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RESUMEN

El sincope es una disfuncion del sistema nervioso auténomo que se
caracteriza por la pérdida del tono vasoconstrictor, y se clasifica en tres
grandes causas. Su alta prevalencia genera actualmente cierto grado de
incertidumbre, fundamentalmente en el reconocimiento de pacientes con
etiologias potencialmente mortales. Por eso la importancia de una detallada
evaluacion inicial del sincope por parte del médico tratante, con la finalidad
de identificar la causa subyacente del episodio sincopal para su preciso
abordaje.

PALABRAS CLAVE: sincope; sistema nervioso autonomo; isquemia
cerebral; gasto cardiaco; convulsiones.

ABSTRACT
Syncope is a dysfunction of the autonomic nervous system that is
characterized by the loss of vasoconstrictor tone, and is classified into three
major causes. Its high prevalence currently generates a certain degree of
uncertainty, mainly in the recognition of patients with life-threatening
etiologies. That's why the importance of a detailed initial assessment of
syncope by the attending physician, in order to identify the underlying cause

1 . . . .
Médico general, graduado Of the syncopal episode for its precise approach.
de la Universidad de

Iberoamerica

(UNIBE). KEYWORDS: syncope; autonomic nervous system; brain ischemia;
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tommy191@hotmail.es cardiac output; seizures.

El sincope es un sindrome clinico en el
gue la pérdida transitoria de la conciencia
(TLOC, por sus siglas en inglés) es

e511

INTRODUCCION

causada por un periodo de flujo
inadecuado en la perfusion cerebral
global. El inicio es rapido, la duracion
corta y la recuperacion por lo general es
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espontdnea 'y completa (1). En
consecuencia, el sincope es una de las
principales disfunciones del sistema
nervioso auténomo (SNA) que mas
interés ha despertado en las dUltimas
décadas, esto debido a que las

manifestaciones clinicas, los
mecanismos fisiopatolégicos, las
intervenciones  terapéuticas y los

pronésticos difieren considerablemente
entre las tres causas de sincope. Esta
afeccidn es motivo frecuente de consulta,
generando cerca del 3% de todas las
visitas al servicio de emergencias y 1%
de hospitalizaciones. Ademas, el sincope
cardiaco, se acompafia de un mayor
riesgo de muerte subita y mortalidad por
otras causas. Del mismo modo, la tasa
de mortalidad incrementa en pacientes
con sincope por hipotensién ortostatica,
relacionada fundamentalmente con la
edad y las comorbilidades concomitantes
(1,2,3).

En el afio 1951, el Dr.Greenfield informo
un esfuerzo temprano para comprender
la fisiopatologia del desmayo emocional,
donde hizo uso del hecho de que un
estudiante universitario (EU) se habia
desmayado mientras observaba la
puncién venosa en otra persona. El EU
se ofrecié para ser monitoreado mientras
se realizaba nuevamente la puncion. Se
acaté que la segunda vez que el EU
observé dicha puncion fue "menos
eficaz". Por lo que se propuso al EU
incrementar el estimulo, solicitandole que
bebiera los pocos mililitros de sangre que
habia visto retirarse anteriormente, él
acepté y esto resultdé inmediatamente
efectivo para provocar nuevamente el
desmayo. Por lo cual, se atribuy6é que el
desmayo estaba altamente relacionado
con los estimulos emocionales, donde se
observé como signo caracteristico la

bradicardia debido a contracciones
vigorosas de los ventriculos
relativamente “vacios”, que conducian a
la hiperactivacién de los barorreceptores
como factor precipitante del desmayo, lo
gue hasta la fecha se conoce como
sincope neuralmente mediado (SNM) (1).
El abordaje del sincope continda
representando un desafio actualmente,
particularmente en la identificacion de
pacientes con causas potencialmente
fatidicas, es por eso la relevancia del
estudio clinico del médico tratante en la
valoracion inicial, reconociendo cuales
pacientes cumplen con caracteristicas de
alto riesgo que son indicacion de estudio
exhaustivo del sincope (2,4,5).

El objetivo planteado de esta revision es
reconocer la importancia de una
adecuada valoracién inicial del paciente
con sincope, con el fin de precisar su
abordaje.

