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1. INTRODUCCION

Las Guias y los Consensos de Expertos son documentos
que tienen como objetivo presentar a la comunidad
cientifica todas las evidencias relevantes disponibles so-
bre un tema en particular. El objetivo de su elaboracién
es ayudar a los médicos a evaluar los beneficios y los
riesgos de procedimientos diagnésticos y terapéuticos
respecto de una patologia en especial. Es asi que estos
documentos, si bien no intentan reemplazar el criterio
propio de cada médico, deberian ser ttiles para la toma
de decisiones clinicas diarias.

El sincope es un problema médico comun que afecta
a un porcentaje elevado de la poblacién en algiin mo-
mento de la vida. Si bien puede tener una evoluciéon
benigna, también puede ser la causa de lesiones serias
o relacionarse con eventos cardiacos letales.

La poblacién que presenta un sincope es heterogé-
nea, por lo que el prondstico varia significativamente
seglin su causa y con dependencia de las comorbilidades
asociadas. De esta manera, la evaluacion del sincope y
la correspondiente estratificacién del riesgo asociada
con él es tan importante como desafiante.

Si bien a nivel internacional se han publicado guias
para el manejo del sincope, asi como revisiones poste-
riores, este es el primer Consenso para el Diagnéstico
y Tratamiento del Sincope elaborado por la Sociedad
Argentina de Cardiologia que se publica en el medio
local.

En base a la evidencia disponible y a las necesidades
y posibilidades del medio, un grupo de expertos en el
tema elaboré las siguientes guias con el objetivo de
unificar criterios y conductas, racionalizar recursos
diagnésticos y terapéuticos y establecer pautas para
el seguimiento clinico del sincope.

Elnivel de evidencia y la fuerza de la recomendacién
de cada opcién diagnéstica o terapéutica en particular

Grados de recomendacion. Definicion

Clase |

beneficioso, util y efectivo

Clase Il Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinion acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento

Clase lla
Clase lIb

Clase Il Evidencia o acuerdo global de que el tratamiento no es util/efectivo y en algunos casos puede

ser perjudicial

Grados de recomendacion. Definicion

Nivel de evidencia A
o metaanalisis

Nivel de evidencia B

Nivel de evidencia C

Evidencia y/o acuerdo global de que un determinado procedimiento diagnéstico/tratamiento es

El peso de la evidencia/opinién esta a favor de la utilidad/eficacia

La utilidad/eficacia esta menos establecida por la evidencia/opinion

Datos procedentes de multiples ensayos clinicos con distribucion aleatoria

Datos procedentes de un Unico ensayo clinico con distribucién aleatoria o
de grandes estudios sin distribucién aleatoria

Consenso de opinion de expertos y/o pequefios estudios, practica habitual

se determinaron de acuerdo con escalas predefinidas,
tal como se indica en las Tablas 1y 2.

2. DEFINICION

Se define sincope a la pérdida transitoria de la con-
ciencia y del tono postural, debido a hipoperfusién
cerebral global transitoria (HCGT), de inicio rapido,
duracién corta y recuperacién espontanea y completa.
De acuerdo con esta definicion, quedan excluidas del
diagnéstico de sincope aquellas patologias en las cuales
la pérdida de conocimiento no implique una HCGT
(ataques epilépticos, cuadros psicogénicos). El concepto
de recuperacién espontanea diferencia al sincope de la
muerte sabita. (1, 2)

2.1. Clasificacion y fisiopatologia

Aunque los mecanismos fisiopatolégicos que pueden
llevar al sincope son diversos, todos comparten como
via final comun la caida de la presién arterial que
lleva a una HCGT capaz de ocasionar la pérdida del
conocimiento en un lapso de pocos segundos. La caida
de la presion arterial es consecuencia de la ruptura
transitoria del equilibrio entre la funcién cardiaca, la
resistencia vascular periférica y los vasos de capacitan-
cia venosa, interactuando todos éstos con los delicados
mecanismos de autorregulacion cerebral.

Sincope reflejo o neuromediado

Bajo esta denominacién se incluye una serie de situa-
ciones que se caracterizan por la falla transitoria de los
mecanismos autondmicos del control cardiovascular.
Tipicamente, la funcién autonémica es normal cuando
se evalua fuera del evento sincopal. La fisiopatologia del
sincope reflejo se suele sintetizar como una activacién
del reflejo de Bezold-Jarish con la consecuente vasodi-

Tabla 1. Grados de recomen-
dacion

Tabla 2. Niveles de evidencia




CONSENSO PARA EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL SINCOPE

71

latacién y/o bradicardia que llevan a la HCGT. Cuando

predomina la caida de la presiéon arterial se clasifica

como vasomotor, cuando predomina la bradicardia se
denomina cardioinhibidor y sera mixto cuando ambos

mecanismos participen en forma simultanea. (3)

El sincope reflejo también se clasifica de acuerdo
con el desencadenante, el cual tiene implicacién clinica
en el diagnostico y el tratamiento:

— Sincope vasovagal: se produce como consecuencia
de una emocion o por estrés ortostatico en perso-
nas predispuestas. Habitualmente tiene sintomas
prodrémicos de activacién autonémica (sudor, sen-
sacién de calor o frio, nauseas, palidez). (2)

— Sincope situacional: es aquel que se produce en
situaciones especificas que le dan el nombre pro-
pio, como ser: sincope postmiccional, defecatorio
y tusigeno. En todos estos interviene la activacion
de mecano receptores locales como via aferente del
acto reflejo.

— Sincope del seno carotideo: es el que ocurre por
manipulacion de los senos carotideos. En su forma
espontdnea es poco frecuente, pero en su forma
provocada adquiere importancia como causa del
sincope en el anciano.

— Sincope inducido por el tilt test: se refiere a aquellos
casos en los cuales no hay una situacién desencade-
nante que se pueda identificar y que reproducen el
sincope en la mesa basculante. Este diagnéstico se
basa en la exclusion de otras causas identificables
del sincope.

Sincope ortostatico y sindromes

de intolerancia ortostdtica

A diferencia de lo que ocurre en el sincope reflejo, en la
hipotension ortostatica hay una alteracién del sistema
nervioso auténomo que lleva a una vasoconstriccion
arterial deficiente. Sin embargo, también puede ser
consecuencia de estados de hipovolemia o secundario
a la utilizacién de drogas que interfieren con los me-
canismos normales de vasoconstriccion. Los sintomas
de la hipotensién ortostatica son muy variados y van
desde mareos y falta de concentracion hasta el sincope.
La hipotensién ortostdtica cldsica se define como el
descenso de la presion arterial sistdlica mayor de 20
mm Hg y/o de la diast6lica mayor de 10 mm Hg dentro
de los 3 minutos de ortostatismo activo o pasivo (¢l¢
test). En ocasiones, el descenso de la presion arterial
se manifiesta luego de los 3 minutos y se denomina
hipotension ortostdtica retardada o tardia. En este caso,
la alteracién autondémica suele ser menor y frecuen-
temente se observa en personas ancianas que toman
farmacos que bloquean la respuesta vasoconstrictora
o diuréticos.

Hay otras formas menos frecuentes de hipotension
ortostatica, como la denominada hipotensién ortostdti-
ca inicial, definida como un descenso mayor de 40 mm
Hg de la presion arterial sistélica en los primeros se-
gundos luego de un ortostatismo activo. A diferencia de
las otras formas clinicas, la presién arterial se recupera

luego de los primeros 30 segundos. Es la manifestacion
exagerada de un fen6meno normal y suele relacionarse
con desacondicionamiento fisico. (4)

Por ultimo, queda por mencionar el sindrome de
taquicardia ortostdtica postural, que suele definirse
como una disautonomia menor, en la cual el sintoma
predominante es el cansancio fisico y el signo cardinal
es un incremento exagerado de la frecuencia cardiaca
frente al ortostatismo. Es mas frecuente en mujeres
jovenes. (5) Se asocia con frecuencia con el sindrome
de fatiga croénica.

Sincope cardiaco

— Sincope arritmico: es la forma mas frecuente de sin-
cope cardiaco. Aunque la arritmia primaria suele ser
la causa, en el mecanismo del sincope intervienen
otros factores, como: funcién ventricular, frecuencia
cardiaca y activacion del reflejo de Bezold-Jarish.
Puede ocurrir tanto en bradiarritmias como en ta-
quiarritmias ventriculares o, con menos frecuencia,
supraventriculares Un capitulo especial lo constitu-
yen las taquicardias ventriculares polimoérficas, que
pueden ocurrir como consecuencia de sindromes
eléctricos primarios (QT largo o corto, sindrome
de onda J. Brugada, catecolaminérgica, etc.) o como
consecuencia de isquemia miocardica o efecto cola-
teral proarritmico de algunas drogas. (6, 7)

— Sincope por cardiopatia estructural: en este caso,
el sincope se produce cuando la demanda circula-
toria supera la capacidad limitada del corazén de
incrementar el gasto cardiaco (estenosis adrtica,
miocardiopatia hipertréfica obstructiva, mixoma,
etc.). Pero también suelen clasificarse dentro de
este grupo los sincopes que ocurren en el contexto
de ciertas miocardiopatias de diferentes etiologias
que en ultima instancia predisponen a un sincope
arritmico.

Como puede observarse, la clasificacién del sin-
cope muchas veces es dificultosa, dados los multiples
mecanismos que pueden interactuar en un mismo pa-
ciente para determinar una HCGT y posterior sincope
(Figura 1).

2.2. Epidemiologia

El sincope es un cuadro clinico de observacién frecuente
alolargo de la vida. Si bien el sincope reflejo predomina
largamente entre las otras formas en todas las edades,
es extremadamente frecuente en la juventud, con un
predominio de mujeres que suelen presentar su primer
episodio entre los 10 y los 30 afnos. De acuerdo con el
estudio Framingham, hay un incremento pronunciado
de la incidencia de sincope luego de los 70 anos, desde
5,7 episodios/1.000 personas-afno en varones con edad
de 60-69 anos a 11,1/1.000 en los de 70-79 anos. (8)
En una encuesta realizada en la Argentina se estim6
una prevalencia del sincope en la poblacién general
del 18,5%; sin embargo, sélo el 55% de los pacientes
consult6 al médico luego de un episodio sincopal. (9)
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Sincope
neuromediado

Sincope con
alteracion cardiaca,

Figura 1. Fisiopatologia y clasificacion del sincope.

