sistolica per sota de 90 mmHg o una disminucio de 25 mmHg o més, associada a
Inestabilitat o sincope.
5. Epilepsia Ha d'haver-hi hagut un testimoni que confirmi la preséncia de moviments tonico-
clonics o un estat post ictal. Les troballes electroencefalografiques sutilitzen per confirmar la
presencia d'un focus comicial. £s requereix, a més, la confirmacio del diagnostic per part d'un
neurodleg.
6. Accident isquémic transitori. Preséncia de disfuncio cerebral focal i temporal de durada
Inferior a 24 hores. La sincope secundaria a un accident isquéemic transitori vertebrobasilar es
considera nomes si la péerdua de consciéncia s acompanya de signes d'isquemia vertebrobasilar.
7. Sindrome de robatori de la subclavia £s considera que la sincope s secundaria al sindrome del
robatori de la subclavia quan els simptomes clinics son compatibles amb aquesta sindrome i si el
robatori de la subclavia es demostra angiograficament

8 Sincope inddida per farmacs. Quan hi ha alguna de les circumstancies segiients: a. Quaadre
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caracteristics de reaccilo anafilactica

b. Hipotensio ortostatica demostrada, que desapareix a l'eliminar el farmac.

c. Evidencia de sobredosificacio

d Documentacio de "torsades des pointes” en malalts que prenen farmacs que les poden

inauir.
CRITERIS DIAGNOSTICS DE CAUSES CARDIAQUES.
1 Estenosi aortica Quan s'estableix el diagnostic d'estenosi adrtica severa, ja Sigui per
cateterisme o per criteris clinics f ecocardiografics.
2 Hipertensio pulmonar. Quan es troba una hipertensio pulmonar sistolica superior a 30 mmHg o
mitja de 20 mmHg, i no hi ha cap altra causa de sincope. Si no hi ha cateterisme, es pot
diagnosticar quan els criteris clinics, electrocardiografics i radiologics ho suggereixen.
3 Infart de miocardi, Quan hi ha signes clinics, electrocardiografics i enzimatics compatibles amb
Infart agut de miocardii no hi ha cap altra causa de sincope.
4. Embolisme pulmonar. Quan la clinica es compatible amb embolisme pulmonar i es confirma per
anglografia o gammagrafia pulmonar.
5. Sincope per sindrome del si carotidi. £s diagnostica hipersensibilitat del si carotidi quan en
l'estimulacio del si carotidri hi ha una asistolia superior a 3 segons o una disminucio de la pressio
arterial sistolica superior a 50 mmHg. £s considera que la hipersensibilitat del si carotidi pot estar
implicada com a causa de la sincope quan aquesta es presenta en relacio a maniobres que
impliguen una compressio o estimulacio del si carotidl,
6. Disseccio adrtica Quan el diagnostic de la disseccio aortica queda establert per angiografia o a

l'estudi necrdpsic i no hi ha cap altra causa de la sincope.
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7. Aritmies. Els criteris electrocardiografics per considerar que una aritmia pot ser la causa de
sincope son:
a Pauses sinusals simptomatiques (es a dir gue coincideixin amb inestabilitat o sincope)
b. Bradlicardia sinusal simptomatica
C. Pauses sinusals superiors a 2 segons
d. Fibril lacio auricular amb intervals R-R superiors a 2 segons
e Taquicardia supraventricular amb simptomes o amb hipotensio (pressio arterial
sistolica inferior a 90 mmHg)
f Blogueig auriculo-ventricular complet
g. Blogueig auriculo-ventricular tipus Mobitz I
h. Taquicardia ventricular simptomatica, sostinguda o hipotensiva
I, Taquicardia ventricular assimptomatica de mes de 5 batecs.
8 Criteris en base a estudis electrofisiologics:
a Temps de recuperacio sinusal corregit superior a 525 msec
b. Interval H-V superior o igual a 80 milisegons
¢. Taquicardia ventricular superior a 10 batecs.
£l significat dun allargament del periode refractari del node A-V (>450 milisegons) €s un
tema controvertiti per tant no es considera diagnostic de la causa de sincope.
CRITERIS PER REALITZAR EL DIAGNOSTIC DE SINCOPE DE CAUSA DESCONEGUDA
Quan tenint en compte tots els criteris definits previament no s'ha pogut determinar la

causa de la sincope.
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Malgrat que l'article en qué estan publicats aquests criteris és de I'any 1990, l'autor no
menciona, ni entre els criteris diagnostics ni en les exploracions que s'han fet als seus malalts,
dos de les quatre aportacions que Linzer considera que han permés millorar el diagnostic de
malalts amb sincope de causa desconeguda en la década dels 80, com sén la prova en taula
basculanti el registre electrocardiografic continu perllongat (“loop ECG recording™)>.

Quan s'analitzen les dades sobre les troballes diagnostiques de la literatura, el primer que
crida l'atencid és que entre 4,1% i el 50% dels malalts>**"*" queden sense diagnostic etiologic.
Tanmateix quan s'analitzen els diferents diagnostics etiologics es pot veure que varia molt entre
les series. Aix0 es degut als diferents criteris, a la seleccio dels malalts, i a les diferencies en la
utilitzacié de les tecniques diagnostiques.

Globalment sembla indubtable que la causa més freqiient de sincope entre la poblacié
general son els mecanismes reflexos, habitualment en relacio a situacions desencadenants com
els estimuls dolorosos, les aglomeracions, la calor o I'adopcio de I'ortostatisme, de forma que fins
en el 74% dels malalts amb sincope extrahospitalari es pot reconeixer un mecanisme vasovagal o
ortostatic™ En la majoria de séries hospitalaries, el mecanisme reflex, incloent-hi les sincopes
vasovagals, les situacionals i les ortostatiques, segueix essent la causa més freqiient. En qualsevol
cas, derrerament han aparegut publicacions diverses en les quals s'ha fet emfasi en les causes
cardiaques i molt especialment en les taquiaritmies ventriculars. Si bé aquests articles tenen un
contingut conceptual molt important, doncs han posat de manifest la possibilitat de reconéixer
una causa greu i potencialment letal de sincopes, les dades numériques sobre aquesta etiologia

s'han de considerar dins d'un context de seleccié de malalts en aquestes poblacions®*¥%,
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1.1.4.3 METODES DIAGNOSTICS

S'escapa de la finalitat d'aquest treball fer una analisi exhaustiva dels diferents metodes
que es disposa actualment per realitzar, tant el diagnostic dels episodis sincopals com de la seva
etiologia, per la qual cosa farem un breu repas sobre la situacio actual de les diferentes
exploracions.

L'anamnesi és I'element basic a I'hora de diagnosticar I'episodi sincopal. En la majoria de
vegades es relativament facil d'aclarir, i especialment si hi ha hagut un testimoni durant I'episodi.
Malgrat tot queden una série de malalts en que l'interrogatori no permet confirmar la presencia de
sincope i s'ha de fer el diagnostic diferencial amb altres entitats. Més dificil és valorar el paper que
té I'anamnesi en el diagnostic etiologic, ja que habitualment la historia clinica Gnicament aporta
una evidencia indirecta del mecanisme de la sincope

L'exploracio fisica feta fora de I'episodi sincopal, ha d'anar dirigida a descartar la
presencia de signes suggestius de cardiopatia organica.

Segons alguns autors, la combinacié de I'anamnesi i I'exploracio clinica pot permetre
arribar a aclarir I'etiologia entre el 53% i el 85% dels casos'®*'®, De totes maneres, aquestes
dades s'han de valorar amb moltes reserves, ja que tant les definicions utilitzades com els criteris
exigits per a acceptar cadascun dels diferents diagnostics etiologics varia entre els diferents
autors.

L'electrocardiograma, si bé és imprescindible a I'hora de valorar tots els malalts amb
historia sincopal, rarament aporta informacio etiologica. Més freqlientment aportara dades de
sospita (com ara trastorns de conduccio intraventricular, bradiaritmies, aritmies ventriculars,

signes de preexcitaci6 o QT llarg), que obligaran investigar en una linia determinada***12,
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L'analitica, si bé ha de formar part de l'avaluacié inicial de tot malalt, molt rarament aporta
informacio sobre I'etiologia de la sincope.

La interpretaci6 del registre electrocardiografic ambulatori amb la técnica de Holter a
I'nora d'establir la etiologia de la sincope planteja una série de problemes no aclarits del tot. En els
malalts que durant el registre presenten un episodi sincopal coincidint amb una aritmia, s'accepta
que es pot establir el diagnostic etiologic. Amb els registres tradicionals de 24-48 hores, la
possibilitat d'aquesta eventualitat és poc frequent, de forma que entre el 54% i el 100% dels
malalts estan assimptomatics mentre porten el registre i només s'’ha pogut trobar una correlacié
entre la simptomatologia sincopal i una aritmia entre el 0% i el 14,5%°*®, El significat de les
aritmies asimptomatiques detectades en el Holter en malalts amb historia de sincope es un tema
de debat, ja que si bé es coneguda la preséncia d'aritmies assimptomatiques entre la poblacid
sana’®* alguns autors han mostrat que les aritmies significatives assimptomatiques durant el
registre en malalts amb historia de sincope, poden tenir un valor predictiu de cara al diagnostic
etiologic®*%, Malgrat tot, el desenvolupament recent dels registres continus ("loop-recording"),
durant periodes de fins i tot de mesos, que el malalt pot activar personalment deprés de I'episodi
sincopal i en el que es pot recuperar la informacié enregistrada uns minuts abans, ha permes
ampliar el camp diagnostic del registre electrocardiografic ambulatori?**%*¢ que segons alguns
autors pot arribar a identificar la causa de la sincope fins en un 35% de malalts® En qualsevol cas,
I'aparicié de una bradicardia important en el registre electrocardiografic ambulatori durant un
eposodi sincopal, no permet diferenciar si la causa de la sincope és primariament una
bradiaritmia o bé si aquesta és simplement una manifestacio secundaria a una reaccié vasovagal.

Els estudis electrofisiologics intracavitaris, han permés posar de manifest una serie de
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trastorns del ritme que poden ser causa de sincopes. Malgrat I'extensa literatura que han generat,
la seva contribucié en el diagnostic etiologic de la sincope s'ha de matisar.

La disfuncio sinusal és una patologia que freqiientment es diagnostica en el registre de
I'ECG basal o ambulatori previ del malalt. Si bé la detecci6 d'un temps de recuperacio6 sinusal
corregit superior a 550 milisegons és una troballa molt especifica de malaltia sinusal, la seva
sensibilitat és molt baixa, per la qual cosa rarament I'estudi electrofisiologic fara el diagnostic de
disfuncio sinusal. La presencia de disfunci6 sinusal per si sola, sense una clara correlacié amb la
simptomatologia sincopal no implica de forma inquestionable que sigui la causa dels episodis
sincopals.

La preséncia de alteracions funcionals del node A-V en forma d'allargament dels periodes
refractaris nodals, €s un tema debatut, perd alguns autors suggereixen que és una dada a tenir en
compte i fins i tot en alguns casos han proposat iniciar tractament amb estimulacié cardiaca o
amb farmacs anticolinergics™*,

La preséncia de trastorns de conduccio intraventricular a 'ECG en malalts amb sincope és
un signe de mal pronostic, freqientment associat a cardiopatia severa. En aquests malalts,
I'elevada mortalitat no sempre esta associada a bloqueig A-V, sin6 que freqiientment presenten
aritmies ventriculars malignes. En aquest context, I'estudi electrofisiologic en aquests malalts ha
d'anar destinat tant a descartar la inducibilitat d'aritmies ventriculars com a valorar la localitzacio
del trastorn de conduccio, la seva severitat i la resposta a les proves de provocacid

farmacologica®.
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115 TRACTAMENT

La decisio de tractar els malalts amb sincope esta en funcié de la freqiiencia de
presentacio dels episodis sincopals, de la seva severitat clinica i de I'etiologia.

El primer problema és que la historia natural dels episodis sincopals no es coneix
totalment i és variable en funcio de I'etiologia de la sincope i de la preséncia o no de cardiopatia
de base31‘32‘201‘202.

En els frequents casos de malalts amb una sincope aillada, sense causa coneguda i sense
cardiopatia, en principi no sembla justificat iniciar cap terapeutica. Fins i tot en aquest grup de
malalts, amb historia de més d'una sincope, pero ocasional, d'etiologia vasovagal (de sospita o
confirmada), en que els episodis sincopals no han tingut severitat clinica, especialment
traumatismes, probablement sigui correcte no iniciar un tractament.

En les sincopes cardiaques, el tractament ha d'anar dirigit a corregir la patologia de base.
La situacio actual d'aquests tractaments i les seves limitacions escapa dels objectius d'aquest
treball.

El tractament de les sincopes d'origen reflex, que sén les més freqlients, no esta totalment
aclarit, perd a partir dels coneixements fisiopatologics de la sincope vasovagal, s'han proposat
diferents agents farmacologics:

-Beta-bloguejadors. Diversos autors han proposat la utilitzacid de beta-bloguejadors en el
tractament dels malalts amb sincope de causa desconeguda i resposta positiva a la prova en taula
basculant®#92%% | 3 proposta de la seva utilitzacio es basa en la hipotesi de la fisiopatologia de la
sincope vasovagal, segons la qual, un dels elements desencadenants d'aquests episodis seria un

augment de [l'estimulaci6 adrenergica, sobre wun ventricle esquerra relativament
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hipovoleémic'#e1uBis16  Fy hase a aixd, els beta-bloquejadors actuarien evitant aquesta
hiperestimulacio. Shalev et a/™, van demostrar, ecocardiograficament, en un grup de malalts amb
resposta positiva a la prova en taula basculant, que I'episodi sincopal estava precedit d'un
augment de la contractilitat ventricular esquerra. En aquests malalts, en els quals una segona
exploracio sota tractament amb beta-bloguejadors va evitar la resposta positiva a la prova, es va
observar una disminuci6 dels signes ecocardiografics d'hipercontractilitat, suggerint que I'efecte
protector d'aquests farmacs podia estar relacionat amb la disminucié de l'inotropisme.
-Disopiramida. Milstein et a/*° han proposat la utilitzacio de disopiramida en aquests malalts.
L'argument fisiopatologic per a la seva utilitzacid, es basa en el doble efecte inotropic negatiu i
anticolinergic del farmac. La reduccié de la contractilitat secundaria a I'efecte inotropic negatiu,
disminuiria la hiperestimulacié dels mecanoreceptors, mentre que I'efecte anticolinérgic
atenuaria le resposta vagal.
-Etifefrina. L'etilefrina, €s un agent alfa-adrenergic, amb propietats vasoconstrictores arterials i
venoses i que s'ha administrat, amb la finalitat d'augmentar la pressio arterial en malalts amb
hipotensio arterial. La base fisiopatologica per a la seva utilitzacio, és el manteniment d'un to
venos elevat a fi i efecte d'evitar I'excessiva acumulacio de la volémia a extremitats inferiors i
evitar aixi la caiguda de la volémia central®.

Altres farmacs que s'han valorat en el tractament de la sincope vasovagal, amb resultats
variables, han estat la fludrocortisona®*, la escopolamina transdérmicad***”, la ergotamina,
oral®, o sublingual en el moment de la crisi”, la domperidona®, \a propantelina*, \a clonidina" o

la efedrind™.
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12 PROVAEN TAULA BASCULANT

121  BASESFISIOPATOLOGIQUES

1.2.1.1 RESPOSTA A L'ADOPCIO DE L'ORTOSTATISME ACTIU | PASSIU

La pressio hidrostatica dins del sistema vascular a I'nome en decubit, és practicament la
mateixa a totes les parts del cos, i ve determinada principalment per la forca generada pel cor. En
el moment que adopta la posicié ortostatica es produeixen una serie de modificacions
hemodinamiques degudes a | efecte de la gravetat. El primer que succeeix en el moment d'adoptar
I'ortostatisme és que hi ha un important desplacament de sang des del llit vascular toracic cap el
llit vascular vends, especialment d'extremitats inferiors, de forma que es calcula que el
trasvassament de fluid d'un compartiment a l'altre és aproximademant d'entre 300 i 500 cc*™%,
Aix6 genera un important augment de la pressio hidrostatica a les venes de les extremitats
inferiors™49?123 - Aquesta disminucié de sang al compartiment central amb augment al llit
vascular d'extremitats inferiors, du a una disminucié del retorn vendés i conseqlientment del cabal
cardiac, amb una reduccio de la pressio arterial i de la perfussié cerebral, que en cas de no haver-
hi mecanismes compensatoris, durien a la perdua de consciéncia. A més, aquest augment de la
pressio a les venes de les extremitats inferiors, comporta una elevacio de la pressio capilar la qual
cosa provoca un augment de la filtraci6 transcapilar, que en cas de no haver-hi mecanismes
fisiologics d'adaptaci6 durien a l'aparicié d'edemes a extremitats inferiors*®*, Els mecanismes
fisiologics que es posen en marxa per mantenir la pressio arterial durant la situacio

d’ortostatisme son diversos i s'esquematitzen a la taula 11",
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Taulalll.

MECANISMES FISIOLOGICS QUE ES POSEN EN
MARXA PER A MANTENIR LA PRESSIO DE
PERFUSSIO EN ELS ORGANS VITALS AMB
L'ADOPCIO DE L'ORTOSTATISME

Constriccid arteriolar reflexa

Constriccio venosa reflexa

Taquicarditzacio

Augment de les catecolamines plasmatiques

Activaci¢ del sistema renina-angiotensina-aldosterona
Lliberacio6 de vasopresina

Disminucio de laresistenciavascular cerebral
Augment de la respiracio

Augment de la contractilitat de lamusculatura estriada

Esta fora dels objectius d'aquesta introduccio fer una discussio detallada de cada un
d'aquests mecanismes, que estan molt ben descrits en el capitol corresponent de I'obra de
Schatz. El que si queda clar és que el fracas d'un 0 més d'un d'aquests mecanismes de
compensacio pot dur a la presentacié d'un episodi sincopal en el moment de l'adopcié de
I'ortostatisme o en situacio d'ortostatisme perllongat.

Per altra banda, també és conegut des de fa temps que la resposta hemodinamica inicial al
canvi de posicid, des del decubit a I'ortostatisme, és diferent si es fa de forma activa, es a dir si s
el malalt qui es posa dret, 0 passiva i sense arribar a adoptar una inclinacié de 90° es a dir
inclinant el llit del malalt, sense que ell es mogui, fins a una inclinacié de 60° a 80° que és el que la
literatura anglosaxona coneix com "head-up tilt™"**#*. Quan el malalt s'incorpora de forma activa,
hi ha un descens transitori de la pressio arterial sistolica (entre els 3 i els 7 primers segons),
seguit d'una recuperacié immediata, de forma que als 20 segons d'haver adoptat I'ortostatisme, la

pressio arterial és superior a la que tenia el malalt en decubit, i la freqiiencia cardiaca té una
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resposta bimodal dins dels primers 30 segons, amb un augment inicial discret, seguit d'una
disminucié als valors basals per tornar a augmentar posteriorment. En les situacions
d'ortostatisme passiu, tant la pressio arterial con la freqiiéncia cardiaca tenen un patré d'augment
lent i gradual des del moment del canvi de posici¢*##*, El motiu d'aquestes diferencies en la
resposta immediata no esta totalment aclarit, per6 sembla que es pot explicar, al menys
parcialment, per la contribucié o no de la contraccié de la musculatura esqueletica de les
extremitats inferiors en el moment de I'adopcié de I'ortostatisme. Borst et a/** suggereixen que la
caiguda inicial de la pressio arterial en I'ortostatisme actiu seria secundaria a una vasodilatacio
reflexa com a resposta a I'augment de pressio que provocaria la contraccio de la musculatura
estriada en I'accié d"adoptar I'ortostatisme. De fet amb la inclinacié passiva, el malalt no ha de fer
contractura muscular en el moment del canvi de posicio, i amb el manteniment d'una inclinacio
inferior a 90° (entre 60° i 80°, es manté el suficient efecte gravitacional per contribuir a
I'acumulacié de sang a les extremitats inferiors, pero el malalt queda recolzat sobre la taula, de
forma que ha de fer menys for¢ca muscular a les extremitats inferiors per mantenir-se en aquesta
POSIcCio.

La resposta a llarg termini entre la situacio d'ortostatisme actiu i passiu també sembla que
pot ser diferent, ja que Honig*® ha mostrat que la sola contraccié de la musculatura de les
extremitats inferiors, com si el malalt estigués caminant, fa disminuir I'acumulacié venosa a
aquest nivell de forma molt significativa i per tant disminueix la pressio hidrostatica.

Bannister®® va descriure que la inclinacié passiva a 60° podia provocar una hipotensio
profunda a malalts amb disfuncié autonomica, proposant-ho com una prova per caracteritzar

aquest tipus de patologia.
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Aixi doncs, es pot observar que per al manteniment de la pressié arterial en ortostatisme,
tant en el moment de la seva adopcié com en una situacio perllongada, intervenen una serie de
mecanismes fisiologics complexos, el fracas dels quals, ja sigui per via reflexa o per patologia
dalgun dels seus components, pot dur a una disminucié de la pressio de perfusié cerebral i
aparicié de sincope. També es pot concloure que la inclinacié passiva del malalt té un
comportament diferent que I'adopcié activa de I'ortostatime, tant en I'adaptacié immediata com en
la situacié mantinguda, probablement degut a la diferent contribucié de la contracci6 de la
musculatura de les extremitats inferiors, que fa que en la situacié d'inclinacidé passiva els
mecanismes compensatoris destinats a disminuir 'acumulacié de sang al territori vends periferic

siguin menys eficacos.

1.2.1.2 MECANORECEPTORS CARDICS

L'any 1867, Bezold i Hirt'® van demostrar la preséncia de receptors al cor que afectaven el
funcionament del sistema cardiovascular. Des de llavors s'han succeit maltiples investigacions i
publicacions sobre els mecanoreceptors cardiacs, la descripcié dels quals sobrepassa
ampliament els objectius d'aquesta tesi. Per aix0 ens referirem especificament als
mecanoreceptors ventriculars anomenats receptors C amb via aferent vagal™*.

Aquests mecanoreceptors estan ampliament distribuits per la paret miocardica, i més
preferentment a la part posteroinferior'®, i tenen un comportament similar als mecanoreceptors
de la paret carotidia i aortica. S'activen amb els augments de la pressid intraventricular i
s'inhibeixen amb la seva disminucio. Quan s'activen, s'estimulen les neurones depressores del

centre vasomotor i del nucli vagal, de forma que hi ha una disminuci6 del té simpatic i un augment
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del to vagal, resultant en una disminucié de la pressio arterial i bradicardia, mentre que quan
s'inhibeixen hi ha un augment de les resisténcies perifériques amb un augment de la pressio
arterial.

En certes ocasions hi ha un comportament anomal que pot dur a una resposta paradoxal. En
aquestes situacions pot haver-hi una hiperestimulacié dels receptors, provocada per una
descarrega de catecolamines i que en moltes ocasions esta magnificada per una situacio
d'hipovolémia, absoluta o relativa, que pot dur a una resposta brusca d'inhibicié simpatica i
d'estimulacio vagal™®*. En aquestes circunstancies es pot desencadenar una sincope vasovagal,
que habitualment es produeix en el context d'una hipovolemia central relativa provocada per
I'ortostatisme immediat o perllongat i freqiientment ve precedida d'algun estimul emocional o
d'exercici fisic. Un mecanisme similar s'ha postulat per aquells casos amb una hemorragia aguda,
en la qué com a resposta a la disminucié brusca de la pressio arterial hi ha un augment de la
contractilitat miocardica que comporta una hiperestimulacié dels mecanoreceptors de la paret
miocardica i conseqlientment una brusca inhibicio simpatica i estimulacié vagal, amb hipotensio i
bradicardia'®®".

De fet, diversos autors han descrit malalts amb sincopes de causa desconegudaen els que
I'administracié d'isoproterenol en decubit va provocar bradicardia i hipotensid, interpretant que
la hiperestimulacié dels mecanoreceptors produida per I'efecte inotropic de l'isoproterenol havia

estat el desencadenant d'aquesta resposta reflexa anormal®™°,
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122 UTILITZACIO DE LAPROVAD'INCLINACIO EN LA TAULA BASCULANT EN L'ESTUDI DE LA SINCOPE

DE CAUSA DESCONEGUDA

L'any 1986, Kenny et a/*°, del Westminster Hospital, van realitzar la prova en taula
basculant a 15 malalts amb sincope de causa desconeguda, inclinat-los 40° durant 60 minuts,
presentant 10 d'ells (67%) un episodi sincopal durant la prova. Tanmateix van realitzar la prova a 10
controls sans sense historia sincopal, desencadenant una resposta sincopal en un sol cas (10%)
(p<0,001). En aquest treball, diferenciaven dos tipus de resposta sincopal, una amb bradicardia i
hipotensid i I'altra amb hipotensié sense bradicardia. Es concloia que la prova en taula basculant
permetia identificar el tipus de resposta en malalts amb sincope vasovagal, i especulava sobre les
possibles consequiencies que aquesta troballa podia tenir sobre la indicacié de marcapas. El
mateix any, Abi-Sarma et al*, presentaven un abstract, en el que realitzaven la prova en taula
basculant amb una inclinaci6 de 60° a 64 malalts amb sincope de causa desconeguda,
desencadenant una resposta sincopal a 27 (42%). En aquest treball també es diferenciaven les
respostes segons hi hagués o no bradicardia. Posteriorment hi han hagut maltiples publicacions
en les quals s'ha analitzat la utilitat diagnostica’®8899298103113204222229 j ['gplicacid terapéutica?®?>#°

de la prova en taula basculant en malalts amb sincope de causa desconeguda.