METODO

Se efectudé una revision bibliografica,
donde se emplearon articulos recientes
selectos de bases de datos como The
New England Journal of Medicine
(NEJM), UpToDate, JAMA of Internal
Medicine (The Journal of the American
Medical Association), Wiley, Canadian
Medical Association Journal (CMAJ),
KARGER, CrossMark, American Family
Physician, American Physiological
Society, utilizando las palabras claves
como “sincope”, “fisiopatologia”,
“abordaje”, “diagndstico diferencial’. Se
analizaron un total de 25 articulos
originales, incluyendo articulos de
revision, de investigacion y reporte de
casos de sincope en adolescentes y
poblacion adulta, no obstante, cabe
recalcar que esta revision excluye el
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sincope durante la gestacion y en la
poblacion pediatrica, por lo cual, se
utilizaron dnicamente 18 referencias
bibliograficas para la formacion del
articulo por los criterios de exclusién
mencionados.

EPIDEMIOLOGIA

El sincope es un problema clinico
comun, con una prevalencia de por vida
en la poblacion de aproximadamente
20%. La incidencia del sincope en
adultos es cercana al 0.6% por afio,
aumentando de 2 a 6% en la poblacién
adulta mayor (1,2).

El cuadro sincopal también representa
una queja clinica comun de los pacientes
tratados en el departamento de
emergencias y es la fuente de un niumero
significativo de ingresos hospitalarios.
Comprende entre el 1 y el 3% de todas
las visitas al servicio de emergencias, y
el 1% de todas las admisiones
hospitalarias. En general,
aproximadamente el 35% de los
pacientes que acuden al departamento
de emergencias con sincope son
ingresados en el hospital (1,2,3).

En el estudio epidemiolégico de
Framingham Heart Study, se evalu6 la
incidencia y el pronéstico del cuadro
sincopal, del cual, 822 de 7814 (11%)
participantes de ambos sexos que fueron
observados durante un promedio de 17
afos, informaron la existencia un
episodio sincopal aparente (1).

Asimismo, la incidencia del sincope
presenta una distribucién bimodal, con
un primer pico en los jovenes entre los
10 y 30 afos de vida, con una mediana a
los 15 afios, siendo el SNM la gran
mayoria de casos. El otro aumento
marcado en la incidencia, se observa en

personas de edad avanzada,
principalmente después de los 70 afios
de edad, donde las causas ortostéaticas y
cardiacas aumentan en frecuencia
(6,7,2).

ETIOLOGIA

El sincope puede deberse a tres grandes
etiologias: SNM, sincope por hipotension
ortostatica y sincope de origen cardiaco.
En cualquier caso, es importante
destacar que, si bien la causa
fundamental del sincope suele ser uno
de los 3 mecanismos que se
mencionaron, en muchas ocasiones hay
mas de una causa que contribuye al
episodio sincopal (1,5,8 - 10).

En estudios poblacionales, el SNM es la
variedad mas frecuente, ya que
representa la gran mayoria de casos en
jévenes, y aproximadamente el 50% de
los casos en pacientes adultos mayores;
ademas, la incidencia es un poco mayor
en el sexo femenino.

En personas jévenes a menudo existe un
antecedente familiar de primer grado
para dicha condicién. Este tipo de cuadro
sincopal, comprende una serie de
afecciones relacionadas en las cuales los
reflejos neurales modifican la frecuencia
cardiaca y la presion arterial de manera
inapropiada, lo que resulta en
disminucion de la presion de perfusion
cerebral (PPC), y por ende en sincope.
La mas conocida de estas entidades es
el sincope vasovagal, también conocido
como “desmayo comun”. Otros tipos de
SNM, incluyen el sincope del seno
carotideo, asi como el sincope
provocado por la miccién, la defecacion,
la deglucion o la tos (sincope reflejo
situacional) (1,2,5).
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Por otra parte, las principales causas de
sincope por hipotension ortostatica por lo
general se clasifican en dos grandes
grupos (1,5):

1. Falla autonémica primaria  por
enfermedades  neurodegenerativas
centrales y periféricas idiopaticas: las
“sinucleinopatias”

*Enfermedades con cuerpos de Lewy
-Demencia con cuerpos de Lewy
-Falla autonomica pura
-Enfermedad de Parkinson

*Atrofia de mdltiples sistemas (MSA, por

sus siglas en inglés; también conocido

como Sindrome de Shy-Drager)
-Tipo parkinsoniano (MSA-p)
-Tipo cerebeloso (MSA-c)

