CAPiTULO 32

SINCOPE

Introduccion

El sincope se define como una pérdida subita y tran-
sitoria de conciencia asociada a una pérdida de tono
postural de la que el paciente se recupera espontanea-
mente. Se entiende por presincope la sensacion de pér-
dida inminente de la conciencia sin que ésta llegue a
producirse, debiendo evaluarse de forma similar al cua-
dro sincopal. Habitualmente una sola entidad es res-
ponsable del sincope de los jovenes donde el mas fre-
cuente es el vaso-vagal; esto no siempre es aplicable al
anciano, donde confluyen mdltiples procesos fisiologi-
cos y cambios relacionados con la edad. Caidas de
repeticion o episodios de drop-attacks pueden ser la
manifestacion de un sincope no identificado como tal.

En los ancianos, a diferencia de los jévenes, se
diagnostican mas frecuentemente como causas de
sincope: arritmias, estenosis adrtica, accidentes
isquémicos transitorios (AIT) y sincope del seno caroti-
deo. Hay una gran heterogeneidad entre las distintas
series en torno a las causas de sincope en el anciano.

Datos epidemiolégicos muestran resultados dispa-
res, en un estudio de Kenny publicado en el Age and
Ageing (11) el sincope era la sexta causa mas frecuen-
te para el ingreso de mayores de 65 anos en camas de
urgencia hospitalaria, pero de forma global supone el
1% de las urgencias hospitalarias y un 3% de los moti-
vos de ingreso, siendo mas alto el porcentaje de ingre-
S0s en los ancianos al encontrar con mayor frecuencia
causas mas graves en la etiologia. La duraciéon media
de estancias es variada, de entre 5y 17 dias. El Medi-
care publicé que en 1992 en Estados Unidos hubo
unas 193.164 altas hospitalarias con el diagnostico de
sincope, siendo el coste por alta de 4.132 dolares,
coste que aumentaba si eran recurrentes. A pesar de
realizar estudios completos, hasta el 54,4% de los sin-
copes del anciano se quedan sin diagnosticar (9).

Fisiopatologia

Los pacientes ancianos suelen tener varias pato-
logias y tomar varios farmacos; esto, junto a los cam-
bios relacionados con la edad, puede originar una
reduccion del flujo sanguineo cerebral ante leves pro-
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cesos agudos. Basicamente los ancianos presentan
de forma fisioldgica dos alteraciones que disminuyen
la capacidad de adaptacion ante una subita caida de
la tension arterial (14):

Cambios cardiovasculares

La sensibilidad barorrefleja esta disminuida con la
edad. Ademas existe un aumento de noradrenalina
(NA) en plasma y una mayor respuesta de NA a la
hipotension aguda, hecho que sugiere una disminu-
cion de la respuesta al estimulo adrenérgico. El ancia-
no no es capaz de mantener el flujo cerebral aumen-
tando la frecuencia cardiaca (FC) y el tono vascular
ante una situacion de hipotension. Por lo tanto, es
mas sensible al efecto vasodilatador y diurético y tiene
una mayor tendencia a presentar hipotension exage-
rada ante pérdidas de volumen, hemorragia o posicion
erecta.

La hipertension sistdlica, prevalente en el 30% de
los mayores de 75 afos, también origina una disminu-
cion del reflejo baro y una disminucion de la distensi-
bilidad vascular y ventricular. La HTA aumenta el
umbral de la autorregulacion cerebral, originando una
disminucion del flujo cerebral ante minimos cambios
de la presion arterial (PA) sistémica.

Disminucién de la capacidad para mantener
el volumen extracelular

Con la edad, a nivel renal, se altera la capacidad de
retencion de sodio cuando se restringe la ingesta de sal
en la dieta. Como resultado los efectos de diuréticos,
restriccion de sal y bipedestacion son mas pronuncia-
dos en los mayores.

Clasificacion clinica. Etiologia

La etiologia del sincope puede clasificarse en cinco
grandes grupos:

1. Sindromes de inestabilidad vasomotora media-
da por reflejo: sincope neuromediado.
2. Hipotension ortostatica.
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3. Enfermedades neuroldgicas.

4. Sincope de origen cardiaco: enfermedad estruc-
tural cardiaca o cardiopulmonar. Arritmias car-
diacas.

5. Sincope hipovolémico.

Sincope de inestabilidad vasomotora
mediada por reflejo

Son sinénimos utilizados para referirse a sincopes
resultantes de mecanismos reflejos asociados a
vasodilatacion o bradicardia inapropiada: sincope
vasovagal, situacional (miccional, tusigeno, deglucion
y defecacion), sincope del seno carotideo y otros
(neuralgias, elevada altitud, enfermedades psiquiatri-
cas, ejercicio y farmacos).

Los receptores que responden al dolor, a estimulos
mecanicos y a la temperatura parecen ser el origen de
los impulsos aferentes que desencadenan los sinco-
pes por reflejo. Por ejemplo, los barorreceptores de la
arteria carotidea y del ventriculo izquierdo son los
desencadenantes del sincope del seno carotideo y del
sincope vasovagal. Receptores similares existen en el
arco aodrtico, arterias carétidas, auricula, arbol respira-
torio, vejiga y tracto gastrointestinal y pueden ser los
desencadenantes de otros reflejos. La via aferente
transmite sefales a la médula espinal (nUcleo del trac-
to solitario), el papel de los centros superiores del sis-
tema nervioso central se desconoce en la actualidad,
y la via eferente provoca vasodilatacion y bradicardia.

Las caracteristicas clinicas sugestivas de sincope
neuromediado suelen ser la ausencia de cardiopatia
estructural, historia prolongada de sincopes, con fre-
cuencia sintomas presincopales y factores desenca-
denantes resenables (presion o giro de cuello, esfuer-
zo, dolor, estrés...).

