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Resumen

Descripcion del caso: Mujer de 84 afios, deterioro cognitivo en tratamiento con Prometax. Pérdida sibita de
conocimiento mientras subia una cuesta. No prédromos. Recuperacion completa, espontaneay sin secuelas.
No movimientos anormales o relgjacion de esfinteres. Ante sospecha de sincope cardiogénico es derivada a
urgencias hospitalarias.

Exploracion y pruebas complementarias: T 35,5 °C. TA 95/55 mmHg. FC 42 Ipm. SatO2 98%. Glucemia
capilar 97. Consciente y orientada. Eupneica en reposo. No aumento PVY. AC: ritmica. Sin soplos. AP: mvc.
Abdomen anodino. No edemas. No signos de TV P. Exploracion neurol 6gica normal. Bioguimica: glucosa
132 mg/dL, creatinina 1,11 mg/dL, filtrado glomerular 46 mL/min/mZ, lones normal. Troponinas: 0,02
ng/mL. Hemograma: leucocitos 6,6 x 103/7L (férmulanormal), hemoglobina 13,4 g/dL, plaguetas 194 x 103
/7L. Rx térax: no hallazgos patoldgicos. ECG: RS. 42 Ipm. BAV 1 grado. En 2012 inicia tratamiento con
Prometax 4,6 mg. ECG: RS 63 Ipm. En 2015 episodios de sincope ECG: RS 50 Ipm. En 2016 progresion del
deterioro cognitivo sin nuevos episodio de sincope por 10 que se aumenta a parches de 9,5 mg.

Juicio clinico: Bradicardia sinusal, probable relacion con rivastigmina. Seretira el tratamiento y control por
su MAP permaneciendo asintomética.

Diagnostico diferencial: Sincope vasovagal, cardiogeénico.

Comentario final: Los inhibidores de |a colinesterasa tienen como 6rgano diana el cerebro pero el corazon es
rico en colinesterasas por |o que su inhibicion puede afectar alafuncion cardiaca. Aungue los efectos
adversos mas frecuentes son colinérgicos pueden presentar efectos cardiovasculares. Rivastigmina puede
administrarse por viaoral o transdérmica. Ambas vias presentan la misma eficacia pero la transdérmica es
mejor tolerada, la concentracion plasmatica mas sosteniday el manegjo mas sencillo facilitando su
cumplimiento.
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