2. Falla auton6mica originada por
neuropatias periféricas autonomicas
e Diabetes Mellitus
e Neuropatia periférica por VIH
e Sindrome de Sjogren
e Amiloidosis primarias y
hereditarias
¢ Neuropatias hereditarias
sensitivas y de tipo auténomo
(HSAN)
¢ Neuropatia
paraneoplasica
Igualmente, la hipotension ortostatica
también puede ser causada por
hipovolemia, algunos farmacos vy
posprandial. En esta ultima, los pacientes
con hipotension ortostatica debido a falla
autonbmica y edad avanzada son
susceptibles a las caidas de la presion
sanguinea relacionadas con las comidas,
por lo que la magnitud del descenso en
la tension arterial se intensifica con las
comidas abundantes, fundamentalmente
con los alimentos ricos en hidratos de
carbono y consumo de alcohol. Cabe

autonémica

mencionar, que todavia no se aclara del
todo el mecanismo del sincope
posprandial (1,3,5).

La hipovolemia causada por diuresis y
déficit de volumen de causas médicas
como hemorragia, vomito, diarrea o
consumo escaso de liquidos, también
puede reducir el volumen circulante
efectivo, causar hipotension ortostatica y
sincope (5).

Entre los medicamentos vasoactivos
desencadenantes destacan
particularmente los beta-bloqueadores,
antagonistas de los canales de calcio,
agentes antihipertensivos, antagonistas
del receptor a, antidepresivos ftriciclicos,
antibiéticos macrolidos, fenotiazinas,
entre otros (5,6).

En contraste, la etiologia por sincope
cardiaco basicamente se debe a
cardiopatias estructurales y arritmias. Es
posible que las causas estén
combinadas, ya que la enfermedad
estructural vuelve al coraz6n mas
vulnerable a las anomalias en la
actividad eléctrica. Entre las principales
cardiopatias de base se encuentran las
valvulopatias moderadas-severas,
isquemia  miocardica, miocardiopatia
hipertréfica, derrame pericardico vy
taponamiento cardiaco. Asimismo, entre
las arritmias con alto potencial de
precipitar un sincope, destacan los
blogueos auriculoventriculares (AV) de
alto grado, las taquicardias ventriculales
y supraventriculares, y ciertas
conductopatias genéticas como el
sindrome de Brugada y el sindrome de
QT prolongado (2,3,11,12).

FISIOPATOLOGIA

La bipedestacion impone un estrés
fisiolégico en los seres humanos; aunque
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no todos los cuadros sincopales tienen
lugar durante la estancia de pie. La
postura vertical produce estancamiento
de 500 a 1000ml de sangre en
extremidades inferiores y circulacién
esplacnica. Existe un descenso en el
retorno venoso y se reduce el llenado
ventricular, lo cual disminuye el gasto
cardiaco y la presién sanguinea. Estas
alteraciones hemodinamicas inducen una
respuesta refleja compensadora que se
inicia en los barorreceptores del seno
carotideo y el cayado adrtico; lo que
resulta en el incremento de las sefales
simpaticas y el decremento de la
actividad nerviosa parasimpatica (1,4,5).
La respuesta compensadora inicial del
barorreflejo, aumenta la resistencia
periférica, el retorno venoso y el gasto
cardiaco debido al incremento del tono
simpatico, lo que impide la caida de la
presion arterial. Si esta respuesta
vasoconstrictora simpatica falla, se
produce SNM, caracterizado por un
cambio transitorio en los reflejos que
mantienen la homeostasis
cardiovascular, por lo cual, se origina
vasodilatacién episddica y bradicardia,
ambas situaciones desencadenadas por
aumento del efecto parasimpatico, lo
cual, origina una falla temporal en el
control de la presion sanguinea. En
contraste, en pacientes con hipotension
ortostatica debida a insuficiencia
autondmica, dichos reflejos
homeostéticos cardiovasculares
presentan un trastorno cronico. Por tanto,
el descenso del gasto cardiaco y/o la
resistencia vascular periférica son los
factores fisiopatolégicos subyacentes del
sincope (1,4).