Sincope vasovagal

Se produce en el contexto de un aumento de la
actividad simpatica con acumulacion de sangre veno-
sa; en estas condiciones la contraccion miocardica
intensa con un ventriculo izquierdo relativamente vacio
activa los mecanorreceptores ventriculares y las fibras
aferentes vagales inhibiendo la actividad simpatica
aumentando la parasimpatica con vasodilatacion y
bradicardia. Se asocia con palidez, nauseas, vomitos
y sudoracion, pero pueden faltar estos sintomas. A
menudo es la respuesta ante una situacion de miedo
o dafo. Ejemplos de factores precipitantes son: fatiga,
bipedestacion prolongada, venipuntura, donaciéon de
sangre, calor y cirugia dental o de ojos.

Sincope situacional

Diversas actividades, entre ellas la tos, micciéon
defecacion y deglucion, se pueden asociar a sinco-
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pes en sujetos predispuestos. Se deben a un control
autbnomo anormal que provoca una respuesta car-
dioinhibitoria 0 vasopresora, o las dos a la vez. Estas
maniobras se suelen asociar a la maniobra de Valsal-
va, que disminuye el retorno venoso. En ancianos de
una residencia, el 20% de los sincopes estaban rela-
cionados con miccién, defecacion, cambios postura-
les y comidas. Otras situaciones incluyen tos, risa,
deglucion.

Hipotension postprandial

Puede originar un sincope durante o después de
una comida. En residencias de asistidos, hasta el
36% de los ancianos puede tener una disminucion de
mas de 20 mmHg después de una comida (45 a 60
minutos después). Sin embargo, los sintomas agu-
dos son raros. En los ancianos institucionalizados, el
8% de los sincopes son posprandiales. El mecanis-
mo de hipotension postprandial se debe a una com-
pensacion inadecuada del almacenamiento de san-
gre en el area esplacnica que ocurre tras las comidas.
La dificultad para mantener niveles elevados de NA, a
pesar de la hipotension, también contribuye.

Hipersensibilidad del seno carotideo

Resulta de la estimulacion de barorreceptores
localizados justo por encima de la bifurcacion de la
arteria carétida comun. Afecta predominantemente
a varones, sobre todo mayores de 50 anos. La acti-
vacion de los barorreceptores origina impulsos que
son transportados por una rama del nervio gloso-
faringeo hasta el bulbo raquideo; estos impulsos
aferentes activan fibras vagales eferentes. La res-
puesta puede ser cardioinhibitoria hasta en el 80%
(asistolia de mas de tres segundos), vasodepresora
en el 10% (caida de mas de 50 mmHg en la tension
arterial sistolica en ausencia de bradicardia significa-
tiva) o mixta (combinacién de cardioinhibitoria vy
vasodepresora). Puede aparecer una pérdida
espontanea de conciencia en el 5 a 20% de los indi-
viduos con hipersensibilidad del seno carotideo.
Esta puede ser desencadenada por un collar apre-
tado, afeitarse o un giro brusco de la cabeza. La
mayoria de estos ancianos tienen cardiopatia isqué-
mica e HTA. Otros factores desencadenantes del
sincope son grandes adenopatias cervicales, cicatri-
ces, tumores del cuerpo carotideo, tumores de
paroétidas, tiroides, cabeza y cuello y farmacos,
como la digital, alfametildopa y propanolol.

Estrés y enfermedades psiquiatricas

Trastornos de ansiedad generalizada, trastornos de
panico y depresion mayor probablemente causen sin-
copes desencadenando reacciones vasovagales.
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El sincope asociado

El sincope asociado con el gjercicio en ancianos sin
dafio estructural cardiaco puede deberse también a
un mecanismo reflejo.

Hipotension ortostatica

La PA se mantiene mediante ajustes homeostaticos
en el cerebro y reflejos en la circulacion sistémica.
Mientras estamos en bipedestacion, el almacenamien-
to de sangre en las piernas y en el area esplacnica
ocasiona una disminucion del retorno venoso al
corazén y una disminucion del gasto cardiaco que
provocan una estimulacion de los barorreceptores
adrticos, carotideos y cardiopulmonares. Esto estimu-
la la actividad simpatica y disminuye la parasimpatica,
originando un aumento de la FC y de las resistencias
periféricas para mantener la PA.

El sincope ortostatico se diagnostica cuando exis-
te una documentacion de hipotension ortostatica
asociada a sincope o presincope. La PA debe me-
dirse tras cinco minutos de decubito y tras la bipe-
destacion a los tres minutos de la misma o antes si
hay sintomas. Una disminucién de la PA sistélica
> 20 mmHg o una PAS < 90 mmHg y/o descenso de
la PA diastdlica > 10 mmHg, se define como hipo-
tension ortostatica, independientemente de que
existan o no sintomas. Este hallazgo aparece en el
20% de los mayores de 65 afos y en el 30% de los
mayores de 75 anos (15). Diversos procesos fisiopa-
tologicos, enfermedades y medicaciones pueden
alterar el control de la PA, originando hipotension
ortostatica.

Primarios

Fallo autondémico puro (hipotension ortostatica
idiopatica), fallo autondmico con atrofia de multiples
sistemas (atrofia sistémica mudltiple: sindrome de Shy
Drager) y fallo autonémico en la enfermedad de Par-
kinson.