2.3. Prondstico e impacto sobre la calidad de vida

El sincope reflejo suele tener un excelente pronéstico.
En el otro extremo, la cardiopatia estructural y la enfer-
medad eléctrica primaria son los principales factores de
riesgo de muerte stbita cardiaca y mortalidad total en
los pacientes con sincope. En consecuencia, el sincope en
si mismo no representa un factor de riesgo, sino que el
prondstico estara dado por la patologia de base. (10-12)

La recurrencia del sincope reflejo tiene efectos im-
portantes sobre la calidad de vida. Su incidencia es de
alrededor del 30% a los 3 anos y la tasa se incrementa
en funcion de la cantidad de episodios previos. (13)

El sincope representa un alto costo en salud. El
1% de las consultas a servicios de guardia se producen
por sincope y de éstos el 40% es hospitalizado, con una
estadia promedio de 5,5 dias. (14)

La utilizacién de algoritmos diagnésticos se ha
mostrado como una herramienta ttil para incrementar
el rédito del diagnéstico y permitir un uso racional de
los recursos. (15)

3. METODOLOGIA DIAGNOSTICA

3.1. Introduccion

El proceso diagnéstico frente a un paciente con pér-
dida transitoria de la conciencia y del tono postural
comprende dos niveles:

Primer nivel: establecer si se trata de un episodio
relacionado con HCGT (sincope en sentido estricto) o
de una pérdida de la conciencia de otra causa.

Segundo nivel: establecer el diagnéstico etiolégico
del sincope. Aqui debe valorarse la deteccién del sus-
trato patoldgico, asi como del mecanismo interviniente.

Para que ocurra un episodio sincopal es necesaria
una concurrencia de factores. En ocasiones existe una
enfermedad de base cuyo papel puede ser determinante
o s6lo predisponente. Sobre ella actia un desencade-
nante que provoca la pérdida de la conciencia y del tono

postural. Asi, en determinada cardiopatia de base, el
sincope puede ocurrir por distintos mecanismos y, de
igual manera, un mismo mecanismo puede actuar sobre
distintas alteraciones estructurales.

Lo ideal es realizar el diagnostico de ambos compo-
nentes. Sin embargo, en ocasiones, la enfermedad de
base reviste suficiente jerarquia como para considerarla
el motivo causal del sincope y requerir tratamiento
especifico y temprano aunque su mecanismo no se haya
aclarado. Tal es el caso, por ejemplo, de un evento coro-
nario agudo acompanado de sincope. Por el contrario,
en otras ocasiones solo se detecta el mecanismo fisio-
patologico sin que se halle un sustrato patolégico, como
ocurre, por ejemplo, en el sincope vasovagal aislado.

El diagnéstico de la enfermedad de base es mas
sencillo porque habitualmente es accesible. En cambio,
los mecanismos sé6lo pueden evidenciarse durante un
episodio o inferirse a partir del interrogatorio y de
distintos hallazgos.

El caracter retrospectivo del diagnéstico obliga a
plantear alguna de las siguientes estrategias:

— Esperar y monitorizar la aparicién espontanea de
un nuevo episodio.

— Provocar un episodio en el laboratorio.

— Detectar alteraciones graves que pudieran explicar
el episodio sincopal.

En algunos estudios se ha detectado una causa
potencial de sincope en el 80% de los pacientes eva-
luados. Sin embargo, al profundizar la exploracién
diagnostica, alrededor del 20% presentaban mas de
una causa posible. (16)

3.2. Evaluacion inicial

Ante un paciente con pérdida transitoria de la concien-
cia y del tono postural, la primera etapa diagnéstica
consiste en la realizacién de: interrogatorio, examen
fisico, ECG, laboratorio.
El resultado de esta evaluacién inicial permitira:
— Establecer el primer nivel diagndstico: ées sincope?
— Estratificar el riesgo.
— Establecer la enfermedad de base y/o el mecanismo
del sincope con alto grado de certeza.
— Orientar los estudios subsiguientes si la sospecha
no es concluyente.

é¢Es sincope?

El principal diagnéstico diferencial de sincope se pre-
senta con la epilepsia y con las caidas en los ancianos.
En la Tabla 3 figuran los datos del interrogatorio que
orientan hacia epilepsia o sincope, respectivamente.
En ocasiones, el interrogatorio inicial no es categérico
para separar ambas entidades. En ese caso, la evalua-
cién neurolégica se iniciara en forma paralela a la del
sincope.

Otras causas neuroldgicas, como el sindrome de
robo de la subclavia y el ataque de isquemia transi-
toria en el terreno carotideo o vertebrobasilar, suelen
presentar signos de foco.
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Tabla 3. Diagnéstico dife-
rencial con epilepsia. Datos

orientadores*

Prodromos - Aura

Descripcion de

un testigo

Recuperacion

Las causas psiquiatricas, en general, no se es-
tablecen en la primera etapa diagnéstica ya que,
previamente, se agota la busqueda de causas que
potencialmente impliquen un riesgo de vida mayor.
El seudosincope psicégeno se sospecha ante episodios
muy prolongados que ocurren con mucha frecuen-
cia (varias veces en un dia) sin un desencadenante
evidente. Los ojos suelen permanecer cerrados. El
diagnéstico se confirma si la monitorizaciéon durante
el episodio muestra presion arterial, frecuencia car-
diaca y electroencefalogramas normales. (17)

Interrogatorio

Si bien se reconoce su importancia en el proceso

diagnéstico, presenta algunas limitaciones:

— Suele aportar pocos detalles en los pacientes
ancianos.

— Ante la frecuente imposibilidad de constatar
efectivamente el mecanismo actuante durante el
episodio sincopal, la etiologia de algunos episodios
se ha definido por el mismo interrogatorio (p. €j.,
sincopes situacionales).

— En muchas ocasiones, la descripcién de los episo-
dios no es caracteristica de una etiologia deter-
minada.

Algunos estudios analizaron el valor diagnéstico
del interrogatorio. El "Calgary Syncope Symptom
Score", por ejemplo, propone un puntaje para diag-
nosticar el sincope vasovagal en base a los antece-
dentes y la descripcion del episodio. (18) El patréon
oro para definir el sincope vasovagal en este estudio
fue el tilt test positivo. Los autores informan el 89%
de sensibilidad y el 91% de especificidad para sinco-
pe vasovagal utilizando las variables seleccionadas.
Otro estudio mas reciente no ha logrado validar
esos resultados, ya que en su poblacion el puntaje

- Movimientos ténico-clénicos
prolongados

- Se inician simultaneamente
con la pérdida del conocimiento

- Movimientos clénicos
hemilaterales automaticos.

- Morderse la lengua

- Prolongada, con confusién.

* Modificado de Moya A, et al. (1)

Epilepsia Sincope

- Sintomas neurovegetativos o
de hipoxia cerebral

- Movimientos ténico-clénicos
breves
- Se inician después de la pérdida de la
conciencia
- Movimientos involuntarios inespecificos
- Rigidez

- Palidez, sudoracion

- Cianosis facial

- Rapida. Sintomas neurovegetativos

- Dolor muscular

Hallazgos menos frecuentes para el diagnostico de epilepsia: antecedentes familiares de epilepsia, episodio nocturno,
prédromos de parestesias, relajacion de esfinteres, cefalea o somnolencia posepisodio.

de Calgary presenta el 89% de sensibilidad pero sélo
el 32% de especificidad para sincope vasovagal. (19)
A pesar de las salvedades indicadas, un interro-
gatorio exhaustivo brinda una buena orientacién
inicial.
Los datos que se deben recabar durante el inte-
rrogatorio son:
— Datos demograficos, lugar de procedencia.
— Antecedentes personales.
— Historia de insuficiencia cardiaca, enfermedad
coronaria, palpitaciones precediendo al sincope.
— Medicacién.
— Antecedentes familiares.
— Caracteristicas del episodio sincopal:
- circunstancias
- prédromos
- presencia de convulsiones
- relajacion de esfinteres, traumatismo
- modo de recuperacién
- descripcion de un testigo (aspecto, convul-
siones, color palido o cianético)
En la Tabla 4 se detallan las caracteristicas clini-
cas que orientan hacia distintas causas.

Examen fisico

Los examenes clinico, cardiolégico y neurolégico
deben ser completos. El examen fisico incluye la
realizacién de la maniobra de ortostatismo activo
durante 3 minutos para detectar hipotensién ortos-
tatica. La maniobra es positiva cuando la presion
arterial sistélica desciende > 20 mm Hg o a menos de
90 mm Hg, o la presion arterial diastdlica desciende
>10 mm Hg en presencia de sintomas (Clase I, nivel
de evidencia C). E]l mismo comportamiento hemodi-
namico en ausencia de sintomas tiene menos valor
diagnéstico (Clase Ila, nivel de evidencia C). (20)
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Tabla 4. Caracteristicas clinicas orientadoras del interrogatorio

Cardiovascular

Mecanismo
arritmico

Sustrato

Reflejo situacional e
hipersensibilidad del
seno carotideo

Vasovagal

Hipotension ortostatica

Déficit autonomico- Hipovolemia
homeostatico

Demografia Mayores de 50 afos Jévenes y ancianos Mayores de 50 afos Jévenes
Procedencia de drea endémica Jévenes (POTS) Ancianos
para enfermedad de Chagas
Antecedentes Cardiopatia Arritmia EPOC Ninguno Neuropatias periféricas
personales estructural conocida Patologia del Parkinsonismo
Factores de aparato digestivo Falla autonémica
riesgo coronario Cirugia o radiacién pura, atrofia
del cuello multisistémica
Medicacién Medicacién Blogueantes Diuréticos
Proarritmica betaadrenérgicos
Bloqueantes calcicos
Antidepresivos
Diuréticos
Antecedentes Sincope Sincope vasovagal
familiares Muerte subita
Otros Disnea, angor, astenia, Presincopes Dificultad Mareos
sintomas palpitaciones miccional Inestabilidad
Constipacion Astenia
Impotencia sexual
Caracteristicas del sincope
Circunstancias Ejercicio Ejercicio, Miccion, defecacion, Emocién, miedo, Ortostatismo Fiebre,
Inmovilidad reposo, tos, deglucion, dolor, ortostatismo inmediato posejercicio
prolongada emocion, posprandial, risa prolongado, Posprandial intenso,
(embolia de estimulo Comprension del extraccion de sangre, diarrea, ayuno
pulmén) auditivo cuello posejercicio, prolongado,
ambiente caluroso hemorragia,
poscirugia
Prédromos Angor, Palpitaciones Ninguno Sintomas Ninguno
disnea Ninguno neurovegetativos y Mareos, confusion
de hipoxia cerebral
Recuperacion Inmediata Sintomas
Confusion neurovegetativos

Laboratorio

Los datos que tienen relevancia son el hematocrito
y la hemoglobina, el recuento de glébulos blancos, el
ionograma en plasmay la glucemia. Permitira detectar
anemias graves, procesos infecciosos, trastornos elec-
troliticos e hipoglucemias. Otros analisis especificos
(CPK, troponina, dimero d) se solicitan en funcién de
los hallazgos previos.

Registros electrocardiogrdficos
Las manifestaciones electrocardiograficas, de regis-
tros Holter y de la monitorizaciéon que se consideran
diagnésticas y las sugestivas (aquellas que requieren
continuar con la evaluacién) de sincope cardiovascular
y/o arritmico incluyen lo siguiente:

Astenia pronunciada

Hallazgos diagnésticos en el electrocardiograma,

registro Holter, monitorizacién:

— Pausa sinusal mayor de 3 segundos.

— Bradicardia sinusal extrema.

— Bloqueo AV de segundo grado Mobitz II o bloqueo
AV completo.