1.2.2.1 PROTOCOL UTILITZAT

Un dels punts que ha generat més controversia i confussi6 des de les primeres
publicacions sobre la prova en taula basculant per I'estudi diagnostic de la sincope ha estat la
definicié del protocol a utilitzar.

Els diferents punts sobre els quals s'han produint discrepancies han estat la durada de la
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prova, el grau d'inclinacié sobre el pla horitzontal i la utilitzacié o no de farmacs provocadors,
especialment I'isoproterenol.

Posteriorment a les primeres publicacions de Kenny i Abi-Sarma®°#, Aimquist et al.*® van
proposar la utilitzacié d'una infusié d'isoproterenol a la prova en taula basculant, a fi i efecte
d'augmentar la sensibilitat de la prova. Des de llavors s'han publicat multiples articles sobre el
valor de la prova en taula basculant en I'estudi de la sincope de causa desconeguda, sense que hi

hagues acord en quan a la durada de la exploracio, la inclinacio o la utilitzacio o no d'isoproterenol.

1.2.2.2 REPRODUCTIBILITAT

Abans de poder enfocar la possible utilitat de la prova en taula basculant per valorar
diferents intervencions terapeutiques és imprescindible coneixer la reproductibilitat de la
resposta a la prova. Malgrat que hi ha pocs treballs sobre la problematica de la reproductibilitat de
laresposta a la prova en taula basculant, les dades aportades son bastant coherents mostrant que
la reproductibilitat, tant de les respostes positives com negatives oscil.la entre el 71% i el
90 7205223280231 E| moment en que es fa la segona exploracio pot tenir importancia a I'hora de
valorar la reproductibilitat, ja que la repeticié de la prova en la mateixa sessié, uns 30 minuts
despreés de la primera, malgrat que segueix tenint una taxa de reproductibilitat relativament alta”,

sembla que pot dur a una atenuacio en lataxa o en la severitat de les respostes positives®.

1.2.2.3 UTILITAT DE LA PROVA EN TAULA BASCULANT EN EL MANEIG TERAPEUTIC DELS MALALTS AMB
SINCOPE

Des de les primeres publicacions sobre la utilitzacié de la prova en taula basculant en els



Introduccié

malalts amb sincope de causa desconeguda, es va fer palés un gran interés en la possible utilitat
de l'exploraci6 en el maneig terapéutic d'aquests malalts. Aixi doncs, Kenny et al? en la seva
primera publicaci6, descrivien la preséncia de bradicardia en la resposta sincopal en 8 dels 10
malalts amb resposta positiva i suggerien la utilitzaci6 d'estimulacié bicameral com a tractament
d'aquests malalts. El mateix grup®, va descriure posteriorment que I'estimulacié bicameral, si bé
no evita la presentacio de resposta sincopal, si que pot atenuar-ne la seva severitat i convertir
episodis bruscos en episodis d'instauracié més lenta, que, si més no, permeten al malalt evitar la
presentacio de traumatismes relacionats amb els episodis sincopals. Altres autors han valorat
l'efecte de la estimulacio bicameral en malalts amb sincopes vasovagals i resposta
cardioinhibidora a la prova en taula basculant® 9207220225233

Posteriorment diversos autors han assajat I'is de farmacs, valorant la seva efectivitat en la
resposta a la prova en taula basculant. Alguns treballs han mostrat que I'administracio de beta-
bloguejadors pot negativitzar el resultat a la prova en malalts amb una primera exploracié positiva
i, fins i tot, pot disminuir la taxa de recidives al seguiment®193203204206207 Grg et g/ han suggerit que
la resposta a la prova en taula basculant sota lI'administracié d'esmolol endovenos té valor
predictiu pel que fa a la resposta sota tractament oral de metoprolol. Raviele et a/¥', han utilitzat la
prova en taula basculant per valorar I'efecte de I'etilefrina en series limitadas, obtenint una taxa de
negativitzacions de entre el 89%*® i el 100%%. Altres autors han valorat la utilitzacié de la

disopiramida®****”', o la escopolamina transdermica®?*,



2 JUSTIFICACIO DE LA TESI I HIPOTESI DE TREBALL

Malgrat la gran quantitat de literatura que s'ha publicat en aquests darrers anys sobre la
prova en taula basculant, aquesta exploracié segueix essent una técnica que esta en fase de
definicid, especialment en alguns aspectes com:

-Establir quin o quins han de ser els protocols amb utilitat clinica dins d'aquesta
exploracid. Aixo vol dir que s'ha de coneixer la sensibilitat i la especificitat per a cada un dels
diferents que s'utilitzen, en funcio de la durada, la inclinacié i la utilitzacio o no d'isoproterenol.

-Aclarir el valor dels diferents tipus de resposta a la prova en taula basculant, amb respecte
al diagnostic i a la caracteritzacié clinica dels episodis sincopals.

-Valorar el paper que la prova en taula basculant pot tenir en el maneig terapéutic
d'aquests malalts.

Aixi doncs aquesta tesi preten, analitzan la nostra experiencia inicial amb aquesta
exploracié amb un protocol definit al Servei de Cardiologia de I'Hospital Vall d'Hebron, contribuir a
contestar alguna de les preguntes gque estan plantejades i que concretament en aquest treball
serien:

-Lavalidacio del nostre protocol

-La interpretacié dels resultats en funcié de les caracteristiques cliniques dels malalts i
del tipus de resposta a la prova

-El siginificat de les troballes d'anomalies de disfuncié nodal a I'estudi electrofisiologic, i la
seva possible correlacio amb laresposta a la prova en taula basculant.

-La valoracio de la possible utilitat de la exploracié en el maneig terapeutic d'aquests

malalts.



Justificacié

La resposta a aquestes preguntes, a banda de contribuir a un millor coneixement de la
exploracio, es un pas imprescindible, tant per a la seva utilitzacio clinica (diagnostica i de maneig
terapéutic) en el nostre medi, com per a plantejar qualsevol estudi que vulgui profunditzar en
algun dels aspectes fisiopatdlogics, clinics o terapéutics de la sincope.

La elaboracio d'aquests punts s’ha basat en les seglients hipotesis de treballs:

- Que el protocol definit pel Servei de Cardiologia de I'Hospital "Vall d'Hebron", amb una
inclinacioé de 75° administracio d'isoproterenol sense susprendre la inclinacid i una durada total
de 50 minuts (30 sense farmacs i 20 amb infusié d'isoproterenol), té una sensibilitat i una
especificitat, igual o superior a la dels protocols descrits fins el moment actual a la literatura.

- Que la prova en taula basculant permet identificar el diagnostic i el tipus de resposta en
una proporcié variable de malalts amb sincope de causa desconeguda.

- Que les diferentes caracteristiques cliniques dels malalts estudiats (forma de
presentacio de l'episodi sincopal, presencia o absencia de cardiopatia i d'anomalies a I'ECG),
influeixen sobre els resultats de la prova en taula basculant.

-Que la troballa de dades suggestives de allteracié de la funcié nodal, com ara un
allargament del epriode refractari efectiu, té una valor predictiu en la resposta a la taula
basculant.

-Que la prova pot ser utilitzada en la valoracio de diferentes intervencions terapeutiques.

- Que la prova es pot aplicar a la practica clinica de I'estudi diagnostic i terapeutic dels

malalts amb sincope de causa desconeguda, amb bona tolerancia i sense complicacions.



3 OBJECTIUS

Els objectius d'aquesta tesi son:
3.1 Valiaar el protocol de la prova en taula basculant utiltizat en la nostra Unitat d'estudi de
malalts amb sincope, amb una analisi dels resultats en els malats amb sincope i en un grup
control de persones sanes i sense antecedents d'episodis sincopals.
3.2 Valorar I'aportacio diagnostica de la basculacio en l'estudi dels malalts amb sincope fent
especial referencia a dos aspectes concrets. En primer lloc I'establiment de/ diagnostic etiologic
de la sincope en malalts amb historia de sincopes de causa no aclarida i en segon lloc la
confirmacio del diagnostic de sincope en els malalts en els quals la historia clinica no permet
establir amb seguretat aquest diagnostic.
3.3 Analisi dels diferentes tipus de respostes que s'observen a la prova en taula basculant
valorant si es poden identificar diferents patrons i si hi ha correlacié entre la resposta i les
caracteristiques cliniques dels episodis sincopals.
3.4 Valorar si les troballes suggestives dalteracio funcional del node A-V, es correlacionen amb
la resposta a la prova en la taula basculant
3.5 Valoracio de les possibles aplicacions de la basculacio en el maneig terapéutic dels malalts
amb sincope.
3.6 Valorar les possibilitats d'utilitzacio de la prova en taula basculant com a técnica de rutina

diagnostica dins de l'estudi dels malalts amb sincope.
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41 PROTOCOL D'ESTUDI DELS MALALTS AMB SINCOPE

A tots els malalts en els que es va indicar una prova en taula basculant s'els hi havia
realitzat una historia i una exploracio clinica completes, ja fos a les consultes externes o estant
ingressats al Servei de Cardiologia, un electrocardiograma basal, un registre electrocardiografic
ambulatori de 24 0 48 hores i un massatge del si carotidi que no havien estat diagnostics de la
causa de la sincope. En els malalts en els que la historia era suggestiva de sincope ortostatica, es
va realitzar I'estudi de hipotenssio ortostatica activa durant 10 minuts, amb determinacions de la

pressio arterial i de la freqliencia cardiaca cada 2 minuts.

4.2 INDICACIONS DE LA PROVA EN TAULA BASCULANT

Es va indicar una prova en taula basculant a tots els malalts vistos en el nostre Servei, tant
ingressats com els visitats a la consulta externa, a partir de la data en que es va iniciar la tecnica
(juliol del 1990), que havien patit al menys un episodi sincopal i en els quals les exploracions
inicials no havien aclarit el seu mecanisme. No es va establir "a priori", limit d'edat.

No es vaindicar cap estudi als malalts en qui els episodis sincopals havien estat clarament
desencadenats per estimuls nociceptius com ara puncions venoses, extraccions de sang o visions
desagradables, ja que en aquests malalts, tal com s'ha dit previament, la majoria d'autors
consideren que es pot realitzar el diagnostic de sincope vagal®'*'®, Tampoc es va indicar en
aquells malalts que en el moment de ser vistos, presentaven una bradi o taquiaritmia, que es

pugués considerar clarament relacionada amb la causa de la sincope, ni aquells malalts que
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fossin portadors d'una valvulopatia aortica significativa.

Per altra banda van ser inclosos alguns dels malalts que eren seguits previament per
sincopes de causa desconeguda i en els que per recidiva, o per la severitat clinica dels episodis
sincopals es va considerar d'interés la realitzacio d'una exploracio en taula basculant. Per Gltim es
van estudiar alguns malalts en qui previament s’havien fet troballes suggestives de ser la causade
les sincopes i en els quals malgrat haver realitzat una terapeutica especifica seguien fent
recidives, com ara malalts amb hipersensibilitat del si carotidi o allargament del periode

refractari nodal, en els quals s'havia implantat un marcapas i seguien presentant sincopes.

43  CARACTERITZACIO DE LAFORMA DE PRESENTACIO DELS EPISODIS SINCOPALS

En la valoracio de la historia dels malalts amb sincope, vam realitzar una definicio de les
caracteristiques cliniques dels episodis sincopals. Aquesta classificacio no presuposa un
diagnostic sino Unicament una descripcid de la forma de presentacio de la clinica sincopal.

A tots els malalts inclosos en aquesta série, la prova en taula basculant va ser realitzada
per un dels 4 metges del Servei de Cardiologia que es citen a l'apartat 4.4 d'aquest treball.
Tanmateix cada malalt va ser valorat, previament a la prova en taula basculant, per un d'aquests 4
metges i va ser classificat, de forma prospectiva, en algun dels tipus de sincope que definim a
continuacio.

- SINCOPE PRECEDIDA DE SIMPTOMATOLOGIA NEUROVEGETATIVA. Es la sincope que esta precedida de
simptomes com nausees, malestar epigastric, o sudoracié. Obviament I'aparicié d'aquests signes
neurovegetatius en la fase de recuperacio de l'epsiodi sincopal no va ser considerada dins

d'aquesta definicid. S'enten que en aquest apartat, tal com s'ha comentat previament, només
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s'inclouen aquells malalts en els qual no hi ha cap desencadenant extern aparent.

-SIELAE AL Es la sincope que es desencadena immediatament després d'adoptar
I'ortostatisme o bé després d'una situacio ortostatica estatica perllongada, sense clara activitat
de lamusculatura de les extremitats inferiors, com per exemple les persones que estan en una cua
o en unaformacié durant un temps llarg.

Degut a que sovint, les sincopes aqui definides com precedides de simptomatologia

neurovegetativa i les ortostatiques tenen una forma de presentacio simultania (es a dir, que en
molts malalts la clinica es presenta en el context dortostatisme i acompanyada de
simptomatologia neurovegetativa), i que per altra banda molts d'aquests malalts tenen
freqiientment les dues formes de presentaciod indistintament, en I'exposicio dels resultats i a la
discussid, considerarem aquestes dues formes de presentacid juntes sota le donominacio de
SINCOPE PRECEDIDA DE SIMPTOMATOLOGIA NEUROVEGETATIVA O D'ORTOSTATISME (SINCOPE NV-0).
- SINCOPE BRUSCA Es la sincope que apareix sense anar precedida de cap desencadenant,
simptomatologia neurovegetativa prévia, ni en relacié clara amb I'ortostatisme. Aquesta definicio
inclou els malalts que tenen una sensacio transitoria d'inestabilitat previa a la sincope i que fins i
tot poden tenir alguna simptomatologia fugag no vegetativa com ara visié borrosa o sensacio
d'acufens.

-SINCOPE MICCIONAL Es |a sincope que apareix durant o immediatament després de la miccid.

-SINCOPE TUSIGENA Es la sincope que apareix durant accessos de tos.
-SINCOPE DESFORC. Es la sincope que apareix durant o immediatament després de I'exercici fisic,

més o menys intens.
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-SINCOPE MIXTA Son aquelles en les que un malalt refereix haver presentat al menys dos episodis
sincopals de diferents caracteristiques.

-SINCOPE MAL DEFINIDA Aquells episodis sincopals en els que l'interrogatori no va permetre definir
amb claredat el tipus de sincope. Per raons d'hetereogeneitat, aquests malalts els considerem
juntament amb els malalts de sincope mixta.

-EPISODIS NO CLARAMENT SINCOPALS. Sota aquesta definicié s'inclouen els malalts en els quals la
historia no permet afirmar que la clinica és sincopal, i per tant la primera finalitat de I'exploracio

es lade confirmar el diagnostic dels episodis clinics.

44  PROTOCOL D'EXPLORACIO AMB TAULA BASCULANT

Totes les exploracions que es descriuen en aquest treball, van ser realitzades al laboratori
d'electrofisiologia del Servei de Cardiologia de I'Hospital Vall d'Hebron, amb una taula basculant,
fabricada especialment per aquesta exploracio per encarreg (MANI), amb recolzament de peus i
accionada manualment, que permet una inclinacid, a partir del pla horitzontal des de -10° (posici6
de Trendelenburg) fins a 90°.

L'exploracio va ser realitzada sempre per un dels quatre metges del Servei de Cardiologia
que havien elaborat el protocol de la exploracié (Angel Moya, Gaieta Permanyer, Jaume Sagrista i
Lluis Mont) i una de les infermeres de la Unitat d'Aritmies. El metge estava a carrec del seguiment
de I'estat clinic del malalt i era el responsable de la decissio de la suspenssio de la exploracio.

L'infermera estava a carrec de la determinacio de la pressid arterial i de la freqliencia cardiaca.
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441 PROTOCOL DEFINIT PEL SERVEI DE CARDIOLOGIA DE L'HOSPITAL "VALL D'HEBRON"

El protocol que vam definir, que en aquest treball anomenarem protocol "Vall d'Hebron",
consisteix en la col.locacio del malalt en la taula basculant en decubit (Figura 1), amb la
canalitzacié d'una via venosa periferica i la col.locaci6 d'electrodes per al registre continuat de
I'electrocardiograma de les 6 derivacions del pla vertical. El malalt es subjecta a la taula amb dues
corretges, una a nivell del torax i I'altre al nivell dels genolls, per evitar que el malalt pugui caure
amb la inclinacio o si fa pérdua de consciencia. Es determina la pressio arterial dues vegades,
espaiades 5 minuts, i si no hi ha una diferencia superior a 15 mmHg, es procedeix a la seva
inclinacié fins a 75° sobre el pla horitzontal, amb recolzament dels peus (Figura 2).
Imnmediatament després de la inclinacio es fa una primera determinacio de la pressio arterial, de
forma no invasiva amb una aparell automatic, i de la freqliencia cardiaca, calculada a partir d'un
registre de 12 segons de electrocardiograma i multiplicant el nombre de batecs per 5, a fi i efecte
de minimitzar els errors de mesura per arritmia sinusal. Posteriorment es segueix determinant la
pressio arterial i la freqliencia cardiaca cada 25 minuts. En el minut 30 s'inicia la infusio
d'isoproterenol. En els primers 50 malalts es va iniciar a una velocitat d'infusio de 1 zg/min durant
5 minuts, seguida de 3 gg/min durant 5 minuts i finalment 5 xg/min durant 10 minuts.
Posteriorment s'ha iniciat directament amb 3 xg/min els primers 10 minuts seguitde 5 @g/min els
darrers 10 minuts. En qualsevol cas, la dosi es modifica amb la finalitat de no sobrepassar una
frequiencia cardiaca de 140 batecs per minut. En el cas de que els malalts tinguin simptomatologia,
o0 presentin palidesa, sudoracid, presincope o sincope, o hi hagi una modificacié de la pressio
arterial o de la frequéncia cardiaca, es realitzen determinacions manuals repetides de la pressio

arterial. El protocol es dona per acabat si el malalt completa els 50 minuts sense cap criteri de
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positivitat, si el malalt solicita la finalitzacio abans de ser completat el protocol o si presenta

criteris de positivitat.
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Figura 2. Malalt en taula basculant amb
una inclinacio de 75° sobre el pla
horitzontal. £s pot observar com el
malalt esta recolzat sobre una tabla
als peus, i que esta aguantat per adues
cintes a nivell del genoll i sub axilar. A
l'eix de la taula hi ha un goniometre
que permet agustar el grau
d'inclinacio.
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En aquells malalts en els que es valorés que hi havia alguna contraindicacio per a
I'administracio d'isoproterenol, es va realitzar la exploraciéo amb la mateixa inclinacié i durada,
sense administrar la droga. Les contraindicacions van ser basicament la preséncia de cardiopatia
isgquémica activa i la miocardiopatia hipertrofica. No es va considerar com contraindicacio per a
I'admnistracio d'isoproterenol, la presencia d'extrasistolia ventricular o episodis de taquicardia
ventricular autolimitada ni I'antecedent de necrosi miocardica antiga sense cap altre signe
d'isquémiaactual

Es considera que la resposta ha estat positiva, quan hi ha clinica sincopal o presincopal
clara, acompanyada de disminucio significativa de la pressio arterial, o la caiguda de la pressio
arterial per sota de 70 mmHg independentment de la clinica del malalt. Les modificacions de la
frequiencia cardiaca per si soles no constituieixen criteri de positivitat. En el cas que es compleixin
els criteris de resposta positiva, es coloca de forma inmediata al malalt en posicio de
Trendelenburg fins a la seva recuperacio (Figura 3). En els malalts amb contraindicacions per a
I'administracio d'isoproterenol, s'aplica el mateix protocol durant 50 minuts, sense I'administracid

del farmac.

442 PROTOCOL DEL WESTMINSTER HOSPITAL

Entre el 12-4-911 el 24-5-91, es va utilitzar de forma consecutiva el protocol del Westminster
Hospital proposat per Fitzpatrick et a/%. En aquest protocol la taula s'inclina fins a 60° durant 45
minuts (figura 4), sense infusié d'isoproterenol. Les determinacions de constants i els criteris de

positivitat son els mateixos que en el protocol "Vall d'Hebron™,
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Figura 4. Malalt en taula basculant amb
una inclinacio de 60° sobre el pla
horitzontal. Al igual que en la figura 2,
es pot observar com el malalt esta
recolzat sobre una tabla als peus, i gue
esta aguantat per aues corretges a
nivell del genoll i sub axilar. A l'eix de
la taula hi ha un goniometre que
permet ajustar el grau d'inclinacio.
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443 EXPLORACIONS REALITZADES SOTA INTERVENCIONS TERAPEUTIQUES

Amb la finalitat de valorar I'efecte de certes intervencions terapéutiques a malalts amb
sincopes recidivants o0 amb caracteristiques cliniques de gravetat, o en els que la resposta a la
prova en taula basculant hagués presentat resposta cardioinhibidora severa, s'han realitzat
exploracions repetides sota diferentes actuacions terapeutiques. En la série inclosa en aquest
treball, les indicacions de les exploracions en taula basculant repetides i I'eleccio de la
intervencid terapeutica es va fer de forma individualitzada, sense una sistematitzacio prévia.
Aquestes han estat o bé I'administracié de farmacs, o bé la valoracio de I'efecte de I'estimulacio
auriculo-ventricular sequiencial.

Els farmacs que s'han utilitzat per aquesta valoracio han estat la etilefrina oral (5a10mg 3
cops al dia,amb una dosi 1 hora abans de la exploracio), la fludrocortisona (de 0,1 a 0,3 mg/dia) o la
dihidroergotamina (3mg/dia). La valoracié de l'administracié de propranolol (entre 80 i 240
mg/dia, segons la resposta de la freqliencia cardiaca), especialment en els malalts amb resposta
cardioinhibidora severa, s'ha fet habitualment sota la protecci6 d'un marcapas extern.

En els malalts amb resposta cardioinhibidora severa (pauses superiors a 3 segons) o en
els que ja duien marcapas VVI i es sospitava que possiblement aquesta forma d'estimulacié podia
ser inadequada, es va valorar l'estimulacié bicameral, introduint dos electrocatéters per vena
femoral dreta, implantant un a l'auricula dreta i l'altre al ventricle dret, conectant-los a un
marcapas auriculo-ventricular extern (Medtronic® 5330), activant-lo a una freqliencia de 10 batecs
per minut inferior a la basal del malalt, i amb un interval A-V superior al P-R, repetint la exploracié a

continuacio.
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45  ESTUDISELECTROFISIOLOGICS

Inicialment es va realitzar un estudi electrofisologic a tots els malalts, independenmet del
resultat de la prova en taula basculant. Després d'una primera analisi de les dades, es van establir
uns criteris selectius per a la seva indicacio. Aquests criteris incloien la realitzacio d'un estudi
electrofisiologic a tots els malalts portadors de cardiopatia o trastorns de conduccid
intraventricular a I'ECG basal, independenmet del resultat de la prova en taula basculant, mentre
que en els malalts sense cardiopatia i ECG basal normal, només es va indicar als qui la prova en
taula basculant fos negativa i presentesin sincopes repetitives o amb caracteristiques de
gravetat.

En I'estudi electrofisiologic es van introduir de 2 a 3 electrocatéres tetra o octapolars®>*’
per via percutania i amb anestesia local, per la vena femoral dreta, a fi i efecte de poder estimular
des de auriculadretaiventricle dreti de poder enregistrar el potencial del fascicle de His.

Es van determinar els intervals de conduccioé A-H i H-V, es va determinar el temps de
recuperacio sinusal, el periode de Wenckebach nodal, amb estimulacié auricular creixent, i el
periode refractari del node A-V amb la técnica de la extraestimulacio programada. Tanmateix es va
realitzar extraestimulacio ventricular fins a 2 extraestimuls des de apex de ventricle dret amb 3
cicles de base. En els malalts amb trastorns de conducci6 a I'ECG basal es va realitzar la prova de

sobrecarregaamb ajmalina.

46  METODOLOGIAESTADISTICA
Les dades van ser introduides en el programa estadistic Microstat d'Ecosoft Inc.

La comparacié d'efectius entre diferents grups es va realitzat mitjancant l'analisi del %,
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aplicant el factor de correccio de Yates quan els efectius calculats eren inferiors a 5 en algun dels
grups.

Els valors de les variables continues s'han expressat en mitjana + dispersio tipica i
habitualment, donant els valors de la amplitud.

La distribucié normal de les variables quantitatives s'ha analitzat mitjancant la prova de
normalitat.

Per les variables amb distribucié normal, les comparacions de dues mitjanes entre
diferents grups s'ha fet amb I'analisi de la t de Student bilateral. La comparacio de mitjanes entre
més de dos grups s'ha realitzatamb I'analisi de la varianca.

Per aquelles variables que no tenien una distribucid normal, es van realitzar les
comparacions amb I'analisi no paramétrica de la U de Mann Whitney.