La hipotension ortostética idiopatica es una enfer-
medad rara que afecta mas veces al hombre que a
la mujer. Sus manifestaciones incluyen alteraciones
esfinterianas, impotencia, alteracion de la ereccion y
eyaculacion, y alteracion de la sudoracion. Los nive-
les basales en posicion supina de NA son marcada-
mente bajos y permanecen sin cambios al ponerse
de pie, lo que sugiere una disfuncion periférica con
una deplecion de NA en las terminaciones nerviosas
simpaticas. El sindrome de Shy Drager consiste en
un fallo autonémico y afectacion de tractos corti-
coespinales, extrapiramidales y cerebelosos, origi-
nando un cuadro parecido a la enfermedad de Par-
kinson; los niveles basales de NA son normales en
reposo, pero no aumentan sustancialmente al poner-

se de pie, lo que sugiere una incapacidad para esti-
mular el funcionamiento normal de las neuronas
periféricas.

Secundarios

Derivado de diversas patologias con afectacion del
sistema nervioso autbnomo.

— Enfermedades sistémicas (diabetes, amiloido-
sis, alcoholismo).

— Enfermedades autoinmunes (sindrome de Gui-
llain-Barré, enfermedad mixta del tejido conec-
tivo, artritis reumatoide, sindrome de Eaton-
Lambert, LES).

— Neuropatia autonémica carcinomatosa.

— Enfermedades metabdlicas (déficit By,, porfi-
rias, enfermedad de Fabry).

— Infecciones del SNC (sffilis, Chagas, HIV, botu-
lismo, herpes zoster).

— Afectacion del SNC (lesiones vasculares o tumo-
res que afectan la region media y el hipotadlamo
como el craniofaringioma, esclerosis multiple,
encefalopatia de Wernicke).

— Lesiones de la médula espinal.

Farmacos

Tranquilizantes (fenotiacinas, barbituricos), antide-
presivos (triciclicos e IMAQOs), vasodilatadores (prazo-
sin, hidralazina, antagonistas del calcio), hipotensores
de accion central (clonidina, metildopa), bloqueantes
alfa adrenérgicos (fenoxibenzamina, labetalol), bloque-
antes ganglionares (hexametonio), IECAs (captopril,
lisinoprol, enalapril), L-dopa.

Enfermedades neuroldgicas

Son causas poco frecuentes de sincope. Los
pacientes tienen sintomatologia neurolégica acom-
panante, siendo lo mas frecuente vértigo, ataxia y
parestesias, generalmente por AlTs del territorio verte-
brobasilar, al ser las arterias vertebrobasilares las que
irrigan los troncos del centro del encéfalo, responsa-
bles del mantenimiento del nivel de consciencia. La
migrana (poco frecuente en ancianos) y la neuralgia
glosofaringea o del trigémino, pueden ocasionar una
reaccion vasovagal secundaria al dolor con cuadros
sincopales acompanantes.

Menos del 2% de los pacientes con sincope son
diagnosticados de enfermedad convulsiva como ori-
gen del sincope. Los dos cuadros responsables son
epilepsia atonica y caidas subitas con epilepsia del
|6bulo temporal (sincope del I16bulo temporal). Episo-
dios convulsivos de gran mal se confunden con sinco-
pes cuando no existen testigos y el paciente no puede
dar informacion detallada.
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Sincope cardiogénico

El sincope cardiaco se debe a una disminucion
repentina del gasto cardiaco por lesiones estructurales
0 arritmias.

Por obstruccidn del flujo

El sincope cardiogénico puede ser debido a lesio-
nes estructurales, bien del corazén derecho (estenosis
pulmonar, embolia pulmonar, hipertension pulmonar,
mixoma) o del corazdn izquierdo (estenosis adrtica,
estenosis mitral, estenosis subadrtica hipertréfica
idiopatica, mixoma) y diseccion de la arteria aorta. En
todas las enfermedades cardiacas en las que el gasto
cardiaco es fijo (no se eleva con el gjercicio), puede
aparecer un sincope al realizar un esfuerzo fisico. El
mecanismo mas probable es la estimulacion de los
barorreceptores ventriculares que origina bradicardia e
hipotension. El ejercicio eleva la presion sistdlica del
ventriculo izquierdo, lo que estimula los mecanorre-
ceptores ventriculares que activan el parasimpatico (a
través de las fibras vagales aferentes cardiacas). El
sincope en la miocardiopatia hipertréfica puede ser
debido a un mecanismo reflejo o0 bien secundario a
taquicardia ventricular. El sincope aparece en el 10-
15% de los pacientes con embolia pulmonar, y es mas
frecuente si el embolismo es masivo. El mecanismo
puede ser debido a mecanorreceptores cardiopulmo-
nares o al fallo agudo del ventriculo derecho, con lo
que disminuye el gasto cardiaco.

Por otras enfermedades cardiacas

El sincope puede ser el sintoma inicial en el 5-12%
de los ancianos con IAM debido a un fallo agudo del
corazén que disminuye la perfusion del cerebro. Tam-
bién pueden provocar un sincope diversas alteracio-
nes del ritmo, como la taquicardia ventricular o las
bradiarritmias debidas a reacciones vasovagales ori-
ginadas por el estimulo de los barorreceptores del
ventriculo izquierdo en IAM inferiores o en casos de
isquemia de la arteria coronaria derecha.

Por arritmias

Las bradi y taquiarritmias pueden causar una subi-
ta disminucion del gasto cardiaco y un sincope. Los
ancianos, a diferencia de los jovenes, tienen mecanis-
mos compensadores deficitarios ante cambios del
gasto cardiaco secundarios a arritmias.

La enfermedad del seno vy la taquicardia ventricular
son las causas mas frecuentes de sincope por arrit-
mias en el anciano (22%). El sincope es una manifes-
tacion central de la enfermedad del seno (25 a 70%).
Los hallazgos electrocardiograficos incluyen bradicar-
dia sinusal, pausas, paro sinusal y bloqueo sinoauricu-
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lar. Estas bradiarritmias pueden estar asociadas a
taquicardia supraventricular o fibrilacion auricular (sin-
drome bradicardia-taquicardia).