Las causas frecuentes de gasto cardiaco
disminuido incluyen deplecion del
volumen sanguineo circulante efectivo,

aumento de la presién toracica, embolia
pulmonar masiva, bradiarritmias vy
taquiarritmias, cardiopatia valvular, asi
como disfuncibn miocéardica (sincope
cardiaco). La resistencia vascular
sistémica puede decaer por
enfermedades de los sistemas nerviosos
auténomos central y periférico, farmacos
simpaticoliticos y, de forma transitoria,
durante el SNM. El aumento en la
resistencia  vascular cerebral, casi
siempre debida a hipocapnia inducida
por hiperventilacién, también participa en
la fisiopatologia del sincope (1,2,13).

Por lo cual, el sincope es wuna
consecuencia de la hipoperfusién
cerebral global y, por consiguiente,
expresa una falla en los mecanismos
autorreguladores de la PPC. Los factores
midgenos, los metabolitos locales y, en
menor medida, el control neurovascular
autonémico conforman las bases de la
autorregulacion del flujo sanguineo
cerebral. La latencia de la respuesta
autorreguladora es de 5 a 10 segundos.
De manera caracteristica, el flujo
cerebral fluctia entre 50 y 60 ml/min por
100 g de tejido encefélico y se mantiene
relativamente constante con presiones
de perfusion de 50 hasta 150 mm Hg. La
interrupcion del flujo sanguineo por 6 a 8
segundos causa sincope, mientras que
este dltimo sufre alteraciones cuando el
flujo desciende hasta 25 ml/min por 100
g de tejido cerebral (1,5,13).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las caracteristicas clinicas asociadas
con un evento sincopal son
fundamentales y pueden conducir al
diagnéstico oportuno del mismo. Por lo
cual, a continuacién se describen las

e511 Revista Médica Sinergia Vol.5 (6), Junio 2020 - ISSN:2215-4523 / e-ISSN:2215-5279
http://revistamedicasinergia.com



principales

Evaluacion inicial del paciente con sincope - Dr. José Mario Rodriguez Alfaro

manifestaciones  clinicas

segun la clasificacion del sincope (4,5,6).

Sincope neuralmente mediado

Los pacientes con SNM a menudo
son jovenes y sanos, por lo que en
estos pacientes el sincope
generalmente se asocia con un
prédromo de nauseas, palidez,
palpitaciones, hiperventilacién,
bostezos y diaforesis, también
conocido como “presincope”,
consistente con un tono
parasimpatico aumentado. Los
desencadenantes tipicos y los
sintomas  premonitorios  sugieren
fuertemente el SNM, aunque estos
pueden estar ausentes o ser dificiles
de correlacionar con el episodio
sincopal en algunos individuos,
particularmente en adultos mayores
(14,15). Durante el episodio de
sincope, puede haber mioclonias
proximales y distales (principalmente
arritmicas y multifocales), lo que
plantea la posibilidad de una
convulsion. Por lo general, los ojos
permanecen abiertos y la mayoria del
tiempo con desviacion hacia craneal.
Las pupilas generalmente se
encuentran midriaticas y pueden
ocurrir movimientos oculares vagos.
Es probable que el paciente presente
gruiidos, gemidos, ronquidos Yy
respiracién estertorosa, asi como
incontinencia urinaria. La
incontinencia fecal es muy poco
probable, al igual que la confusion
postictal, lo que ayuda al diagnéstico
diferencial, ya que estas dultimas
manifestaciones son lo
suficientemente frecuentes en los
pacientes que presentan un cuadro
convulsivo. Algunos pacientes en

ocasiones refieren alucinaciones
visuales y auditivas, asi como
experiencia cercana a la muerte y
extracorporea (4,5,6).

El SNM ocurre en bipedestacion, ya
que la posicibn supina ayuda a
mantener un  flujo  sanguineo
adecuado al cerebro. Por lo general,
este tipo de sincope es de corta
duracién (uno o dos minutos), pero la
recuperacion total en algunos casos
puede retrasarse, ya que el paciente
puede sentirse fatigado durante un
periodo prolongado después del
evento. Este curso puede ayudar a
distinguir el SNM del sincope de
origen cardiaco por arritmia, que
generalmente es de inicio abrupto y
de corta duracion, pero sin presencia
de fatiga posterior al episodio
sincopal. De igual manera, la TLOC
suele prolongarse con algunas otras
condiciones como ataque isquémico
transitorio (TIA, por sus siglas en
inglés), convulsiones vy estenosis
aodrtica, pero extrafia vez con SNM
(1,2,4,5,7). Aunque existen algunos
factores predisponentes y estimulos
desencadenantes bien establecidos
como postura vertical inmdvil,
temperatura  ambiental elevada,
déficit de volumen intravascular,
consumo de alcohol, hipoxemia,
anemia, dolor, visiobn de sangre,
puncion venosa y emocion intensa;
se desconoce la base de los diversos
umbrales para el sincope entre las

