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El síncope es un trastorno frecuente que consiste en una
breve pérdida de conciencia y del tono postural. Las causas
son muy variadas e incluyen desde procesos triviales hasta
otros muy graves que ponen en peligro la vida del paciente.
Presentamos el caso clínico de un varón joven con síncopes
recurrentes, en el que una detallada historia clínica y explo-
ración física, y un electrocardiograma nos dieron el diagnós-
tico etiológico.

Palabras clave: síncope, miocardiopatía dilatada, electrocardio-
grama, Atención Primaria.

Syncope is a frequent disorder that consists in a transient
loss of consciousness and postural tone. The causes vary gre-
atly and go from trivial conditions to other very serious ones
that endanger the patient’s life. We present the clinical case
of a young male with recurrent syncopes, in which a detailed
clinical history and physical examination and electrocardio-
gram revealed the etiological diagnosis.

Key words: syncope, dilated cardiomyopathy, electrocardio-
gram, Primary Health Care.
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INTRODUCCIÓN
Se define el síncope como una breve y súbita pérdida de
conciencia y del tono postural que se resuelve espontáne-
amente sin secuelas neurológicas. Su prevalencia en la po-
blación general oscila entre el 3% y el 50%1, y hasta en un
tercio de los casos es recurrente. La base fisiopatológica es
la disminución aguda de la perfusión cerebral secundaria
a un aumento de las resistencias vasculares cerebrales, un
descenso de la presión arterial por disminución de las re-
sistencias vasculares periféricas o un descenso de la pre-
sión arterial por disminución del gasto cardíaco.

En gran número de ocasiones no llegamos al diagnósti-
co etiológico, aun realizando pruebas diagnósticas que re-
sultan innecesarias2.

Presentamos el caso de un varón joven con síncope re-
currente, en el que la historia, la exploración física y un
electrocardiograma (ECG) nos revelaron el diagnóstico,
posteriormente confirmado por un ecocardiograma.

CASO CLÍNICO
Varón de 28 años que consulta por síncope sufrido ha-

ce tres semanas tras impacto emocional; no se acompañó

de síntomas premonitorios, su duración fue de 1-2 minu-
tos, se recuperó espontáneamente y sin secuelas. Refiere
haberle ocurrido otro episodio igual hace unos meses ju-
gando al fútbol. Actualmente se encuentra asintomático,
no refiere debilidad ni fatiga, no presenta disnea, ortopnea,
palpitaciones, ni disnea paroxística nocturna. Tampoco
hay alteraciones en la diuresis. Como antecedentes perso-
nales refiere ser fumador de media cajetilla diaria y no
existen otros hábitos tóxicos ni patologías anteriores. Tam-
poco tiene antecedentes familiares de interés.

En la exploración física presenta aspecto delgado, bue-
na coloración mucocutánea y está bien perfundido. La ten-
sión arterial (TA) es de 120/80 mmHg. Las carótidas laten
rítmicas, no hay ingurgitación yugular. No se palpan ade-
nopatías ni bocio. La auscultación cardíaca es rítmica a 90
lat/min y se oye un soplo sistólico II-III/VI de predominio
en foco mitral. En la palpación abdominal no existe hepa-
tomegalia ni reflujo hepatoyugular. Las piernas no presen-
tan edemas y se palpan los pulsos poplíteos y pedios. La
exploración neurológica es normal.

Se realiza ECG en el que se aprecia ritmo sinusal a 80
lat/min, onda P difásica en V1 con componente terminal
mayor que el inicial, lo que indica hipertrofia de aurícula
izquierda. Eje de QRS a la izquierda (0°), rotación poste-
rior en el plano horizontal y una duración del QRS de 160
mseg, indicativo de un trastorno de la conducción intra-
ventricular con bloqueo completo de rama izquierda re-
presentado por la presencia de ondas S anchas y profun-
das en precordiales derechas. Alteraciones en el ST,
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descenso en V5 y V6 característicos de sobrecarga de ven-
trículo izquierdo (fig. 1).

Se practica radiografía de tórax que revela la presencia
de cardiomegalia a expensas de cavidades izquierdas (fig.
2).

El paciente es derivado con el diagnóstico de síncope de
origen cardíaco al Servicio de Urgencias del hospital de re-
ferencia para completar el estudio.

En la analítica practicada se obtienen los siguientes re-
sultados: hemograma, coagulación y bioquímica con per-
fil hepático y lipídico, velocidad de sedimentación glo-
bular (VSG), troponina, hormonas tiroideas, factor
reumatoide (FR) y anticuerpos antiestreptolisina O (AS-
LO) sin alteraciones. Proteína C reactiva (PCR) 84,6 mg/dl
(normal < 5 mg/dl). Fibrinógeno derivado 874,9 mg/dl
(normal: 150-400).