La taquicardia ventricular ocurre comunmente en el
seno de una enfermedad cardiaca organica conocida.
La Torsades de Pointes y el sincope en el anciano
ocurren en el seno de sindromes adquiridos de QT
largo relacionados con farmacos, alteraciones elec-
troliticas y alteraciones del SNC. Los farmacos
antiarritmicos, como quinidina, procainamida, disopi-
ramida, flecainida y encainida, son las causas mas fre-
cuentes de Torsades de Pointes.

Sincope hipovolémico

La pérdida de sangre del torrente sanguineo de
cualquier etiologia (hemorragia interna, como rotura
de viscera, o hemorragia externa, como hematuria o
melenas) condicionan hipotension que puede dismi-
nuir el flujo sanguineo cerebral causando sincopes.

Evaluacion diagnéstica

El diagndstico de sincope en muchas ocasiones
supone un reto para el médico; la causa puede ser
evidente en el momento del suceso y dejar pocas pis-
tas cuando vemos al paciente. Por ello, es importante
determinar la gravedad de la etiologia para adoptar
medidas oportunas que la corrijan.

Objetivos iniciales

Determinar si el paciente ha tenido un sincope

Se necesita la historia del paciente y de un testigo
si es posible para distinguir sincope de otras entida-
des, como mareos, Vvértigo, drops-attacks, coma y
convulsiones. Un hecho particularmente importante es
la distincion entre sincope y convulsiones, ya que el
andlisis videométrico del sincope ha objetivado que se
produce actividad mioclénica en el 90% de los enfer-
mos que consiste fundamentalmente en espasmos
multifocales y arritmicos de los musculos proximales y
distales. Los datos de la historia son a menudo sufi-
cientes para distinguir si una pérdida de conocimiento
transitoria real o aparente es de etiologia sincopal o no
sincopal (situaciones parecidas al sincope sin altera-
cion total de la conciencia). Conseguir diferenciar un
sincope verdadero de una condiciéon «no sincopal» es
el primer reto diagndstico e influye en las estrategias
diagnésticas posteriores.

Estratificacion del riesgo

Es importante para la toma de decisiones, como
son el ingreso hospitalario o el uso de técnicas invasi-
vas (estudios electrofisiolégicos). Lo mas importante
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es realizar una prediccion del riesgo de muerte subita
y la probabilidad de sincope cardiaco.

Multiples estudios han mostrado una mayor mortali-
dad y muerte subita en pacientes con sincope de
causa cardiaca (estenosis adrtica, hipertension pulmo-
nar y sincope por arritmia). Las arritmias siempre hay
que considerarlas en pacientes con enfermedad car-
diaca o ECG alterado. La insuficiencia cardiaca, en-
fermedad valvular, cardiomiopatia hipertrofica y otros
tipos de enfermedad organica cardiaca constituyen un
grupo de alto riesgo. El bloqueo auriculo-ventricular de
primer grado, el infarto antiguo y el sindrome de Wolff-
Parkinson-White son ejemplos de alteraciones ECG de
alto riesgo. Si la presencia o ausencia de enfermedad
cardiaca no se puede determinar clinicamente, existen
otros tests especificos para la estratificacion (ecocar-
diograma, prueba de esfuerzo, estudios de funcion
ventricular, estudios electrofisiol6gicos).

Aproximacion a la evaluacion diagndéstica

Siempre hay que realizar una historia, exploracion
cuidadosa y un ECG.

En la historia

Siempre estaran incluidos los farmacos; se ha visto
que aquellos ancianos que tomaban uno de estos cua-
tro farmacos tenian mas riesgo de padecer un sinco-
pe: L-dopa, haloperidol, fluoxetina y prometazina (5).
Hay datos de la historia que pueden orientar el diagnés-
tico: después de dolor inesperado desagradable sinco-
pe vasovagal; durante o inmediatamente después de
miccion, tos, deglucion o defecacion sincope situacio-
nal; con neuralgia glosofaringea o del trigémino sincope
reflejo; al levantarse hipotension ortostatica; tras bipe-
destacion prolongada y prestando atencion puede ser
vasovagal; atleta bien entrenado después del egjercicio
mediado por reflejo neurocardiogénico; al cambiar de
posicion (de sentado a tumbado, inclinandose o giran-
dose en la cama), mixoma auricular o trombo; sincope
con el gjercicio y presencia de enfermedad cardiaca
puede ser por obstruccion del flujo, reflejo neurocar-
diogénico o por arritmia; con la rotacion de la cabeza o
con presion en el seno carotideo (tumores, afeitarse,
collar apretado) sincope del seno carotideo; con movi-
mientos del brazo sindrome del robo de la subclavia;
asociado con vértigo, disartria, diplopia y otros sinto-
mas motores o0 sensoriales de isquemia cerebral TIA 0
robo de la subclavia o migrana de arteria basilar.

La exploracion fisica

Nos permite diagnosticar entidades especificas y
descartar otras. La exploracion de la existencia de
hipotension ortostatica, hallazgos cardiovasculares y
la exploracion neurolégica son fundamentales.

La hipotension ortostatica con frecuencia no se
acompana de sintomas. Debera medirse la PAy la FC
después de que haya permanecido el paciente tum-
bado durante al menos cinco minutos. Inmediatamen-
te después se obtendran determinaciones en bipe-
destacion y durante al menos tres minutos después
de la bipedestacion. Estas mediciones deberan
tomarse durante 10 minutos si existe una alta sospe-
cha de hipotension ortostatica y no se objetiva una
calda precoz de la PA. En ocasiones es preciso reali-
zar determinaciones varios dias. Las determinaciones
en sedestacion no son validas.