Les comparacions de mitjanes de la pressio arterial i de la freqlencia cardiaca en els
diferentes moments de la exploracié per a cada grup s'ha fet determinant a priori els moments a
valorar i realitzant posteriorment la comparacio de mitjanes per a dades aparellades. Els moments
escollits per aquestes analisis, tant per a la freqiiéncia cardiaca com per a la pressio arterial han
estat: la determinacio basal; la determinacié inmediatament posterior a la inclinacié; la
determinacié als 25 minuts; la determinacié als 30 minuts, just abans d'iniciar la infusio
d'isoproterenol; la dels 40 minuts, 10 minuts després d'iniciada la infussio d'isoproterenol i la
determinacié final, als 50 minuts. A més, en els malalts amb resposta positiva, s'ha pres com a
referéncia el moment de la resposta sincopal i s'han determinat la pressié arterial i la frequéncia
cardiaca en el minut previ i els minuts 25, 5, 7,5 i 10 previs a I'episodi sincopal. Les analisis

estadistiques dels valors de la fregiiencia cardiaca s'han fet comparant la determinacio dels 10
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minuts previs a I'episodi sincopal amb la inmediatament prévia, i aquesta amb la del moment de
I'episodi sincopal.

En els malalts estudiats amb el protocol del Westminster Hospital, els moments en els que
es van fer les comparacions van ser el moment basal, el minut 25 després d'iniciada la exploracid i

ladarrera determinacié en el minut 45.

47 NOMBRE D'EXPLORACIONS EN TAULA BASCULANT

Durant el periode de temps que va anar des del 3-7-90 fins al 13-1-92, es van realitzar a la
nostra Unitat un total de 270 exploracions; 222 van ser primeres exploracions realitzades amb
finalitat diagnostica. D'aquestes 222 primeres exploracions, 195 van ser fetes amb el protocol "Vall
d'Hebron" i 27 amb el protocol del Westminster Hospital. De les 195 primeres exploracions
realitzades amb el protocol "Vall d'Hebron", 18 es van fer a voluntaris sans sense antecedents
sincopals, i 177 a malalts amb historia clinica compatible amb episodis sincopals, dels quals a 6 no
es va administrar isoproterenol per alguna contraindicacio. Dels 177 malalts explorats inicialment
amb el protocol "Vall d'Hebron", a 31 s'els hi va realitzar I'exploracié més d'una vegada amb la
finalitat de valorar I'efecte de diferentes intervencions terapéutiques, realitzant un total del 48

exploracions repetides (Taula V).
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Taula IV
NOMBRE D'EXPLORACIONS EN TAULA BASCULANT

N
NOMBRE TOTAL D'EXPLORACIONS 270
PRIMERES EXPLORACIONS
222
-Protocol "Vall d'Hebron"
-Controls 195
-Diagnostiques 18
177
-Protocol del Westminster Hospital
27
EXPLORACIONS REPETIDES
48
-Valoracio estimulacio bicameral
-Valoracio etilefrina 11
-Valoracio betabloquejants 13
-Valoracio fludrocortisona 1
-Valoracio ergotamina 8
-Valoracio propantelina 3
2

M-nombre de malalts

48  POBLACIO

481 CONTROLS.

A fi i efecte de valorar I'especificitat del protocol "Vall d'Hebron", es va realitzar una
exploracié amb taula basculant a 18 voluntaris sans, sense antecedents sincopals. Tots van rebre
informacio6 detallada del protocol i coneixien la finalitat de contro/ de I'exploracié. Aquest grup

estava format per 13 homes (72%) i 5 dones (28%), i I'edat mitjana del grup era de 40,8+7 anys amb

unaamplitud de 28 a55 anys.
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482 MALALTS EN ELS QUE S'HA REALITZAT UN PRIMER ESTUDI DIAGNOSTIC EN TAULA BASCULANT AMB
EL"PROTOCOL VALL D'HEBRON".

La poblacié en la que es va indicar una primera exploracié amb el protocol "Vall d'Hebron"
va ser de 177 malalts. Aquesta poblaci6 era de 117 homes (66%) i 60 dones (34%), amb una edat
mitjana de 48,9+18 anys, amb una amplitud de 14 a 82 anys. La descripcio de les caracteristiques

cliniques dels episodis que van motivar la indicacié de la exploracié es mostraalataulaV.

TablaV

CARACTERISTIQUES CLINIQUES DELS EPISODIS
QUE VAN INDICAR UNA PRIMERA EXPLORACIO
EN TAULA BASCULANT AMB EL PROTOCOL
"VALL D'HEBRON"

Sincopes precedides de simptomatologia 78
neurovegetativa o d'ortostatisme

Sincope brusca

Sincope miccional

Sincope tusigena

Sincope d'esforg

Sincope mixta

Clinica no clarament sincopal

Sincope de caracteristiques mal definides

> D
woGNOND

N=nombre de malalts.

Dels 177 malalts explorats amb finalitat diagnostica, en 135 I'ECG basal era normal i no

tenien cap cardiopatia aparent (Grup I).
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En 30 malalts, en els que no es va objectivar cardiopatia estructural, I'ECG basal mostrava
alguna anomalia (Grup II). Dotze eran portadors de marcapas VVI, indicat previament per la historia
sincopal i, en tots ells, havien recidivat les sincopes malgrat el marcapas. Les troballes que havien
dut a la indicacio de la implantacié de marcapas en aquests malalts van ser: sospita de disfuncié
sinusal en 3, trastorns de conduccid intraventricular en altres 3, allargament patologic del periode
refractari del node A-V com a Unica troballa en 2, hipersensibilitat del si carotidi en 1, episodis de
bloqueig A-V complet transitori en 1, i en 2 malalts el marcapas s’havia implantat en un altre
hospital, sense que es poguessin aclarir els motius. De la resta de malalts, 13 tenien trastorns de
conduccio intraventricular, 2 presentaven fibrillacié auricular cronica, 1 era portador d'un
bloqueig A-V complert congénit, 1 tenia episodis de taquicardia ventricular autolimitada idiopatica
i 1 tenia un bloqueig de branca iatrogénic com a conseqiiencia d'un intent d'ablacio del node A-V

per fulguracio (Taula V).

Taula Vi

ANOMALIES ELECTROCARDIOGRAFIQUES A
MALALTS SENSE CARDIOPATIA DEMOSTRADA

(Grup 1)

N
Portadors de marcapas VI 12
Trastorns de conduccid intraventriculars 13
Fibril.lacié auricular 2
Bloqueig A-V complet congénit 1
Taquicardia ventricular idiopatica 1
Bloqueig de branca post fulguracio 1

N=nombre de malalts
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En 12 malalts (Grup 1) hi havia alguna cardiopatia estructural, tal com s'especifica a la

taula VIl

Taula VI
CARDIOPATIA DE BASE (Grup 111)

N
Cardiopatia isquemica Miocardiopatia | 8
dilatada Miocardiopatia hipertrofica 2
obstructiva 2

N=nombre de malalts

483 MALALTS EXPLORATS AMB EL PROTOCOL DEL WESTMINSTER HOSPITAL

Vint-i-set malalts consecutius van ser estudiats amb el protocol del Westminster Hospital.
Eran 14 homes (518%) i 13 dones (482%), amb una edat mitjana de 426+21 anys. Les
caracteristiques cliniques dels episodis que van indicar I'exploraci6 es mostren a lataula VIlI.
Taula Vil
CARACTERISTIQUES DELS EPISODIS QUE VAN

MOTIVAR L'EXPLORACIO AMB EL PROTOCOL DEL
WESTMINSTER HOSPITAL

N
Sincopes precedides de simptomatologia
neurovegetativa o d'ortostatisme 9
Sincope brusca 7
Sincope miccional 1
Sincope mixta 4
Sincope de caracteristiques mal definides 2
Clinicano clarament sincopal 4

N=nombre de malalts
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49  COMPARACIO DELES CARACTERISTIQUES DEMOGRAFIQUES DELS DIFERENTS GRUPS

491 COMPARACIO DELS DIFERENTS GRUPS DE MALALTS SOTMESOS A PRIMERS ESTUDIS EN TAULA
BASCULANT AMB EL "PROTOCOL VALL D'HEBRON".

Tal com es mostra a la taula IX, la distribucio de sexes no va mostrar diferencies
estadisticament significatives, mentre que la comparacio de I'edat va mostrar una diferéncia
estadisticament significativa, observant-se que els malalts del grup | eren més joves que els
malalts dels grups 11 l11.

TaulalX

COMPARACIO D'EDAT | SEXES ENTRE ELS TRES GRUPS DE MALATS AMB
SINCOPE EXPLORATS AMB EL PROTOCOL "VALL D'HEBRON"

Grup | (N=135) Grup I (N=30) Grup 1l (N=12)

Homes/dones: N(%) 86/49 (64/36) | 19/11(62/38) 12/0 (100/0)

Edat* 453+179 59,5+14,7 61,9+8

* [analisi global dels tres grups va mostrar una p<0,0001, amb diferéncies
significatives entre el grup I vs els grups Il (p=0.0002) i i el grup 111 (p=0002),

Tanmateix si analitzem les caracteristiques cliniques dels epdisodis sincopals
separadament per grups, tot i que les diferéncies no son estadisticament significatives, podem
observar QUE en el Grup | hi ha una major proporcié de malalts amb sincope precedida de
simptomatologia neurovegetativa-ortostatica, mentre que en el Grup lll predominen els malalts
amb sincope brusca, i que tots els malalts amb sincope situacional (miccional, tusigena i esforg)
estan dins del Grup I (Taula X).

Aixi doncs, podem veure com, globalment considerats, els malalts del Grup | constitueixen
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una poblacié de malalts més joves i amb una major prevalencia de sincopes precedides de

simptomatologia neurovegetativa-ortostatica i situacionals.

Ja que els malalts amb cardiopatia i/0 ECG anormal, constitueixen una poblacié amb
caracteristiques demografiques diferentes i, possiblement representin un grup amb una
epidemiologia etiolégica de la sincope diferent, les comparacions amb el grup control i amb els

malalts estudiats amb el protocol del Westminster Hospital, les farem inicament amb els malalts

del Grup.

Taula X
CARACTERISTIQUES CLINIQUES DELS EPISODIS
SINCOPALS EN ELS TRES GRUPS DE MALALTS AMB SINCOPE

Tipus sincope Grupl Grupli Grup Il
(N=135) (N=30) (N=12)

Simptomatol N-V Ort 63 (46,7%) 12 (40%) 3(25%)
Brusca 42 (31,1%) 12 (40%) 7(58,3%)
Miccional 2 (15%) 0 0
Tusigena 6 (4,4%) 0 0

Esforg 2 (1,5%) 0 0
Mixte/Mal definit 14 (10,4%) 6 (20%) 2 (16%)
No clar sincope 6 (4,4%) 0 0

Els numeros representen el nombre de malats i entre paréentesi el percentatge

dins de cada Grup
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492 COMPARACIO DELS MALALTS ESTUDIATS AMB EL "PROTOCOL VALL D'HEBRON" AMB ELS ESTUDIATS
AMB EL PROTOCOL DEL WESTMINSTER HOSPITAL

Globalment analitzats no hi ha diferéncies estadisticament siginificatives entre els dos
grups en quan a l'edat. La distribucio de sexes mostra una diferencia al limit de la significacié, amb
una proporcio més alta d'homes en el grup estudiat amb el protocol "Vall d'Hebron". Pel que faa la
proporcié de malalts estudiats per episodis no clarament sincopal, hi ha una incidéncia
significativament meés alta en el grup de malalts estudiats amb el protocol de Westminster

Hospital que en els malalts estudiats amb el protocol "Vall d'Hebron" (Taula XI).

TaulaXI

COMPARACIO DE LES CARACTERISTIQUES CLINIQUES DELS
MALALTS ESTUDIATS AMB EL PROTOCOL "VALL D'HEBRON" | AMB
EL PROTOCOL DEL WESTMINSTER HOSPITAL

PROTOCOLV-H.GIN= | PROTOCOL W-H P
135 N=27
Edat 453+17,9 42,6421 NS
Homes/dones N (%) 86/49 (64/36) 14/13 (52/48) 0,052

Clinicano clarament
sincopal N(%) 6 (4) 4(15) 0,03
Protocol V-H.Protocol vall d Hebron. G I: Grup I. Protocol W-H: Protocol del
Westminster Hospital. N: nombre de malalts. Entre paréntesi el valor en % dins
de cadagrup p. valor de p NS. diferéncia no significativa
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493 COMPARACIO DELS CONTROLS AMB ELS MALALTS DEL GRUP |

Analitzant aquests dos grups, veiem que ni la distribucié de sexes ni I'edat mostren
diferéncies estadisticament significatives (Taula XII)
TaulaXIl

COMPARACIO DE LES CARACTERISTIQUES DEMOGRAFIQUES DEL
GRUP CONTROL I DELS MALALTS DEL GRUP |

CONTROLS GRUPI p
(N=18) (N=135)
Homes/dones: N(%) 13/5(72/28) 84/51 (62/38) NS
Edat (anys) 40+75 45,3+179 NS

N:nombre de malalts. p.: valor de p. Entre paréntesi el % dins de
cada grup. NS: diferéncia no significativa
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s RESULTATS

5.1 RESPOSTES A LAPROVAEN TAULA BASCULANT

511 "PROTOCOL VALL D'HEBRON"

Dels 177 malalts en els quals es va realitzar una primera exploracié amb el protocol "Vall
d'Hebron", 105 (59%) van tenir una resposta positiva. Per grups, van tenir una resposta positiva 84
dels 135 malalts del Grup | (62%), 18 dels 30 malalts del grup 11 (60%) i 3 dels 12 malalts del Grup Il

(25%).

5.1.1.1 MALALTS AMB ECG NORMAL | SENSE CARDIOPATIA (GRUP I).

D'aquests 135 malalts, I'exploracié va ser positiva en 84 (62%) i negativa en 51 (38%). Si
analitzem les caracteristiques demografiques i cliniques dels malalts amb resposta positiva i
negativa, podem veure que ni I'edat ni la distribucio de sexes va ser diferent entre els malalts amb
resposta positiva i negativa (Taula XllI)

Taula X1l

COMPARACIO DE L'EDAT I SEXE ENTRE MALALTS AMB
EXPLORACIO POSITIVA | NEGATIVA.

RESPOSTES RESPOSTES p
+ -
Edaten anys 46+17,7 45+18,2 NS

Homes/dones: N (%) 49/35 (58/42) | 31/14(72/28) NS

Respostes + respostes positives a la prova en taula basculant
Respostes - respostes negatives a la prova en taula basculant
p:valor de p. N: nombre de malalts. Entre paréntesi el % dins
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de cada grup. NS: Sense diferénciese significatives

L'analisi del nombre de sincopes previes que havien presentat els malalts, i el temps que
havia passat entre el darrer episodi sincopal i el moment de la exploracio, ha mostrat que
aquestes dues variables no tenien una distribucio normal (Figures 5 i 6). La comparacio d'aquestes
dues variables entre els malalts amb resposta positiva i negativa mitjancant el test no parametric
d'U de Mann Withney, ha mostrat que no hi ha diferéncies estadisticament significatives entre els
dos grups. Es interessant malgrat tot destacar el fet que dels 6 malalts en els que el nombre de
sincopes va ser incontable, 5 van tenir una exploracid positiva i només 1 va tenir una resposta
negativa (figura 5), i que cap malalt amb més de 2 anys d'interval entre el darrer episodi sincopal i
la basculacié va tenir una resposta positiva (figura 6).

Si analitzem per separat la resposta segons la clinica de presentacié podrem observar que

la taxa de respostes positives és diferent segons el tipus de sincope (Taula XIV).

Taula X1V
ANALISI DE LA RESPOSTA A LA PROVA EN TAULA BASCULANT
SEGONS LA CLINICA SINCOPAL
RESPOSTA RESPOSTA
+
SINCSIMPTNV-0* N (%) 48 (76,2%) 15 (23,8%)
SINC BRUSCA* N (%) 22 (52,4%) 20 (47,6%)
SINC TUSIGENA N (%) 1(16,7%) 5(83,3%)
SINC MICCIONAL-ESFORC N (%) 4 (100%) 0
NO CLAR SINCOPE N (%) 1(16,7%) 5(83,3%)
MIXTA/MAL DEFINIDA N (%) 8 (57%) 6 (43%)

Resposta +: Resposta positiva a la prova en taula basculant
Resposta - resposta negativa a la prova en taula basculant
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N:nombre de malalts. Entre paréntesi el % de malalts
amb resposta + o - dins de cada tipus clinic de sincope.
Lanalisi del ¥ entre els dos grups marcats amb * mostra una p=0,01

NOMBRE DE SINCOPES PREVIS A LA
EXPLORACIO EN TAULA BASCULANT. GRUP |

pacients ]
2-5 e VO — —— —— —n

20

16

10

1 2 4 5 B T 8 9 10 12 13 14 18 20 30 34 50 100INF
nombre de sincopes

B exp - B eExpl -

Figura 5. £n les abscisses es representa el nombre de sincopes que
havien tingut els malalts fins el moment de l'exploracio i en les
ordenades el nombre de malalts. En columnes negres es
representen els malalts amb exploracio negativa i en columnes
ratllades els malalts anb exploracio positiva. No hi van haver
diferéncies significatives entre els dos grups.
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TEMPS DES DE LA DARRERA SINCOPE FINS
A LA PROVA EN TAULA BASCULANT. GRUP |

pacients
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Figura 6. £n les abscisses es representa el nombre de mesos
transcorreguts des del aarrer episodi sincopal fins el moment de
l'exploracio en la taula basculant i en les ordenades el nombre de
malalts. £n columnes negres els malalts amb exploracio negativa i
en columnes ratllades els malalts amb exploracions positives.
Malgrat que no hi ha diferéncies significatives en la distribucio
entre els dos grups, cal destacar que en tots els malalts en els quals
havien transcorregut més de 20 mesos des del darrer episodi
sincopal, I'exploracio va ser negativa.
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Degut a l'escas nombre de malalts que hi ha en els darrers 4 grups de la taula, hem realitzat
l'analisi de ¥ només entre els grups de malalts amb sincope precedida de simptomatologia
neurovegetativa-ortostatica i sincope brusca, trobant que aquesta distribucié mostra una
diferencia estadisticament significativa amb p=0,01. Malgrat I'escas nombre de malalts en els
altres grups, és interessant destacar que tots els malalts amb sincope miccional o d'esforg van
tenir una resposta positiva, i que la majoria de malalts amb sincope tusigena van tenir una
resposta negativa. En quant als malalts amb clinica no clarament sincopal, cal destacar que un sol
malalt va presentar una resposta positiva, que reproduia la seva clinica. Dels altres 5 malalts amb
resposta negativa, 2 van presentar, durant I'exploracio, episodis similars als que ells tenien
espontaniament, i que clarament no eren quadres vasodepressors. Un d'ells va fer al llarg de
I'exploracid, repetits episodis de perdua del t6 muscular d'extremitats inferiors, sense clara
pérdua de consciéncia ni alteracions de la pressio arterial, suggestius de crisis de drop attacks.
L'altre malalt va presentar un episodi en el que va haver-hi una aparent pérdua de consciencia,
sense abolicié del t6 muscular ni alteracions de la pressio arterial ni de la freqliencia cardiaca.

Ambdos malalts van ser valorats novament pel Servei de Neurologia

5.1.1.2 MALALTS AMB ECG BASAL ANORMAL | SENSE CARDIOPATIA DE BASE (GRUP11)

Dels 30 malalts inclosos en aquest grup, la prova en taula basculant va ser positiva en 18
(60%) i negativa en 12 (40%). La taula XV mostra que la distribuci6 de sexes i d'edat entre els

malalts amb resposta positiva i negativa, no va mostrar diferencies significatives.

Taula XV
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DISTRIBUCIO DE SEXES | EDAT EN FUNCIO DE LA RESPOSTA
ALAPROVAEN TAULA BASCULANT. GRUP Il

RESPOSTA RESPOSTA P
+ -
Edatenanys 57+11,6 63,1+18,3 NS
Homes/dones: N(%) 12/6 (67/33) 7/5 (58/42) NS

Resposta + resposta positiva a la prova en taula basculant
Resposta - . resposta negativa a la prova en taula basculant p: valor
de p. NS. sense diferéncies siginificatives entre els dos grups
N:nombre de malalts. Entre paréntesi el % dins dels grups amb
resposta positiva I negativa.

En I'analisi de les respostes positives segons el tipus de presentacio de la clinlca sincopal,
malgrat que segueix havent-hi una major incidencia de respostes positives en el grup de malalts
amb simptomatologia neurovegetativa-ortostatica, no hi han diferencies estadisticament
siginificatives (Taula XVI).

Taula XVl

DISTRIBUCIO DE LES RESPOSTES EN FUNCIO DE LA CLINICA
SINCOPAL.GRUP Il

RESPOSTA RESPOSTA P
N i

SINC SIMPT NV-O N (%) 8 (67%) 4(33%) NS

SINCBRUSCA N (%) 5 (45%) 6 (55%) NS

ALTRES N (%) 5 (71%) 2 (29%) NS

Resposta +: resposta a la prova en taula basculant positiva,

Resposta - resposta a la prova en taula basculant negativa,

p:valor de p. NS: sense diferencies siginificatives entre els malalts amb +i -
N:nombre de malalts. Entre paréntesi el % de malalts amb + i - dins de cada
tipus clinic de sincope.

Si s'analitza la taxa de respostes positives segons el tipus d'anomalia que hi havia a I'ECG,
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podem observar com dels 12 malalts portadors de marcapas, en 11 (92%) I'exploracié en la taula
basculant va ser positiva i només en 1 va ser negativa, mentre que dels 13 malalts amb trastorns de
conduccio intraventricular, només 3 (23%) van tenir una exploracio positiva (p=0,0007). Dels altres
5 malalts, en 4 la prova va ser positiva (1 dels 2 amb fibril.laci6 auricular; el que tenia un bloqueig
de branca dreta després d'un intent fallit d'ablacié del node A-V per fulguracio; la malalta en la que
hi havia una historia de taquicardies ventricular idiopatiques i la malalta amb blogueig A-V

complet).

5.1.1.3 MALALTS PORTADORS DE CARDIOPATIA ORGANICA (GRUP 111

Dels 12 malalts amb cardiopatia organica, a 6 no es va administrar isoproterenol degut a la
cardiopatia de base. Només 3 (25%) van tenir una resposta positiva a la prova en taula basculant.
D'aquests 3 malalts, 2 tenien sincopes brusques i 1 tenia sincopes precedides de simptomatologia

neurovegetativa-ortostatica.

5.1.1.4 GRUP CONTROL
Dels 18 controls en que es va realitzar la prova, només 1 (55%) va tenir una resposta

positiva.

512 PROTOCOL DEL WESTMINSTER HOSPITAL
Dels 27 malalts en els quals es va realitzar la prova en taula basculant amb el protocol del
Westminster Hospital, només 5 (18,5%), van tenir una resposta positiva. D'aquests 5 malalts amb

resposta positiva, 2 tenien una sincope de tipus mixte/mal definida, 1 una sincope brusca, 1 una
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sincope miccional i 1 una clinica no clarament sincopal.

5.3 COMPARACIO DE LES RESPOSTES POSITIVES ENTRE ELS DIFERENTS GRUPS

5.1.3.1 COMPARACIO DELS RESULTATS DE LA PROVA EN TAULA BASCULANT AMB EL "PROTOCOL VALL
D'HEBRON" ENTRE ELS TRES GRUPS DE MALALTS.

Si es compara la taxa de respostes positives trobada entre els tres grups de malalts,
s'observa que hi ha una diferencia estadisticament significativa (p=0,02) (Taula XVII). En aquesta
taula pot observar-se com la taxa de repostes positives és significativament més baixa en el grup
Il que en els altres dos grups
TaulaXvll

COMPARACIO DELS RESULTATS DE L'EXPLORACIO
ENTRE ELS TRES GRUPS DE MALALTS

RESPOSTA RESPOSTA
+ -

GRUPI N (%) 84 (62%) 51 (38%)
GRUPII N (%) 18 (60%) 12 (40%)
GRUP 11 N (%) 3 (25%) 9 (75%)

Resposta + resposta positiva a l'exploracio en taula basculant
Resposta - resposta negativa a l'exploracio en taula basculant
N:nombre de malalts. Entre paréntesi el % de

malalts amb +i - dins de cada grup.

Analisi de X per als tres grups. p=0,02,
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5.1.3.2 COMPARACIO DE LES RESPOSTES POSITIVES ENTRE EL GRUP CONTROL | ELGRUP .

Analitzant aquests dos grups, veiem que la taxa de respostes positives és més alta en els

malalts del grup I que en el grup control, amb un alt grau de significacié estadistica (Taula XVI11).

Taula XVIII

COMPARACIO DE LA RESPOSTA POSITIVA AL'EXPLORACIO EN TAULA
BASCULANT ENTRE EL GRUP CONTROL | ELGRUP |

CONTROLS GRUPI | P
N=18 N=135
RESPOSTES POSITIVES: N (%) 1(55) 84(62) | 00001

p:valorde p. N: nombre de malalts. Entre parentesi el %
de respostes + dins de cada grup.

5.1.3.3 COMPARACIO DE LES RESPOSTES EN ELS MALALTS ESTUDIATS AMB EL PROTOCOL "VALL
D'HEBRON" AMB ELS MALALTS EXPLORATS AMB EL PROTOCOL DEL WESTMINSTER HOSPITAL

Tal com es pot veure en la taula XIX la taxa de respostes positives en els malalts explorats
amb protocol del Westminster Hospital va ser significativament inferior a l'obtinguda amb el

protocol "Vall d'Hebron".

