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Epilepsia versus sincope convulsivo: la
cama basculante como herramienta
diagnostica

Epilepsy versus convulsive syncope: tilt table
test as a diagnostic tool

Sr. Editor:

Las convulsiones son movimientos anormales, ritmicos y de
inicio paroxistico causados por una disfuncion del sistema
nervioso de diferente etiologia. Constituyen el sintoma de
presentacion mas habitual de la epilepsia y, por tanto, existe
el riesgo de equiparar convulsion a crisis epiléptica’2. Sin
embargo, existen multitud de circunstancias clinicas que
pueden asociarse a convulsiones de origen no epiléptico.
Diferenciar ambas situaciones puede evitar procedimientos
diagnosticos o terapéuticos innecesarios. El sincope convul-
sivo es una causa de convulsiones no epilépticas producido
por una disminucion transitoria del flujo sanguineo cere-
bral debida a una depresion del sistema cardiovascular?. Es
una situacion clinica relativamente frecuente que puede ser
dificil de diferenciar de la epilepsia’.

Aportamos un caso de una nifia con un quiste aracnoideo
temporal, pérdida de consciencia y crisis convulsivas que
fueron erroneamente interpretadas como crisis epilépticas.
Se trata de una nifa de 10 anos que ingresa por un segundo
episodio de pérdida de consciencia brusca. Un mes antes
habia presentado otro episodio de pérdida de consciencia
acompanado de movimientos clénicos distales de las cuatro
extremidades de breve duracion, sin periodo poscritico.
Sospechandose una crisis epiléptica, se realizaron un
electroencefalograma (normal) y una tomografia compu-
tarizada craneal que mostraba un quiste aracnoideo de
4cm de diametro, con desplazamiento del l6bulo temporal.
Tras valoracién por neurocirugia, se programdé una RM
para valorar una intervencion quirGrgica. Al repreguntar
a la paciente acerca del primer episodio, refiere que la
pérdida de consciencia fue brusca y estando de pie tras la
realizacion de actividad fisica recreativa. La madre refiere
hipotonia generalizada inicialmente junto con palidez
cutanea y sudoracion, tras lo cual un testigo sostuvo a la
nifa en sedestacion y tras unos segundos en esta posicion
presentd movimientos clénicos de las cuatro extremidades
de 1min de duracion, seguidos de una recuperacion lenta
del nivel de consciencia con somnolencia posterior. Niegan
un desencadenante obvio. La nifa refiere una sensacion
breve de «ligereza en la cabeza» y sentirse «extrana» como
Gltimo recuerdo antes de despertar. Se plantean dudas
sobre la posibilidad de un sincope convulsivo por lo que se
decide realizar una cama basculante con administracion
de nitroglicerina. A los 3 min se reproducen los sintomas
subjetivos referidos anteriormente, aparecen bradicardia e
hipotension (respuesta cardioinhibitoria y vasodepresora) y
finalmente asistolia de 6s con pérdida de consciencia que
se revierte tras cambio a declbito supino (fig. 1). Es dada
de alta con el diagnoéstico de sincope convulsivo y normas
de prevencion del sincope y remitida al neurocirujano para
seguimiento del quiste. Tras 6 meses de seguimiento ha abor-
tado un episodio de «vahido» tumbandose en el suelo y no ha
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Figura 1
sion arterial en el tilt test.

Evolucion temporal de la frecuencia cardiaca y pre-

Tabla 1 Diagnéstico diferencial entre sincope y epilepsia
Sincope Epilepsia

Antecedentes familiares  60% 10-20%

Sexo predominante Mujer Varén

Edad de aparicion 6-14 anos Cualquier edad

Factores desencadenantes +++ +

Prodromos ++ +

Palidez + —

Pérdida de consciencia Gradual Brusca

Movimientos ritmicos

Ocasionales al
final

Muy frecuentes

Duracion Segundos Variables
Sintomas poscriticos —/+ ++
Amnesia = +
Frecuencia cardiaca Bradicardia Taquicardia
Presion arterial Baja Elevada

vuelto a presentar pérdida de consciencia ni convulsiones.
No hay cambios del tamano del quiste en la RM de control.