En la exploracion cardioldgica son esenciales varios
hallazgos para el diagndstico. Diferencias en la inten-
sidad del pulso y de PA (generalmente mayores de 20)
entre los dos brazos sugieren diseccion adrtica o robo
de subclavia. Hay que prestar especial atencion para
descartar estenosis aortica, estenosis subadrtica
hipertréfica, hipertension pulmonar, mixomas y disec-
cion adrtica.

El ECG y el laboratorio

Siempre es necesario, aunque la probabilidad de
obtener un diagndstico es baja; en caso de hacerlo se
puede actuar rapidamente.

Los tests de laboratorio iniciales raramente ayudan
al diagnéstico. Se encuentran hipoglucemia, hipona-
tremia, hipocalcemia y fallo renal en el 2 a 3% de los
pacientes, pero estas alteraciones ocasionan convul-
siones mas que sincopes.

En un estudio sobre sincope en el anciano, la histo-
ria y la exploracion permitieron el diagnostico del 40%
de los casos; en otro 15% lo sugirieron, confirmando-
se con tests especificos (ecocardiograma, cateteriza-
cion, etc.) (9).

Algoritmo diagndstico
(Grupo de trabajo sobre el sincope de la Sociedad
Europea de Cardiologia. Actualizacion 2004) (7)

El uso especifico de guias y algoritmos mejora los
resultados en cuanto al porcentaje de hallazgos
etiologicos, reduciendo el porcentaje de los llamados
de «causa desconocida». En un estudio multicéntrico
sobre 195 pacientes consecutivos que ingresaron en
urgencias en nueve hospitales durante dos meses,
demostrd que el porcentaje de pacientes al que se les
aplicd un protocolo diagndstico al concluir el estudio
se etiquetaron de sincopes de causa desconocida,
descendieron del 54,4 al 17,5%.

La evaluacion inicial de un paciente con pérdidas de
conocimiento puede conducir a un diagndéstico de sin-
cope con una etiologia concreta, o puede no conducir
a su etiologia, pasando a constituir el denominado
«sincope de causa desconocida».
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Figura 1. Algoritmo diagnostico de sincope.
Propuesto por el Grupo de Trabajo sobre Sincope
de la Sociedad Europea de Cardiologia, como aproximacion para la
pérdida de conocimiento basada en una evaluacion inicial
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Probablemente Probablemente  Episodios Episodios Corfirmar con
cardiaco neuromediado  frecuentes Unicos/raros pruebas
u ortostatico O graves especificas
‘ ‘ o consulta
con especialista
Pruebas Pruebas Pruebas No se e
cardiacas neuromediadas neuromediadas requieren mas
| | I/ | | I | | I evaluaciones
T B ] }
| | Revaluacion | Revaluacion
Tratamiento Tratamiento Tratamiento Tratamiento

La evaluacion inicial llega al diagnéstico de sincope
cuando estan presentes los sintomas detallados en
cada uno de los tipos y con las oportunas pruebas
complementarias determinamos su etiologia (neuro-
mediado, hipotension ortostatica, cardiaco o neurolé-
gico), iniciandose el tratamiento oportuno tras su
diagndstico.

Si la evaluacion inicial no conduce a la etiologia, se
determinara una estrategia de evaluacion de acuerdo
con la gravedad y frecuencia de los episodios.

Una vez que la evaluacion se ha completado y no
se ha podido llegar a la causa del sincope, se requie-
re una revaluacion que permita obtener detalles de la
historia clinica y reexploracion revisando el procedi-
miento seguido, descartando enfermedad cardiaca o
neuroldgica, y derivacion si es conveniente a servicios
especializados especificos de cardiologia o neuro-
logia. Consideracion adicional merece la enfermedad
psiquiatrica que se sospechara en pacientes con sin-
copes recurrentes frecuentes con mdltiples quejas
somaticas con sospechas de ansiedad, estrés o afec-
cion psiquiatrica.

El algoritmo propuesto por el Grupo de Trabajo
sobre Sincope de la Sociedad Europea de Cardio-
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logia como aproximacion a la evaluacion de un
paciente con episodios de pérdida de conocimiento
queda reflejado en la figura 1.

Este Grupo de Trabajo establece una serie de reco-
mendaciones de Clase | (evidencia y/o acuerdo gene-
ral de que un determinado procedimiento diagndstico/
tratamiento es beneficioso, Uutil y efectivo) a cerca de
los procedimientos diagnoésticos del sincope basados
en la evaluacion inicial que se resumen en los siguien-
tes puntos:

— Pacientes con caracteristicas clinicas de sinco-
pes cardiacos se recomienda evaluacion cardia-
ca consistente en: ecocardiografia, Holter con
grabadora de asa continua externa o implanta-
ble (loop record) segun convenga y estudio elec-
trofisioldgico.

— Si la evaluacion cardiaca no confirma el origen
cardiaco del sincope por patologia estructural o
arritmia, se recomienda valoracion de sincope
neuromediado mediante prueba de la mesa
basculante o Tild-test y masaje del seno caroti-
deo, y si son negativos, Holter de asa continua
implantable (loop record).
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— Las pruebas de laboratorio solo estan indicadas
si se sospechan pérdidas de volumen o trastor-
nos metabdlicos. En pacientes con fallo del sis-
tema nervioso auténomo o enfermedad neu-
rolégica deben realizarse pruebas oportunas.