— Bloqueo de rama bilateral.

— Taquicardia ventricular sostenida.

— Taquicardia supraventricular sintomatica.
Hallazgos sugestivos en el electrocardiograma,

registro Holter, monitorizacién

— Signos de isquemia-injuria.

— Alteracién en tamano y espesor de cavidades.

— Otras alteraciones de la repolarizacién ventricular.

— Bloqueo AV de segundo grado Mobitz I.
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— QRS mayor de 0,12”.

— Intervalo QT prolongado o corto.

— Preexcitacién ventricular.

— Bradicardia sinusal menor de 40 lpm (en ausencia
de drogas que depriman el cronotropismo y de
entrenamiento fisico intensivo).

— Pausas sinusales menores de 3 segundos.

— Patrén de Brugada tipo 1.

— Ondas T negativas en precordiales derechas y
ondas épsilon.

— Extrasistolia ventricular muy frecuente.

- Extrasistoles ventriculares repetitivas: duplas-
tripletas y taquicardia ventricular no sostenida.

— Repolarizacion precoz y onda J en cara inferior y
lateral

Ecocardiograma

Se indica en pacientes de cualquier edad con datos
sugestivos de sincope cardiovascular o arritmico (Cla-
se I, nivel de evidencia B). Se sugiere realizarlo en la
primera etapa diagnéstica en los pacientes mayores de
60 anos por tener elevada prevalencia de cardiopatias.

3.3. Conclusiones de la evaluacion inicial

1. Estratificacion del riesgo

Combinando los distintos elementos de la evaluacién
inicial se han elaborado distintos puntajes particular-
mente utiles en las salas de emergencia.

En la Tabla 5 se detallan los puntajes propuestos.
Los antecedentes de cardiopatia y la deteccion de un
ECG anormal figuran como factores de riesgo en todos
ellos. (21-24)

2. Diagnéstico con alto grado de certeza
Se resumen algunos de los posibles hallazgos diag-
nésticos con alto grado de certeza obtenidos durante
la evaluacién inicial:
Interrogatorio - examen fisico: situacional,
vasovagal, medicamentoso, hipovolémico, febril.
Laboratorio: hipoglucemia, anemia.
ECG: evento isquémico agudo, arritmias.
Ecocardiograma: estenosis valvular grave, mio-
cardiopatia hipertroéfica obstructiva, mixoma de la au-
ricula izquierda, trombos obstructivos, taponamiento
cardiaco, diseccion adrtica, anomalias congénitas de
las arterias coronarias.

3. Sospecha de otras causas de sincope
Exige continuar con la secuencia diagnéstica.

4. EVALUACION ULTERIOR

4.1. Diagnéstico de enfermedad cardiaca estructural

Diversos métodos diagnosticos se solicitan de manera
guiada por los hallazgos iniciales. Asi, pruebas de labo-
ratorio especificas, Doppler cardiaco, pruebas funciona-
les y métodos de diagndstico por imagenes permitiran

detectar eventos coronarios, miocardiopatias y/o peri-
cardiopatias, valvulopatias, tromboembolia pulmonar,
aneurismas de la aorta, malformaciones congénitas.

4.2. Diagnéstico de sindromes arritmogénicos

En los sindromes de QT prolongado, QT corto, de
Brugada, displasia del ventriculo derecho y en la
miocardiopatia hipertréfica, la aparicién de sincope
constituye un signo de alarma aunque no esté siempre
aclarada la relacién entre el mecanismo del sincope
y la patologia de base. En casos seleccionados es tutil
contar con el estudio genético que permite confirmar
el diagnéstico (en el caso de familiares de portadores
conocidos). En algunos casos, la tipificacién genética
contribuye a la estratificacién del riesgo.

4.3. Diagnéstico de enfermedad neurolégica de base

En presencia de hipotension ortostatica, la evaluacién
neuroldgica permitira detectar las fallas autonémicas
primarias, como la insuficiencia autonémica pura, la
atrofia multisistémica o la enfermedad de Parkinson,

o aquellas secundarias a polineuropatias.

Las situaciones que habitualmente justifican una
consulta neuroldgica comprenden:

— Antecedentes de enfermedades causantes de di-
sautonomia, trastornos del equilibrio, migranas,
temblores, rigidez, accidentes cerebrovasculares o
ataques de isquemia transitoria.

— Antecedentes familiares de epilepsia.

— Interrogatorio dudoso entre sincope o epilepsia.

— Aparicién de signos focales antes, durante o des-
pués del episodio.

— Hipotensién ortostatica.

4.4. Diagnodstico del mecanismo arritmico del sincope

Existen dos tipos de métodos diagndsticos:
— De monitorizacién.
— Descriptivos y de provocaciéon de arritmias.

Los primeros permiten realizar el diagndstico
con mayor grado de certeza al evaluar la correlacién
existente entre un trastorno del ritmo y los sintomas.

Si bien los métodos descriptivos y de provocacion
tienen un valor méas limitado relacionado con su
sensibilidad, especificidad y valor predictivo, suelen
utilizarse en primera instancia para detectar causas
potencialmente peligrosas evitando una recurrencia
espontanea.

Monitorizacién del ritmo cardiaco

La monitorizacién del ritmo cardiaco clasicamente
esta indicada en pacientes con sospecha de riesgo
arritmico por la evaluacidn inicial. Sin embargo, las
arritmias cardiacas, principalmente las bradiarrit-
mias, son frecuentes en los pacientes mayores de
50 afos, aun en ausencia de indicios de riesgo en la
evaluacion inicial. (25)
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Tabla 5. Caracteristicas clinicas orientadoras del interrogatorio

Estudio Variables seleccionadas

Regla de San Francisco - ECG anormal

n = 684 pacientes - Insuficiencia cardfaca congestiva
Validacion: - Disnea

- Hematocrito < 30%
- Presién arterial sistélica

791 pacientes

Puntaje

Sin riesgo, ninguna
variable. Con riesgo,
< 1 variable

Criterio de punto final Resultados

Sensibilidad 98%
Especificidad 56 %

Evento mayor dentro
de la semana

<90 mm Hg
Martin, et al - ECG anormal 0 a4 (1 punto por Evento arritmico o Puntaje:
n=252 - Antecedentes de cada variable) muerte arritmica 0%, 0 punto
pacientes arritmias ventriculares al afo 5%, 1 punto
Validacion: - Insuficiencia cardiaca congestiva 16%, 2 puntos
374 pacientes - Edad > 45 afnos 27%,304

puntos

Score OESIL - ECG anormal 0 a4 (1 punto por Mortalidad total Puntaje:
n = 270 pacientes - Antecedente de cardiopatia cada variable) al afo 0%, 0 punto
Validacion: - Ausencia de prédromos 0,6%, 1 punto

328 pacientes - Edad > 65 afnos

Score EGSYS
n =516 pacientes

- Palpitaciones como prédromo (+4)
- ECG anormal y/o cardiopatia (+3)
Validacién:
260 pacientes

- Sincope de esfuerzo (+3)

- Sincope en posicién supina (+2)

- Prédromos neurovegetativos (-1)

- Desencadenantes tipicos para
sincope vasovagal (-1)

* Modificado de Moya A, et al. (1)

Monitorizaciéon intrahospitalaria
Se indica en pacientes ancianos y en pacientes de menor
edad cuyo riesgo haya justificado la internacién.

Registro electrocardiogrdfico Holter
Se incluye en la primera etapa diagnéstica en pacientes
con sospecha de riesgo arritmico.

Permite detectar especificamente pero con baja
frecuencia la correlacion entre los sintomas y las altera-
ciones del ritmo. La presencia de sintomas en ausencia
de alteraciones del ritmo (15%) aleja al mecanismo
arritmico. Su valor diagnéstico se incrementa si los
episodios son muy frecuentes. Los hallazgos durante el
registro Holter pueden ser diagndsticos o s6lo sugestivos
siguiendo los criterios especificados en la Tabla 4. (26)

Detectores de eventos
Existen dos modalidades, externos e implantables.
Ambos incrementan las posibilidades diagnésticas al
prolongar el periodo de monitorizacién. Sin embargo,
ninguna de ambas modalidades constituye una practica
habitual en nuestro medio. El primero no suele ser
tolerado por el paciente mas que unas pocas semanas.
El detector de eventos implantable tiene una ba-
teria de vida util de hasta 36 meses. Almacena en su
memoria los registros correspondientes a la activacion
del equipo por parte del paciente (o un testigo) durante
un episodio o lo hace en forma automatica durante los
episodios de arritmias cuya detecciéon se ha programa-

Suma algebraica
de puntajes

14%, 2 puntos
29%, 3 puntos
53%, 4 puntos

2%,< 3 puntos
21%, = 3 puntos

2% ,< 3 puntos
13%, 3 puntos
33%, 4 puntos
77%, > 4 puntos

Mortalidad total
alos 2 afnos

Sincope cardiaco

do. Ademas, la informacién obtenida puede ser enviada
por via telefénica. (27)

Laindicacion de los detectores de eventos se expan-
di6 en los dltimos anos. Su uso ha permitido no sélo
identificar causas arritmicas de sincope en pacientes
con episodios esporadicos, sino también evaluar el valor
diagnoéstico de otros métodos provocativos. Sin embar-
go, aunque este recurso no es accesible para la mayor
parte de los pacientes, en ciertos casos, al aumentar las
posibilidades diagnésticas, la relacion costo-diagnéstico
lograda es superior a la de la evaluacién convencional.
(28, 29)

El detector de eventos se indica en pacientes con
sincope recurrente cuando se sospecha un mecanismo
arritmico, pero la evaluacién diagnéstica convencional
(incluido el estudio electrofisiolégico en casos seleccio-
nados) no es concluyente. (30)

Métodos de evaluacion funcional y de provocacion

Prueba ergométrica
En un paciente con sincope, la prueba ergométrica
permite:
a) Detectar isquemia miocardica como sustrato del
episodio.
b) Diagnosticar arritmias.
Est4 indicada en los pacientes cuyo sincope ocurre
durante el ejercicio o inmediatamente después de ha-
berlo realizado.
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Los posibles hallazgos positivos durante la prueba

son:

— Desarrollo de un bloqueo AV de segundo grado
tipo Mobitz IT o de tercer grado.

— Incompetencia cronotrépica.

— Taquiarritmias ventriculares sostenidas y sinto-
maticas, sensibles a las catecolaminas presentes
en pacientes sin cardiopatia estructural demos-
trable.

— Comportamiento anormal del intervalo QT en
los pacientes con sospecha de intervalo QT pro-
longado.

— Valoraciéon del periodo refractario anterégrado
de una via accesoria.

¢) Diagnosticar hipotensién intraesfuerzo o poses-
fuerzo.

— Puede detectarse hipotensién de causa no arrit-

mica durante la prueba o al finalizarla.

Prueba de ajmalina
La administracién intravenosa de ajmalina para poner
de manifiesto un patrén ECG de sindrome de Brugada
tipo 1 es discutida. Tiene indicacién en los pacientes
con: a) antecedentes conocidos de muerte stbita fa-
miliar o con diagnéstico de enfermedad de Brugada o
b) ECG sugestivo pero no concluyente para patrén de
Brugada tipo 1.