Taula XIX

COMPARACIO DE RESPOSTES POSITIVES ENTRE EL PROTOCOL "VALL D'HEBRON" | EL PROTOCOL DEL
WESTMINSTER HOSPITAL

PROTOCOL V-H PROTOCOL W-H p
N=177 N=27
RESPOSTES POSITIVES: N(%) 105 (59%) 5 (18,5%) <0,0001

p:valorde p. N: nombre de malalts. Entre paréntesi el % de respostes + dins de cada grup.
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5.2  ANALISIDELS TIPUS DE RESPOSTA A LA PROVA EN TAULA BASCULANT.

5.2.1 POBLACIO CONTROL
5.2.1.1 RESPOSTA POSITIVA

La Unica resposta positiva que vam observar en el grup control, es va presentar en el minut
48 de I'exploracio, sota una dosi d'isoproterenol d'1 cgr/min. La freqiiéncia cardiaca en el moment
de la resposta positiva va mostrar una reduccid relativa de 130 bpm a 90 bpm. Les corbes de la

pressio arterial i lade la freqliencia cardiaca es mostren alafigura?7.



Resultats

EV C [

FREQUENCIA CARDIACA. CONTROL RESPOSTA +

P.A. Sist. (mmHG) F.C. (bpm)
‘E_.D = A S S S S S S 1ED
isoproferenof
140 + Y 4 140
120 LN 1120
a Fy 11
.-"- Ill
wor ,_, - oot v ': ~ 100
14
Bn_/ \ 80
1
Eﬂ 1 1 1 1 1 1 1 i 1 1 L 1 1 1 J ED
Dac In B 10 15 20 28 a0 as 40 45 540
minuis
--— P.A.  ~F-FG.

Figura 7. EVOLUCIO DE LA PRESSIO ARTERIAL SISTOLICA | DE LA

FREQUENCIA CARDIACA EN EL CAS CONTROL AMB RESPOSTA POSITI

VA En

les abscisses es representen els minuts de l'exploracio i en les
ordenades els valors de la pressio arterial sistolica (PA) I freqiiencia
cardiaca (FC). La linia amb punts representa l'evolucio de la PA i la
linia amb creus la FC. £s pot observar com a partir de la infusio
disoproterenol (minut 30), hi ha una elevacio de la FC i que, de forma

relativament sobtada hi ha un descens brusc de la PA i la FC
minut48,

en el

DEC: situacio basal en decubit. IN: Moment inmediatament posterior

alainclinacio del individu
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5.2.1.2 RESPOSTES NEGATIVES.

L'analisi de la corba de la pressio arterial en els malalts amb resposta negativa, ens mostra
que no va haver-hi modificacié en el moment de la inclinacio de la taula (Figura 8), i que es va
mantenir sense variacions significatives durant els primers 30 minuts. Entre el minut 30 i el minut
40 va haver-hi una elevacié significativa i posteriorment es va mantenir constant fins al final de la
prova (Taula XX).

Taula XX

DETERMINACIO DE LA PRESSIO
ARTERIAL. GRUP CONTROL

MOMENT DELA PRESSIO P
DETERMINACIO ARTERIAL

SISTOLICA
DECUBIT 1301+139
INMEDIAT 127,4+139 NS
25min 129,7+13.8 NS
30 min 129,2+12,5 NS
40 min 137,6+16,7 0,04
FINAL 13694176 NS

P:Valor de p per a  analisi de dades aparellades entre

cada determinacio i la determinacio previa.

DECUBIT: le determinacic basal abans d'iniciar la inclinacio.
INMEDIAT: la determinacio inmediatament posterior a la
inclinacio. min: minut de l'exploracio
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Figura 8. EVOLUCIO DE LA PRESSIO ARTERIAL EN £LS 17 CASOS CONTROLS
AMB RESPOSTA NEGATIVA. En les abscisses es representa el moment
de l'exploracio en minuts i en ordenades el valor de la pressio
arterial sistolica, en valor mig + desviacio tipica. La pressio arterial
es manté constant aurant la primera part de l'exploracio i s observa
una elevacio significativa entre els valors del minut 30 i el del minut
40 (* p=004), que es manté fins el final de l'exploracic.

DEC: situacio basal en decubit

IN: Moment inmediatament posterior a la inclinacio dels malalts.
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En canvi la frequiencia cardiaca va mostrar una elevacio significativa amb la sola inclinacié
del malalt. Durant els 30 minuts posteriors va haver-hi una tendéncia a I'elevacio progressiva, de
forma que el valor determinat en el minut 30 era significativament mas alt que el del minut 2,5.
Després de l'administracié de l'isoproterenol es va observar una important elevacié de la
frequéncia cardiaca, fet clar amb I'analisi del valor del minut 40, i aquest valor no va ser
significativament diferent de I'observat al final de la prova (Figura 9) (Taula XXI).

Taula XXI

DETERMINACIO DE LA FREQUENCIA
CARDIACA. GRUP CONTROL

MOMENT DELA FREQQENCIA P
DETERMINACIO CARDIACA

BASAL 672+105

INMEDIAT 76,1499 0,0003
25min 775+91 NS
30min 818+7,6 0,005
40 min 1122+215 <0,0001
FINAL 112,5+215 NS

P:Valor de p per a ' analisi de dades aparellades
entre cada determinacio i la determinacio previa.
BASAL. le determinacio basal abans d'iniciar la
inclinacio. INKMEDIAT. la determinacio inmediatament
posterior e la inclinacio. min: minut de l'exploracio
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Figura 9. EVOLUCIO DE LA FREQUENCIA CARDIACA EN ELS 17 CASOS
CONTROLS AMB RESPOSTA NEGATIVA. En les abscisses es representa
el moment de l'exploracio en minuts i en les ordenades el valor de la
frequiencia cardiaca, en valor mig + desviacio tipica. La freqliencia
cardiaca mostra una elevacio significativa en el moment d'inclinar
els malalts (* p=0003); posteriorment hi ha una elevacio
progressiva, de forma que el valor del minut 30 es significativament
superior al del minut 2.5 (** p= 0,005), al minut 40, 10 minuts després
diniciada la infusio disoproterenol sobserva una elevacio
Significativa amb respecte al minut 30, previ a ladministracio
disgproterenol (** p<00001).

DEC: situacio basal en decubit

IN: Moment inmedliatament posterior a la inclinacio dels malalts.




Resultats

5.2 ANALISI DELS TIPUS DE RESPOSTA A LA PROVA EN TAULA BASCULANT
522 MALALTS SENSE CARDIOPATIA 1 ECG NORMAL (Grup 1).
5.2.2.1 RESPOSTES POSITIVES

-CRONOLOGIA DE LA RESPOSTA POSITIVA

La resposta positiva a la prova en taula basculant es va presentar en el minut 26,9+154. En
40 malalts (47,6%) la resposta positiva va tenir lloc en els primers 30 minuts de I'exploracié mentre
que en els altres 44 (52,3%) la resposta es va presentar després de l'inici de I'administracio de
I'isoproterenol. Si observem la distribucié del moment de I'aparicié de la resposta positiva
agrupada en intervals de 5 minuts (fig 10), podrem observar que aquesta distribucio té un aspecte
bimodal, amb un primer pic de respostes positives en els primers 5 minuts, posteriorment
s'observa una disminuci6 en la taxa de repostes, i un nou pic entre els minuts 31 i 35, després de
I'inici de I'administracid de l'isoproterenol, amb una disminucio posterior del nombre de respostes
positives, pero quedant en un nivell superior al que hi havia abans de I'administracio del farmac.

Hem analitzat el moment de la resposta positiva durant la prova en taula basculant en
funcié del tipus de sincope. En els malalts amb sincope precedida de simptomatologia
neurovegetativa-ortostatica, la resposta positiva es va presentar en el minut 25,1+15,27 (amplitud
2-49), en els malalts amb sincope brusca en el minut 30,3+15,1 (amplitud 2-49) (NS), en els dos
malalts amb sincope miccional, la resposta es va presentar en el minut 2, en els dos malalts amb
sincope d'esforg es va presentar en els minuts 35 i 43, ja sota infusié d'isoproterenol, i en I'nic
malalt amb sincope tusigena i resposta positiva, aquesta es va presentar en el minut 16. La
distribucié de les respostes positives al llarg del temps, tal com es pot comprovar en la figura 10,

no ha seguit una distribucié normal i per tant la comparacié del moment de la resposta positiva
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entre els grups de sincope NV-0 i sincope brusca s'ha fet amb el test no parametric d'U de Mann
Withney, sense que s'observessin diferéncies estadisticament significatives.

-ANALISI DE LA FREQUENCIA CARDIACA EN EL MOMENT DE LA RESPOSTA POSITIVA,

A I'hora de definir el comportament de la freqiiencia cardiaca durant la positivitat a la
prova en taula basculant, alguns autors parlen de la resposta cardioinhibidora, donant-li un valor
de severitat i, ocasionalment, utilitzant-lo com a criteri per indicar, o al menys valorar, la indicacio
d'estimulacio bicameral. Un dels problemes que hi ha a I'hora d'analitzar aquesta resposta, és el
definir qué s'enten per resposta cardioinhibidora. La majoria d'autors utilitzen el criteri de
freqliencia cardiaca minima assolida en el moment de la resposta sincopal durant la prova, pero
no hi ha acord unanim pel que fa al valor que s'ha de considerar per definir aquesta resposta, ja
que varia entre 45 i 60 batecs per minut segons les series™#%* En la nostra série, tal com es pot
veure en la figura 11, 29 malalts (34% de les respostes positives) van presentar una freqiiencia
cardiaca inferior a 50 bpm en el moment de la sincope i, concretament, en 5 malalts va haver-hi
una pausa superior a 6 segons. La proporcié de malalts amb resposta cardioinhibidora va ser
similar en el grup amb sincope precedida de simptomatologia neurovegatativa-ortostatica que en

el de sincope brusca (Figura 12).
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MOMENT DE LA RESPOSTA POSITIVA
GRUP | (n=
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Figura 10, MOMENT EN EL QUE ES VA PRESENTAR LA RESPOSTA POSITIVA
ENELS MALALTS DEL GRUP I, En les abscisses es representa el moment
de l'exploracio agrupat en intervals de 5 minuts i en les ordenades el
nombre de malalts. Pot observar-se com en els primers 5 minuts de
l'exploracio es produeix un nombre important de respostes
positives, gue va disminuint al llarg del temps i que despreés de l'inici
ae la infusio d'isoproterenol torna a haver-hi un augment del nombre
de respostes que posteriorment disminueix | es mante estable fins
al final de l'exploracic.
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F.C. EN EL MOMENT DE LA SINCOPE
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Figura 11. VALOR DE LA FREQUENCIA CARDIACA MINIMA EN EL MOMENT DE
LA RESPOSTA POSITIVA EN ELS MALALTS DEL GRUP I, £n les abscisses es
representa el valor de la freqiiéncia cardiaca, agrupada en intervals
de 10 batecs per minut en el moment de la presentacio de la
resposta sincopal a la prova en taula basculant i en les ordenades el
nombre de malalts.
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Figura 12, VALOR DE LA FREQUENCIA CARDIACA MINIMA EN EL MOMENT DE
LA RESPOSTA POSITIVA EN ELS MALALTS DEL GRUP | SEGONS LA CLINICA
SINCOPAL. En les abscisses es representa el valor de la freqliencia
cardiaca, agrupada en intervals de 10 batecs per minut en el
moment de la presentacio de la resposta sincopal a la prova en taula
basculant i en les ordenades el nombre de malalts. En columnes
negres els malalts amb sincope precedida de simptomatologia
neurovegetativa-ortostatica 1 en columnes de ratlles els malalts
amb sincope brusca.
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El valor mig de la frequéncia cardiaca en el moment de la sincope en els malalts en els que
la resposta positiva es va presentar durant els primers 30 minuts de I'exploracio, es a dir abans de
la infusié d'isoproterenol, va ser de 504+234 batecs per minut, i en els malalts en els que la
resposta es va presentar després d'iniciada I'infusio d'isoproterenol va ser de 74+29,3 batecs per
minut (p<0,0001). Divuit dels 40 malalts (45%) amb resposta positiva durant els primers 30 minuts
van tenir una freqiiencia cardiaca inferior a 50 batecs per minut, mentre que aquesta bradicardia
només es va observar en 5 dels 41 (13%) en els que la resposta es va produir en els darres 20
minuts (p=0,001).

Donada l'arbitrarietat de prendre un valor concret per definir la resposta cardioinhibidora,
creiem interessant, més que definir el nombre de malalts amb resposta cardioinhibidora, analitzar
el comportament de la freqliencia cardiaca en el moment de la sincope. Per a realitzar aquesta
analisi hem agrupat els valors de la frequiéncia cardiaca en el moment de la resposta sincopal i
hem analitzat els valors d'aquesta variable en els 10 minuts previs. Dels 84 malalts amb resposta
positiva, en 70 (83%) va haver-hi una reduccié relativa de la frequéncia cardiaca en el moment de
la resposta sincopal, mentre que en els altres 14, la freqliencia cardiaca no va disminuir, i fins i tot
va augmentar, en el moment de la sincope. Aquesta reduccio de la freqiéncia cardiaca es va
observar en 36 dels 40 malalts (90%) en els que la resposta es va presentar abans de la infusié
d'isoproterenol i en 34 dels 44 (77%) dels que van tenir la resposta ja sota la infusio d'isoproterenol
(NS). Analitzant el conjunt de malalts amb resposta positiva, sembla que hi ha una elevacio de la
freqliencia cardiaca durant els minuts previs a la resposta, seguit d'una caiguda significativa.
Analitzades separadament les corbes de la fregiiencia cardiaca en els malalts en els que la

resposta es va produir abans o després de l'inici de I'administracié d'isoproterenol, es pot veure
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que en els malalts en els que la resposta positiva es va produir abans de I'administracié del
farmac, no es va observar l'elevacio de la freqliencia cardiaca previa a la resposta sincopal,
mentre que en els malalts en els que la sincope es va presentar després de l'inici de
I'administracio de l'isoproterenol, si que hi va haver un augment previ de la frequéncia cardiaca,

probablement secundari a la propia acci6 de l'isoproterenol (Figura 13).

5.2.2.2 RESPOSTES NEGATIVES

S'ha analitzat la corba de pressio arterial i frequiéncia cardiaca al llarg de tota I'exploracio
en els malalts en els que la resposta va ser negativa.

L'evolucio de la pressio arterial s'ha mantingut en aguests malalts relativament constant, i
no s'observa, com a grup, l'elevacio que s'’ha observat en el grup control a partir del minut 35
(Figura 14).

Per altra banda, la freqiiencia cardiaca ha mostrat, igual que en el grup control, una
elevacio significativa només amb la inclinacié del malalt, mentre es manté estable durant els
primers 30 minuts, i s'observa, novament, una elevacio siginificativa al minut 40, per mantenir-se

estable fins al final de la prova (Figura 15).
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Figura 13. EVOLUCIO DE LA FREQUENCIA CARDIACA DURANT ELS 10
MINUTS PREVIS A LA RESPOSTA SINCOPAL, EN ELS MALALTS QUE
PRESENTEN LA RESPOSTA ABANS | DESPRES DE LA INFUSIO
D'ISOPROTERENOL. £n abscisses es mostra el valor de la freqiiencia
cardiaca I en ordenades el temps, representat en minuts previs al
moment de la resposta sincopal (SINC). La corba superior
representa els valors dels malalts en els que la resposta esva
presentar despres dels 30 minuts, sota l'efecte de l'isoproterenol
(Resp +>30 min), i la corba inferior els valors dels malalts en els que
la resposta es va presentar en els primers 30 minuts (Resp +< 30
min). En els malalts amb resposta positiva > 30 min, va haver-hi una
elevacio siginificativa de la freqtiécia cardiaca (* p= 0002), des d'el
minut -10 fins al valor inmediatament previ (-1). En els dos grups es
va observar una disminucio significativa de la freqliencia cardiaca
(*p<0002) en el moment de la resposta sincopal.
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Figura 14. EVOLUCIO DE LA PRESSIO ARTERIAL EN ELS MALALTS DEL GRUP |
AMB RESPOSTA NEGATIVA. N=51 En les abscisses es representa el
moment al llarg de l'exploracio i en les ordenades el valor de la
pressio arterial. £s pot veure com el valor de la pressio arterial es
manté constant durant l'exploracio.
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Figura 15, EVOLUCIO DE LA FREQUENCIA CARDIACA EN ELS MALALTS DEL
GRUP I AMB RESPOSTA NEGATIVA N=51 En les abscisses es representa
el moment al llarg de l'exploracio i en les ordenades el valor de la
freqiiencia cardiaca. Es pot veure com el valor de la freqliencia
cardiaca mostra una elevacio significativa en el moment d'inclinar
els malalts (*p=0002) i posteriorment es manté constant fins a
l'inici de ladministracio disoproterenol en quée novament mostra

una elevacio significativa (** p=0,003).
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523 MALALTS AMB ECG BASAL ANORMAL | SENSE CARDIOPATIA DE BASE (GRUP II).

La resposta positiva a I'exploraci6 en aquest grup de malalts es va presentar en el minut
34,1+10,9. Només 3 malalts (17,6%) van tenir la resposta positiva en els primers 30 minuts de la

basculacio, mentre en 13 (82,3%), la resposta es va presentar després dels 30 minuts.

524 MALALTS AMB CARDIOPATIA DE BASE (GRUP III)
Les Uniques respostes positives observades en el grup de malalts amb cardiopatia
organica demostrada, es van presentar en 3 malalts amb cardiopatia isquemica. El moment de la

resposta positiva va ser el minut 20, 3345, els dos darrers sota infussio d'isoproterenol.

525 MALALTS EXPLORATS AMB EL PROTOCOL DEL WESTMINSTER HOSPITAL

5.2.5.1 RESPOSTES POSITIVES

Els 5 malalts en els que la prova va ser positiva, 3 eren homes i 2 eren dones, amb una edad
mitjana de 36,2+29,4 anys. D'aquests 5 malalts, en 1 la sincope havia estat brusca, un altre
miccional, en 2 era del tipus mixta/mal definida i 1 tenia una clinica no clarament sincopal. El
moment de la presentacié de la resposta positiva va ser en el minut 26,8+8,2 (1 malalt en el minut
15,2 en el minut 25, 1 en el 33 i 1 en el 36). La freqgliencia cardiaca en el moment de la resposta
sincopal va ser de 66,4+26,3 batecs per minut (un malalt a 42, un altre a 50, dos a 65 i un a 110

batecs per minut).
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5.2.5.2 RESPOSTES NEGATIVES

Entre els 22 malalts amb resposta negativa, hi havia 11 homes i 11 dones, amb una edat
mitjana de 44,2+191. Tal com es pot veure en la taula XXII, la pressié arterial no es va modificar de
forma significativa amb la inclinacio dels malalts, observant-se una disminucio significativa de la
pressio arterial entre el valor obtingut en el minut 2,5 i el valor final. Per altra banda (Taula XXI1), la
freqliencia cardiaca va mostrar una elevacio significativa la sola inclinacio dels malalts, pero al

llarg de la prova no es va observar una modificacio dels seus valors.

TAULA XXII. EVOLUCIO DE

LAPRESSIO ARTERIAL | LAFREQUENCIA
CARDIACA EN ELS MALALTS AMB RESPOSTA
NEGATIVA, AMB EL PROTOCOL DEL
WESTMINSTER HOPSITAL

PRESSIO FREQUENCIA

ARTERIAL CARDIACA
BASAL 1237+20 75,6+12,9
25MIN | 12114208 85,2+14 **
A5MIN | 116,7+18,7* 88,8+154

* Diferencia entre la PA del minut 257 /a final
(45 min): p=0,009. * Diferéncia de la freqiiéncia
cardiaca entre el valor basal i el de 25 min amb p<0,000.,

53  VALORACIO DELS RESULTATS DELS ESTUDIS ELECTROFISIOLOGICS

531 MALALTS SENSE CARDIOPATIA | ECG NORMAL (GRUP )
Es va realitzar un estudi electrofisiologic a 58 malalts sense cardiopatia i ECG normal (Grup

). D'ells, en 25 la prova en taula basculant havia estat positiva i en 33 havia estat negativa. Un sol
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malalt de cada grup va tenir un allargament patologic de I"interval de conduccié nodal (AH>120
mseg); cap malalt va mostrar allargament patologic de l'interval de conduccié del sistema de His
Purkinje (HV). Un sol malalt amb resposta positiva a I’exploracié amb taula basculant va mostrar un
discret allargament del temps de recuperacio sinusal corregit (560 mseg). El periode refractari
efectiu del node A-V va ser superior a 400 mseg en 5 malalts amb prova basculant positiva (20%) i
en 4 amb prova negativa (12%) (NS).

Analitzats els valors mitjos dels intervals de conduccié nodal, del sistema del His-Purkinje,
el periode refractari efectiu del node A-V i el temps de recuperacio sinusal corregit, es pot veure

que no van haver-hi diferencies significatives entre els dos grups (Taula XXI11).

Taula XXIII.
COMPARACIO DELS RESULTATS DELS PRINCIPALS PARAMETRES ELECTROFISIOLOGICS ENTRE ELS MALALTS
AMB EXPLORACIO EN TAULA BASCULANT POSITIVA | NEGATIVA.

PARAMETRES RESPOSTA+ (N=25) | RESPOSTA- P
ELECTROFISIOLOGICS (N=33)

AH 9324253 91,2+22,9 NS
HV 356+6,7 36,916,6 NS
PRENA-V 3233+74,4 310,8+659 NS
TRSC 238+117,6 219,1+1232 NS

Resposta + resposta positiva a la prova en taula basculant. - resposta negativa

alaprovaen taula basculant p: valor de p. AH. interval de conauccio intranodal,

HV: interval de conduccio del sistema His-Purkinje. PRENA-V: Periode refractari efectiu

del node A-V. TRSC: temps de recuperacio sinusal corregit. £ls valors s'‘expressen en
milisegons. Sense diferéncies significatives entre els malalts amb resposta positiva i negativa.
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532 MALALTS SENSE CARDIOPATIA | AMB ANOMALIES AL'ECG (Grup II).

Dels 29 malalts d'aquest grup, 12 duien ja implantat un marcapas VVI, que s havia indicat
previament per historia sincopal de repeticio i troballes que havien induit a fer la indicacio de
marcapas. En aguests malalts, no es va realitzar un nou estudi electrofisiologic.

Dels 13 malalts amb trastorns de conduccié intraventricular a I'ECG, [l'estudi
electrofisiologic va ser estrictament normal en 12, i 1 malalt va mostrar, amb l'administracio
d'ajmalina, un allargament del interval HV al limit de la normalitat (90 milsegons). En aquest malalt
es vafer la indicaci6 d'una marcapas dediniyctiu. En els 2 malalts amb fibril.lacié auricular aillada,
no es va realitzar I'estudi electrofisiologic. El malalt amb bloqueig de branca post-fulguracio eraun
malalt que feia episodis de flutter auricular simptomatics en el qual es va fer un intent de
fulguracid del node A-V que va ser inefectiu, i que va deixar com a sequela un bloqueig de branca
dreta. Pocs dies després, encara hospitalitzat, va presentar un episodi sincopal suggestiu de
vasovagal, i la prova en taula basculant va ser positiva. En la malalta amb taquicardia ventricular
idiopatica, I'estimulacio ventricular no va induir cap arritmia ventricular, mentre que I'exploracio
en taula basculant ve ser positiva reproduint la clinica. En el malalt amb bloqueig A-V congeénit no

esvarealitzar I'estudi electrofisiologic.

533 MALALTS AMB CARDIOPATIA DE BASE (GRUP III)
Dels 13 malalts amb cardiopatia de base, I"estudi electrofisiologic va ser normal en tots
excepte en 1, amb prova de basculacio positiva, en el que I"estudi electrofisiologic va mostrar

episodis de taquicardia ventricular polimorfica autolimitats i sincopals.
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54 VALORACIO DE SEGONES EXPLORACIONS EN TAULA BASCULANT

S'han realizat, durant el temps analitzat, 48 proves repetides en taula basculant sota
diferentes intervencions terapéutiques a un total de 31 malalts.

Les indicacions de les diferentes intervencions terapéutiques es van fer de forma
individualitzada, sense respondre a un protocol preestablert. En principi, els malalts que es van
valorar amb aquestes exploraciones repetides eren malalts amb clinica recidivant o severa.
L'eleccid del tipus d'intervencié terapeutica es va fer amb criteris clinics. Les intervencions
terapéutiques que s'han utilitzat han estat: la implantacioé de marcapas auriculo-ventricular extern
o I'administraci6 de farmacs com la etilefrina, els betabloquejants (habitualment el propranolol),
lafludrocortisona, i ocasionalment la propantelinai la dihidroergotamina.

Pel fet que hi ha malalts amb més d'una intervenci6 terapéutica, s'han numerat per a poder

identificar els malalts amb més de dues exploracions.

541 SEGONESEXPLORACIONS AMB ESTIMULACIO BICAMERAL

A1l malalts (malalts de I'L al I'l1) amb una primera exploracié amb taula basculant positiva,
se'ls ha realitzat una segona prova sota estimulacié bi-cameral auriculo ventricular externa, tal
com s'ha descriten l'apartat 4.4.3. D'aquests 11 malalts, 2 (malalts 1i 2) eren portadors de marcapas
WI definitius, implantats feia anys per historia de sincopes de repeticio i hipersensibilitat del si
carotidi en un malalt i allargament dels periodes refractaris del node A-V en l'altre. Ambdos
malalts havien seguit presentant sincopes malgrat el marcapas. Els altres 9 malalts (malalts del 3
a I'l1) havien presentat tots, en la primera exploracio, bradicardia severa durant el moment de la

resposta sincopal o immediatament després (Taula XXIV).
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La comparaci6 dels valors mitjos de pressio arterial i freqliéncia cardiaca basals, de

I'exploracié inicial i la realitzada amb estimulacié bicameral, no va mostrar diferéncies

signific

atives (Taula XXV).