En ancianos sin enfermedad cardiaca manifiesta y
con sincope inexplicado se debera realizar inicialmen-
te masaje del seno carotideo y posteriormente, si no
ha sido diagnéstico o hay duda de su valor predictivo
positivo, una prueba de esfuerzo o un ecocardiograma
para descartar enfermedad cardiaca oculta. Muchas
veces si no se llega al diagnéstico habra que pensar
en la posibilidad de multiples anormalidades, y en este
caso corregirlas con un tratamiento de prueba antes
de considerar otras exploraciones mas agresivas.

Pruebas diagndsticas

En los ancianos cuando no se establece una causa
del sincope por la historia y exploracion hay que pen-
sar en estas cuatro posibilidades:

Deteccion de arritmias.

Masaje del seno carotideo.

Tilt-test.

Valoracion de la posibilidad de existencia de mul-
tiples anormalidades como origen del sincope.

Mo

Deteccion de arritmias

Debera buscarse siempre una relacion entre los sin-
tomas vy la arritmia. Las arritmias son diagnosticadas
en un 2-9% por ECG o tira de ritmo; para el resto se
necesita Holter o estudios electrofisiolégicos. En un
estudio, el ECG llevo al diagndstico en el 9% de los
pacientes ancianos a diferencia del 4% en sujetos
jovenes. La prueba de esfuerzo puede ayudar a detec-
tar isquemia y taqui o bradiarritmias relacionadas con
el ejercicio responsable del sincope, aunque la renta-
bilidad de este test para arritmias es muy baja.

Monitorizacion electrocardiografica
(Holter o telemetria)

Como norma, la monitorizacion electrocardiografica
esta indicada si existe alta probabilidad previa a la
prueba de poder identificar una arritmia como causa
del sincope. El registro se realizara en el hospital cuan-
do el riesgo alto de padecer una arritmia ponga en
peligro la vida del paciente.

Un estudio reciente demuestra que la utilizacion de
Holter de asa continua externa no fue Uutil para el
diagndstico de sincope en pacientes de mas de dos
episodios en los Ultimos seis meses, sin cardiopatia
estructural y con prueba basculante negativa. Por el
contrario, el Holter implantable en el estudio de sinco-
pes de etiologia desconocida después de una primera

evaluacion convencional, segun cuatro estudios con un
total de 247 pacientes, mostrd una relacion entre sinco-
pe y ECG en 84 pacientes (34%).

Las recomendaciones de Clase | para la monitori-
zacion electrocardiogréfica con un grado B de reco-
mendacion son:

— La monitorizacion en el hospital debe garanti-
zarse cuando el paciente tiene una cardiopatia
estructural importante y alto riesgo de padecer
una arritmia que ponga en peligro su vida.

— La monitorizacion se indicara cuando el sincope
a través de la clinica tenga sospecha de origen
arritmico. Con loop monitorizacion el paciente,
cuando recupera la conciencia, activa una gra-
bacion electrocardiografica que cubre los minu-
tos anteriores.

— Cuando el mecanismo del sincope siga sin
aclararse después de una evaluacion completa,
especialmente mediante loop record, su colo-
cacion esta indicada en estudios para probar la
contribucion de la bradicardia antes de la colo-
cacion de un marcapasos cardiaco en pacien-
tes con sincopes neuromediados probables o
sSeguros que presentan episodios sincopales
frecuentes.

— Pacientes con bloqueo de rama del haz de His
en los que se sospecha bloqueo paroxistico
auriculo-ventricular, a pesar de la evaluacion
electrofisiolégica negativa.

— Pacientes con cardiopatia estructural confirma-
da y/o taquiarritmias ventriculares no sostenidas
en los que se sospecha taquiarritmias ventricu-
lares, a pesar de que el estudio electrofisiologico
sea negativo.

— Pacientes ancianos con caidas inexplicables.

La ausencia de sintomas y de arritmias en la moni-
torizacion no excluye la arritmia como causa del sin-
cope. Pacientes con alta probabilidad pretest necesi-
tardn mas evaluacion: monitorizacion durante mas
tiempo o estudios electrofisioldgicos.

Estudios electrofisiologicos

Son positivos con mayor frecuencia en pacientes
con enfermedad cardiaca conocida, funcion ventricular
anormal (< 40%) o anormalidades en monitorizacion
electrocardiogréfica. La probabilidad de diagnosticar
de taquicardia ventricular por estudios electrofisiologi-
cos esta aumentada en el caso de: enfermedad car-
diaca organica, extrasistoles ventriculares en el ECG y
taquicardia ventricular no sostenida en Holter.

Los predictores de bradiarritmias son: bradicardia
sinusal, bloqueo AV de primer grado, bloqueos de
rama y bloqueos bifasciculares.

Los predictores de resultados electrofisioldgicos
negativos en pacientes con sincope son ausencia de
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enfermedad cardiaca, fraccion de eyeccion mayor del
40%, Holter y ECG normal, ausencia de lesion duran-
te el sincope y multiples y prolongados episodios sin-
copales (mayores de 5 minutos).

Los estudios electrofisiolégicos son anormales en el
60% de los pacientes que se someten a esta prueba.
Los hallazgos mas frecuentes son taquicardia ventri-
cular inducida en el 45%. En los ancianos en un estu-
dio de 75 pacientes mayores de 75 anos fue anormal
en el 68%. Las alteraciones mas frecuentes fueron:
enfermedad del seno en el 55%, alteracion de la con-
duccion a nivel de la rama de Hiss 39% y taquicardia
ventricular inducida en un 14%.

Las limitaciones son semejantes a las de la monito-
rizacion electrocardiografica. La correlacion sintomati-
ca no siempre es posible, y los criterios de significa-
cion de las alteraciones son controvertidos. Ademas,
algunas alteraciones, como la taquicardia ventricular
polimdrfica, tienen poca especificidad.