Ergometría: la prueba de esfuerzo es clínicamente nega-
tiva y el ECG no es valorable.

Consumo de oxígeno (VO2): moderada reducción de la
capacidad funcional, clase funcional 2/4 de la New York
Heart Association (NYHA), de origen fundamentalmente
cardíaco.

Holter ECG: extrasístoles supraventriculares de alta
densidad aisladas y en salvas, y extrasístoles ventriculares
aisladas de alta densidad.

El ecocardiograma detecta un ventrículo izquierdo muy
dilatado con hipocontractilidad generalizada, disfunción
sistólica grave y una fracción de eyección (FE) del 29%.
Insuficiencia mitral moderada.

Prueba de mesa basculante: negativa. Taquicardia sinu-
sal.

El paciente es dado de alta hospitalaria con el diagnós-
tico de miocardiopatía dilatada con disfunción sistólica
grave. Se pauta tratamiento con captopril 6,25 mg/8 horas
y carvedilol 6,25 mg/12 horas. Al paciente se le plantea la
posibilidad de implantar un desfibrilador, que rechaza. Se-
rá revisado en 6 meses en consulta de Cardiología. En la
consulta de Atención Primaria hacemos su seguimiento
llevando a cabo medidas de prevención y reforzando el
tratamiento. Actualmente se muestra asintomático.

DISCUSIÓN
Según el mecanismo implicado en su patogenia, el sínco-
pe puede ser mediado por mecanismos neurológicos, car-
díaco o neurogénico. El síncope mediado por mecanismos
neurológicos se debe a un fallo en la actuación de los me-
canismos vasomotores sistémicos, entre ellos se encuen-
tran el síncope vasovagal que es la causa más frecuente, el
síncope por hipotensión ortostática y el reflejo. Los sínco-
pes de origen cardíaco representan entre un 10-40% y
pueden ser de origen mecánico (causados por obstrucción
al flujo sanguíneo) o eléctrico (arritmias). Dentro de los
síncopes cardiogénicos la causa más frecuente son las arrit-
mias, incluidas las alteraciones de la conducción. El sínco-
pe arrítmico rara vez se produce en ausencia de cardiopa-
tía. Hemos de sospechar un origen cardíaco de los
síncopes si son transitorios, sin pródromos y con recupe-
ración inmediata3.

La mayoría de las veces, como ocurre en nuestro caso,
el paciente acude a consulta médica en las intercrisis,
cuando se encuentra asintomático. La pieza fundamental
para el diagnóstico siempre ha de ser la entrevista clínica y
una exploración física minuciosa. La realización de un
ECG forma parte de la evaluación inicial del paciente con
síncope4. El ECG basal en pacientes que han presentado
un síncope resulta diagnóstico en el 5% de los casos3.

Los síntomas de aparición muy brusca en un paciente
con antecedente de cardiopatía o con ECG patológico su-
gieren un trastorno de la conducción o taquiarritmia. En
nuestro caso el ECG es patológico y nos lleva a sospechar
la causa del síncope.

En cuanto al resto de las pruebas solicitadas: la prueba
de esfuerzo tiene un bajo rendimiento diagnóstico, pero
conviene realizarla en síncopes desencadenados por el es-
fuerzo. Al aplicar una prueba de esfuerzo es importante te-
ner en cuenta el VO2, que es la cantidad de oxígeno nece-
saria para realizar una carga de trabajo determinada y
expresa la cantidad de trabajo muscular que el organismo
desarrolla ante un esfuerzo dado. Es fundamental valorar
el nivel de VO2 alcanzado en una prueba de esfuerzo, ya
que ello permite objetivar la capacidad funcional del pa-
ciente5. La prueba de la tabla basculante es una prueba de
provocación que sirve para identificar los síncopes vasova-
gales. El ecocardiograma hay que realizarlo ante cardiopa-
tías y cuando el resto de exploraciones han resultado ne-
gativas. En nuestro caso, el ecocardiograma confirma el
diagnóstico y nos da el grado de gravedad: miocardiopatía
dilatada con afectación sistólica grave.

Figura 1. Electrocardiograma en estado asintomático.



Download English Version:

https://daneshyari.com/en/article/3836007

Download Persian Version:

https://daneshyari.com/article/3836007

Daneshyari.com

https://daneshyari.com/en/article/3836007
https://daneshyari.com/article/3836007
https://daneshyari.com