En la sospecha de bloqueo AV paroxistico, en pa-
cientes con bloqueos de rama o bloqueos bifasciculares
durante el estudio electrofisioldgico.

Prueba de atropina

Permite discernir si un déficit en la frecuencia cardiaca
tiene un sustrato estructural o se debe a modulacién
vagal excesiva.

Prueba de adenosina

Algunos pacientes presentan mayor sensibilidad de
los receptores purinérgicos. Ello se pone en evidencia
por la aparicién de un bloqueo AV prolongado ante la
administracién de adenosina (ATP). Se han propuesto
como criterios diagndsticos la duracion de la asistolia
mayor de 6 segundos o el bloqueo AV mayor de 10
segundos en el caso del sincope de origen desconocido.

El valor de la prueba de adenosina positiva para
predecir una causa similar durante el episodio espon-
taneo se estudi6 en un nimero pequeno de pacientes
mediante el implante de un detector de eventos sin
que se encontrara una buena correlacién entre ambos
estudios. (31)

Algunos estudios han comparado las respuestas
al tilt test y a la prueba de adenosina en pacientes
con sincope de causa desconocida. En general, la
concordancia entre ambos resultados es escasa, lo que
sugiere que ambos métodos identificarian mecanismos
diferentes. (32)

En pequenas series no controladas se ha observado
que las recurrencias sincopales son menores en los pa-
cientes con prueba de adenosina positiva que reciben

el implante de un marcapasos que en aquellos en los
que solo se realizan controles periédicos.

Estudio electrofisiologico

Permite detectar alteraciones del sistema de conduc-

cién y, como método de provocacion, detectar la induc-

ci6én de taquiarritmias.

Cuando la sospecha de causa arritmica persiste
por los hallazgos iniciales o por la presencia de una
cardiopatia estructural pero que no fue comprobada por
otros métodos, se realiza un estudio electrofisiolégico.
El valor diagnéstico aumenta si el estudio se realiza en
pacientes seleccionados con cardiopatia de base, par-
ticularmente cardiopatia isquémica o en aquellos con
hallazgos sospechosos en el ECG o en la monitorizaciéon
continua de bloqueo bifascicular con intervalo PR pro-
longado, enfermedad del nédulo sinusal, sindrome de
preexcitacién ventricular, taquicardia supraventricular
o ventricular no sostenida. (33)

Los factores considerados como predictores de
estudio electrofisiolégico positivo son: enfermedad
cardiaca, sexo masculino, bradicardia sinusal, bloqueos
de rama, bloqueo auriculoventricular de primer grado,
extrasistoles ventriculares, taquicardia ventricular
no sostenida en el Holter y traumatismo durante el
sincope.

El estudio electrofisiolégico completo incluye el
estudio de la funcién sinusal, la evaluacién de la fun-
cion del nédulo auriculoventricular y del sistema de
His-Purkinje y la induccién de taquiarritmias supra-
ventriculares y ventriculares.

En los Gltimos anos, la indicacién de estudio electro-
fisiolégico en los pacientes con sincope ha disminuido
debido a:

— El avance de los métodos de monitorizacién pro-
longada que poseen una especificidad mayor para
el diagnéstico del mecanismo fisiopatolégico.

— La indicacién temprana de un cardiodesfibrilador
implantable (CDI) en pacientes con sincope y fun-
cién ventricular gravemente deteriorada. (34)

Recomendaciones para la realizacion
de un estudio electrofisiologico

Clase 1. Nivel de evidencia B

— Pacientes con cardiopatia isquémica, sospecha de
causa arritmica por evaluacién inicial y funcién
ventricular conservada.

Clase IIa. Nivel de evidencia B

— Pacientes en los que no se ha detectado otra causa
del sincope y tienen bloqueo de rama.

— Pacientes en los que no se ha detectado otra causa
del sincope y éste es precedido por palpitaciones.

Clase ITb. Nivel de evidencia C

— Pacientes con sindrome de Brugada, displasia arrit-
mogénica del ventriculo derecho o miocardiopatia
hipertroéfica.
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— Pacientes con ocupaciones de riesgo alto en los que
es necesario demostrar fehacientemente la ausencia
de una causa arritmica.

— Pacientes con indicios de enfermedad del nédulo
sinusal y sospecha de pausas no detectadas por
métodos de monitorizacién como causa del sincope.

Clase II1
— Pacientes sin cardiopatia de base ni indicio de causa
arritmica por evaluacién inicial.

Algunos resultados tienen suficiente jerarquia como
para ser considerados como causantes del sincope.
Sin embargo, existe un amplio espectro en el que la
especificidad de los hallazgos atin no esta debidamente
aclarada.

Criterios diagnosticos en el estudio
electrofisiologico

Clase 1. Nivel de evidencia B

— Tiempo de recuperacién del nédulo sinusal corre-
gido > 525 mseg.

— Intervalo HV > 100 mseg espontaneo.

— Intervalo HV > 100 mseg o bloqueo de segundo o
tercer grado inducido.

— Induccion de taquicardia ventricular monomoérfica
sostenida en pacientes con infarto de miocardio
previo. Induccién de taquicardia supraventricular
rapida que reproduce los sintomas espontaneos.

Clasellb. Nivel de evidencia B
— Intervalo HV entre 70 y 100 mseg.

4.5. Diagnéstico del mecanismo reflejo

Sincopes situacionales
El diagnéstico se realiza fundamentalmente por el inte-
rrogatorio al identificar un desencadenante especifico.

Sindrome del seno carotideo

Los desencadenantes clasicos relacionados con la com-
presion en el cuello, la aparicién brusca y la recupera-
cién inmediata sin astenia orientaran a su diagnostico.

Masaje del seno carotideo

El masaje es anormal cuando produce una pausa mayor
de 3 segundos y/o un descenso de la presiéon arterial
sistélica mayor de 50 mm Hg. Este comportamiento
tiene valor cuando se acompana de sintomas, ya que
la sola hipersensibilidad al masaje del seno carotideo
es muy frecuente en la poblacién anosa, hipertensa y
con alteraciones vasculares, aun sin antecedentes de
sincope. (35) Se puede sensibilizar la prueba realizando
el masaje en posicion ortostatica.

Estéa contraindicado en los 3 meses posteriores a un
accidente cerebrovascular o ataque de isquemia transi-
toriay en presencia de soplos en las arterias carétidas.

Como ocurre con la prueba de adenosina, la re-
currencia de episodios sincopales es inferior en los

pacientes con respuesta anormal al masaje de seno
carotideo en los que se implanta un marcapasos que
en aquellos que sélo son controlados. (36)

En algunos algoritmos diagnésticos se indica pre-
cozmente en pacientes mayores de 40 anos. Sin embar-
go, dada su escasa especificidad, sugerimos considerar
su realizacién después de descartar otras causas.

Sincope vasovagal: tilt test

La prueba de ortostatismo pasivo prolongado, #il¢ test,

se expandié como método diagnéstico para el sincope

reflejo o neuromediado. Desde sus usos iniciales, algu-
nos conceptos fueron evolucionando.

— La sensibilidad y la especificidad de la prueba no
son evaluables en ausencia de un patrén oro para
sincope vasovagal.

— En pequenos estudios se observé una escasa co-
rrelacion entre el tipo de respuesta positiva al tilt
test (mixta, cardioinhibidora o vasodepresora) y el
comportamiento hemodindmico durante un episo-
dio espontaneo.

— La efectividad terapéutica clinica del tratamiento
no es predecible a través de la respuesta al ¢il¢ test
bajo tratamiento.

Por otro lado:

— Observando los patrones hemodindmicos durante
las primeras etapas del estudio se han definido otras
entidades, como la taquicardia ortostatica postural
y las diferentes variantes de hipotension ortostatica.

La prueba se realiza en una camilla basculante ac-
cionada en forma automatica o manual. Se recomienda
un tiempo de reposo previo, en posicién supina, de 5
minutos que se extienden a 20 minutos si se ha colo-
cado una via venosa. El periodo de inclinacion es de 45
minutos (o hasta la aparicién de los sintomas) con un
angulo de 60 a 80 grados. Durante la prueba se moni-
torizan la presion arterial y el ritmo cardiaco en forma
periddica o continua. Los equipos de monitorizacién
no invasiva de la presion arterial latido a latido son
6ptimos para caracterizar los cambios hemodinamicos
durante la prueba, pero no son indispensables para
evaluar el resultado final.

El estudio puede sensibilizarse mediante la infusion
de isoproterenol o, mas frecuentemente, mediante
nitroglicerina. En nuestro medio se utiliza la adminis-
tracién sublingual de 1,25 a 2,5 mg de dinitrato de iso-
sorbide después de 20 minutos de ortostatismo pasivo.

Indicaciones aceptadas o sugeridas
y contraindicaciones actuales para
la realizacion del tilt test

Clase I. Nivel de evidencia B

— Evaluacién del sincope que causa traumatismo o
accidente de transito u ocurre en pacientes con
una actividad riesgosa en el cual se presume pero
no se puede asegurar que la causa sea vasovagal en:
1) pacientes sin otra enfermedad cardiovascular y
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con clinica compatible con sincope vasovagal.; 2)
pacientes con otras enfermedades cardiovasculares,
pero cuyo interrogatorio sugiere sincope vasovagal
y las otras causas se han descartado.

Clase I. Nivel de evidencia C

— Pacientes con otra causa aparente de sincope pero en
quienes la demostracién de un mecanismo vasovagal
modifica la conducta terapéutica.

— Evaluacién de pacientes con sincope posejercicio.

Clase II. Nivel de evidencia C

— Diagnostico diferencial del sincope con epilepsia.
Hipotensién ortostatica, otras causas de caidas
recurrentes, seudosincope por causas psiquiatricas.

— Deteccion de mecanismo de: 1) presincopes o0 mareos
recurrentes; 2) sincope en presencia de neuropatias
periféricas o disautonomias.

- Episodio tinico o reiterado de sincope, sin traumatis-
mo ni riesgo, con un claro interrogatorio indicativo
de sincope vasovagal.

Clase III. Nivel de evidencia B

— Sincope en el que se ha establecido otra causa y en
el que la demostraciéon de un mecanismo vasovagal
no modifica la conducta terapéutica.

— Evaluacion de la efectividad del tratamiento.

Clase III. Nivel de evidencia C
Sensibilizacién con isoproterenol en pacientes con
cardiopatia isquémica.

Se presentan como criterios diagndsticos:

— Enausencia de cardiopatia 1) la induccién de bradi-
cardia-hipotensién refleja o hipotensién ortostatica
con reproduccién de los sintomas es altamente sospe-
chosa de sincope vasovagal o hipotension ortostati-
ca; 2) lainduccién de bradicardia-hipotension refleja
sin reproduccién de los sintomas es sospechosa de
sincope vasovagal.

— En presencia de cardiopatia o arritmias deben des-
cartarse otras causas de sincope antes de considerar
diagnéstico un il test positivo.