Los estudios electrofisiolégicos identifican a un
grupo de pacientes con alto riesgo de mortalidad. Se
ha encontrado una mortalidad del 61% y una muerte
subita del 48% a los tres afnos en los pacientes con
estudios anormales, a diferencia del 15y 9%, respec-
tivamente, en el grupo con estudios negativos. Estas
diferencias probablemente se deban a una mayor
comorbilidad cardiaca en el grupo con resultados
positivos.

Los ancianos con enfermedad de conducciéon que
presenten alto riesgo (fractura de cadera) durante un
sincope deberian ser examinados con estudios elec-
trofisioldgicos antes que con tests no invasivos (Hol-
ter, telemetria) (1).

Las recomendaciones para la realizacion de prue-
bas electrofisiologicas son:

— Es necesario un estudio electrofiosioldgico inva-
sivo cuando la evaluacion inicial del sincope
sugiere una causa arritmica.

— Evalla la naturaleza exacta de la arritmia que ya
ha sido identificada como causa de sincope.

— Por razones prondsticas en pacientes con acti-
vidades de alto riesgo (conducir).

Un estudio electrofisioldgico es diagndstico y no
requiere pruebas adicionales si existe:

— Bradicardia sinusal.

— Bloqueo bifascicular y: intervalo HV > 100 ms o
bloqueo Hiss-Purkinje de segundo o tercer
grado demostrado durante la estimulacion auri-
cular progresiva o bloqueo His-Purkinge de alto
grado provocado por la administracion intrave-
nosa de procainamida o disopiramida.

— Infarto de miocardio previo e induccion de taqui-
cardia ventricular monomorfa sostenida.

— Induccion de arritmias ventriculares rapidas que
inducen sintomas espontaneos o hipotension.
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Tilt-test

Las respuestas compensatorias normales a la bipe-
destacion son: taquicardia refleja, aumento de la fuer-
za de contraccion de los ventriculos y vasoconstric-
cion. Sin embargo, en los sujetos susceptibles a un
sincope vasovagal esta contraccion ventricular en el
seno de un ventriculo relativamente vacio puede esti-
mular en exceso mecanorreceptores cardiacos que
envian un estimulo a la médula para disminuir el tono
simpatico y aumentar el parasimpatico. La liberacion
de catecolaminas (ansiedad, miedo, panico), al
aumentar la contraccion ventricular, puede también
originar este reflejo.

Hay basicamente dos protocolos: pasivo o sin
medicacion y otro ahadiendo un agente adrenérgico,
habitualmente isoproterenol. La tension arterial se
monitoriza a intervalos con una manguito, de forma
continua no invasiva o de forma intrarterial. El ritmo se
monitoriza de forma continua.

Test pasivo

Después de las mediciones de PA y FC basal en
posicion supina, los pacientes son subitamente incor-
porados a una posicion erecta con un angulo de 60°y
permanecen durante 45 minutos o hasta que aparece
una respuesta positiva (hipotension y/o bradicardia
asociada con sincope o presincope).

Protocolos con isoproterenol

Los pacientes son sometidos a una fase pasiva de
posicion elevada durante 10 a 30 minutos. Si no ocu-
rre hecho alguno, el paciente vuelve a la posicion supi-
na y se inicia una perfusion de isoproterenol. El
paciente es de nuevo levantado con el mismo angulo
y durante 5 a 30 minutos (habitualmente 10 minutos).
Este procedimiento se contindia con dosis crecientes
de isoproterenol hasta que se llega a un punto final
(dosis maxima de isoproterenol o aparicion de sinco-
pe/presincope). También existen protocolos con ni-
tritos.

La mayoria de los estudios de tilt-test en ancianos
por sincope inexplicado han usado protocolos pasivos
o sin medicacion. La respuesta es positiva en el 54%
(rango 26-90%). En ancianos sanos control, sin sinco-
pe, la respuesta es positiva en el 11% (9). Cada vez
hay mas estudios que utilizan farmacos intravenosos
en ancianos (12) aumentando la sensibilidad del test,
pero disminuyendo su especificidad.

El masaje del seno carotideo tiene su mayor utilidad
en ancianos (16). Es seguro si se realiza en pacientes
que no tienen soplos en las cardtidas, infarto de mio-
cardio reciente, ictus reciente o historia de taquicardia
ventricular (complicaciones neurologicas < 0,2%). La
positividad del test es del 46% en poblaciones selec-
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cionadas de ancianos con sincope. Sin embargo, el
valor predictivo positivo no esta definido (y probable-
mente disminuya con la edad), por o que habra que
considerar otras posibles causas de sincopes en fun-
cion de los antecedentes del paciente y las caracteris-
ticas del sincope.

Muiltiples anormalidades como origen del sincope

LLa evaluacion del anciano deberia enfocarse inicial-
mente en la busqueda de una sola enfermedad como
responsable del sincope. Si se encuentra, debera ini-
ciarse el tratamiento oportuno; pero en muchas oca-
siones no aparece una sola enfermedad. En estos
pacientes, la incapacidad para compensar hechos coti-
dianos estresantes en el seno de mudltiples problemas
médicos, medicaciones o alteraciones fisioldgicas, pue-
den ser responsables de la pérdida de conciencia. Una
vez se identifican estos factores, debera establecerse
el tratamiento oportuno. Por ejemplo, un anciano con
sincope que toma 10 mg de enalapril/dia y tiene ane-
mia, leve hipotension ortostatica y una infeccion respi-
ratoria reciente; si no se descubre una Unica causa, lo
correcto seria repleccionar el volumen, tratar la anemia
y ajustar o cambiar la medicacion antihipertensiva.