Taula XXIV.

RR MAXIM REGISTRAT DURANT L'EXPLORACIO
BASAL, EN ELS 9 MALALTS REEXPLORATS

AMB MARCAPASSOS A-V EXTERN QUE NO EREN

PORTADORS DE MARCAPAS WI
Malalt R-R maxim (en
segons)
3 30
4 4
5 1
6 56
7 15
8 3
9 15
10 10
1 13




Resultats

Taula XXV.

COMPARACIO DE LA FREQUENCIA CARDIACA | LA PRESSIO ARTERIAL
BASALS EN L'EXPLORACIO INICIAL | LA REALITZADA SOTA
ESTIMULACIO BICAMERAL (MCP A-V)

Exploracio Exploracié amb p
inicial MCP A-V
Pressio arterial 134,4+14 136,5+19,7 NS
Frequéncia cardiaca 694+127 734+155 NS

MCPA-V: marcapas A-V. p: Valor de p. NS: no es van
observar diferéncies estadisticament significatives
entre la determinacio basal i 1a realizada amb MCPA-V

Dels 11 malalts, només 1 (malalt 8) va tenir una segona exploracié negativa, que ho va ser
sense que en cap moment fos necessaria la entrada en funcionament del marcapas, podent-se
considerar per tant una negativitzacio espontania. En els altres 10 malalts, I'exploracio va ser
positiva malgrat la correcta estimulacio auricular del marcapas a frequiencies entre 55 i 80 batecs
per minut. D'aquests 10 malalts amb resposta positiva, en tots ells va haver-hi una hipotensié
significativa, presentant 9 d'ells un episodi sincopal de similars caracteristiques al de la primera
exploracio, i en un malalt (malalt 9), la hipotensié, malgrat ser severa i cumplir criteris de
positivitat, no es va acompanyar de perdua de consciéncia, mentre que a la primera exploracié
havia presentat sincope brusca i severa, podent-se considerar per tant com una atenuacio de la
resposta clinica. En els 9 malalts en els que es va presentar sincope, I'estimulacio auricular es va
activar en el moment en el que el malalt va comencar a presentar simptomatologia i no va evitar la

hipotensié i la sincope (Figures 16 i 17). Per altra banda, el valor promig de la durada de I'exploracio
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fins el moment de la resposta positiva en els 10 malalts amb la segona exploracio positiva, va
passar de 22,9+19.8 a 20,5+15,2 (NS), observant-se que la resposta positiva es va presentar en el
mateix moment en un malalt, va ser més tardana en 3 malalts i va ser més preco¢ en 5 malalts.En la
Taula XXVI, es mostren els valors de la freqliencia cardiaca i dels temps fins a I'aparicio de la
resposta positiva en els 9 malalts en els que la segona exploracié amb estimulacié bicameral va

seguir sent positiva.
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Figura 16. En el minut 30 de la exploracio, el malalt va presentar un episods sincopal, acompanyat
de bradicardia progressiva, arribant a presentar una asistolia de 30 segons, per la qual cosa es va
administrar atropina, recuperant posteriorment, de forma progressiva, la consciéncia i el ritme
cardliac.
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Figura 17, Es mostra la segona exploracio, realitzada amb marcapas A-V extern. £n el minut 30, igual
que en la primera, el malalt commenga a presentar sensacio de mareilg amb hipotensio (90/40),
sequit de sincope amb pressio arterial indetectable. £s pot observar com, coincidint amb la
sincope, entra el marcapas auricular (batec nl 20 de la tira superior, amb inversio de la polaritat
de la ona "P"), amb conduccio A-V preservada, i que no evita la presentacio de sincope per
hipotensio severa.
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Taula XXVI.

FREQUENCIA CARDIACA | TEMPS EN MINUTS FINS L'APARICIO DE
LA RESPOSTA POSITIVAEN ELS 10 MALALTS AMB EXPLORACIO AMB
ESTIMULACIO BICAMERAL POSITIVA

M FREQUENCIA CARDIACA | DURADAEXPLORACIO
Exploracié Exploracio
inicial  amb MCPA-V Exploracio6 Exploracié

inicial ambMCPA-V

1 60 82 49 44

2 55 92 42 33

3 2 70 30 30

4 15 80 3 16

5 6 80 5 4

6 10 74 47 7

7 44 66 35 2

9 4 70 2 30

10 6 50 1 33

1 45 60 5 6

M: numero de malalt MCPA-V: Marcapas A-V. * Malalts
portadors de marcapas VWi definitius.

542  SEGONESEXPLORACIONS AMB FARMACS

5.4.2.1 ETILEFRINA

Tretze malalts han estat explorats sota tractament amb etilefrina oral (malalts 2,4, 6,7 del

12 al 20). Tots havien rebut entre 5 i 10 mg d'etilefrina oral (Efortil’ 5 mg, comp) cada 8 hores, com a
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minim des de 3 dies abans, i la darrera dosi I'havien pres entre 1i 4 hores abans de I'exploracio.
Dels 13 malalts, en 4 es va negativitzar la prova, mentre que en els altres 9 va ser positiva.
Els valors de la pressio arterial i la frequiéncia cardiaca basal dels 13 malalts en I'exploracio basal i
I'exploracié sota etilefrina no van mostrar diferencies significatives, i, igualment, el temps de
durada de I'exploracio fins I'aparicio de la resposta positiva i la freqiiencia cardiaca minima en el
moment de la resposta positiva, en els 9 malalts amb exploracié sota etilefrina positiva, tampoc
van mostrar diferéncies significatives (Taula XXVI1).
Taula XXVII.

VALORS DE LA PRESSIO ARTERIAL | FREQUENCIA CARDIACA BASALS | DE LA DURADA DE L'EXPLORACIO | DE
LA FREQUENCIA CARDIACA MINIMA EN L'EXPLORACIO INICIAL | L'EXPLORACIO SOTAETILEFRINA ORAL,

EXPLORACIO EXPLORACIO P
INICIAL AMB ETILEFRINA
Pressi¢ arterial basal (n=13)
(mmHg) 125,6+18 1215+124 NS
Freguiencia cardiaca basal (n=13)
(batecs per minut) 68,1+149 67,8+12,6 NS
Durada exploracio (n=9)’
(minuts) 24,3+16,3 21,3+162 NS
Frequéncia cardiaca minima (n=9)’
(batecs per minut) 545+138 552+324 NS

p.valor de p. NS: Sense diferéncies significatives entre l'exploracio
Inicial i la realitzada mab etilefrina

5.4.2.2 BETA-BLOQUEJADORS.
A 11 malalts (malalts 3, 6, 7, 11, 12, 18 i del 21 al 25) se'ls hi va realitzar una exploracié amb

taula basculant sota l'efecte de betabloguejadors (habitualment propranolol oral). En 4 d'ells
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(malalts 3, 4, 7 i 11), degut a la preséncia d'una resposta cardioinhibidora significativa en la
exploracio6 basal, la exploracié sota beta-bloquejadors es va fer amb un electrocatéeter a ventricle
dret connectat a un marcapas extern. De les 11 exploracions, 4 van ser negatives, mentre que les
altres 7 van ser positives. El valor de la pressio arterial basal en la primera exploracié i en
I'exploracié sota tractament amb betabloquejadors va mostrar uns valors molt similars mentre
que els valors de la frequéncia cardiaca en I'exploracio realizada sota tractament amb
betabloquejadors eren significativament mas baixos que en I'exploracio basal (73,6+139 a
I'exploracio inicial i 63,5+5,8 sota beta-bloquejadors: p<0,05). El temps de durada de I'exploracid
fins el moment de I'aparicid de la resposta positiva en els 7 malalts en que I'exploracio va seguir
sent positiva va passar de 24,5+ 159 minuts a 20,1+11,8 (NS), escursant-se en 4 malalts i allargant-
se en 3. Dels 4 malalts en els que es va fer la exploraci6 amb marcapas extern per resposta
cardioinhibidora a la primera exploraci6, només 1 va tenir resposta nagativa amb beta-
bloguejadors, i en cap moment va entrar en funcionament la estimulacio eléctrica, mentres que en
altres 3 la exploracié va ser negativa malgrat mantenir una estimulacio auriculo-ventricular entre
50 i 60 batecs per minut. Dels 7 malalts en els que la segona exploracié es va fer sense
estimulaci6, en 3 es va negativitzar la exploracio sota beta-bloquejadors, mentres que els altres 4
van tenir una resposta positiva, tots ells amb una fregiiencia cardiaca en el moment de la resposta
inferior a la de la primera exploracio. En un d'aquests malalts, en el que la primera exploracio havia
sigut positiva, amb tendéncia a la taquicardia sinusal des de I'inici, la segona exploracié amb beta-
bloguejadors va ser igualment positiva, per6 amb una severa resposta cardioinhibidora (12

segons).
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5.4.2.3 FLUDROCORTISONA

Vuit malalts van ser sotmesos a una exploracid sota l'efecte del tractament amb
fludrocortisona (malalts 2, 7, 11, 19, 20 i del 26 al 28), un d’ells amb tractament amb beta-
bloguejadors associats (malalt 2). D"aquestes 8 exploracions, 2 van ser negatives (una delles, la
del malalt que duia tractament amb beta-bloquejadors associat), mentre que les altres 6 van ser
positives. El valor de la pressio arterial basal mitja, en els 7 malalts que duien tractament amb
fludrocortisona sola va passar de 119+14,8 en la primera exploracié a 133+34,2 (NS) en I'exploracio
amb tractament; i la freqliencia cardiaca va passar de 76,8+152 a 72,5+119 (NS), la durada de
I'exploracié en els 6 malalts en els que I'exploracio va seguir sent positiva es va allargar en tots,
passant de 12,5+11,9 minuts en la primera a 27+184 en la segona (p=0,03) i la freqlienica cardiaca
minimava passar de 50,2+114 a 65,8+33,8 (NS).
5.4.2.4 ALTRES INTERVENCIONS FARMACOLOGIQUES

Tres malalts van ser explorats sota tractament amb dihidroergotamina (malalts 2, 5 i 29),
dels quals 1 va negativitzar I'exploracio.

Dos malalts es van explorar sota tractament amb propantelina (malalts 30 i 31), dels quals
en 1l'exploracio es vanegativitzar.
5.4.2.5 MALALTS SOTMESOS A MES D'UNA INTERVENCIO TERAPEUTICA

Degut a la persistencia i/o severitat de la clinica sincopal, 11 malalts van ser sotmesos a
més d'una exploracié sota intervencions terapééutiques.

Lasequénciade les exploracions i el seu resultat es representen a la Taula XXVIII
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Taula XXVIII.

SEQUENCIA | RESULTAT DE LES BASCULACIONS REPETIDES ALS MALALTS
AMB MES DE DUES EXPLORACIONS AMB INTERVENCIONS TERAPEUTIQUES.

Malalt Intervencions terapéutiques
2 MCP + ETL + FLUD-

3 MCP + B-BL -

4 MCP + ETL +

5 MCP + ERG -

6 MCP + B-BL +

7 ETL+ FLUD+ MCP + B-BL+
1 FLUD+ MCP + B-BL+

12 B-BL+ ETL -

18 ETL+ B-BL+

19 ETL+ FLUD+

20 ETL+ FLUD+

Les Intervencions terapeutiques estan posades per ordre cronologic per a cada malalt MPC:
exploracio amb marcapas auriculo-ventricular extern. ETL. exploracio amb tractament amb
etilefrina. FLUD: sota tractament amb Hfudrocortisona. B-BL: sota tractament amb beta-
bloguejadors. +: resposta a l'exploracio positiva. ERG. sota tractament amb dihidroergotamina. -

resposta a la exploracio negativa.
* malalt tractat amb fludrocortisona associats a betabloquejadors
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55  TOLERANCIA CLINICA | COMPLICACIONS

El procediment va ser ben tolerat a la majoria dels malalts. Només en 2 es va haver de
susprendre l'exploracié precocment. En els 2 malalts el motiu de la va ser la intolerancia al
manteniment de la pisicio d'inclinacid i es va fer en els primers 30 minuts, abans de la perfusio
d'isoproterenol

Coincidint amb l'inici de la infusio d'isoproterenol la majoria de malalts van presentar
sensacio de palpitacions i, amb menys frequencia, tremolor. Aquestes manifestacions van
desapareixer, en la majoria de malalts, als 5-10 minuts d'iniciada la infusio. En cap malalt no es va
haver de susprendre l'exploracié per intolerancia o per complicacions degudes a la infusio
d'isoproterenol. En un sol malalt es va observar l'aparicié daritmies ventriculars amb
I'administracio d'isoproterenol, en forma de bigeminisme assimptomatic. En 3 malalts en que hi
havia extrasistolia ventricular a I'ECG basal, I'administracié d'isoproterenol va fer desapareixer
I'aritmia.

Ni la resposta sincopal ni la preséncia de cardioinhibicié severa s'han considerat
complicacions de la prova, ja que formaven part dels objectius de la mateixa. En qualsevol cas, en
tots els malalts la recuparacié de I'estat de consciéncia ha estat immediata sense sequeles i tots
han abandonat la sala d'exploracions caminant. En 5 malalts es va observar convulsié durant
I'episodi sincopal; els episodis convulsius, no es van presentar en els malalts amb assistolies més

severes. Un sol malalt va presentar una incontinencia d'esfinter vesicals durant I'episodi sincopal.



6. DISCUSSIO

6.1 POBLACIO

Ja que l'objectiu d'aquest treball és I'analisi dels resultats obtinguts amb la prova en taula
basculant amb malalts en sincope de causa desconeguda, només s'han inclos en aquesta serie els
malalts en els que s'havia realitzat la prova en taula basculant.

De tots els malalts vistos al Servei d'Urgencies per episodis sincopals, només una minoria
ingressen; la majoria son enviats a la consulta externa de sincopes del Servei i la resta sén donats
d'alta. Els malalts que ingressen son els que presenten sincopes greus, repetitives o freqients, o
els que tenen cardiopatia organica o anomalies a I'ECG que puguin ser suggestives de severitat,
com per exemple trastorns de conduccid intraventricular o aritmies ventriculars. Els que es donen
d'alta son, habitualment, malalts joves, amb un sol episodi sincopal, suggestiu de ser vasovagal, 0
tots aquells en els que I'episodi sincopal ha estat clarament desencadenat per un estimul
nociceptiu. La resta de malalts s6n enviats a la consulta externa. Per altra banda, com I'Hospital
Vall d'Hebron es un centre de referencia, amb una consulta especifica de sincopes, es reben molts
malalts d'altres centres, per valoracio diagnostica de sincopes repetitives o0 amb caracteristiques
cliniques de severitat, de causa no aclarida.

Aixi doncs, aquesta és una serie seleccionada, de la qual queden exclosos tots aquells
malalts amb la causa de la sincope identificada, tal com s'ha descrit a I'apartat 4.2 (pag. 49) i que
no és, ni pretén ser representativa de la poblacio de malalts amb sincope.

Es va considerar imprescindible disposar d'un grup control el més ampli i el més

superposable possible amb la poblacié estudiada, en el que s'utilitzes el mateix protocol. El grup
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control havia d'estar constituit per individus sans, sense cardiopatia i sense antecedents
sincopals. El fet d’haver d'utilitzar una infusié d'isoproterenol, feia necessari donar una informacio
completa del protocol i de la seva finalitat de control per obtenir el consentiment informat. Aixo va

limitar el nombre de voluntaris. Malgrat aquestes limitacions, es van aconseguir 18 controls sans.

6.2  CRITERIS DIAGNOSTICS DE L'ETIOLOGIA DE LA SINCOPE

Abans de valorar la resposta a la prova en taula basculant, és important comentar alguns
aspectes sobre els criteris diagnostics en els malalts amb sincope.

La classificacio de Kapoor® sobre els criteris diagnostics de I'etiologia de la sincope, és
una llista de les més completes i sistematitzades, motiu pel qual, crec que pot ser presa com a punt
de referencia a I'nora d'establir el diagnostic etiologic en els malalts amb sincope. Malgrat tot,
aquests criteris tenen algunes limitacions, que crec que és interesant comentar.

-El fet que no consideri la prova en taula basculant és, tal com s’ha comentat, una limitaci6 a I'hora
d'establir el diagnostic de sincope vasovagal en els malalts amb sincope de causa desconeguda.
Aix0 és encara meés important si considerem els criteris clinics que ell utilitza per diagnosticar la
sincope vasovagal, ja que només considera aquest diagnostic quan hi ha una causa precipitant
com la por, una agressié o una instrumentacio. Aquest criteri relativament restrictiu, amb el qual
nosaltres estem d'acord, es compartit per la gran majoria d'autors'®?234849%91%0 | nosa de manifest
la importancia de la prova en taula basculant en el diagnostic de malalts amb sincope de causa
desconeguda.

-Els diagnostics de sincope situacional, només sén una descripcid de les circumstancies

cliniques en les quals es desenvolupa I'episodi sincopal, perd no presuposen cap aclariment



Discussié

sobre els seus mecanismes.
-La interpretacid que dona a la troballa d'una hipertensio arterial pulmonar sembla poc estricta,
tant per la xifra que dona, que no passa de ser una hipertenssio arterial moderada, com per la falta
de cap altre lligam entre latroballa i la seva possible relacié amb la clinica del malalt.
-Pel que fa al diagnastic de sincope aritmica, cal cridar I'atencié que cita algunes situacions amb
aritmia, en les que no fa especial referéncia a la seva relacié amb la clinica sincopal i, fins i tot,
especifica que una taquicardia ventricular assimptomatica de més de 5 batecs la considera
diagnostica. Qualsevol trastorn del ritme que no reprodueixi la clinica sincopal, s'ha d'interpretar
amb molta cautela i, en aquest sentit, a I'nora de valorar una taquicardia ventricular
assimptomatica s'hauria de fer referencia, com a minim, a la presencia o abséncia de cardiopatia i
a la frequencia ventricular durant la taquicardia. En qualsevol cas el diagnostic seria de
presumpcio. Probablement la presencia de taquicardies ventriculars, autolimitades o no, ben
tolerades, en malalts sense cardiopatia de base, no sigui una dada suficient per afirmar el
diagnostic etiologic. En malalts amb cardiopatia de base, es coneix que la presencia d'aritmies
ventriculars complexes és una dada de mal pronostic de cara a mort sobtada i episodis aritmics
greus, pero la sola presencia d'una taquicardia ventricular autolimitada assimptomatica no
significa de forma inequivoca la seva implicacié en el mecanisme de la sincope. Tanmateix, la
presencia d'un bloqueig A-V, sense més especificacions, o la sola troballa d'un temps de
recuperacio sinusal corregit superior a 525 milisegons o d'un interval H-V superior a 80
milisegons, no signifiquen que siguin la causa dels episodis sincopals.

La interpretaci6 de bradiaritmies com a causa de sincopes, s'ha de fer amb cautela. Tal

com s'ha vist, els episodis de sincope vasovagal freqiientment s'acompanyen de diferents graus
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de resposta cardioinhibidora, que en algunes ocasions poden ser severes. Aixi doncs, la
presentacid d'una sincope vasovagal en un malalt que portés un registre de Holter podria
manifestar-se, electrocardigraficament, com una bradicardia severa i, per tant, interpretar-se com
que la sincope fos secundaria a un trastorn del ritme, quan de fet aquesta aritmia seria un
fenomen acompanyant de la reaccié vasodepresora.

Al final, Kapoor comenta que la troballa d'un allargament del periode refractari del node A-
V és una dada controvertida i per tant, no li déna cap valor a I'hora de realitzar el diagnostic
etiologic de la sincope. En aquest sentit, cal recordar que Strasberg et a/*¥, van descriure dos
malalts que presentaven sincope causada per blogueig paroxistic A-V que desapareixia amb
atropina, postulant que possiblement hi havia una hipervagotonia localitzada al nivell del node A-V.
Posteriorment, Mc Laran et a/**® i Rubin et a/**° han trobat com a Unica dada anomala en malalts
amb sincope de causa desconeguda, un allargament dels periodes refractaris del node A-V i en
aquests malalts, el tractament amb farmacs anticolinergics o amb marcapas ha fet disminuir la
freqliencia d'aparicio dels episodis sincopals. Igualment, a la nostra experiéncia inicial®, vam
trobar, en una série de malalts estudiats per sincope, una incidéencia relativament alta d'estudis
electrofisiologics amb allargament del periode refractari del node A-V. Malgrat que desconeixem
el significat d'aquesta troballa en dos d'aquests malalts amb sincopes repetitives, la implantacié
d'un marcapas va fer desapareixer la clinica sincopal. El valor d'aquesta dada no esta totalment
aclarit, perd en qualsevol cas, tal com han suggerit altres autors'*®, el seu significat pot estar
limitat a nivell de la conduccié nodal i no sembla ser un marcador de resposta vasovagal'##2, Aixi
doncs, si bé I'allargament del periode refractari del node A-V no implica que es pugui imputar la

sincope a blogueig paroxistic del node A-V, si que és una dada a tenir en consideracio a I'hora de
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valorar el diagnostic etiologic, especialment en malalts amb sincopes repetitives i cap altra

troballa diagnostica.

6.3 CONSIDERACIONS SOBRE ELS PROTOCOLS DE LA PROVA EN TAULA BASCULANT

Tal com s’ha descrit a I'apartat 1.2.2.1 de la introduccio (pag. 42 ), en el moment d'iniciar la
nostra experiéncia amb I'exploracio en taula basculant (juliol de 1990), hi havia a la literatura dues
linies pel que fa al tipus de protocol a utilitzar. Una era la proposada pel grup del Westminster
Hospital®***®, en qué la taula basculant s'inclinava 60° sobre el pla horitzontal durant 60 minuts,
sense cap intervencié farmacologica. L'altra, a partir de la publicacié d'’Almquist et a/*, que
utilitzava una inclinacio superior (80°), durant 10 minuts, tornant a col.locar el malalt en posici6
supinai iniciant I'administracié d'isoproterenol intravends amb una velocitat d'infusié d'1zgr/min,
tornant després a inclinar el malalt durant 10 minuts més. Aquesta maniobra es repetia
incrementant la dosi d'isoproterenol en 1xgr/min cada vegada fins a arribar a 5zgr/min. La base
fisiopatologica per a I'utilitzacié d'isoproterenol era la d'augmentar I'inotropisme, a fi i efecte de
produir una hiperestimulacié dels mecanoreceptors de la paret miocardica. El que no estava
explicat era la rad per la qual els malalts es col.locaven en decubit abans de l'inici de la infusio
d'isoproterenol o amb cada modificacio de la dosi.

Si es considera que els dos fets fisiopatologics que poden desencadenar un episodi de
sincope vasovagal son la hipovolemia relativa del compartiment central i la descarrega
adrenenergica amb la conseguent hiperestimulacié dels mecanoreceptors de paret miocardica,
la inclinacio en taula basculant i I'administracio d'isoproterenol, sén dues maniobres clarament

provocadores.
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A continuacid discutirem els punts en desacord pel que fa al protocol a utilitzar.

6.3.1  UTILITZACIO D'ISOPROTERENOL

La utilitzaci6é d'isoproterenol va ser criticada pel grup del Westminster Hospital®, que
suggeria que podia augmentar el nombre de respostes falsament positives. Malgrat aquestes
prevencions, la seva utilitzacio s'ha estés, de forma que actualment es pot dir que hi ha dues
tendencies clarament diferenciades: els autors que no utilitzen la provocacié farmacologica,
seguint les orientacions del grup del Westminster Hospital®"%3?0?22% j e|s que utilitzen la infusié
d'isoprotereno|8813204210222223221 Fing j tot, algun autor ha utilitzat els dos tipus de protocols®**, La
gran majoria de grups que utilitzen la infusié d'isoproterenol, realitzen una primera inclinacio
sense intervencio farmacologica, durant un interval de temps que oscil.la entre 10 i 30 minuts i, si
no hi ha hagut resposta positiva, col.loquen el malalt novament en decubit iniciant la infusio
d'isoproterenol i esperant en aquesta posicié un interval de temps variable amb la finalitat
d'estabilitzar I'augment de la freqiiéncia cardiaca, inclinant novament el malalt sota I'efecte de
I'isoproterenol. Aquesta maniobra la repeteixen varies vegades, per cada increment de dosi
d'isoproterenol. Només Kapoor et a/*, inicien la infusio d'isoproterenol i fan els increments de
dosi sense modificar la inclinacié del malalt. Altres autors han valorat altres intervencions
farmacologiques com ara la infusié d'epinefrina?, edrofonium®° o nitroglicerina®.