El sincope se define como una pérdida transitoria y
brusca de la consciencia y el tono postural causada por
una disminucion del riego arterial cerebral; tiene una recu-
peracién espontdnea, rapida y completa®. Debido a la
hipoxia cerebral prolongada, pueden desencadenarse movi-
mientos tdnicos, clonicos o mioclonicos, constituyendo el
denominado sincope convulsivo*. El arma diagnostica mas
importante para hacer diferenciar crisis epilépticas de sin-
cope convulsivo es una buena historia clinica que recoja
las caracteristicas del paciente, circunstancias y secuen-
cia de eventos en las que se produjo la convulsion (tabla
1). Sin embargo, a veces puede no ser posible realizar
esta distincion de forma totalmente confiable sélo sobre
la base de la clinica. En la literatura se refieren decenas
de casos de pacientes tratados durante un tiempo pro-
longado con antiepilépticos en los que el diagnostico final
fue sincope convulsivo'#¢. La cama basculante o tilt-test
es una prueba de provocacion que busca reproducir los
sintomas y las alteraciones fisiopatoldgicas que suceden
antes y durante la pérdida de consciencia y puede ayudar
a identificar a los pacientes con sincopes convulsivos'4~7.
Durante la prueba se monitorizan las constantes vitales y
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diversos parametros fisiologicos (presion arterial, monito-
rizacion electrocardiografica, pulsioximetria...) basales y a
continuacion se bascula la cama a 80° durante un maximo
de 40mind. Se han descrito respuestas de tipo vasodepre-
sora, cardioinhibitoria o mixta (como nuestro caso). Algunos
pacientes muestran asistolia durante la prueba y son un
grupo de mayor riesgo si no se identifican y son adverti-
dos de como prevenir sus sintomas. En ellos las convulsiones
durante el sincope pueden ser mas frecuentes debido pro-
bablemente a una hipoperfusiéon cerebral mas marcada’.
La utilizacion de vasodilatadores o isoproterenol acorta
la latencia para la reproduccion de los sintomas (media
3,5min) abreviando la prueba (20 min), lo que aumenta su
sensibilidad aunque con el riesgo tedrico de mayor nimero
de falsos positivos'. Por tanto, es de vital importancia des-
tacar que es la reproduccion de los sintomas subjetivos
durante el tilt-test junto a la constatacion de alteraciones
de la regulacién vasomotora congruentes con los sintomas
del paciente, lo que da consistencia al diagndstico de sin-
cope neurocardiogénico.

En conclusion, la cama basculante constituye una prueba
complementaria que se debe tener en cuenta si tras una
historia clinica meticulosa existen dudas entre sincope con-
vulsivo y crisis epiléptica.
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Disfuncion autondmica paroxistica desde
el periodo neonatal y meduloblastoma

Paroxysmal autonomic dysfunction of neonatal
onset and medulloblastoma
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Se comenta el caso de un lactante con un trastorno paro-
xistico desde la semana de vida en el que se identificé una
tumoracion de fosa posterior a los 9 meses, 5 meses tras una
primera resonancia magnética (RM) normal.

Varén con episodios desde los 7 dias de vida de agitacion,
movimientos continuos de extremidades, facies de sufri-
miento, taquicardia, taquipnea, maculas eritematosas en la
cara, cutis marmorata en los miembros inferiores y desatu-
raciones en relacion con las apneas. Mantenia el seguimiento
visual y no aparentaba alteracion de la consciencia. Los
episodios, de escasos segundos a 2 h de duracion, ocurrian
2-4 dias a la semana, varias veces a lo largo del dia. Los

episodios impresionaban por su gravedad aparente, con sen-
sacion de riesgo vital inminente y de sufrimiento y desazén
extremos del nifo.

Antecedentes familiares y personales, sin interés. Des-
arrollo psicomotor y exploracion neurologica normales.
Estudios normales: bioquimica, amonio, lactico, aminoaci-
dos, homocisteina, cobre, ceruloplasmina, acidos grasos de
cadena larga, creatincinasa, prueba de transferrina defi-
ciente en carbohidratos, prueba de toluidina, hormonas
tiroideas, marcadores tumorales (alfafetoproteina y eno-
lasa neuronal especifica), gonadotropina coridnica humana
beta, acidos organicos y catecolaminas en orina e investi-
gacion de toxicos, serologias frente a toxoplasma, rubéola,
herpes y citomegalovirus, parasitos en heces, EEG intercriti-
cos y criticos, pH-metria, transito gastroduodenal, ecografia
abdominal, estudio cardiologico y RM cerebral a los 3 meses
y medio de edad. No se encontraron mutaciones en el gen
SCNO9A.

Las crisis no respondieron a diazepam, fenitoina ni
valproato por via intravenosa ni a valproato oral. Con car-
bamazepina por via oral los episodios disminuyeron en
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