Las contraindicaciones relativas para realizar el
estudio son la obstruccién importante del tracto de
salida del ventriculo izquierdo, la estenosis mitral grave
y las lesiones coronarias o cerebrovasculares graves.

4.6. Diagnostico del mecanismo de hipotension ortostatica
La hipotension ortostatica suele detectarse en la etapa
inicial durante el examen fisico mediante la maniobra
de ortostatismo activo. Sin embargo, no siempre es
evidente en la entrevista médica.

Para completar su pesquisa se realizan:

Tilt test

Permite detectar las siguientes variaciones:

— Hipotensién ortostatica clasica (dentro de los pri-
meros 3 minutos).

— Hipotensién ortostéatica inicial (primeros 30 segun-
dos con recuperacion posterior).

— Hipotensién ortostatica retardada o tardia (entre
los 3 y 7 minutos).

— Patron disautonémico (descenso lento y progresivo
de la presién arterial).

— Ladeteccién de estos patrones se facilita utilizando
un monitor de presién arterial latido a latido.

Presurometria

La monitorizaciéon ambulatoria de la presion arterial
en las condiciones de vida habitual del paciente pueden
revelar la concomitancia entre sintomas e hipotension
arterial, postural, periprandial o situacional. (37)

5. TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON SiNCOPE

5.1. Orientacion general

El conocer la causa del sincope, asi como el mecanismo
fisiopatoldgico que lo produce, es fundamental para
orientar el tratamiento. Los objetivos en los pacientes
con sincope se orientan a disminuir la mortalidad y
la morbilidad ademés de prevenir las recurrencias.
Dependera de la causa del sincope la importancia que
adquiera cada uno de estos objetivos.

El tratamiento siempre se dirigira a la causa tltima
que provoca la HCGT. Puede que ésta no tenga trata-
miento, por lo cual éste se orientara a los mecanismos
que puedan producir la HCGT (p. €j., no puede tratarse
la causa de un bloqueo AV de tipo degenerativo, pero
puede resolverse la ocurrencia de sincope con el im-
plante de un marcapasos definitivo).

Una vez realizada la identificacion de la causa y de
los mecanismos del sincope es imprescindible realizar
una estratificacion del riesgo. Si se concluye que el
sincope es de mecanismo neurocardiogénico reflejo,
el riesgo estara determinado sélo por la frecuencia de
presentacién (recurrencia); si es una arritmia cardiaca,
se instituira el tratamiento especifico para ella y el
riesgo dependera del tipo de arritmia de que se trate,
al igual que en presencia de una alteracion cardiaca
estructural. En cambio, si el sincope es de causa desco-
nocida y existe un riesgo mayor de muerte stbita segin
la patologia estructural de base (enfermedad coronaria,
miocardiopatias, etc.), podra ser imprescindible evaluar
el implante de un CDI, segtn la guia especifica que
orienta su utilidad.

5.2. Tratamiento del paciente con sincope reflejo
y de la intolerancia ortostatica

El sincope reflejo y el sincope de la intolerancia ortos-
tatica tienen estrategias similares de prevencion de la
recurrencia, aunque los mecanismos fisiopatolégicos
involucrados puedan ser diferentes; por lo tanto, el
objetivo terapéutico en estas patologias es la prevencién
primaria de la recurrencia y de las lesiones asociadas,
con el intento de mejorar la calidad de vida, pero no la
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prolongacién de la vida, ya que la mortalidad suele
considerarse baja.

El sincope reflejo, como anormalidad aislada de
evolucion benigna, no requiere tratamiento especifi-
co, sobre todo cuando ha sido tinico o se ha producido
fuera de situaciones de riesgo.

Muchos pacientes saben reconocer los factores
desencadenantes y los sintomas prodrémicos y
aprenden a realizar maniobras que corrigen, ami-
noran o abortan los sintomas. Sin embargo, otros
no son capaces de hacerlo. Para ellos, la primera
indicacion es la informacion y el entrenamiento para
reconocer los prédromos, con lo cual se logra trans-
mitir seguridad ante la presentacion de los sintomas.

La prueba de inclinacién corporal pasiva tiene
un papel primordial en este entrenamiento, ya que
algunos sintomas que pasan inadvertidos se pueden
poner en evidencia o relacionar con los “disparado-
res” del episodio durante esta prueba.

Acerca de las necesidades de aprendizaje en los
pacientes con sincope vasovagal, un estudio cualita-
tivo realizado mediante encuestas y entrevistas ha
demostrado que los pacientes requieren conocimien-
tos sobre la etiologia, el manejo, la evolucién natural
y el prondstico de la entidad. (38) Por lo tanto, el
tratamiento siempre comienza con el reaseguro del
paciente combinado con explicacién acerca de los
mecanismos “disparadores”, el reconocimiento de
los prédromos (cuando existen) y la clara concep-
tualizacion de la benignidad de la patologia.

Un abordaje de inicio puede ser el consejo de como
abolir la deshidratacién, evitar periodos prolongados
de bipedestacion estatica y el reconocimiento de los
factores precipitantes para evitar traumatismos. Es
importante que se procure evitar los farmacos que
reducen la presién arterial (como bloqueadores alfa,
diuréticos y la ingesta de alcohol).

Sin embargo, el paciente siempre tiene que ser
alertado sobre los potenciales riesgos fisicos de lesi6n
y de cémo se pueden prevenir y contrarrestar.

Secundariamente, el paciente debe ser impulsado
a consumir liquidos, un minimo de cafeina y alcohol
y a los pacientes que presentan hipotension basal
significativa se les debe indicar un incremento de la
cantidad de sal de la dieta que realizan. Estos cam-
bios en los estilos de vida son cruciales y, a menudo,
suficientes para controlar los sintomas. (39)

Por otro lado, si los sintomas progresan, parte del
tratamiento debe incluir la adopcion de posiciones
seguras para evitar traumatismos, como la indica-
cién de posiciéon supina en cualquier situaciéon que
el paciente se encuentre al comienzo de los sintomas
(en ambientes domiciliarios o sociales).

Tratamientos “fisicos”, no farmacologicos

Emergen como una nueva linea inicial de trata-
miento para el sincope vasovagal y es en este campo
donde se han producido los mayores avances. Son
los llamados programas de entrenamiento con incli-

nacién corporal pasiva (¢ilt training), las maniobras
de contrapresion fisica para prevenir el sincope
vasovagal y el aumento de la tolerancia ortostatica
mediante el entrenamiento fisico. Se describen a
continuacién.

Entrenamiento mediante la inclinacion
corporal pasiva o tilt training

Cuando los pacientes presentan sintomas vasovaga-
les recurrentes desencadenados especialmente por
estrés ortostatico (p. ej., bipedestacién prolongada),
el entrenamiento mediante la adopcién de periodos
progresivamente mas largos de posturas verticales
forzosas, como permanecer de pie, recostarse sobre
una pared y con los pies a 30 cm de ella puede reducir
la recurrencia del sincope.

Este tratamiento, dirigido especialmente a pa-
cientes jovenes, requiere una maxima adherencia
y motivacién y se ve dificultado por el bajo cumpli-
miento para continuar el programa de tratamiento
durante un periodo prolongado.

Los estudios clinicos controlados y aleatorizados
no han podido confirmar la eficacia a corto plazo
del entrenamiento de basculacién para reducir la
tasa de respuesta positiva, pero se recomienda por
ser una modalidad terapéutica a considerar para
los pacientes con sincope mediado neuralmente con
alta recurrencia. Su factibilidad y sencillez son las
mayores ventajas de este recurso. (40)

Maniobras de contrapresion fisica

Los estudios aleatorizados y controlados para eva-
luar el beneficio de estas maniobras en la preven-
cién del sincope vasovagal recurrente cotidiano han
concluido que las maniobras de contrapresidn fisica
son eficaces, carecen de riesgos y su costo es bajo.

Un prerrequisito indispensable es que el paciente
tenga prédromos de duracion suficiente y en caso
de advertir la inminencia del sincope pueda realizar
maniobras preventivas, como el entrecruzamiento
de las piernas, apretar fuertemente las manos, la
posicion de cuclillas y la tension de los brazos.

Es importante alertar al paciente acerca de que
las maniobras de contrapresion fisica requieren un
entrenamiento continuo, para tener la preparacién
adecuada en caso de que necesite emplearlas frente
a una amenaza de sincope.

En cuanto a la eficacia de las maniobras de con-
trapresion, se establecié que reducen el nimero de
recurrencias sincopales un 36% durante un periodo
de seguimiento promedio de 14 meses. Ademas, es
necesario tratar sélo cinco pacientes para obtener
resultados en uno de ellos. (41-43)

En la actualidad, la informacién disponible
permite proponer a las maniobras fisicas de contra-
presiéon como un método seguro, simple y factible
para prevenir el sincope vasovagal y sugerir que se
incorporen a la primera linea de las indicaciones
terapéuticas.
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El aumento de la tolerancia ortostdtica
mediante el entrenamiento fisico

El entrenamiento fisico con incremento de la capacidad
aer6bicay aumento de la fuerza muscular y de la resis-
tencia de varios grupos musculares, en especial de los
miembros inferiores, es una propuesta complementaria
de los programas de entrenamiento con inclinaciéon
corporal pasiva (tilt training) y de la contrapresion
fisica descripta con anterioridad.

La evidencia permite concluir que el entrenamiento
aerdbico y de resistencia muscular de los miembros
inferiores es beneficioso para los pacientes con sincope
vasovagal. La adherencia del paciente a la practica de
los ejercicios y su continuidad por muchos meses es un
requisito fundamental. (44, 45)

Tratamientos farmacologicos

Son muchos los tratamientos farmacolégicos que se
han empleado en el sincope reflejo. El fundamento
de su indicacion fue la fisiopatologia conocida de los
episodios. Asi, se incluyeron bloqueadores beta, cloni-
dina, disopiramida, efedrina, etilefrina, escopolamina,
midodrina, inhibidores de la recaptacion de serotonina
y la teofilina.

Si bien los estudios clinicos no controlados o a corto
plazo fueron satisfactorios en demostrar su utilidad,
varios estudios clinicos a largo plazo, prospectivos y
controlados por placebo han sido decepcionantes, con
algunas excepciones. Es por ello que se insiste en la
necesidad de realizar ensayos aleatorizados futuros que
permitan evaluar la eficacia de una droga determinada
en un numero importante de pacientes.

La utilidad escasa o dudosa demostrada para mu-
chos de los agentes evaluados obligan a seleccionar el/
los farmacos/s sobre bases individuales que consideren
las patologias concomitantes o la medicacion comple-
mentaria que recibe el paciente. Por otra parte, debe
tenerse presente que cualquier medicaciéon puede
empeorar los sintomas en lugar de mejorarlos (efecto
prosincopal).

En conjunto, el tratamiento farmacolégico crénico
con un agonista alfa (etilefrina y midodrina) apenas
tiene utilidad en el sincope reflejo y el tratamiento a
largo plazo no debe aconsejarse para los pacientes con
sintomas ocasionales.