En la taula XXIX, on es mostra un resum dels resultats dels principals treballs fets amb la
taula basculant en malalts amb sincope de causa desconeguda i en controls sans sense
cardiopatia, es pot veure que les diferéncies entre els resultats positius en els dos tipus de

protocols, els que utilitzen isoproterenol i els que no l'utilitzen, tant pel que fa referéncia als
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malalts amb sincope com pels controls no permet treure conclusions definitives sobre els
possibles avantatges i desavantatges de la seva utilitzacio. Aquesta comparacio €s encara més
dificil, si tenim en compte que tots els autors que no administren isoproterenol en el seu protocol,
utilitzen una inclinacié de 60° #%%32%834 mentre que la majoria d'autors que administren
isoproterenol utilitzen una inclinacio entre 70° i 800 81320422226 ‘agsent una minoria els qui utilitzen
unainclinacié de 60° amb administracié d'isoproterenol®**, Comentari a part mereixen les dades
de Kapoor®, en les quals, tal com s'ha comentat previament, no intercala canvis de posicié en el
malalt, ni a I'inici ni amb els canvis de dosi de la infusio d'isoproterenol i suggereix que aquesta

forma de realitzar la prova té una especificitat molt baixa.
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Taula XXIX
RESUM DE LES DADES DELS PRINCIPALS TREBALLS AMB EXPLORACIO AMB TAULA BASCULANT
AUTORS PROTOCOLS SENSE ISOPROTERENOL
Malalts estudiats  Controls estudiats
Ntotal Respostes+ Ntotal Respostes+
N (%) N (%)
Strasberg™’ 40 15@37%) 10 0(0%)
Raviele® 30 15(50%)

Fitzpatrick® | 71 53(75%) 27 2(14%)
Brignole® 35 9(26%) 35 2(6%)
Ambrosiz® 23 15(28%) 10  0(0%)
PROTOCOLS AMB ISOPROTERENOL

Malalts estudiats  Controls estudiats
Ntotal Respostes+ Ntotal Respostes+

N (%) N (%)
Almquist® 15 13(86%) 18 2(11%)
Shalev'? 18 14(71%) 11  0(0%)
Kapoor® 20 15(75%) 20 13(65%)

20  9(45%)

Waxman®® 20 12(60%) -
Grubb®* 25 15(60%) 6  0(0%)
Brignole®® 51 36(710%) -

Pongiglione® 20 16(80%) - -

Sheldon?? 85 66(718%) - .
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6.3.2 DURADA DE L'EXPLORACIO

Les dades inicials del grup del Westminster Hospital™, en les que el temps mitja des de
I'inici de I'exploracio fins a I'aparicio de la resposta positiva era de 18,6+11,7 minuts, suggerien que
hi podia haver un efecte progressiu de I'acumulacié de volemia a extremitats inferiors i, que
probablement es necessitava un temps minim fins a obtenir un nombre relativament alt de
respostes positives. Des d'aquest punt de vista, la utilitzacio de temps d'inclinacié més curts, amb
interrupcié abans de l'inici de la infusié d'isoproterenol o amb cada modificacié de la dosi podria,
al menys teoricament, retornar la volemia a la situacié basal i disminuir, per tant, I'efecte
provocador de l'inclinacio6 prolongada. Fitzpatrick et al.?**, en una publicacié posterior van observar
que el temps mitja fins a I'aparicio de la resposta positiva era de 24,5+10 minuts, proposant reduir
la durada de I'exploracio des dels 60 minuts que havien recomanat inicialment®® als 45 minuts.
Aquest calcul es va fer sumant el valor mitja més dues vegades la desviacio tipica del temps que
va anar des de l'inici de la prova fins a I'aparicio de la resposta positiva. De totes maneres, altres
autors que han utilitzat el mateix protocol del Westminster Hospital, han reportat un temps mitja
fins ala resposta que va des de 13+7 minuts® fins a 42+12 minuts'®® Per altra banda, si valorem els
protocols que utilitzen isoproterenol, I'analisi es fa encara més dificil, ja que les diferencies en el
temps d'inclinacié basal i sota farmacs, s6n molt grans. En la majoria de séries en les que s'utilitza
isoproterenol, hi ha una reduccio de la durada de la inclinacio inicial sense farmacs, que pot anar
des de 10 minuts’0889097113203205206222224 fing g 30 minuts™?”, Tal com es pot observar en la taula XXXI, a
mesura que el temps d'inclinacié basal és més curt, la taxa global de repostes positives sense
farmacs tendeix a ser mas baixa, sense que hi hagi un augment corresponent de la taxa de

respostes positives sota l'efecte de I'isoproterenol. Janosik el al*®, descriuen I'experiéncia d'un
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malalt amb historia de sincope de causa desconeguda, amb sospita de ser d'etiologia vasovagal,
en el gque una exploracié en taula basculant amb una inclinacié de 80° durant 20 minuts, amb
col.locacié posterior en decubit i infusio d'isoproterenol i nova inclinacio durant 20 minuts més, va
ser negativa. En aquest malalt, una nova exploraci6 a 80° durant 1 hora sense isoproterenol, va
provocar una resposta positiva al minut 52. Aquest article, malgrat tractar-se d'un sol malalt,
sembla posar de manifest el possible efecte acumulatiu del manteniment de la posicio inclinada
sense interrupcid, i qliestiona protocols que fan temps d'inclinacié més curts amb intervals de
posicio en supi.

L'observaci6 de Kapoor mereix un comentari especial ja que és I'nic autor que realitza
I'administracio d'isoproterenol sense suspendre la inclinacio durant I'exploraci6, tal com ho fem
en el nostre protocol. En el seu treball estudia un altre grup de controls en els quals suspen la
inclinacid abans de l'inici de lI'administracio d'isoproterenol i abans de cada modificacié de la
dosi, trobant també una taxa de respostes positives superior a la d'altres séries (45%). Si bé el seu
protocol s'assembla al nostre en el fet que la infusié d'isoproterenol es fa sense suspendre la
inclinacio del malalt, la diferencia esta en el temps que dura la inclinacio basal i la realitzada sota
diferents dosis d'isoproterenol. En el seu estudi, la durada de la inclinacio basal sense farmacs és
de 15 minuts i posteriorment inicia I'administracié d'isoproterenol des d'lxgr/min fins a 5
gr/min, amb augments d'1zgr/min cada 10 minuts, el que dona una durada total de I'exploracié de
65 minuts, dels quals 50 s6n sota infusio d'isoproterenol. Com que en els resultats només cita el
moment mig de la resposta positiva (29,3 minuts), no es pot fer una analisi de la distribucié
temporal d'aquestes respostes. Es possible que la major durada del temps d'inclinacié sota infusio

d'isoproterenol pugui influir en 'augment de la taxa de respostes positives en el grup control.
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Taula XXXI.
RESPOSTES POSITIVES AMB | SENSE PERFUSIO D'ISOPROTERENOL
SEGONS LA DURADA DE L'INCLINACIO BASAL EN DIFERENTES SERIES

TEMPS D'INCLINACIO AUTOR RESPOSTES + RESPOSTES + AMB
SENSE ISOPROTERENOL SENSE ISOPROT
ISOPROT

10 MINUTS Calkins® 10% 5%
Almquist® 26% 60%
Chen* 56% 8%

15 MINUTS Kapoor® 10% 65%
Sra® 36% 14%
Shalev*® 50% 28%

20 MINUTS Pongiglione® 20% 61%

30 MINUTS Grubbt™ 40% 21%
Brignole®® 49% 21%

+ SENSE ISOPROT. taxa de respostes positives amb la inclinacio basal. + AMB ISOPROT taxa de
respostes positives sota perfussio disoproterenol.

Aixi doncs, sembla que globalment, I'escur¢cament del temps d'inclinacié per sota de 45

minuts tendeix a reduir la taxa de respostes positives.

6.3.3 INCLINACIO
Un altre punt sense acord entre els diferents autors és la inclinacié optima. Actualment cap
autor utilitza una inclinaci6 inferior a 60° i, concretamnent Fitzpatrick et a/*, descriuen el resultat

de realitzar la prova a 45° en un grup de 10 malalts, trobant inicament 3 respostes positives, per la
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qual cosa suggereixen que no s'’haurien d'utilitzar inclinacions inferiors a 60°. La majoria d'autors
utilitzen inclinacions de 6Q° 87103203205223225228234 700 10113224 g B0 204222226221 - excepcionalment, s'ha
utilitzat un protocol amb una inclinaci6 passiva de 90° ?* Fitzpatrick el af* suggereixen que
inclinacions superiors a 60° poden augmentar el nombre de respostes falsament positives i per
tant disminuir lI'especificitat de la prova, per6 aix6 no ha estat demostrat, i de fet els pocs treballs
en els que hi ha casos controls utilitzant inclinacions supériors no semblan confirmar aquesta

impressio™,

6.34 CRITERIS DE POSITIVITAT

Un aspecte important a I'nora de parlar de respostes positives a la prova en taula basculant
és definir quins parametres s'utilitzen per considerar una resposta com positiva. De fet no hi ha
acord unanim a la literatura i aixi, alguns autors suggereixen que hi hagi sincope®*** altres
autors exigeixen que la sincope s'acompanyi d'hipotensio i/o bradicardia® mentre que per a
altres autors, la sola preséncia de presincope o alteracions de la consciéncia associades a
hipotensio i/o bradicardia és suficient per considerar una resposta positiva®#2%282# Obviament
aquests malalts han d'estar amb registre continu de la frequéncia cardiaca. Per mesurar les
variacions reals de la pressio arterial en els moments de la resposta vasovagal, pot ser
determinant disposar d'un métode de mesura el més acurat possible, pero6 de fet la majoria dels
autors fan servir un esfigmomanometre®*272222123 glguns fan servir un sistema de mesura de la
pressio arterial continua no invasiva a traves del flux digital® i molt pocs autors utilitzen una
determinacié invasiva®®. De fet per a la practica clinica del diagnostic de la sincope vasovagal,

molt probablement la determinacié amb esfigmomanometre sigui suficient i, en canvi la
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determinacié invasiva amb puncio arterial afegeixi a la exploracié un grau d'agressié que la faci
menys aplicable, especialment si es planteja la possibilitat de realitzar exploracions repetides en
un mateix malalt amb la finalitat de monitoritzar la resposta a intervencions terapeutiques.
Probablement el registre continuu amb tecniques no invasives, com la determinacio a traves del
fluxe digital, sigui la tecnica d'eleccio, ja que alhora que es inocua pel malalt, pot permetre una
millor caracteritzacié de la resposta sincopal.

Estrictament parlant, només amb la preséncia d'una clara resposta sincopal i amb una
determinacié objectiva de la pressio arterial simultania, es pot afirmar que el malalt ha fet una
resposta sincopal vasovagal. Des d'un punt de vista clinic, alguns malalts fan una resposta
sincopal brusca, acompanyada habitualment d'una reducci6 més o menys marcada de la
freqliencia cardiaca i amb desaparicio del pols arterial, mentre que altres malalts presenten una
afectacio progressiva de I'estat de consciéncia, amb signes clinics acompanyants, habitualment
sudoracio i palidesa, que freqlientment reconeixen com similars als simptomes espontanis, amb
reduccio progressiva de la pressio arterial i de la freqliéncia cardiaca. Una observaci6 acurada del
malalt, i la determinacio no invasiva frequent de la pressio arterial son suficients per realitzar el
diagnostic en aquests malalts.

En els criteris de positivitat que varem definir per al nostre protocol, consideraven la
presencia de sincope amb disminucio de la pressio arterial significativa o la hipotenssio arterial
per sota de 70 mmHg independenment la clinica del malalt. Nomes 1 malalt va presentar sincope
sense que s'objectives hipotenssio ni es suspengués la prova, recuperant la consciencia, i
considerant-se la prova com a negativa. De fet, en la resta de malalts en els que la prova s’ha

considerat positiva, els simptomes s'han acompanyat d'hipotensié. Només ocasionalment algun
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malalt ha presentat clinica presincopal o sincopal amb pressions arterials superiors a 70 mmHg i,
en tots els casos, durant les maniobres de suspensié de la inclinacio, la pressio arterial ha arribat
a baixar al nivell de 70 mmHg. Contrariament, algin malalt ha presentat hipotensié per sota de 70
mmHg, sense clara clinica inicial de sincope. En aquests casos el manteniment de la inclinacio6 ha
dut invariablement a una major hipotensid i a I'aparicio final de clinica presincopal i/o sincopal.
Aixi doncs, si bé probablement la preséncia de sincope es I'objectiu de la prova, els criteris que
hem utilitzat nosaltres i les diferéncies entre els criteris de positivitat que utilitzen els autors, no
sembla que puguin ser una causa major a I'hora d'interpretar la taxa de respostes positives.

El que no esta aclarit a literatura és si el fet que la suspensié de la prova, i per tant la
col.locaci6 del malalt en decubit, es faci més o menys precogment des de l'inici dels signes clinics
del quadre presincopals i de I'aparicio de la hipotensio, pot modificar la severitat de la resposta, i
especialment lamagnitud de la bradicardia.

Amb els criteris que hem definit en el nostre protocol per considerar una prova en taula
basculant com a positiva, només un cas del grup control els va complir, i clinicament va fer un
episodi vasovagal clar.

La qlestié no contestada, ni adrecada per cap autor, és el significat d'una resposta
vasovagal clara, amb sincope d'instauracio lenta i amb reduccio progressiva de la pressio arterial
i de la frequéncia cardiaca, en un malalt amb clinica espontania de sincopes brusques, i en el qual
clarament la resposta a la prova en taula basculant no reprodueix les seves sincopes espontanies.

Alallum d'aquestes dades, el que sembla evident és que la realitzacio de la prova en taula
basculant,amb qualsevol dels protocols proposats, a excepcio de les dades aportades per Kapoor,

reprodueix un quadre sincopal entre el 26% i el 86% dels malalts amb sincope de causa
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desconeguda, entenent per tal aquells malalts amb sincope en qué totes les altres exploracions,
fins i tot un estudi electrofisiologic, han estat negatives, i que la mateixa prova aplicada a la
poblacié sana sense historia sincopal, reprodueix un episodi sincopal entre el 0% i 1'11% dels
casos. Amb aquestes dades, la majoria d'autors consideren que la prova en taula basculant permet
identificar un mecanisme vasodepressor en un important percentatge de malalts amb sincope de
causa desconeguda, i assumeixen que en agquests malalts es pot establir el diagnostic de sincope
vasovagal amb una sensibilitat i especificitat adequades.

Per altra banda, la prova en taula basculant permet caracteritzar el tipus de resposta que
fan els malalts en el moment de I'episodi sincopal, especialment referit a la presencia o no de
resposta cardioinhibidorai, fins i tot, a la quantificacio d'aquesta resposta.

A la literatura actual no hi ha dades que permetin concloure quin dels diferents protocols
és superior, pel que fa a la sensibilitat, I'especificitat o la capacitat diagnostica. L'nica forma de
contestar aquesta pregunta en el moment actual, seria realizar un estudi controlat i prospectiu,
idealment creuat, en el qual es comparés el protocol del Westminster Hospital amb altres

protocols que utilitzessin isoproterenol.

6.3.5 JUSTIFICACIO DEL PROTOCOL "VALL D'HEBRON"

Valorant aquestes dades, en el moment de dissenyar el nostre protocol d'exploracio vam
tenir en compte els elements que puguessin augmentar la seva sensibilitat. Es va considerar que
aquests elements podien ser, la inclinacié, la durada i la utilitzacié d'isoproterenol. Aixi doncs, el
protocol que vam definir, tal com s'ha descrit en I'apartat 4.4.1 de la metodologia (pag. 58), tenia

una inclinacié de 75° una durada inicial sense farmacs de 30 minuts, i l'administracio
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d'isoproterenol es feia mantenint la inclinacié de la taula. Obviament, la validacié d'aquest
protocol, especialment en I'aspecte de la seva especificitat, passava per disposar de dades sobre
la seva aplicacié a un grup de controls sans sense antecedents sincopals.

Al gener de 1991, Fitzpatrick et al ', van publicar un article que duia per titol Methodology of
head-up tilt testing in patients with unexplained syncope. En aquest treball analitzaven el resultat
de l'estudi en taula basculant en 71 malalts amb sincope de causa desconeguda i 27 controls sans,
amb una inclinacié de 60° durant 60 minuts, i van observar una resposta positiva en 53 dels
malalts (75%) i en 2 dels controls (7%). El temps mitja des de l'inici de I'exploracid fins a I'aparicio
de la resposta positiva va ser de 245+10 minuts i el 53% dels malalts que van presentar una
resposta positiva, ho van fer després del minut 20 d'exploraci6. En 31 malalts es va repetir
I'exploracid i s'obtingué una reproductibilitat, tant de la taxa de respostes positives com de la seva
cronologia, del 77%. En 10 dels malalts amb resposta positiva al protocol d'exploraci6 descrit (60°
durant 60 minuts), es va repetir I'exploracié amb una inclinacié de 45° durant 60 minuts,
presentant una resposta positiva Unicament 3 (30%). Per altra banda va realitzar I'exploracio en
taula basculant a 60° d'inclinacié amb suport en cadira de montar, en 12 individus sans sense
antecedents sincopals, i s'observa una resposta positiva en 7 (67%). Les conclusions del treball
eren que la inclinacié de 60° era superior a la de 45° que en base al calcul del temps mitja
d'aparicié de la resposta positiva més dues vegades la desviacio tipica, la durada de I'exploracio
es podia reduir de 60 minuts a 45 minuts, i que la utilitzacié d'una suspensio en cadlira de montar
en comptes del recolzament sobre els peus, podia augmentar el nombre de respostes falsament
positives.

A proposit d'aquest treball, que era el primer que intentava respondre a algunes guiestions
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sobre la metodologia, vam considerar la conveniéncia d'utilitzar el protocol del Westminster
Hospital. Per aquest motiu, i tal com s'indica a l'apartat 4.4.2 (pag. 56), a partir del 12-4-91 vam
comencar a utilitzar aquest protocol. Despres de la seva aplicacio a 27 malalts consecutius, es va
realitzar una analisi parcial dels resultats i observarem una taxa de respostes positives més baixa
que la que haviem obtingut fins aquell moment amb el protocol "Vall d'Hebron™. Com que els
resultats que teniem fins aquell moment, de les 12 primeres exploracions en controls sans amb el
protocol "Vall d'Hebron" mostraven una sola resposta positiva, i per tant semblaven confirmar que
I'especificitat del nostre protocol era alta, vam decidir tornar a utilitzar el protocol "Vall d'Hebron".
La taula que hem utilitzat en el nostre laboratori €s una taula manual. En la literatura, alguns
autors han especificat que la taula que utilitzen es electrica®##2%2%2% hidraulica® o manual®, i
altres autors no especifiquen el tipus de mecanisme’090313203200221221243 = Alguns fins i tot,
especifiquen la velocitat d'inclinacié del malalt?®#* En qualsevol cas no hi ha cap dada, fins el
moment actual, que permeti aconsellar un tipus o altre de taula i no s'ha demostrat que la velocitat

en l'assoliment de la inclinaci6 pugui modificar els resultats.

6.4 RESULTATS

6.4.1 ESPECIFICITAT DEL PROTOCOL "VALL D'HEBRON".
Només 1 individu del grup control (55%), va tenir una resposta positiva. Tal com es pot
veure en la taula XXIX, (pag. 116), en la majoria de series en que s'analitzen els resultats en grups

controls, el seu nombre és reduit, i la taxa de respostes positives oscil.la entre el 0% i
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|'119%2103113204226228234 3 excepcid de la serie de Kapoor® que com s'ha comentat, utilitzen un protocol
en qué el temps que el malalt esta ininterrompudament sota I'efecte de l'isoproterenol és més
llarg que en cap altra série. Per aquest motiu, creiem que les dades de Kapoor, i aixi conclou en el
seu article, son Unicament aplicables al seu protocol, i per tant, la validaci6 de cada protocol s'ha
de fer amb si mateix.

En la nostra série, I'edat i la distribuci6 de sexes en el grup control és similar a la del grup
de malalts sense cardiopatia de base i ECG normal. Aixi doncs, creiem que amb les nostre dades,
podem afirmar que el protocol "Vall d'Hebron™ té una especificitat del 945%, que es una taxa

superponible a la de lamajoria de les series i, per tant, valida per a la seva utilitzacié clinica.

6.4.2 COMPARACIO DEL PROTOCOL "VALL D'HEBRON" AMB EL PROTOCOL DEL WESTMINSTER HOSPITAL

Vint-i-set malalts consecutius van ser estudiats amb el protocol del Westminster Hospital,
segons la descripci6 feta per Fitzpatrick el at** En 5 (18,5%) va haver-hi una resposta positiva. La
taxa de respostes positives amb aquest protocol, tal com es mostra a la taula XX (pag. 80), va ser
significativament inferior a l'obtinguda amb el protocol "Vall d'Hebron". Aquesta dada s'ha de
valorar amb reserves, ja que no es va fer una serie prospectiva i controlada dels dos protocols amb
la intencidé especifica de comparar el seu rendiment. Si analitzem les caracteristiques
demografiques i cliniques dels dos grups, podem veure que el grup de malalts estudiats amb el
protocol del Westminster Hospital és més jove, i que hi ha una proporcié de malalts amb clinica no
clarament sincopal significativament més alta que en el grup de malalts estudiats amb el protocol
"Vall d'Hebron".,

Amb les nostres dades, al no ser aquest un treball especificament dissenyat amb la
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intencid de comparar prospectivament el protocol "Vall d'Hebron™ i el del Westminster Hospital, no
podem concloure quin dels dos protocols és superior pel que fa a la sensibilitat, especificitat i el

rendiment diagnostic.

643 RESPOSTES ALAPROVAEN TAULA BASCULANT
La taxa global de respostes positives a la prova en taula basculant obtingudes amb el

protocol "Vall d'Hebron", ha estat del 59%, xifra que esta dins dels marges globals aportats per la

majoria de les series® 92113130203-205222226:-226234,

Si analitzem els resultats de la literatura, criden I'atencio dos fets. El primer és que moltes
series estudien per separat els malalts sense cardiopatia de base i amb estudi electrofisiologic
normal dels que tenen cardiopatia o troballes anormals a I'estudi electrofisiologic. Habitualment,
els malalts sense cardiopatia i sense troballes a l'estudi electrofisiologic, tenen una taxa de
respostes positives més alta que els portadors de cardiopatia 0 amb troballes anormals a I'estudi
electrofisiologic’®899a103203204222225221230243 ‘| segon fet és la gran variabilitat en la taxa de respostes
positives que hi ha entre les seéries. Aquesta variabilitat, no es pot explicar Unicament per les
diferencies entre els protocols, ja que, tal com s'ha dit préviament, en autors que utilitzen el mateix
protocol del Westminster Hospital, la taxa de positivitats pot variar des del 26%*% fins al 75%**,
cosa que fa pensar que deuen intervenir-hi altres factors, com ara la seleccio de la poblacio o la
interpretacio dels criteris de positivitat a la propia prova en taula basculant.

Aixi doncs, vam analitzar per separat els malalts sense cardiopatia i ECG normal (grup I); els
malalts amb anomalies a I'ECG (grup Il) i els malalts portadors de cardiopatia organica (grup I1).

Aquesta analisi ha mostrat que la taxa de respostes positives és significativament més alta en el
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grup I que en el grup 111. De fet, en el grup 111 hi ha una major prevalencga de sincopes brusques que
en els altres dos grups. Aquestes diferencies suggereixen que la prevalencia de mecanismes
vasovagals en malalts portadors de cardiopatia €s probablement mas baixa que en els malalts
sense cardiopatia i, malgrat la normalitat del registre ambulatori de 24 hores i de l'estudi
electrofisologic en molts d'aquests malalts amb cardiopatia de base i sincope de causa
desconeguda, possiblement hi hagi episodis de taquiaritmies ventriculars greus no
diagnosticades, que puguin ser la causa dels seus episodis sincopals.

Dins del Grup | ens va semblar important definir clinicament els episodis sincopals, a fi i
efecte de valorar si la resposta a la prova en taula basculant podia tenir relacio amb els diferents
tipus de presentacio clinica. La definicio dels diferents tipus de presentacio clinica es va fer tenint
en compte l'interrogatori del malalt i, malgrat que no presuposa ni el diagnostic clinic, ni el
mecanisme fisiopatologic de la sincope, és interessant fer alguns aclariments sobre el seu
significat. El fet de considerar juntes l'anomenada sincope precedida de simptomatologia
neurovegetativaila sincope ortostatica és deu a que les dues formes de presentacio tenen alguns
aspectes clinics comuns, cosa que fa que fregiientment siguin dificilment separables; sovint un
mateix malalt presenta indistintament les dues formes al llarg de la seva evolucid. Malgrat que les
dues son suggestives de mecanisme reflex, la majoria d'autors estan d'acord que en abséncia de
circunstancies desencadenants clares i només tenint en compte aquests elements descrits, no es
pot fer el diagnostic clinic de sincope vasovagal'®#*943449%1%0 De fet, episodis sincopals d'altres
etiologies, fins i tot els secundaris a aritmies, poden estar precedits de simptomatologia
aparentment neurovegetativa, 0 poden ser precipitats per canvis posturals®. La sincope brusca

compleix les caracteristiques de tractar-se d'episodis sincopals greus en els quals el diagnostic,
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en absencia d'altres troballes, queda sense aclarir. Els termes sincope miccional,  sincope
tusigena i sincope d'esforg, Unicament descriuen les circunstancies cliniques acompanyants,
perd no aporten elements diagnostics. Vam definir també els episodis no clarament sincopals, ja
que sén una situacio real a la practica clinica diaria que plantegen un problema diagnostic, i en els
quals era interessant valorar si I'exploracio en taula basculant podia aportar informacié clinica
atil.