personas expuestas al mismo
estimulo (1,4,5).
Sincope por hipotension

ortostatica

Con respecto al sincope por
hipotension ortostatica, los sintomas
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clinicos  caracteristicos  incluyen
mareo, sensacion de desmayo Yy
presincope “casi desmayo” como
respuesta al cambio postural subito.
No obstante, es posible que no exista
sintomatologia 0 esta sea
inespecifica, como fatiga, debilidad
generalizada, deterioro cognitivo,
piernas “trabadas”, cefalea, vision
borrosa o cervicalgia (1,2,16). Es
probable que el dolor cervical, casi
siempre en las regiones suboccipital,
cervical posterior y deltoidea “cefalea
de gancho para ropa”, se deba a la
isquemia de los musculos cervicales
y puede ser el 0(nico sintoma
presente. La mayoria de pacientes
refieren disnea ortostatica
(considerada un reflejo de la
discrepancia entre ventilacion vy
perfusion por la hipoperfusion de los
vértices pulmonares ventilados) o
angina (atribuida a la hipoperfusion
miocéardica, incluso con arterias
coronarias normales). Los sintomas
pueden exacerbarse por el esfuerzo
fisico, la bipedestacion prolongada,
aumento de la temperatura
ambiental, farmacos vasoactivos o
con las comidas. Por lo general, el
sincope va precedido por sintomas
de advertencia, pero puede ser
subito, lo cual sugiere la posibilidad
de una convulsion o causa cardiaca
(1,2,4).

Cabe mencionar, que la hipertension
en decubito dorsal es frecuente en
pacientes con sincope ortostatico por
falla autondmica, y afecta a mas de
50% de los individuos en algunos
casos, lo cual podria explicarse en
parte por la disfuncion del barorreflejo
en presencia de sefiales simpéticas
residuales, principalmente en

pacientes con degeneracion
autonémica central (1,7,5,16).

e Sincope de origen cardiaco

El sincope de origen cardiaco por lo
general es abrupto y no provocado;
las palpitaciones pueden preceder a
los sintomas en el escenario
principalmente de las arritmias
cardiacas, como en un bloqueo de I
grado Mobitz 2, bloqueo AV
completo, taquicardia  ventricular
polimorfa “torsades de pointes”,
sindrome de Brugada, entre otros.
Generalmente se encuentran
hallazgos electrocardiograficos
anormales, antecedentes familiares
de muerte subita, antecedentes
personales de enfermedad cardiaca,
aparicién repentina de palpitaciones y
la presencia de sintomas durante o
después del esfuerzo (2,5,17). Al
contrario, el sincope de origen
cardiaco por cardiopatia estructural
como es e caso de una
miocardiopatia hipertréfica o una
estenosis adrtica severa pueden
causar sincope fundamentalmente
por disminucion del gasto cardiaco.
En este escenario las
manifestaciones clinicas van a
depender de la cardiopatia
subyacente, asi como el grado de
severidad de la misma (2,5).

ABORDAJE DIAGNOSTICO

Valoracién inicial detallada

La evaluacién inicial del paciente con
TLOC y sospecha de sincope, funciona
tanto para el diagnostico como para el
pronéstico. El clinico tiene la oportunidad
de determinar Si el colapso
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probablemente fue debido a un sincope
verdadero y también establecer si el
paciente afectado debe ser ingresado en
el hospital o si podria manejarse de
manera segura en el &mbito ambulatorio,
con la adecuada estratificacién de riesgo
(17,9).