En algunos pacientes seleccionados puede ser de
utilidad la indicacién de una dosis Gnica antes de per-
manecer de pie o de tener que realizar una actividad
que puede desencadenar el sincope, pero siempre como
terapéutica complementaria de las medidas sobre los
cambios del estilo de vida o las maniobras fisicas. Sin
embargo, esta estrategia no ha sido probada.

La indicacién de fludrocortisona no tiene biblio-
grafia que avale su uso aunque, sin embargo, se ha
utilizado ampliamente, tanto en ninos como en adultos
con sincope reflejo. Hoy en dia no se la recomienda.

La teoria que fundamentaba el uso de los farmacos
bloqueadores beta no se ha confirmado en los resul-
tados de cinco de los seis estudios clinicos a largo plazo

en los que fueron evaluados, con el agravante de que
puede ser prosincopal o incrementar la bradicardia en
el sincope cardiodepresor o por hipersensibilidad del
seno carotideo.

La paroxetina (un fiarmaco antidepresivo), si
bien se demostro eficaz en un estudio controlado por
placebo, no confirmé este beneficio en otros estudios.
Puede ser 1til para reducir la ansiedad que puede ser
desencadenante de los episodios, pero su uso requiere
precaucion en pacientes que no tienen enfermedad
psiquiatrica.

En la Tabla 6 se resumen los ensayos més impor-
tantes sobre el tratamiento farmacolégico con sus
resultados. La mayoria de los estudios controlados
con placebo no han mostrado diferencias, mientras
que otros que muestran beneficios en el tratamiento
no fueron aleatorizados. Los estudios clinicos, aleato-
rizados o no, se realizaron sobre muestras pequenas y
comprendieron s6lo un periodo breve de tratamiento
o de seguimiento.

Estimulacion cardiaca

La estimulacion cardiaca artificial en el tratamiento
del sincope reflejo se ha evaluado en estudios clinicos
multicéntricos, aleatorizados y controlados, con resul-
tados discordantes. (61-65)

El hecho de que no fueran concluyentes se debe a
que los episodios tienen un componente cardioinhibito-
rio y un componente vasodepresor y la predominancia
de uno u otro es variable, con lo cual la estimulacién
eléctrica, que sélo puede mejorar el componente car-
dioinhibitorio, no tendria efecto cuando el componente
vasodepresor fuera el dominante.

Se plante6 la hipétesis de que sélo la pausa regis-
trada durante el sincope y no la obtenida durante la
prueba de basculacién debe constituir la base para la
seleccién de pacientes para el tratamiento con mar-
capasos.

El beneficio de la estimulacién cardiaca en la asisto-
lia que media el sincope reflejo, documentada mediante
un detector de eventos implantable, fue evaluado en
estudios clinicos no aleatorizados, que mostraron una
disminucién significativa en la recurrencia del sincope.
(66, 67)

En definitiva, la utilizaciéon del marcapasos como
tratamiento del sincope reflejo sélo parece tener utili-
dad en los pacientes en los que el papel de la bradicardia
se presente como mecanismo principal en su génesis.

Recomendaciones para el tratamiento
del sincope vasovagal

Clase I. Nivel de evidencia B
— En pacientes con prédromos, indicar maniobras
fisicas de contrapresion isométrica.

Clase I. Nivel de evidencia C
— Explicar el diagnoéstico, los riesgos de recurrencia
y tranquilizar a todos los pacientes.
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Tabla 6. Tratamientos farmacoldgicos ensayados en el sincope mediado neuralmente y sus resultados

Autores

Sheldon, et al; POST
Investigators (2006).
(46)

Ventura, et al. (2002).
(47)

Madrid, et al. (2002).
(48)

Flevari, et al. (2002).
(49)

Mahanonda, et al.
(1995). (50)

Takata, et al. (2002).
(51)

DiGirolamo, et al.
(1999). (52)

Moore, et al.
(2005). (53)

Kaufmann, et al.
(2002). (54)

Farmaco

Betablogueante
(metoprolol vs. placebo)

Betablogueantes
(metoprolol, propranolol
vs. sin tratamiento)

Betablogueante
(atenolol vs. placebo)

Betablogueantes
(propranolol, nadolol
o placebo)

Betablogueante
(atenolol oral vs.
placebo)

Paroxetina 20 mg/dfa
vs. placebo durante 6
semanas

Inhibidor selectivo de la
recaptacion de serotonina
(paroxetina) 20 mg/dia vs.
placebo durante 1 mes

Agonista adrenérgico
selectivo 1 (midodrina
vs. placebo)

Agonista adrenérgico
selectivo 1 (midodrina
vs. placebo)

Diseno del estudio

Ensayo multicéntrico
aleatorizado,
controlado vs. placebo

Ensayo prospectivo,
aleatorizado
y controlado

Ensayo prospectivo,
aleatorizado, doble
ciego y controlado

Ensayo aleatorizado,
cruzado y controlado

Ensayo aleatorizado
y controlado

Ensayo aleatorizado,
doble ciego

Ensayo aleatorizado
y controlado

Estudio piloto prospectivo
doble ciego, aleatorizado,
controlado vs. placebo

Ensayo aleatorizado
doble ciego, cruzado
vs. placebo

Poblacion

n =208 (66% mujeres);
edad media 42 anos

n = 56 (64% mujeres);
edad media 44 + 18
anos

n =50

n = 30 consecutivos

con sfncope vasovagal

y tilt test positivo
(asignacion seriada

y aleatorizada a
propranolol,

nadolol o placebo durante
tres meses para cada rama,
con entrecruzamiento)

n=42

Todos con al menos 1
episodio sincopal o 2
presincopes en el mes
previo y tilt test positivo
con isoproterenol

n =25 (19 completaron
el estudio: 9

con paroxetina,

10 con placebo)

n = 68 (42 mujeres,
26 hombres);

edad media 44,7

+ 16,5 anos

n = 10 ancianos

(6 mujeres; edad media
75, rango 66-86 anos)
con sindrome del seno
carotideo

n = 12 (con sincope
mediado neuralmente
recurrente)

Resultados

No se observaron
beneficios en el grupo
de pacientes tratados
con metoprolol

El grupo tratado con
betablogueantes tuvo
una tasa de recurrencias
menor que el grupo

sin tratamiento

No se hallaron diferencias
en cuanto a la tasa de
recurrencias y al tiempo
transcurrido hasta la
aparicion del primer
episodio

Luego de 9 meses de
seguimiento no hubo
diferencias en la
recurrencia de los sincopes
o los presincopes en los
tres grupos.

Todos fueron eficaces
para prevenir el sincope
vasovagal

Luego de un mes de

de tratamiento:

El 62% grupo atenolol

vs. el 5% grupo placebo
tuvieron tilt test negativo
(p=0,0004), el 71% grupo
atenolol y el 29% grupo
placebo tuvieron mejorfa
sintomética (p = 0,02)

La paroxetina no atenu6
la inhibicion simpatica

o la vagotonia (no previno
el sincope)

El 61,8% del grupo
paroxetina vs. el 38,2%
placebo tuvieron tilt test
negativo; el 17,6% del
grupo paroxetina vs. el
52,9% del grupo placebo
presentaron sincope
espontaneo (p < 0,0001);
la paroxetina mejoré los
sintomas del sincope
vasovagal

En los pacientes tratados
con midodrina para
sindrome del seno
carotideo vasodepresor,
la droga reduce
significativamente la fre-
cuencia de los sintomas,
atenua la caida de la PA
luego del masaje del seno
carotideo e incrementa la
PA media ambulatoria de
24 horas

La midodrina mejora
significativamente la
intolerancia ortostatica
durante el tilt test en
pacientes con sincope
mediado neuralmente
(p < 0,02)
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Autores

Pérez-Lugones,

et al. (2001).
(55)
Ward, et al.

(1998). (56)

Mitro, et al.
(1999). (57)

Yu, et al.
(1997). (58)

Salim, et al.
(2005). (59)

Da Costa, et al.

(1993). (60)

Farmaco

Agonista adrenérgico
selectivo 1 (midodrina vs.
liquidos y tabletas de sal
por 6 meses)

Agonista adrenérgico
selectivo 1 (midodrina vs.
placebo durante un mes)

Agonista adrenérgico
selectivo 1 (midodrina)

Anticolinérgico
(propantelina)

Mineralocorticoide
(fludrocortisona)
y aporte de sal

Mineralocorticoide
(fludrocortisona)

Diseino del estudio

Ensayo prospectivo
aleatorizado

Ensayo aleatorizado
doble ciego, controlado
contra placebo

Ensayo prospectivo
no aleatorizado

Estudio prospectivo
no aleatorizado

Estudio doble ciego,
aleatorizado, controlado
vs. placebo

Estudio prospectivo
no aleatorizado

Poblacién

n==61

n =16 (11 mujeres);
edad media 56
+ 18 anos

n =41 (23 mujeres);
edad media 34 afos;
con sincope recurrente
y tilt test positivo

n =16 (11 hombres);
edad media 48,8
+ 15,1 anos

n = 32 (20 mujeres);
edad media 13,9
+ 2,5 anos

n = 11; edad media

83 + 5 anos; todos

los pacientes tenian
mareos diariamente
sindrome del seno
carotideo vasodepresor

Resultados

El 81% del grupo con
midodrina vs. el 13%

del grupo con liquidos y
tabletas de sal permanecieron
asintomaticos (p < 0,001)

El grupo con midodrina
tuvo mas dias libres de
sintomas y menos tilt test
positivo vs. el grupo
placebo

El 95% no presentd
presincope o sincope
inducible mediante tilt
tests repetidos.
Seguimiento medio
19 + 9 meses

El 81% de los pacientes
no presentaron sincope

o presincope inducible con
tilt tests repetidos sobre
un seguimiento de 15,2
+ 7,4 meses

Menor recurrencia de
sincope en el grupo
placebo (p < 0,04)

La fludrocortisona

redujo efectivamente

la respuesta vasodepresora
y alivié los sintomas del
sindrome del seno
carotideo vasodepresor

Clase IIa. Nivel de evidencia B

— La estimulaciéon cardiaca esta indicada para
pacientes con sindrome de seno carotideo car-
dioinhibitorio y en aquellos con sincopes reflejos
frecuentes, edad mayor de 40 anos y respuesta
cardioinhibitoria espontdanea documentada por
monitorizacién.

Clase ITb. Nivel de evidencia B

— La midodrina puede indicarse en pacientes con
sincope vasovagal que no responden a cambios del
estilo de vida.

— El entrenamiento basculante puede ser ttil para
educar a los pacientes, pero el rendimiento a largo
plazo puede estar influido por la adherencia.

Clase ITb. Nivel de evidencia C
La estimulacién cardiaca puede estar indicada
para pacientes de més de 40 afos con respuesta
cardioinhibitoria inducida por la basculacién con
sincopes frecuentes recurrentes impredecibles y
falla de respuesta a los tratamientos alternativos.