En sintesi, I'analisi en funcio de les caracteristiques cliniques dels episodis sincopals en
els malalts del grup |, ha mostrat que la taxa de respostes positives a la prova en taula basculant és
significativament més alta entre el grup amb sincgpe nv-o, que entre els que presenten sincope
brusca Malgrat I'escas nombre de malalts que hi ha a cada un dels altres tipus clinics de sincope,
cal destacar que tots els malalts amb s/incope miccional o d'esforg,van tenir una resposta positiva;
mentre que en la majoria de malalts amb sincope tusigena, o en aquells en que no era clara la
simptomatologia sincopal, la resposta va ser negativa.

Un dels problemes que hi ha per valorar la sensibilitat de la prova en taula basculant a
I'nora d'identificar sincopes vasovagals, és la falta d'un patré que reconegui les sincopes
auténticament vasovagals, ja que el que s'analitza habitualment a la literatura sén "sincopes de
causa desconeguda”. Amb aquesta classificacio clinica, si bé no podem afirmar que els malalts
amb sincope nv-oconstitueixen un grup patré de sincope vasovagal, si que podem considerar que
la probabilitat que el mecanisme de la sincope sigui reflex és relativament alta, mentre que "a
priori" en els malalts amb sincopes brusgues, el mecanisme i el seu diagnostic és clarament
desconegut. Si repassem les hipotesis dels possibles mecanismes dels altres tipus de sincope,

podem veure que en la sincope miccional es consideren mecanismes reflexos, en els quals s'hi
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combinen elements d'hipotensio ortostatica i d'activacio reflexa per la via aferent, produida pel
buidament brusc de la bufeta. La fisiopatologia de la sincope d'esfor¢ segueix sense estar
aclarida, pero habitualment es produeix en el context d'una descarrega adrenergica important que
probablement desencadena una resposta reflexa. En els desencadenants de la sincope tusigena,
tot i que, probablement, tambe hi hagi un mecanisme reflex, el component de disminucio del retorn
vends, secundari a un augment de la pressio intratoracica produida per un accés de tos, sigui un
dels elements desencadenants, que no es reprodueix amb la prova en taula basculant.

A l'analitzar els malalts del grup I, podem identificar dos subgrups diferents. Un és el
constituit pels 12 malalts portadors de marcapassos, implantats anys abans per episodis
sincopals i troballes suggestives de bradiaritmies simptomatiques (apartat 4.8.2, pag. 64), en els
quals, malgrat el marcapas, havia recidivat la clinica sincopal. En aquests malalts, la taxa de
respostes positives a la prova en taula basculant va ser del 92%. En aquest subgrup, la probabilitat
d'una sincope aritmica és molt baixa, ja que, en principi, el marcapas hauria d'evitar la presencia
de bradiaritmies severes mentre que I'abséncia de cardiopatia organica fa poc probable que
tinguin taquiaritmies ventriculars, i per tant hi ha una elevada probabilitat que la sincope sigui
d'origen reflex. De fet Pulovic et a/* han estudiat una serie de 46 malalts amb marcapas VVI i
sincopes, en els quals van demostrar una baixa incidencia de disfuncié del marcapas i
identificaven fins a un 30% de respostes positives a la prova en taula basculant, suggerint que en
aquests malalts, la disfunci6 del marcapas és una causa poc freqient de sincope i que,
probablement, hi hagi una alta incidéncia de sincopes vasovagals. L'altre subgrup és el constituit
pels 13 malalts amb trastorns de conduccio intraventricular a I'ECG. En aquests malalts la taxa de

respostes positives va ser del 15%. La diferencia significativa en la taxa de respostes positives que
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s'observa entre aquests dos grups, suggereix que hi pot haver una alta incidéncia de mecanismes
vasovagals en els malalts que ja porten un marcapas i que segueixen fent sincopes recidivants,
mentre que entre els malalts amb trastorns de conduccié intraventricular i sense cardiopatia
demostrada, probablement hi hagi una major incidéncia de causes aritmiques, probablement
episodis de bloqueig A-V paroxistic, que no s'hagin identificat ni pel registre electrocardiografic
ambulatori de 24 hores ni per I'estudi electrofisiologic.

Mencio especial mereixen els altres tres malalts del grup Il amb resposta positiva a la
prova en taula basculant: un amb taquicardia ventricular idiopatica, un altre amb bloqueig de
branca dreta iatrogenic per un intent de fulguracié del node A-V i el tercer amb bloqueig A-V
congeénit. En els tres malalts, en abséncia de la prova en taula basculant, el diagnostic de
presumpcio hagues estat el de sincope de causa aritmica. Segons els criteris de Kapoor®, la
presencia d'una taquicardia ventricular assimptomatica de més de 5 batecs en un malalt amb
sincope de causa desconeguda es considera un criteri diagnostic. En aquest cas, el fet que
I'aritmia fos assimptomatica i que la prova en taula basculant fos positiva, reproduint la clinica de
la malalta, aporta un element Gtil al diagnostic de sincope vasovagal. En el malalt amb trastorn de
conducci0 intraventricular iatrogenic recent, l'absencia de cap altre criteri que confirmés
I'etiologia de la sincope, duria, probablement, a la indicacié de la implantacié d'un marcapas,
mentre que la reproduccio de la seva clinica amb la prova en taula basculant va permetre fer el
diagnostic de sincope vasovagal i adoptar, per tant, una actitud conservadora amb raonable
fonament clinic. Finalment, en la malalta amb bloqueig A-V congénit, la presencia de la prova en
taula basculant positiva, si be no permet excloure d'una forma categorica la possibilitat de que

faci episodis de bradiaritmies que puguin causar les sincopes, fa molt probable el diagnostic de
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sincope vasovagal.

Aquestes dades, conjuntament amb I'elevada taxa de respostes positives observada entre
els malalts sense cardiopatia i portadors de marcapas, mostren dos fets. El primer és que la taxa
de respostes positives a la prova en taula basculant és clarament més alta en totes aquelles
situacions cliniques en les quals, almenys teoricament, hi ha una major probabilitat que la sincope
sigui d'origen reflex. El segon é€s que amb aquesta exploracio es poden posar de manifest episodis
vasovagals en un nombre variable de malalts amb sincopes, en els quals les seves
caracteristiques cliniques no permeten fer el diagnostic etiologic ni fisiopatologic, tal com
succeeix en els malalts amb sincope brusca o situacional.

Per ultim, cal considerar que la prova en taula basculant ha aportat informacié en alguns
malalts en els quals l'interrogatori no permetia ni tan sols aclarir el diagnostic de sincope. Dels 6
malalts que estaven en aquesta situacio, la prova va permetre realitzar el diagnosticen 3:enles
va posar de manifest la preséncia de la sincope vasodepressora i en els altres dos es va poder

reproduir la seva clinica, demostrant-se que no es tractaven de quadres sincopals.

644 CRONOLOGIADELES RESPOSTES

Si analitzem les nostres dades, podem observar que la distribucié temporal de les
respostes té un comportament bimodal, de forma que durant els primers 5 minuts d'inclinacio hi
ha un gran nombre de respostes positives, que tendeix a disminuir al llarg del temps; la perfussid
d'isoproterenol fa augmentar novament la taxa de positivitats durant els primers 5 minuts
d'infusio, seguit d'una nova disminucio, perd mantenint-se en una taxa superior a la que hi havia

préviament a I'administracio d'isoproterenol.
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El temps mitja de la resposta positiva en la nostra serie va ser de 26,9+15,4 minuts. Aplicant
la formula de Fitzpatrick et al**, sortiria un temps recomanat d'exploracié de 56 minuts. Malgrat
tot, la distribucié temporal d'aquestes respostes no mostra una corba normal i, per tant aquest
calcul no es valid. En cap de les séries en qué es donen els valors mitjans del temps fins a
I'aparicié de la resposta positiva, no hi ha una descripcié detallada de la distribucio d'aquestes
respostes i, per aquest motiu, el calcul del temps de durada de I'exploracio a partir del valor mitja
de la desviacio tipica, pot no ser correcte. Tal com es comporta la corba de les respostes en la
nostra serie, sembla que, a mesura que s'allarga el temps d'exploraci6, hi ha una tendéncia a la
disminucio del nombre de respostes positives, pero en el moment de finalitzar el protocol, la taxa
de positivitats es encara elevada. Aquestes dades, conjuntament amb el fet que I'Gnica resposta
positiva en grup control va tenir lloc en el minut 48, suggereixen que, en la nostra serie, un
allargament del temps de l'exploracié podria augmentar la sensibilitat de la prova, pero
possiblement disminuiria la seva especificitat.

Si analitzem I'evoluci6 de la pressio arterial en els individus en els quals la prova en taula
basculant ha estat negativa i, per tant han completat els 50 minuts d'exploraci6, podem observar
que en el grup control després de I'administracié d'isoproterenol hi ha una elevacio significativa
que es manté fins al final de I'exploracid. En els malalts del grup |, la pressié arterial es manté
constant al llarg de tota l'exploracio, sense observar-se cap modificacié després de
I'administracio d'isoproterenol, mentre que els malalts explorats amb el protocol del Westminster
Hospital mostren una disminucié significativa dels valors inicials als del final de la prova.
Aquestes dades, podrien suggerir que, com a grup, els malalts amb historia sincopal tenen una

menor reactivitat a I'administracié d'isoproterenol que els individus del grup control i per altra
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banda, planteja la quiestié de si una inclinacié de 60° pot dur a una major tendéncia a la hipotensio
progressiva, pel fet que el malalt necessiti una menor contribucio de les extremitats inferiors per
mantenir aquesta posicid. El que no podem saber es si aquestes observacions poden tenir algun
significat de cara a la millor o pitjor sensibilitat i especificitat de I'exploracio.

En conclusio, creiem que ni les nostres dades, ni les dades de la literatura permeten
coneixer quin ha de ser el temps optim per a I'exploracio en taula basculant. Sembla clar que
temps curts, especialment inferiors a 30 minuts, disminueixen la taxa de respostes positives a
I'exploracié sense provocacio farmacologica, pero no esta clar I'efecte que la prolongacié més
enlla de 45 minuts pot tenir sobre la sensibilitat i I'especificitat, ni I'avantange que pugui soposar

I'administracio d'isoproterenol amb temps d'inclinacié més curts.

645  ANALISI DEL COMPORTAMENT DE LA FREQUENCIA CARDIACAEN LA RESPOSTA POSITIVA

Una de les aportacions importants de la prova en taula basculant, després de la
contribucid al diagnostic etiologic de la sincope vasovagal, és la seva caracteritzacié. En la
sincope vasovagal, hi ha dos components: la hipotensio i la bradicardia. La hipotensio hi és
sempre, mentre que la bradicardia, pot no estar present o ser extrema. En base a aquests fets,
alguns autors han diferenciat tres tipus de resposta, que basicament son:

-Resposta vasodepressora pura. Es la que cursa amb hipotensio, sense depressio de la freqiiéncia
cardiaca.

-Resposta cardioinhibidora Es la que, a més de la hipotensio arterial, cursa amb bradicardia
severa.

-Resposta mixta. ks la que cursa amb hipotensid i bradicardia acompanyant, de poca severitat.
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De totes formes, els criteris per definir quan la bradicardia es prou severa per considerar
una resposta com a cardioinhibidora no son els mateixos per a tots els autors. Aixi, alguns parlen
de resposta cardioinhibidora quan la freqiiéncia cardiaca és inferior a 60 batecs per minut!3:#2*
altres ho fan quan és inferior a 45 batecs per minut®# o quan hi ha una pausa superior a 3
segons” o a 4 segons® i, fins i tot, altres autors parlen de resposta cardioinhibidora sense
quantificar-la® Recentment, s'ha creat un grup internacional multicéntric de treball d'estudi de la
sincope vasovagal, anomenat VASIS (Vasovagal Syncope International Study), coordinat pel Dr
Sutton, del Westminster Hospital, en el qual participen diversos hospitals europeus, entre ells el
nostre Centre. Aquest grup ha proposat una classificacio que divideix les respostes en els tipus
seguents:

-Mixte (Tipus 1)(Figura 18) Es aquella en la qual durant I'episodi sincopal hi ha una reduccié
progressiva de la pressié arterial, acompanyada d'una reduccié discreta de la frequéncia
cardiaca, per6 mai inferior a 40 batecs per minut.

-Cardioinhibidora (Tipus 2). Es aquella en la qual durant I'episodi sincopal hi ha una reducci6 de la
frequiencia cardiaca a valors inferiors a 40 batecs per minut. Dins d'aquest tipus distingueixen
dues variants; la 24 (Figura 19) en la qual hi ha una elevacié inicial de la freqiiéncia cardiaca i la
pressio arterial, seguides d'una disminucié de la pressio arterial, amb caiguda posterior de la
frequéncia cardiaca per sota de 40 batecs per minut durant més de 10 segons 0 amb una asistolia
de més de 3 segons, i el tipus 2B (Figura 20) en la qual hi ha una elevacié transitoria de la
fregliencia cardiaca, seguida d'una caiguda brusca fins a valors inferios a 40 batecs per minut
durant més de 10 segons o amb una asistolia de més de 3 segons; en aquest grup la pressio

arterial disminueix coincidint o, inmediatament després de la caiguda de la freqliencia cardiaca.
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-Vasodepressora pura (tipus 3) (Figura 21) Es la que cursa amb una davallada progressiva de la
pressid arterial, sense caiguda de la fregiiencia cardiaca o, fins i totamb elevacié.
Per a una millor ilustracié d'aquests conceptes reproduim els quatre exemples en els que

el grup VASIS ha basat la seva classificacio (Figures 19 a 21)
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Figura 18 RESPOSTA MIXTA A LA PROVA
EN TAULA BASCULANT. (Tipus 1 de la
classificacio del grup VASIS). La imatge
superior mostra el temps des de l'inici
de la inclinacio fins el moment de la
sincope, i la imatge inferior es una
ampliacio en la que es mostren els 5
minuts anteriors a la sincope. A sota es
representa la pressio arterial i a sobre
/a freqliencia cardiaca. £s pot observar
com la freqiiencia cardiaca msotra una
elevacio inicial seguida d'una caiguada
PEro que en cap moment és inferior a
40 batecs per minut Tanmatelx, la
pressio arterial comenga a disminuir
abans de la calguda de la freqgliencia
cardliaca.

Figura 19, RESPOSTA CARDIOINHIBIDORA
A LA PROVA EN TAULA BASCULANT. (Tipus
2 A de la classificacio del grup VASIS).
La Imatge superior mostra el temps
des de linici de la inclinacio fins el
moment de la sincope, i la imatge
inferior es una ampliacio en la que es
mostren els 5 minuts anteriors a la
sincope. £s pot observar com la pressio
arterial puja inicialment | després
baixa a valors inferiors a 40 batecs per
minut La pressio arterial comenga a
baixa abans de la calguda de la
freqiiencia cardiaca
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Figura 20. RESPOSTA CARDIOINHIBIDORA
A LA PROVA EN TAULA BASCULANT. (Tipus
2 B de la classificacio del grup VASIS).
La Imatge superior mostra el temps
des de linici de la inclinacio fins el
moment de la sincope, i la imatge
inferior es una ampliacio en la que es
mostren els 5 minuts anteriors a la
sincope. Es pot observar com la
freqiencia cardiaca seleva
inicialment | posteriorment baixa
rapidament i molt severament fins a
uns valors inferiors als 40 batecs per
minut.  La pressio arterial puja
inicialment i comenga a baixar quan ja
sha iniciat la calguaa de la freqiiencia
cardliaca.

Figura 21 RESPOSTA VASODEPRESORA
PURA A LA PROVA EN TAULA BASCULANT,
(Tibus 3 de la classificacio del grup
VASIS). La imatge superior mostra el
temps des de l'inici de la inclinacio fins
el moment de la sincope, I la imatge
inferior es una ampliacio en la que es
mostren els 5 minuts anteriors a la
sincope. £s pot observar com la pressio
arterial arterial cau progressivament
amb un discret augment de la
freqtiencia cardiaca.
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Podem veure doncs, que la resposta positiva a la prova en taula basculant, sempre ve
definida per la hipotensié arterial i que la magnitud i la cronologia del comportament de la
frequéncia cardiaca que s'utilitzen a la literatura per a definir i caracteritzar les respostes
cardioinhibidores son valors convencionals, ja que la resposta de la frequiéncia cardiaca sembla
respondre mes a un patrd de comportament continu que a dos tipus de resposta qualitativament
diferents.

Brignole et a/** han observat que els malalts amb sincope i resposta cardioinhibidora a la
prova en taula basculant tenen un seguiment clinic similar al dels malalts que no presenten
cardioinhibicid, mentre que Grubb et a/*” creuen que les respostes cardioinhibidores identifiquen
un subgrup de malalts amb major severitat clinica i, fins i tot, Milstein et a/* han trobat una alta
incidencia de respostes cardioinhibidores a la prova en taula basculant, en malalts que havien
sofert episodis de sincope amb asistolies severes i que, fins i tot, alguns havien necessitat
maniobres de reanimacio. Aixi doncs, en el moment actual no es coneix la trascendeéncia clinicade
les respostes cardioinhibidores, i més especificament, no es sap si la resposta cardioinhibidora
severa a la prova en taula basculant en malalts amb sincope vasovagal, és 0 ho un marcador de
risc de mort sobtada.

La taxa de malalts amb la prova en taula basculant positiva, en els quals hi ha una resposta
cardioinhibidora, varia segons les series des del 20%* fins al 80%'*. Aquestes diferéncies poden
ser degudes, en part, a les diferents definicions de resposta cardioinhibidora, i també a la
precocitat amb que es suspén la inclinacio des de I'inici dels simptomes o de la hipotensio. Fent
una analisi global, s'observa que la taxa de malalts amb respostes cardioinhibidores, és més alta

en les series que no utilitzen isoproterenol®*®# que en les séries que I'utilitzen®"**". Fins i tot
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dins de les séries que l'utilitzen, els malalts que tenen la resposta positiva abans de Il'inici de la
infusio, tenen una taxa de respostes cardioinhibidores més alta que els malalts que tenen la
resposta sota I'efecte d'isoproterenol®32,

En la nostra serie, el valor mitja de la freqliencia cardiaca en el moment de la resposta
sincopal, va ser significativament meés baix en els malalts que van presentar la resposta en els
primers 30 minuts (50,4+23 4 batecs per minut) que en aquells en els quals la resposta positiva es
va presentar en els darrers 20 minuts, sota I'efecte de I'isoproterenol (74,4+29,3 batecs per minut)
(p<0,0001). No vam observar a la nostra serie correlacio entre la resposta cardioinhibidora i el
tipus clinic de sincope. En 70 dels 84 malalts (83%) amb resposta positiva va haver-hi una reduccio
relativa de la freqliencia cardiaca, mentre que només en 14 (17%) no va haver-hi reduccié de la
freqliencia cardiaca en el moment de la resposta sincopal. Definint arbitrariament la resposta
cardioinhibidora com una fregiiencia cardiaca inferior a 50 batecs per minut enm el moment de la
resposta positiva, en la nostra serie es va observar en el 34% dels malalts. La proporcié de malalts
amb resposta cardioinhibora va ser significativament més alta en el grup en els quals la resposta
positiva es va presentar en els primers 30 minuts (45%) que en els que es va presentar sota
isoproterenol (13%) (p=0,001). Si be la proporcio de malalts amb resposta vasodepressora pura va
ser més alta en els malalts en els quals la resposta es va presentar amb isoproterenol que en
aquells en que es va presentar en els primers 30 minuts, aquesta diferencia no va ser significativa.

Totes aquestes dades suggereixen que el comportament de la freqiiencia cardiaca en el
moment de la resposta positiva a la prova en taula basculant pot estar artefactuat per la infusio
d'isoproterenol, i per tant pot questionar, al menys en els malalts que reben isoproterenol, una

interpretacio clinica d'aquests resultats. Aixi doncs, si bé l'administracié del farmac pot
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augmentar la sensibilitat de I'exploracio, la interpretacio clinica dels tipus de resposta s'ha de fer

amb cautela.

6.5 TOLERANCIA CLINICA | COMPLICACIONS

Tal com s'ha comentat en els resultats, la taxa de complicacions va ser baixa i en cap cas
no van tenir severitat clinica. Tant I'aparicio de sincope vasovagal com la presencia d'una
bradiaritmia severa son un objectiu de la exploracio i, per tant no s'han considerat complicacions,
ja que molt probablement s'estiguin reproduint els episodis clinics del malalt, que en aquest cas
es produeixen sota control medic. L'atencié acurada del malalt, un seguiment de la seva
simptomatologia i de I'evolucio de la pressio arterial, i la suspensié de la inclinacié de forma
inmediata quan apareix la clinica sincopal, s6n elements primordials a I'hora d'evitar
complicacions. Nosaltres col.loqguem el malalt en posicié de Trendelenburg (aproximadament -
10%, amb la qual cosa la recuperacio de I'estat de consciéncia es molt rapida. Es imprescindible
que el malalt estigui subjecte a la taula per a evitar caigudes. Cal destacar la bona tolerancia a la
posicié d'inclinacio durant un periode relativament perllongat de temps, fins i tot en malalts d'edat
avancada, cosa que fa pensar que, malgrat que el malalt estigui practicament en ortostatisme, la
modificacié del centre de gravetat que provoca la inclinacid, permet una millor tolerancia a la
POSIcCio.

La infusid d'isoproterenol no ha comportat cap tipus de complicaci6, ni aritmica, ni quant al

comportament en el moment de la resposta sincopal. Tot i que alguns autors han utilitzat la infusio
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d'isoproterenol en malalts amb sincope i miocardiopatia hipertrofica?®, en el moment actual
creiem gue tant aquesta patologia, com la presencia de clinica de angina, s'han de considerar com
adues contraindicacions per a l'administracio d'isoproterenol.

Tots els malalts han pogut abandonar la sala d'exploracions caminant, independentment

de la preséncia de resposta sincopal o de la utilitzacié d'isoproterenol.

6.6 ESTUDIS ELECTROFISIOLOGICS

6.6.1 GRUPI

La literatura evidencia que en els malalts amb sincope de causa desconeguda, sense
cardiopatia i amb ECG normal, I'estudi electrofisiologic aporta poca informacio diagnostica®2°% En
aquest grup, només estaria indicada la realitzacié d'un estudi electrofisologic en aquells que la
prova en taula basculant fos negativa i tinguessin sincopes amb caracteristiques cliniques de
gravetat o repetitives. Malgrat tot, a I'inici de la nostra experiéncia amb la taula basculant, vam
intentar contestar la pregunta de si les troballes electrofisiologiques suggestives d'afectacio de la
funcié nodal en malalts sense cardiopatia i ECG normal (grup 1), es correlacionaven amb els
resultats de la prova en taula basculant. Per aquest motiu vam realitzar inicialment estudis
electrofisologics a tots els malalts del grup | independentment del resultat a la prova en taula
basculant.

Abans de disposar de la taula basculant, en el nostre Centre haviem iniciat un protocol
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d'estudi de la sincope de causa desconeguda en malalts sense cardiopatia. A més de les
exploracions cliniques basals, a tots els malalts se'ls feia un ECG ambulatori de 24 hores, massatge
del si carotidi de forma seriada a diverses hores del dia, determinacié de la hipotensié ortostaticai
un estudi electrofisiologic. En aquella serie es van estudiar 125 malalts consecutius®®, i va cridar
I'atencio la preséncia d'una elevada prevalénca de troballes que semblaven suggerir cert grau de
disfuncié autonomica: 7 malalts (5,6%) presentaven hipotensié ortostatica, 31 (25%) tenien
hipersensibilitat del si carotidi i en 25 (20%), I'estudi electrofisiologic va mostrar un allargament
del periode refractari del node A-V, que es va normalitzar amb atropina. Una analisi més detallada
dels resultats d'aquests estudis electrofisiologics®® va mostrar, que en el grup estudiat per
sincope hi havia una incidéncia significativament més alta de malalts amb valors allargats de
I'interval A-H, del periode refractari del node A-V i del punt de Wenckebach nodal que en els malalts
sense sincope estudiats per altres patologies, amb uns valors mitjans dels parametres de funcio
nodal i sinusal més llargs en els malalts amb sincope que en els malalts en els quals s’havia
realitzat un estudi electrofisiologic per altres causes. Aquestes dades semblaven indicar que en
els malalts amb sincope de causa desconeguda hi havia un subgrup en que l'estudi
electrofisiologic posava de manifest dades suggestives d'hipervagotonia a nivell nodal, el
significat clinic de les quals desconeixiem.

Altres autors havien publicat diferents graus d'afectacio nodal en malalts amb sincope de
causa desconeguda. Aixi, Strasberg et a/*¥, van descriure dos malalts amb sincopes clinicament
suggestius de vasovagals, en els quals el registre de I'ECG durant els episodi sincopals va mostrar
blogueig A-V paroxistic, i I'estudi electrofisiologic posava de manifest un allargament de l'interval

AH i del periode refractari nodal. McLaran et a/'%, van estudiar una série de malalts amb sincope de
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causa desconeguda en els quals l'estudi electrofisologic va mostrar un clar allargament dels
periodes refractaris nodals; el tractament d'aquests malalts amb propantelina, farmac amb acci6
anticolinérgica, semblava disminuir el nombre d'episodis sincopals al seguiment. Rubin el a/**°,
van trobar també un allargament dels parametres de funcié nodal, reversible amb atropina, en 13
malalts amb sincope de causa desconeguda. Aquesta troballa suggeria que aquests malalts
podien tenir una hipervagotonia selectiva del node A-V com a causa de la seva sincope.