Las principales guias sobre sincope
como la Canadian Cardiovascular
Society, European Society of Cardiology
y American College of Emergency
Physicians, recomiendan la obtencion de
una historia clinica completa, realizacién
de un examen fisico detallado, la revision
de un electrocardiograma (EKG) de 12
derivaciones y medicion de la presion
arterial ortostatica en la evaluacion inicial
de todo paciente que se presente con
sincope (3,5,14).

e Anamnesis: una historia detallada
sugerira un diagnéstico en hasta el
50% de los pacientes y es la
herramienta diagndstica de mayor
relevancia en la evaluacion del
sincope. La anamnesis debe
centrarse en tres elementos: ¢Es la
pérdida transitoria de la conciencia
atribuible a sincope? ¢Hay
antecedentes de enfermedad
cardiovascular? ¢ Existen
caracteristicas clinicas que sugieran
una causa especifica de sincope?
Por otra parte, la utilizacion de ciertos
medicamentos es importante porque
los farmacos son contribuyentes en
un 5% a 15% de los casos de
sincope, que generalmente causan
hipotension  ortostatica, sedacién,
bradicardia sintomatica o]
prolongacion del intervalo QT (6,18).

e Examen fisico: en el sincope, la
mayor parte de los pacientes con
TLOC debido al mismo, tendran

hallazgos normales en el examen
fisico, con la excepcion de cualquier
trauma atribuible al evento sincopal.
El examen debe centrarse en los
signos vitales iniciales; mediciones
de la presion arterial ortostética;
signos cardiovasculares, pulmonares,
abdominales, rectales y piel
(anemia). Ademas, cualquier hallazgo
neurolégico focal de novo sugiere
una lesion primaria del sistema
nervioso central (1,2,4).

e EKG: dicha prueba generalmente
tiene un bajo rendimiento
diagndstico, de aproximadamente 3%
al 5%, pero se recomienda en la
evaluacién inicial de todo paciente
con sincope, y si se logra identificar
desde el inicio cualquier anormalidad
o cambio en el EKG, aumenta
considerablemente el riesgo de
arritmia o muerte en el primer afio
desde el episodio sincopal (1,2,4,5).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El sincope por lo general es facil de
diagnosticar cuando  existen las
manifestaciones  caracteristicas, sin
embargo, varios trastornos con TLOC
pueden generar confusion diagndstica,
entre los que destacan las convulsiones,
TIA, hipoglicemia, hipoxemia, trastornos
del  suefio, caidas  accidentales,
cataplejia, afecciones psiquiatricas, entre
otras (1,7,10).

PRUEBAS DE LABORATORIO Y
GABINETE

Los estudios de laboratorio de rutina
presentan un bajo rendimiento
diagnéstico y deben solicitarse solo si
esta clinicamente indicado. Las pruebas
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de laboratorio pueden distinguir el
sincope de otras etiologias no
traumaticas sospechosas de TLOC. Se
ha demostrado que los niveles elevados
de troponina y péptido natriurético
cerebral predicen una mayor probabilidad
de resultados adversos, pero solo deben
solicitarse con la sospecha clinica por
sincope de origen cardiaco, ya que las
enzimas cardiacas rara vez son Uutiles
para determinar la causa del sincope
(2,4,14). Los estudios de imagenes
craneales o cardiacas, el ultrasonido
doppler carotideo y la
electroencefalografia, no se solicitan de
forma rutinaria, ya que dichas pruebas
afectan el diagnéstico y el tratamiento en
aproximadamente el 2% de los pacientes
mayores de 65 afios de edad que acuden
al departamento de emergencias (3,5,6).

e Valoracién cardiaca: la
ecocardiografia es esencial para
estimar las sospechas de

anormalidades estructurales, pero
generalmente  tiene un bajo
rendimiento diagnostico. Dos
estudios:

1. Cardiac evaluation for structural
abnormalities may not be required in
patients presenting with syncope and
a normal ECG result in an
observation unit setting.

2. Role of echocardiography in the
evaluation of syncope: a prospective
study) encontraron que el
ecocardiograma es clinicamente (til
en pacientes con sincope con
antecedente de enfermedad
cardiaca, hallazgos anormales en el
EKG o sospecha diagnostica de
valvulopatia significativa (2,3,5,8,9).
La monitorizacion cardiaca continua
es el estandar de diagnéstico para