Otras pruebas diagndsticas

La radiografia de craneo, la puncion lumbar, el
SPECT cerebral y la angiografia cerebral no son Utiles
para identificar la causa del sincope en ausencia de
hallazgos sugestivos de alteracion neuroldgica. El EEG
muestra anormalidades epileptiformes en el 1%, pero
casi todos estos casos se sospechan por la clinica. El
TAC craneal se necesita si se sospecha sangrado sub-
dural debido a un traumatismo cerebral o en pacientes
en que se crea gue han tenido una convulsion como
causa de su pérdida de conciencia.

Tratamiento

El tratamiento del sincope va dirigido a la causa
subyacente.

Ingreso hospitalario

La indicacion de ingreso hospitalario se fundamen-
ta en:

— Necesidad de un diagndstico etioldgico precoz
si se considera que existe riesgo de una muer-
te subita cardiaca si se retrasa el diagnoéstico:
sospecha de arritmias severas, enfermedades
cardiacas importantes (estenosis adrtica, infar-
to), riesgo de muerte subita o de convulsiones,
ACV recién diagnosticado.

— Necesidad de instaurar tratamiento especifico
en el ambito hospitalario.

— Enlos sincopes inexplicados que por la historia,
la exploracion y el ECG nos permitiran estratifi-
car a los pacientes segun el riesgo de arritmias
y de muerte sUbita.

Tratamiento especifico de cada entidad

Sincope neuromediado (vasovagal, etc.)

Solo esta indicado el tratamiento en aquellos
pacientes con sintomas recurrentes o incapacitantes.
Habra que descartar enfermedad psiquiatrica y tratar-
la en su caso.

Las recomendaciones en el tratamiento del sincope
neuromediado con indicaciones de Clase | son:

— Explicar el riesgo y tranquilizar al paciente sobre
el prondstico del vasovagal.

— FEuvitar los factores desencadenantes y las situa-
ciones causales.

— Modificar los farmacos hipotensores que pue-
den desencadenarlos.

— Marcapasos cardiacos en pacientes con sin-
drome cardioinhibitorio o sindrome mixto del
seno carotideo.

— Marcapasos cardiaco en pacientes con sinco-
pes vasovagales cardioinhibitorio con una fre-
cuencia de > 5 ataques al aflo o con dano fisi-
co importante y mayor de 40 afos.

En el caso de sincope vasovagal se pueden utilizar
diversos farmacos:

1. Betablogueantes: atenolol (25-200 mg/dia), meto-
prolol (50-200 mg/dia), propranolol (40-160
mg/dia). Al disminuir la capacidad contractil, dis-
minuyen el estimulo sobre los mecanorreceptores.

2. Anticolinérgicos: parche de escopolamina

(cada dos o tres dias), propantelina, disopira-

mida (200-600 mg/dia).

Teofilina (6-12 mg/kg/dia).

Medidas para aumentar el volumen: ingesta de

sal, mecanismos de compresion desde tobi-

llos hasta cinturas y acetato de fludrocortisona

(0,05-0,1 mg/dia).

5. Marcapasos auriculoventriculares (preferible-
mente DDD): pueden ser Utiles en el caso de sin-
copes cardioinhibitorios (vasovagales y del seno
carotideo), aunque aun puedan suceder reaccio-
nes vasodepresoras. Incluso aquellos con bradi-
cardia e hipotension como respuesta en el tilt-
test, mejoraran con farmacos.

Ea

Hipotension ortostatica

El tratamiento adecuado es asegurar una ingesta
adecuada de sal y de liquidos y retirar los farmacos cau-
santes de la hipotension ortostéatica. Aconsejar manio-
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bras fisicas (doblar las piernas, cuclillas, flexionar el cue-

llo, levantarse lentamente) y evitar estar mucho tiempo

de pie. Usar medias de compresion hasta el muslo que

disminuiran el estancamiento venoso. Las comidas lige-

ras y frecuentes evitaran la hipotension postprandial.
Farmacos a utilizar:

1. En hipotension ortostatica por fallo autonémico:
acetato de fludrocortisona (0,05-0,1 mg/dia),
midodrina (alfa 1 agonista a dosis 2,5 mg/12
horas hasta 10 mg/8 horas), eritropoyetina (25
a 75 U/Kkg tres veces a la semana) (Robertson y
Davis, 1995).

2. Otros farmacos utilizados (con menor éxito):
efedrina, fenilefrina, AINEs, antihistaminicos vy
andlogos de la somatostatina.

Arritmias

1. Sincopes no filiados con arritmias ventriculares
detectadas por estudio electrofisiologico se
beneficiarian de desfibrilador-cardioversor.

2. Sincopes en pacientes con cardiopatia isqué-
mica con estudio electrofisiolégico negativo,
con fraccion de eyeccion severamente deprimi-
da se recomienda implantar cardioversor-desfi-
brilador, y si existe bloqueo de rama del haz de
His se beneficiarian de marcapasos.

Instrucciones al paciente y educacion sanitaria

Dar consejos sobre como prevenir un sincope, y
restriccion de actividades.

a) En el sincope vasovagal: evitar bipedestacion
prolongada, venipuntura, comidas copiosas, el
calor (banos calientes, tomar el sol), el ayuno, la
falta de sueno vy la ingesta de alcohol.

b) En el sincope postgjercicio: deberan tomarse
bebidas isoténicas, ya que muchas veces esta
relacionado con depleccion de liquidos y sal. En
otros casos deberan retirar el gjercicio.

El sincope en ancianos puede ser el responsable de
accidentes de circulacion. En Estados Unidos, el 52%
de los estados tienen restricciones de conduccion tras
un episodio de pérdida de conciencia distinta a con-
vulsiones (en este caso el 84% de los estados). La dura-
cibn media de la restriccion es de 4,3 meses. La pro-
babilidad de recurrencia y de un tratamiento eficaz
determinaran la posible restriccion.
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