Clase III. Nivel de evidencia C

— La estimulacién cardiaca en ausencia de reflejo
cardioinhibitorio documentado no est4 indicada.

— Los betabloqueantes no estan indicados.

Recomendaciones para el tratamiento
de los sindromes de intolerancia ortostdtica

Clase I. Nivel de evidencia C
— Niveles adecuados de hidratacién y de consumo de
sal.

Clase Ila. Nivel de evidencia B
— Midodrina como tratamiento coadyuvante.

Clase Ila. Nivel de evidencia C
— Fludrocortisona como tratamiento coadyuvante.

Clase ITb. Nivel de evidencia C

— Maniobras fisicas de contrapresion isométrica.

— Dormir con la cabeza ligeramente levantada
(> 10°) para aumentar el volumen de liquido.

5.3. Tratamiento del paciente con sindrome del seno
carotideo

Las recomendaciones para el tratamiento de este
sindrome incluyen la abolicién de maniobras desenca-
denantes de los episodios (hiperextension de la cabeza,
compresioén externa sobre los senos carotideos, etc.)
y suprimir toda medicacién que pudiera contribuir a
la vasodepresion o la cardioinhibicién (como los vaso-
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dilatadores, los betabloqueantes, los inhibidores de la
colinesterasa, etc.).

Los pacientes con sincopes de este origen que tienen
documentada una respuesta cardioinhibitoria mejoran
con marcapasos. Se prefiere usar marcapasos con
estimulaciéon secuencial auriculoventricular. (36, 68).

5.4. Tratamiento del paciente con sincope y arritmias
cardiacas

Las arritmias ventriculares y supraventriculares
pueden desencadenar un sincope, el que dependera
de varios factores, entre los que se encuentran la
frecuencia cardiaca, la funcién ventricular, la com-
pensacion vascular adecuada y la magnitud del reflejo
neuromediado. El objetivo del tratamiento radica en
mejorar la calidad de vida, evitar la recurrencia de los
sintomas y disminuir la mortalidad. Remitimos a las
guias correspondientes para la revision del tratamiento
de los principales sindromes que provocan sincopes
relacionados con las arritmias.

El sincope en presencia de cardiopatia estruc-
tural o enfermedad cardiovascular

La asociacién del sincope con una patologia cardiovas-
cular congénita o cardiopulmonar subyacente incre-
menta el riesgo de muerte stubita cardiaca.

Sin bien estos pacientes pueden manifestarse sin-
tomatolégicamente con la intercurrencia de sincopes,
esto no implica que la causa del sincope se deba inde-
fectiblemente a la patologia de base.

Es importante hacer el diagndstico de la patologia
subyacente, identificar en forma precisa el mecanismo
del sincope e instituir el tratamiento adecuado para
ambos. El mecanismo del sincope puede no ser evi-
dente; en este caso, el objetivo del tratamiento sera
reducir el riesgo de muerte subita, mas que tratar la
patologia de base o encontrar la causa de los episodios
sincopales.

En definitiva, en el caso de los pacientes que presen-
ten una enfermedad subyacente con riesgo elevado de
muerte stbita y al mismo tiempo se asocien episodios
sincopales, la recomendacién radica en realizar un es-
tudio exhaustivo de la causa del sincope y si es posible
instituir el tratamiento especifico. En caso de que esto
no sea posible, se podran tratar la patologia subyacen-
te o los eventuales mecanismos arritmogénicos de la
enfermedad, conociendo que los episodios sincopales,
dado que permanecen de causa desconocida, pueden
no desaparecer aunque se haya disminuido el riesgo
de muerte subita.

El riesgo de muerte subita en los pacientes con
miocardiopatia coronaria y funcién sistélica del ventri-
culo izquierdo deprimida es elevado. En ellos se debe
evaluar y eventualmente resolver la isquemia. De todas
maneras, esto no asegura haber resuelto el potencial
mecanismo arritmogénico, que debe ser investigado.

Los pacientes con sincope e insuficiencia cardiaca
tienen un riesgo elevado de muerte independientemen-

te de la causa del sincope. Los pacientes que tengan
una indicacién establecida de CDI segtun las guias
vigentes deben recibir este dispositivo aun antes y
con independencia de la evaluaciéon del mecanismo de
sincope. (69-71)

La miocardiopatia hipertréfica es una patologia
heredofamiliar con una penetrancia y expresion cli-
nica muy amplia. La hipertrofia y la desorganizacion
de los miocitos, asi como la fibrosis que la caracteriza,
propician la génesis de arritmias ventriculares y muer-
te stibita relacionada con este sindrome. El sincope
puede presentarse en reposo o durante el ejercicio y
puede ser originado por mecanismos multiples, como
reflgjos vasculares anormales, arritmias auriculares y/o
ventriculares u obstruccion en el tracto de salida del
ventriculo derecho. (72, 73) Es fundamental tratar de
reconocer la causa subyacente que lo provoca y cuando
ésta no se identifica (sincope de causa desconocida)
debe ser considerado como un factor de riesgo mayor
en la evaluacion del riesgo de muerte stubita. (74) La
presencia de sincope en pacientes con MCH tiene un
significado mayor cuando ocurre en nifios o en pacien-
tes jévenes, cuando es recurrente o se presenta durante
el gjercicio o inmediatamente después. (75)

La miocardiopatia arritmogénica del ventriculo dere-
cho es una enfermedad genética que puede presentarse
con palpitaciones, sincope o muerte stbita. La estratifi-
cacion del riesgo es sumamente dificultosa. Se describen
como factores de riesgo: ser joven, la presencia de dis-
funcién extensa del ventriculo derecho, el compromiso
del ventriculo izquierdo, la ocurrencia de taquicardia
ventricular, la presencia de potenciales tardios, las ondas
épsilon y la historia familiar de muerte sabita. (76, 77)
En los pacientes con miocardiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho, el sincope ocurre en alrededor de un
tercio de los derivados a centros terciarios. Los pacientes
con displasia arritmogénica del ventriculo derecho que
presenten sincope, sin poder excluir la TV/FV como su
causa, deberian recibir un CDI. (Indicacién de Clase I1a,
nivel de evidencia C). (73, 78)

Dentro de los sindromes genéticos que predis-
ponen a la TV o la FV se incluyen los sindromes de
intervalo QT largo y corto, el sindrome de Brugada, la
TV polimérfica catecolaminérgica y la FV idiopatica.
Estos trastornos eléctricos primarios se presentan en
ausencia de cardiopatia estructural y predisponen a
las arritmias ventriculares potencialmente letales. (79)

Sin embargo, es importante senalar que en una
poblacién total de pacientes con sindrome de QT lar-
go que presentan el fenotipo de la afecciéon y que se
encuentran bajo tratamiento con agentes bloqueantes
beta la mortalidad durante un seguimiento de 40 anos
fue de alrededor del 4%, es decir 0,1% por ano. (73)

Entre los factores que predisponen a un riesgo
mayor de eventos cardiacos adversos se incluyen los pa-
cientes recuperados de un paro cardiaco, el sindrome de
Jervell y Lange-Nielsen, un intervalo QTc > 600 mseg
y pacientes con sincopes recurrentes a pesar de los
bloqueantes beta.
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Un estudio reciente muestra que los pacientes bajo
tratamiento con agentes bloqueantes beta el riesgo de
sincope recurrente es bajo, pero si se presenta incre-
menta entre 6 y 12 veces la posibilidad de tener un
evento adverso fatal o casi fatal. (80)

El sindrome de Brugada es una enfermedad heredi-
taria que se puede presentar con arritmias ventricula-
res, sincope o muerte stibita en presencia de un patrén
electrocardiografico tipico que reune las siguientes
caracteristicas: elevacién del punto J del segmento ST
con ondas T negativas en las derivaciones precordiales
derechas.

La estratificacion del riesgo de muerte stbita que
tiene esta afeccion varia segin los autores en las dis-
tintas series. No obstante, existe acuerdo en que la
presencia de sincope es un factor que la incrementa
significativamente.

En definitiva, en los pacientes con diagnéstico de
sindrome de Brugada y sincope, la recomendacién
de implante de un CDI debe ser considerada Clase
ITa. (73)

A continuacion se detallan las recomendaciones
para la indicacién de un cardiodesfibrilador implan-
table en pacientes con sincope de causa no aclarada
asociada con diferentes patologias.

Clase I. Nivel de evidencia A
— Miocardiopatia dilatada de origen isquémico o no
isquémico con deterioro grave de la FSVI.

Clase IIa. Nivel de evidencia B

— Sindrome de Brugada con patroén electrocardiogra-
fico espontaneo de tipo I.

— Sindrome de QT largo en con junto con betablo-
queantes para pacientes de riesgo alto.

— Taquicardia ventricular polimérfica catecolaminér-

gica.

Clase IIa. Nivel de evidencia C
— Miocardiopatia hipertroéfica de riesgo alto.
— Displasia del ventriculo derecho de riesgo alto.

Clase IIb. Nivel de evidencia C

— Miocardiopatia dilatada de origen isquémico con
deterioro grave de la FSVI y estimulacion eléctrica
programada negativa.

6. SINCOPE EN EL ANCIANO

En la actualidad se considera anciano a toda persona
mayor a 65 anos; esta definicién, que es arbitraria, no
tiene una connotacion sanitaria, sino que tiene que
ver con la edad en la cual se adquiere, en la mayoria
de los paises, la jubilaciéon y algunos beneficios de
tipo social.

El sincope del anciano es una entidad problematica.
En el estudio REDIFA, el 12% de los gerontes refirieron
haber padecido algtin episodio sincopal en el término
de su vida, (81) y en las consultas por sincope en los

servicios de emergencias, el 80% corresponde a perso-
nas mayores de 65 anos. (82)

El problema que plantea el sincope en el anciano
es la multiplicidad de causas y su impacto en el pro-
néstico asociado con las caidas. Los ancianos que pre-
sentan sincopes tienen un riesgo elevado de fracturas
(especialmente de cadera), un incremento en la tasa
de hospitalizacion, una reduccién de la independencia
con gran impacto negativo en la calidad de vida y una
mortalidad mayor.

Las causas mas comunes de sincope en el ancia-
no son la hipotensién ortostatica, el sincope reflejo
(especialmente el sindrome del seno carotideo) y las
arritmias cardiacas. La hipotension ortostatica es un
problema complejo en el manejo del anciano, ya que
puede deberse a numerosas causas ademaés de la rela-
cionada con la edad; su incidencia se encuentra entre
20% y el 30%. (83, 84)

Una causa importante de hipotension ortostatica
es la medicacién antihipertensiva y las drogas usadas
para los tratamientos neuroldgicos con inhibidores de la
colinesterasa. Esto dificulta el manejo de los pacientes
en quienes coexisten hipertension arterial, deterioro
cognitivo senil e hipotensiéon ortostatica.

El sindrome del seno carotideo es otra entidad fre-
cuente en los ancianos y se debe a esclerosis del bulbo
carotideo. Habitualmente se asocia con enfermedad
cardiovascular, cerebrovascular y otras comorbilidades.