establecer una correlacion entre los
sintomas y los hallazgos del EKG.
Los dispositivos incluyen monitores
Holter (generalmente hasta 72
horas), grabadoras de bucle externas
(generalmente de cuatro a seis
semanas) y grabadoras de bucle
implantables (hasta tres afios). El
rendimiento diagndstico mejora con
la monitorizacion prolongada, hasta
50% de los pacientes que se
presentan con sincope en ausencia
de enfermedad cardiaca tendran una
arritmia cuando se coloque una
grabadora de asa implantable, por lo
gue este tipo de dispositivos pueden
favorecer el rendimiento diagndstico,
disminuir el tiempo del mismo vy
mejorar la rentabilidad. Por lo tanto,
los pacientes con mayores
probabilidades de beneficiarse de
estos dispositivos son aquellos con
enfermedad cardiovascular,
hallazgos anormales del EKG basal,
sintomas cardiacos que rodean el
evento sincopal y antecedentes
familiares de muerte subita
(2,5,6,17,18).

Pruebas del SNA y para sincope de
origen inexplicado: las estrategias
de pruebas provocadas incluyen test
en mesa de inclinacién, pruebas de
esfuerzo y estudios
electrofisiolégicos. La prueba de
inclinacion es un procedimiento
seguro disefiado para precipitar la
hipotension y la bradicardia, ademas
se utiliza para confirmar el
diagnéstico objetivo de sincope
ortostatico y SNM en pacientes con
una probabilidad de prueba anterior
con resultados insatisfactorios. De
igual modo, los protocolos que
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utilizan isoproterenol o nitroglicerina
presentan una sensibilidad general
de 92 a 94%, no obstante, la
especificidad es baja. Cabe recalcar,
gue los estudios electrofisiologicos
ofrecen poca  sensibilidad y
especificidad, excepto en el contexto
clinico de una cardiopatia estructural.
Todo esto ha llevado a que estos
estudios sean reemplazados por
herramientas mas practicas como la
monitorizacion no invasiva del EKG vy,
ademas, los pacientes con indicacion
de desfribilador-cardioversor
implantable no requieren de dichas
pruebas electrofisiolégicas
(2,4,8,9,18).

De igual manera, debe considerarse
el masaje del seno carotideo en
pacientes con sintomas que sugieran
sincope del seno carotideo y en
mayores de 40 afios con sincope
recurrente de origen inexplicado. La
maniobra es positiva cuando produce
una pausa asistélica o ventricular de
mas de 3 segundos O una
disminucion de la presion arterial
sistdlica de al menos 50 mm Hg. La
prueba se realiza mientras el
paciente esta en decubito supino, con
5 a 10 segundos de masaje
consecutivamente a cada seno
carotideo, y solo deberia realizarse
con vigilancia continua del EKG y la
presibn sanguinea, y se evita en
pacientes con soplos, placas o
estenosis de la cardtida. También
debe evitarse en aquellos pacientes
que hayan sufrido un evento
cerebrovascular o TIA en los Ultimos
3 meses (1,2,18,5,6).

Valoracién psiquiatrica: por ultimo,
la inclusion de la valoracion

psiquiatrica en  pacientes con
sospecha de pseudo-sincope. La
deteccién de trastornos psiquiatricos
puede ser adecuada en personas con
sincope repetido inexplicable, por
tanto, la prueba en la mesa de
inclinacién, con demostracién de
sintomatologia en ausencia de
cambios hemodindmicos, ayuda a
evidenciar el sincope en pacientes
con sospecha de sincope psicdégeno
(10).

TRATAMIENTO

El tratamiento del SNM, incluye en primer
lugar la educacion al paciente sobre su
condicion, el evitar los estimulos
desencadenantes y la expansion del
volumen plasmatico cuando sea
conveniente. Las maniobras de
contrapresién fisica como cruzar las
piernas, ponerse en cuclillas y tensar las
extremidades inferiores son efectivas al
inicio de los sintomas prodrémicos. Un
ensayo aleatorizado “Effectiveness of
physical counterpressure maneuvers in
preventing vasovagal syncope: The
Physical Counterpressure Manoeuvres
Trial” mostr6 que estas maniobras
reducen el sincope en un 39% de los
casos (1,4,5).