A la nostra série prévia, en 5 malalts amb sincope recidivant i allargament dels periodes
refractaris del node A-V com a Unica troballa, se'ls va implantar un marcapas. Dos van deixar de
presentar sincopes, un va presentar disminucié del nombre de sincopes i els altres 2 no van
millorar. De fet 2 dels malalts amb prova en taula basculant, inclosos en la série d'aquesta tesi,
duien un marcapas implantat per aquest motiu i havien seguit presentant sincopes. Al ser
I'experiencia inicial dels malalts amb marcapas una serie petita i no controlada és dificil extreure
conclusions, pero els resultats semblen suggerir que alguns malalts amb afectacio dels
parametres de funcié nodal i sincopes repetitives es podrien beneficiar de la implantacio de
marcapas.

L'analisi inicial dels 58 primers malalts consecutius sense cardiopatia i ECG normal (grup
1) en els quals es van realitzar les dues exploracions va mostrar (apartat 5.3.1) minimes anomalies
de la funcié nodal en 10 malalts i un discret allargament del temps de recuperacio sinusal en 1
malalt. Aquestes anomalies es van trobar indistintament en els malalts amb resposta positiva 0
negativa a la prova en taula basculant, concloent que no hi havia relacié entre aquestes troballes,

compatibles amb hipervagotonia nodal i la resposta a la prova en taula basculant.
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6.62 GRUPII

Els malalts amb anomalies a I'ECG basal sense cardiopatia demostrada (grup 1), mereixen
una consideracio especial. En els 12 malalts portadors de marcapas previ, no es va realitzar estudi
electrofisologic coincidint amb I'exploracié en taula basculant. En la majoria d'aquests malalts
s'havia fet un estudi electrofisiologic anys abans, que habitualment és el que havia motivat la
indicaci6 de la implantacié del marcapas. Tal com s’ha descrit a I'apartat 4.8.2, en tots aquests
malalts hi havia dades electrocardiografiques o electrofisiologiques anomales, que podien
justificar episodis sincopals de causa bradiaritmica, pero en cap d'ells no s'havia pogut demostrar
de forma objectiva que els episodis sincopals coincidissin amb trastorns del ritme. Aixo posa de
manifest la dificultat en la interpretacié de les troballes anormals en els malalts amb sincope de
causa desconeguda en els qué no es poden correlacionar de forma objectiva aquestes alteracions
amb els episodis sincopals.

Als 13 malalts amb trastorns de conducci6 intraventricular, se'ls va realitzar un estudi
electrofisiologic, que va ser normal en tots menys en 1 malalt, en qui després de l'administracio
d'ajmalina, va haver-hi un allargament de l'interval H-V per sobre de 100 milisegons, sense que
s'observés cap ona "P" bloquejada. D'aquests malalts, només en 3 (23%) va haver-hi una resposta
positiva a la prova en taula basculant.

Aquestes troballes posen de manifest la dificultat d'interpretar les anomalies
electrocardiografiques o electrofisiologiques en malalts amb sincope de causa desconguda. Per
una banda, en aquesta série de malalts portadors de marcapassos, en els quals en el seu moment
no se'ls havia realitzat la prova en taula basculant, la recidiva dels episodis sincopals malgrat el

marcapas i l'alta taxa de respostes positives a la prova en taula basculant, fa pensar que malgrat
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les anomalies trobades, hi ha una alta probabilitat que el mecanisme de la sincope sigui reflex. Per
altra banda, la baixa taxa de repostes positives a la prova en taula basculant en els malalts amb
trastorns de conduccié intraventricular, fa pensar que possiblement en aquest grup hi hagi una
major probabilitat de malalts en els quals les sincopes puguin ser degudes a episodis de bloqueig
paroxistic, malgrat la normalitat del registre electrocardiografic de 24 hores i de l'estudi
electrofisiologic. Tot aix6 ens suggereix que la prova en taula basculant pot ajudar a identificar
diferents grups de malalts amb sincopes i anomalies electrocardiografiques o
electrofisiologiques de significat no aclarit. Els qui tenen prova en taula basculant positiva,
probablement no es beneficiin de laimplantacié d'un marcapas i possiblement s'haurien d'assajar
tractaments farmacologics que actuin sobre els mecanismes vasovagals, mentre que els malalts
en els quals la prova en taula basculant és negativa, s'haurien d'estudiar més exhaustivament, per
descartar una possible etiologia bradiaritmica i possiblement, si la sincope es recidivant, s’hauria

de valorar la possible implantacié d'un marcapas.

6.6.3 GRUPIII

En els malalts amb cardiopatia de base, especialment en els portadors de cardiopatia
isquemica, una de les causes freglients de sincopes sén els episodis d'aritmies ventriculars
greus, i de fet, la presencia d'un episodi sincopal després d'un infart de miocardi es un signe de
mal prondstic de cara a recidiva i a mort sobtada?"**, Kapoor et a/* han demostrat que la
presencia d'aritmies ventriculars, fins i tot assimptomatiques, en malalts amb sincope de causa
desconeguda pot ser un marcador de mort sobtada. Altres autors han demostrat que la

inducibilitat de taquicardia ventricular sostinguda amb I'extraestimulacié ventricular, en malalts
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amb sincope de causa desconeguda, es més frequent en presencia de cardiopatia de base i
identifica un subgrup de malalts de mal prondstic®**%#° mentre que la normalitat en I'estudi
electrofisiologic identifica un grup de malalts amb bon pronostic pel que fa al risc de mort
sobtada®.

En la nostra serie només s'han inclos els malalts en els quals ni les exploracions inicials ni
I'estudi electrofisiologic havien posat de manifest la presencia de taquiaritmies ventriculars com
a causa de la sincope. En aquest grup, la baixa taxa de respostes positives a la prova en taula
basculant (25%), fa pensar que, malgrat la negativitat del registre electrocardiografic i de I'estudi
electrofisiologic, possiblement hi hagi un nombre de malalts amb sincope d'etiologia aritmica que
no queden diagnosticades, i possiblement indiqui una baixa sensibilitat de I'estudi eletrofisiologic

en el reconeixement de taquiaritmies ventriculars en aquests malalts.

6.7 UTILITZACIO DE LA PROVA EN TAULA BASCULANT
ENELMANEIG TERAPEUTIC DELS MALALTS AMB
SINCOPE VASOVAGAL

La primera publicacio que descrivia la utilitzacié de la prova en taula basculant per al
diagnostic de la sincope vasovagal, ja feia referéncia a la seva possible aplicacié en el maneig
terapéutic®®. La majoria d'autors han intentat utilitzar els coneixements fisiopatologics que ha
aportat I'estudi en taula basculant per buscar alternatives terapeutiques en aquests malalts. Fins
al moment actual s'han proposat terapeutiques diverses, sense que cap d'elles hagi pogut
demostrar la seva eficacia de forma inqliestionable. De fet s'ha intentat utilitzar la prova en taula

basculant en lavaloracio dels efectes de les diferents intervencions terapeutiques.



Discussié

La primera qlestié que no esta aclarida €s si la presencia d'una resposta cardioinhibidora
a la prova en taula basculant identifica realment els malalts que tenen aquesta resposta
clinicament de forma espontania o si el comportament de la frequiencia cardiaca en el moment de
la resposta a l'exploracid pot estar artefactuat per altres factors com poden ser I'administracié
d'isoproterenol o la durada des de l'inici dels simptomes fins a la suspensié de la prova un cop s'ha
iniciat la reacci6 vasovagal. Al valorar I'efecte de I'estimulacio bicameral sobre els resultats a la
prova en taula basculant, s'ha reportat una certa milloria en la resposta, en el sentit d'allargament
des de l'inici de la simptomatologia fins a la pérdua de consciencia®?, pero no s'ha observat una
disminucio en la taxa de respostes positives. Altres autors han suggerit que en el seguiment hi ha
una reducci6 de la taxa de recidives®*°#, Actualment no es pot considerar que hi hagin dades
suficients per afirmar que la implantacié d'un marcapas en malalts amb sincope i resposta
cardioinhibidora a la prova en taula basculant millora la simptomatologia ni el pronostic®®.

La possible utilitat de la prova en taula basculant per valorar l'efecte de qualsevol
intervencio terapéutica passa pel coneixement de la seva reproductibilitat i per la demostracié
que l'efecte beneficios d'un farmac determinat sobre la prova en taula basculant sigui predictiu
d'una milloria clinica al seguiment, que en definitiva és l'objectiu clinic final. Pel que fa a la
reproductibilitat, s'han de tenir en compte algunes variables com poden ser la influéncia que pot
tenir la realitzacié de la prova en diferents hores del dia i I'interval minim que ha de passar entre
una primera exploracio i la segona, ja que sembla que la repeticié de la prova en intervals de
temps inferiors a 30 minuts, pot disminuir el nombre de respostes positives”?2 Pel que fa al
possible efecte predictiu de la prova sobre l'efectivitat cronica, alguns autors han descrit una

disminucio en la taxa de recidives amb regims farmacologics que havien estat efectius sobre la
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resposta a la prova en taula basculant®®?” mentre que altres no han trobat que el tractament guiat
segons la resposta a la prova en taula basculant tingui millor prondstic que un tractament
placebo®. Donat que la taxa de recidives de la sincope en malalts sense troballes a I'estudi
electrofisiologic és entre el 25% i el 42%*%>*' fan falta series prospectives, controlades i amb un
gran nombre de malalts per poder contestar aquesta pregunta. Aixi doncs, amb les dades actuals
de la literatura només es pot afirmar que aquestes son opcions terapeutiques possibles sobre les
que cal realitzar estudis seriats.

Les nostres dades inicials sobre la utilitat en el maneig terapeutic de la prova en taula
basculant, suggereixen els comentaris seguents:
-Etilefrina El que només en 4 (31%) dels 13 malalts en els quals es va administrar etilefrina la prova
en taula basculant es tornés negativa, mostra una taxa de possible efecte beneficios de la
etilefrina molt baix i, que fins i tot, podria estar dins dels valors de reproductibilitat que donen
altres autors. Per altra banda el fet que la pressio arterial basal fos igual en I'exploracid inicial que
sota efecte de I'etilefrina, fa pensar en la possibilitat que hi hagués poc efecte farmacologic. De fet,
les dosis d'etilefrina correctes per aquesta indicacié no estan establertes, i aquest és un farmac
de vida mitja curta i del qual es coneix poc la farmacocinetica. Segons dades no publicades,
suggerides per Raviele (Reunié del grup VASIS, Londres, octubre de 1992), les dosis mitjanes amb
les quals s'ha observat efecte clinic protector sobre la sincope vasovagal, sén de 75 mg al dia,
dividides en tres dosis, utilitzant la forma retardada. Tant aquestes dosis, com la preparacié
farmaceutica, sén diferentes a les utilitzades en I'experiencia d'aquest treball, que oscil.laven
entre 5110 mg tres vegades al dia.

-Beta-bloguejadors. L'experiéncia amb beta-bloquejadors mereix una consideracié especial.
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Globalment analitzats, els resultats obtinguts amb aquest grup de farmacs son similars als de
I'etilefrina. Una analisi més individualitzada mostra, que si bé els beta-bloquejadors poden
beneficiar a alguns malalts, no es poden administrar indiscriminadament, ja que poden empitjorar
una resposta cardioinhibidora i, fins i tot, tal com hem observat nosaltres i altres autors*® poden
convertir una resposta vasodepressora pura en unaresposta cardioinhibidora severa.

A causa del poc nombre de malalts en els quals s'han utilitzat els altres farmacs, no podem,
amb les nostres dades, valorar la seva efectivitat.
-Estimulacio bicameral. En la nostra experiéncia, I'estimulacio bicameral no ha lograt negativitzar
I'exploracié en taula basculant en cap malalt. En I'Unic malalt en qui la segona exploracié amb el
marcapas extern implantat va ser negativa, es podia considerar una negativitzacio espontania. En
la resta de malalts, la implantacié del marcapas extern, no va aconseguir, com a grup, un
allargament del temps d'exploracio. Només una malalta va presentar una atenuacio de la forma de
presentacio clinica de la resposta. Aquestes dades, suggereixen que, almenys amb la metodologia
utilitzada per nosaltres, I'estimulacio bicameral no impedeix el desevolupament de la resposta
vasodepressora, ni la presentacio de sincope a la prova en taula basculant.

Fent una analisi global de les intervencions terapeutiques de la nostra série, podem
concloure:
-La falta d'una série prospectiva i controlada, no ens permet valorar fins on la negativitzacio
observada en la prova en taula basculant es deu a l'efecte farmacologic o a negativitzacié
espontania. La falta de modificacio de les xifres de la pressid arterial després de I'administracio de
I'etilefrina, plantega el dubte de si les dosis i la forma farmaceutica administrades sén les

correctes.
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-Si bé hi ha dades que poden suggerir que lI'administracié de beta-bloguejadors pot ser util en
alguns dels malalts amb sincope vasovagal, no hi ha una evidencia clara que aquest grup de
farmacs millori de forma global aquests malalts. A la llum de les dades que es disposen, el que si
sembla evident és que no son dades suficients per indicar el seu Us indiscriminat, i possiblement
sigui prudent valorar el seu efecte sota control (possiblement en una nova prova en taula
basculant), ja que pot empitjorar la resposta cardioinhibidora en alguns malalts i fins i tot
provocar-la, en malalts que no la tenien previament. Es pot plantejar la seva utilitzaci6 associada a
laimplantacié de marcapas en malalts amb una primera resposta cardioinhibidora severa.
-Amb la nostra metodologia, I'estimulacié auriculo-ventricular en malalts amb component
cardioinhibitori important en la prova inicial no ha evitat la presentacié d'hipotensio, ni la
presentacio de sincope severa en la majoria dels casos. El que no sabem és si una modificacio en
la metodologia de I'estimulacié podria modificar la resposta. Si bé aquesta troballa fa pensar que
l'estimulacié bicameral no pugui evitar la recidiva de sincopes d'etiologia vasovagal,
desconeixem si aquests malalts es poden beneficiar de la implantacié d'un marcapas definitiu, ja
sigui perqué es redueixi el nombre de sincopes en el seguiment; perque disminueixi la seva
severitat clinica i aixd permeti evitar traumatismes o prendre mesures preventives; o perque
disminueixi un hipotetic risc, no demostrat, de mort sobtada aritmica.

Molt probablement, més que una intervencio terapeutica, el que hi haura sera més d'un
tipus de tractament, que, sol 0 amb associacions, pugui beneficiar a diferents grups de malalts.
Probablement en el futur s'hauran d'identificar marcadors que permetin reconeixer els malalts

que es podran beneficiar de diferentes intervencions terapéutiques.
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6.8 LINIES FUTURES

Per intentar contestar alguna de les preguntes plantejades als problemes del tractament i
un cop analitzats els resultats preliminars de la nostra experiéncia, vam dissenyar un protocol que
permetés valorar l'efecte d'algun d'aquests farmacs a la prova en taula basculant. Es I'anomenat
"ESTUDIO ALEATORIO DE LA EFICACIA DE LA ETILEFRINA EN LA PREVENCION DE LA RESPUESTA POSITIVA A LA
BASCULACION EN PACIENTES CON SINCOPE'. Aquest és un estudi on s'inclouen tots els malalts amb
sincope de causa desconeguda en els quals una primera prova en taula basculant hagi estat
positiva. Es un assaig clinic en fase IV-II, unicéntric, creuat i a doble cec. Els malalts reben el
farmac (10 mg via oral, 3 cops al dia, havent rebut la darrera dosi 1 hora abans de la nova prova en
taula basculant), o placebo. L'ordre de les dues intervencions (farmac o placebo), és aleatori i es
realitzen dues noves exploracions, una amb farmac i I'altra amb placebo. L'objectiu principal de
I'estudi és valorar l'efecte de la etilefrina oral sobre la resposta sincopal a la prova en taula
basculant en malalts amb historia de sincopes de causa desconeguda; l'objectiu secundari és
analitzar la reproductibilitat de la resposta sincopal a la prova en taula basculant. Aquest estudi no
planteja la valoracié de I'efecte del farmac en el seguiment. L'estudi ja ha estat aprovat i s'ha
iniciat recentment. En el moment actual hi ha inclosos 14 malalts i, per les caracteristiques del seu
disseny, desconeixem els resultats inicials.

El grup VASIS esta dissenyant dos projectes, en els quals el nostre grup participara, que
intenten respondre altres preguntes. Un és I'estudi " Double-blind randomized study of etilephrine
versus placebo in patients with tilt-induced recurrent vasovagal syncopée’, estudi multicéntric en

qué entraran malalts amb historia de sincopes repetitives i prova en taula basculant positiva.
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L'estudi sera també aleatori i a doble cec, amb etilefrina o placebo. Es realitzara una nova prova
sota el tractament assignat, i els malalts, independentment del resultat d'aquesta segona prova
seran seguits durant un any. L'objectiu principal de I'estudi sera analitzar si I'etilefrina disminueix
el nombre de recidives, i els objectius secundaris, valorar si I'etilefrina negativitza la prova en
taula basculant i si la resposta en taula basculant amb etilefrina te valor predictiu sobre el
seguiment. L'altre estudi és " /s dual-chamber pacing efficacious in treatment of neurally-mediated
tilt positive cardioinhibitory syncope?'. En aquest s'inclourien els malalts amb historia de
sincopes repetitives majors de 40 anys en els quals la prova en taula basculant fos positiva amb
una resposta cardioinhibidora (Tipus 2A i 2B de la classificacié del grup VASIS), sent assignats
aleatoriament a la implantacié de marcapas DDD amb histéresi o0 seguiment sense tractament.
L'objectiu principal d'aquest treball és valorar si la implantacio d'aquest tipus de marcapas
dfisminueix la taxa de recidives, o la severitat dels episodis sincopals en els malalts amb resposta
cardioinhibidora severa. L'objectiu secundari es valorar la historia natural de les sincopes en

aguests malalts.

6.9  LIMITACIONS

Una de les limitacions de I'estudi actual és que el seguiment d'aquests malalts no esta fet
de forma sistematica. El motiu principal d'aquesta manca de seguiment sistematic és que, com és
una experiéncia inicial de la prova en taula basculant, I'actitud terapeutica ha estat empirica. En
aquest context, i donada la variabilitat en la taxa de recidives en aquests malalts®@**+#") j el fet
que fins i tot algun autor ha insinuat que la propia realitzacié de la prova en taula basculant pot

modificar la seva historia natural®’ fa que només un seguiment prospectiu, controlat i sota regims
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terapeéutics préviament dissenyats, pugui aportar llum sobre el valor predictiu de les diferents
troballes a la prova en taula basculant. Per aquest motiu, I'analisi retrospectiu de les dades que
disposem no ha aclarit suficientment per aclarir I'evolucié d'aquests malalts ni la resposta a les

diferents intervencions terapéutiques.

6.10 CONSIDERACIONSFINALS
Globalment analitzades, les dades aportades en aquesta tesi, donen peu a tres nivells de
consideracions:

1. PODER COMPARAR ELS RESULTATS OBTINGUTS AMB EL PROTOCOL “VALL D'HEBRON" AMB ELS DE
LA MAJORIA DE LES SERIES DE LA LITERATURA:

Els resultats obtinguts amb el nostre protocol, son globalment similar als de la majoria de
les séries publicades, tant pel que fa a les respostes positives en malalts amb sincope de causa
desconeguda com en la poblacio control. Aix6 permet afirmar que, presumiblement, la sensibilitat
i I'especificitat del protocol estan dins dels marges acceptables. Per altra banda, I'exploracié no ha
comportat complicacions, i la utilitzacio d'isoproterenol, amb les precaucions ja comentades, ha
estat acceptablement tolerada i no ha produit efectes secundaris rellevants. En aquest sentit, els
avantatges teorics del nostre protocol, son el que realitza una valoracié inicial, sense efecte
farmacologic, de I'impacte de la inclinacié sobre la resposta sincopal, durant un periode de temps
relativament perllongat, i que a més permet valorar I'accié de la infusié d'isoproterenol, aprofitant
I'efecte acumulatiu de la hipovolemia, ja que no es fa interrupcié de la inclinacid. Pel disseny
d'aquest treball, no es pot contestar la pregunta de la possible superioritat del protocol "Vall
d'Hebron", pel que fa tant a la seva capacitat diagnostica com a la especificitat, sobre el protocol

del Westminster Hospital.
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2. APORTAR DADES SOBRE ALGUNS ASPECTES NO ESTUDIATS DE FORMA SISTEMATICA A LA
LITERATURA | QUE PERMETEN UNA MAJOR COMPRENSIO DE LES DADES PUBLICADES | DELS
RESULTATS DE LES EXPLORACIONS, COM SON:

-Que la taxa de positivitats és més alta en els malalts en que la probabilitat de sincope
vasovagal es superior. Aquesta troballa permet valorar la possibilitat que les variacions en la taxa
de respostes positives entre les séries de la literatura puguin ser degudes, almenys en part, a una
diferéncia en la selecci6 de la poblacio i, més especificament, de les caracteristiques cliniques
dels episodis sincopals, que habitualment no estan ben descrits. Per altra banda, aquesta troballa
és un signe indirecte de la sensibilitat de I'exploracid i, per tant, permet reforcar el diagnostic de
sincope vasovagal en els malalts amb episodis de caracteristiques cliniques poc suggestives.
Contrariament, la negativitat de la prova probablement obligui, especialment en grups de malalts
dalt risc, com els malalts amb sincopes repetitives, brusques o en els portadors de cardiopatia o
trastorns de conduccié intraventriculars, a augmentar el nivell de sospita de sincopes d'altres
etiologies, especialment bradi o taquiritmiques.

-Que les troballes d'un allargament dels parametres de funcid nodal a l'estudi
electrofisiologic, no son un marcador de resposta vasovagal a la prova en taula basculant, i per
tant el seu significat en el contexte de la sincope segueix sent desconegut.

-Que no hi ha cap parametre que permeti establir una diferéncia qualitativa en el
comportament de la freqliencia cardiaca durant la resposta sincopal, i que possiblement
I'administracio d'isoproterenol el pot modificar. Aquestes dades plantegen la possibilitat que la
divisio de les respostes segons el comportament de la freqliencia cardiaca, representin més una

guestio quantitativa que una classificacio de mecanismes diferents.
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3. ESTABLIR LES BASES A PARTIR DE LES QUALS S'HAN DE PLANTEJAR QUESTIONS QUE PERMETIN

UNA MILLOR APROXIMACIO ALS PROBLEMES CLINICS, DIAGNOSTICS | DE MANEIG TERAPEUTIC

D'AQUESTS MALALTS | QUE SON:

- La necessitat de coneixer la taxa de reproductibilitat, abans de poder valorar I'efecte de
quelsevol intervencié terapéutica, sobre prova en taula basculant.

-La necessitat de fer una correlacié sistematica entre la resposta a la prova en taula
basculant i la severitat i nombre d'episodis sincopals.

-La necessitat de demostrar el valor predictiu sobre I'evolucid clinica, de la resposta a la

prova en taula basculant sota diferentes intervencions terapeutiques.



7. CONCLUSIONS

1. L'exploracio en taula basculant amb el protocol "Vall d'Hebron", aplicada a una poblacid
global de malalts amb sincope de causa desconguda, permet realitzar el diagnostic de sincope

vasovagal en un 59% dels malalts.

2. La taxa de respostes positives a la prova en taula basculant varia de forma significativa
en funcio de les caracteristiques cliniques dels malalts estudiats i dels episodis sincopals:

-En els malalts sense cardiopatia i amb ECG normal, la taxa de respostes positives és del
62%. Dins d'aquest grup, els malalts que tenen sincopes precedides de simptomatologia
neurovegetativa o en relacio amb l'ortostatisme tenen una taxa de respostes positives d'un
76%, mentre que en els malalts amb sincope brusca la taxa es del 52%.

-En els malalts sense cardiopatia estructural que son portadors de marcapas per episodis
sincopals i que segueixen presentant sincopes, la taxa de respostes positives es del 92%,
mentre que en els malalts sense cardiopatia i amb trastorns de conduccio intraventricular
al'ECG, la taxa de respostes positives es del 23%.

-En els malalts amb cardiopatia estructural la taxa de respostes positives es del 25%.

3. La taxa de respostes positives en controls sans es del 55%, i per tant la especificitat

d'aquest protocol, es del 94,5%.



Conclusions iError! No se encuentra el origer

4. La prova en taula basculant amb el protocol "Vall d'Hebron", ha estat clinicament ben

tolerada i no s'han presentat complicacions cliniques rellevants.

5. Les troballes suggestives d'afectacio dels parametres de funcié nodal a l'estudi

electrofisiologic, no tenen valor predictiu sobre la resposta a la prova en taula basculant.

6. La utilitzacié d'isoproterenol modifica el comportament de la freqiiencia cardiaca durant
la resposta sincopal en la prova en taula basculant. Aquest fet posa de manifest, que si be
I'isoproterenol pot augmentar la sensibilitat de la prova, la seva utilitzacio pot tenir implicacions

en lainterpretacio de les respostes.

7.La estimulacio bicameral en malalts amb resposta cardioinhibidora severa a la prova en

taula basculant, no evita la resposta vasodepressora ni la presencia de sincope.

8. Per apoder fer unavaloracié acurada de I'efecte global de les intervencions
farmacologiques sobre la resposta sincopal, és necessari coneixer la taxa de reproducibilitat de la

prova amb cada protocol utilitzat.
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