Por tltimo, las disfunciones autonémicas mas pre-
valecientes son las secundarias, que se asocian con la
diabetes y la enfermedad de Parkinson. El elemento
principal es el hallazgo de hipotensién posprandial o
la vinculada a la toma de medicamentos. (85)

6.1. Evaluacion diagnéstica

La aproximacion diagnéstica en el paciente anciano
no deberia diferenciarse de la de la poblacién general
con sincope.

Si bien el interrogatorio y el examen fisico son una
herramienta valiosa en el diagndstico etiolégico del
sincope, debemos saber que en los ancianos el rédito
puede disminuir. El 5% a 20% de los pacientes, segiin
la edad, presentan deterioro cognitivo y ademas no hay
testigos en la mayoria de los episodios.

Teniendo en cuenta las causas méas comunes de
sincope en este grupo etario, la evaluacion de la hipo-
tension ortostatica debe ser prioritaria.

El masaje del seno carotideo es otra herramienta
diagnéstica con indicacién de Clase I en ancianos. (1)

La mayor parte de la bibliografia coincide en que
a todo paciente mayor de 65 anos se debe interrogarlo
acerca de la relacién entre el sincope y la ingesta, ya que
el sincope posprandial es muy frecuente en la practica
clinica. La evaluacién del sistema nervioso auténomo
también es de utilidad clinica.

No es menos importante la busqueda de cardiopatia
estructural, dado que su hallazgo orienta el diagnéstico
y el eventual tratamiento.
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El registro ambulatorio de la presién arterial
(MAPA) puede ser de ayuda en el diagndstico de alte-
raciones tensionales, aunque su valor diagnéstico en
el sincope no se ha evaluado.

7. SINCOPE EN NINOS Y ADOLESCENTES

Casi un 15% de estos pacientes experimentan un epi-
sodio sincopal antes de los 18 afos. Si bien la mayoria
de los episodios son sincopes neurocardiogénicos o re-
flejos, el sincope puede ser la primera manifestacion de
enfermedades congénitas con cardiopatia estructural
o no. (86)

El manejo de nifnos y adolescentes con sincope es,
en general, similar al manejo del adulto, excepto por
algunas diferencias.

Se describen dos trastornos especificos que ocurren
precozmente en la infancia. El primero corresponde
a los ataques sincopales reflejos infantiles (también
llamados apnea palida o ataques andxicos reflejos),
producidos por un estimulo desagradable breve; se
deben a una inhibicién cardiaca vagal. La segunda en-
tidad es la pérdida transitoria del conocimiento de tipo
hipéxico apneico (también llamada apnea cianética),
caracterizada por un cese espiratorio de la respiracién
durante el llanto, que produce cianosis y a menudo
pérdida transitoria del conocimiento.

La diferenciacion entre epilepsia y sincope a veces
es compleja, dado que el paciente pediatrico puede
responder a la hipotension con convulsiones. Existen
datos orientadores para diferenciarlas, los cuales se
resumen en la Tabla 3. Los hallazgos sugestivos de
epilepsia son el aura, el movimiento horizontal de los
ojos y la ausencia de hipotensién arterial durante el
episodio, cefalea posterior al episodio y periodo posic-
tal. Es importante destacar que la incontinencia fecal
o urinaria no tiene valor para distinguir entre estas
dos entidades. (87)

Al igual que en el adulto, la historia clinica perso-
nal y familiar debe ser meticulosa. El examen fisico
junto con el interrogatorio (sobre todo del testigo)
tiene mucha utilidad diagnéstica. Cuando la historia
clinica orienta hacia un sincope reflejo, los episodios
son infrecuentes, no hay antecedentes familiares y no
se asocia con cardiopatia estructural, la investigacion
diagnéstica puede finalizar en ese punto por estimarse
de riesgo bajo.

Cuando la historia familiar aporta datos relevantes
o hay antecedentes de cardiopatia, la sospecha etiol6-
gica del sincope debe orientarse hacia los hallazgos de
una cardiopatia heredofamiliar especifica.

En los nifos, las patologias que causan sincope
y son potencialmente peligrosas incluyen: sindrome
de intervalo QT prolongado y breve, miocardiopatia
hipertroéfica, displasia arritmogénica del ventriculo
derecho, miocardio no compacto, sindrome de Brugada,
taquicardia ventricular catecolaminérgica y otros tipos
menos comunes de enfermedades congénitas poco fre-
cuentes, asi como de cardiopatias congénitas paliadas u

operadas. Algunas de estas patologias no suelen tener

una historia familiar sugestiva. (88)

En general, un interrogatorio adecuado (al familiar,
al testigo y al paciente si es posible), un examen fisico
completo, un electrocardiograma y un ecocardiograma
pueden diferenciar tres grupos de riesgo con diferencias
prondésticas:

— Un grupo de riesgo bajo es el que no presenta car-
diopatia ni antecedentes familiares y que ademas
tiene episodios aislados.

— Un segundo grupo de pacientes con mayor riesgo
es el que presenta cardiopatia, en el cual la causa
del sincope debera investigarse asociada con la
cardiopatia de base o con los hallazgos obtenidos.

— Un tercer grupo, que se rotula como sincope de
origen desconocido.

Larealizacion de un tilt test en los pacientes pedia-
tricos es segura, aunque algunos autores recomiendan
un protocolo mas corto y los hallazgos de la prueba
deben tomarse con precaucion debido a la cantidad de
falsos positivos y negativos. (89)

Existe poca evidencia en el tratamiento con farma-
cos en pacientes pediatricos y adolescentes con sincope,
de modo que su uso debe ser cuidadoso. Las medidas
preventivas generales son, sin duda, el tratamiento de
eleccién a la hora de optar por una terapéutica y deben
ser las primeras en instaurarse.

En resumen, el objetivo de la evaluacién de un
paciente pediatrico con sincope es, en primer lugar,
evaluar la presencia o la ausencia de cardiopatia
macroestructural o microestructural. En ausencia
de cardiopatia, diversos factores psicolégicos y cli-
nicos que pueden predisponer a sincopes reflejos o
hipotensivos deben evaluarse en colaboracién con el
pediatra. En presencia de cardiopatia, la secuencia
de la exploraciéon diagnéstica ulterior dependera de
su etiopatogenia.

8. EVALUACION Y MANEJO DEL PACIENTE EN LA UNIDAD
DE EMERGENCIA Y EN LA UNIDAD DE SiNCOPE

Las estrategias actuales para establecer un diagnéstico
definitivo en un paciente con pérdida transitoria de la
conciencia no son uniformes y generan una tendencia
a la internacién y a la realizacién de estudios comple-
mentarios no siempre indicados.

El objetivo de la Unidad de Sincope es, mediante
un algoritmo diagnéstico, prevenir las internaciones
innecesarias de los pacientes que concurren al servicio
de emergencia con sincope y lograr un rendimiento
diagnoéstico adecuado sin afectar el pronédstico de los
pacientes. (90)

Como hemos visto a lo largo de este Consenso, la
primera aproximacién al paciente con sincope incluye
el interrogatorio, un examen fisico y los analisis de
laboratorio, con el objetivo de estratificar el riesgo en
un periodo menor de 24 horas.

De acuerdo con el algoritmo que se muestra en
la Figura 2, el riesgo de morbilidad y mortalidad en
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ESTRATIFICACION DEL RIESGO

Normal

Domicilio

Riesgo bajo Riesgo intermedio Riesgo alto
Conducta: Domicilio Conducta: Unidad de Conducta: Unidad
Sincope Coronaria
Primer episodio sincopal Recurrente de causa no Auritmias presentes
aclarada
Edad menor de 40 afios Historia de ammitmias graves
Edad mayor de 40 afio:
ECG normal aos Trastomos de conduceion
Riesgo ocupacional nuevos (BCRD oBCRI)
Sin historia de
coronariopatia ni de ECG anormal BCRI previo con PR largo
Hipotension ortostitica sin Sin FRC
Sin riesgo ocupac hipovolemi idk BCRD asociado con HBP i
Sin lesiones fisicas Tranma menor Uso de drogas =
o - antiarritmicas con cambios Tilt Test
No ) | eléctricos
Cardiopatia estructural QTe mayor de 500 mseg
Utilizacién de drogas Trauma mayor
anfiarritmicas sin cambios
prpe e Holter
Historia familiar de muerte
siibita

Riesgo Intermedio

Unidad de Sincope

Normal Anormal

Anormal Internacién UCO/UTI

Con FRC

FRC: Factoms de riesgo coonaric
MSC: Masaje del seno carotideo
UDP: Unidad de dolor precordial
MP: marcapasas

MSEC: masape del senc carotiden

Riesgo Intermedio

Domicilio

Holter

Sin hallazgos Con hallazgos

Registrador de eventos ?

Tratamiento
farmacologico o
no farmacolégico

Fin de secuencia
diagnostica

Internacion UCO/UTI

Evaluacion diagnostica:
Holter, EEF, EH

Correccion falla del MP

Revascularizacion

Tratamiento farmacoloégico

Tratamiento no farmacoloégico

Figura 2. Algoritmo de evalu-
acién del sincope en la Sala de
Emergencias.

EEF: Estudic electrofisiolégico
EH; Estudio hemodinamico

pacientes con sincope evaluados en la sala de emer-
gencias se clasifica en alto, intermedio y bajo.

El riesgo bajo (RB) corresponde a los pacientes que
presentan un primer episodio, edad < 40 anos, ECG
normal, sin cardiopatia, riesgo ocupacional ni lesiones
fisicas, sin relacién con el ejercicio o con claro origen
neurocardiogénico. Estos pacientes con RB no deben
permanecer internados.

Corresponden a riesgo intermedio (RI) los que pre-
sentan sincopes recurrentes, edad > 40 afnos, riesgo
ocupacional, tengan un marcapasos implantado sin
evidencia de disfuncién, padezcan una cardiopatia,
presenten un trauma menor o historia familiar de
muerte sabita.

El riesgo alto (RA) corresponde a los pacientes
que se presentan con arritmias, con historia de
arritmias graves, BCRI o BCRD agudos, estan reci-
biendo antiarritmicos con cambios agudos en el ECG,
presentan un QTc > 0,50 seg o hubieran padecido un
traumatismo mayor. Los pacientes con RA deben ser
internados.

El paciente con RI requiere una revaluacién. Si
tiene marcapasos, se controla: si es anormal se in-
terna, en tanto que si es normal y en aquellos que no
tienen un marcapasos se efectiia un ecocardiograma.

En este punto, el resultado del ecocardiograma
define si se realiza un #ilt test si es normal o se interna
en caso de que sea anormal. Si el tilt test es positivo,
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se indica el egreso y si es negativo se le realiza un
registro ECG Holter previo al egreso.

Diferentes estudios han demostrado que las Uni-
dades de Sincope reducen la necesidad de hospitaliza-
ciones sin una incidencia mayor de eventos adversos
durante el seguimiento. (90-92) La experiencia en nues-
tro pais ha mostrado que siguiendo estos algoritmos
se puede evitar la internacién del 60% de los pacientes
con riesgo intermedio. (93)
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