La terapia farmacolégica con
blogueadores beta, agonistas alfa y
fludrocortisona no ha mostrado
efectividad y sus resultados han sido
contradictorios en la reduccion del SNM.
En un pequefio ensayo aleatorizado
“Effects of paroxetine hydrochloride, a
selective serotonin reuptake inhibitor, on
refractory  vasovagal syncope: a
randomized, double-blind, placebo-
controlled study” de pacientes con
antecedentes de SNM recurrente, la

e511 Revista Médica Sinergia Vol.5 (6), Junio 2020 - ISSN:2215-4523 / e-ISSN:2215-5279
http://revistamedicasinergia.com



Evaluacion inicial del paciente con sincope - Dr. José Mario Rodriguez Alfaro

paroxetina (Paxil) previno episodios
adicionales en 82.4% comparado con
47.1% en el grupo placebo durante dos
afilos, aunque las principales guias
internacionales sobre sincope
mencionadas anteriormente,
recomiendan su uso solo en pacientes
con enfermedad psiquiatrica concurrente

(1,5).
En pacientes con asistolia severa por
SNM, un ensayo aleatorizado

“‘Pacemaker therapy in patients with
neurally mediated syncope and
documented asystole: Third International
Study on Syncope of Uncertain Etiology
(ISSUE-3)" mostr6 que el uso
permanente de un marcapaso externo
redujo el riesgo de SNM recurrente
relacionado a asistolia (1,5,17,18).

En pacientes con sincope por
hipotension ortostatica, como primer
paso resalta la eliminacion de las causas
reversibles, casi siempre farmacos
vasoactivos. Posteriormente, se debe
iniciar intervenciones no farmacoldgicas,
estas Ultimas incluyen educaciéon al
paciente sobre los movimientos por
etapas para transitar de la posicion en
decubito a la vertical, advertencias sobre
los efectos hipotensivos de consumo de
alimentos, instrucciones sobre maniobras
isométricas de  contrapresibn  que
aumentan la presion intravascular y
elevacion de la cabecera de la cama a 10
grados para reducir la hipertension en
decubito dorsal mencionada
anteriormente. El volumen intravascular
debe incrementarse mediante el aumento
en el consumo de liquidos y sodio. Si
dichas medidas no mitigan la
sintomatologia, se prosigue con la
intervencion farmacologica con
vasoconstrictores como fludrocortisona y
midodrina, ambos tratamientos efectivos

en hipotension ortostatica. (5,3,6,17)

Por dltimo, el manejo del sincope de
origen cardiaco se dirige a la etiologia de
base, ya sea una cardiopatia estructural,
arritmia 0 un proceso mixto. Las
opciones incluyen medicamentos
antiarritmicos, estimulacién cardiaca,
ablacion dirigida por catéter y, en
ocasiones, colocacion de desfibrilador-
cardioversor implantable. Lo ideal es que
el tratamiento de estos trastornos los
lleve a cargo médicos especializados en
el area (2,5).

CONCLUSIONES

Mediante esta revision, se recalca la
importancia de la evaluacion inicial del
paciente con sincope, con el propdsito de
identificar la etiologia del cuadro sincopal
para su respectivo abordaje. Por lo cual,
la obtencion de una anamnesis y examen
fisico detallados en la valoracién inicial,
corresponde al primer y mas importante
paso para decidir si el episodio aparente
de TLOC se debe a sincope o alguna
otra causa de pérdida transitoria de la
conciencia, de aqui la trascendencia de
un correcto y meticuloso estudio inicial,
ya que en la gran mayoria de casos
revelard la causa mas probable del
sincope, lo cual suministrard un medio
para guiar las pruebas y tratamientos
correspondientes.

En el paciente diagnosticado durante el
abordaje inicial con SNM o sincope por
hipotension ortostatica, se recomienda
educacion al mismo sobre su condicion,
principalmente  sobre los cambios
posturales subitos, el evitar los estimulos
desencadenantes vy realizar las
maniobras de contrapresién fisica al
comienzo de los sintomas premonitorios,
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todo esto con el fin de contrarrestar el
sincope.

Cabe remarcar, la necesidad de una
correcta y precisa valoracion inicial del
sincope, fundamentalmente cuando
existe la sospecha de sincope de origen
cardiaco, ya que la gran mayoria de las
causas del mismo requieren un estudio
intensivo por el alto riesgo de muerte

subita o repercusiones sistémicas de
gravedad, por esto la relevancia del
estudio clinico detallado por parte del
médico tratante en la evaluacion inicial,
dado que la misma posibilita reconocer
caracteristicas de alto riesgo que son
indicacion de manejo imperioso del
sincope.
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