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Consenso Argentino para el Diagnéstico y Tratamiento del Sincope
Sociedad Argentina de Cardiologia

1. INTRODUCCION

Las guias de practicas clinicas y los consensos de expertos son documentos que tienen como objetivo presentar
a la comunidad cientifica las evidencias relevantes disponibles sobre un tema en particular.

Tienen como propoésito colaborar con los médicos en la evaluacion de los beneficios y los riesgos de diferentes
procedimientos diagnésticos y terapéuticos respecto de una patologia en especial.

Suelen ser de suma utilidad al momento de valorar un paciente con una patologia especifica, ya que propor-
cionan en forma resumida y compacta una actualizacion del tema especifico con las correspondientes estrategias
para la toma de decisiones.

Es asi que, si bien estos documentos no intentan reemplazar el criterio propio de cada médico, son extrema-
damente utiles para el manejo clinico cotidiano.

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

La poblacién que presenta un sincope es heterogénea, por lo que el prondstico varia significativamente segiin
su causa y con dependencia de las comorbilidades asociadas.

De esta manera, la evaluacién del sincope y la correspondiente estratificacion del riesgo asociada con él es
tan importante como desafiante.

A nivel internacional, se han publicado guias para el manejo general del sincope, que son sometidas a com-
pletas revisiones periddicas.

En el ano 2012, la Sociedad Argentina de Cardiologia elabor6 y public6 el primer Consenso para el Diagnostico
y Tratamiento del Sincope.

Este afio, desde el Area de Normas y Consensos de la SAC se decidi6 realizar un nuevo documento con el
objetivo de renovar el anterior.

Sobre la base de la evidencia disponible y a las necesidades y posibilidades del medio local, un conjunto de
expertos en sincope elaboré este nuevo consenso.

Se constituyé un grupo de tareas multidisciplinario en el que, ademas de cardi6logos con amplia experiencia
en el tema, se incluyeron especialistas en neurologia, que aportaron su éptica en el abordaje de esta entidad
tan compleja. Destacamos ademés que un representante de Consejo Argentino de Residentes de Cardiologia
(CONAREC) fue parte del comité de redaccion.

El objetivo buscado fue unificar criterios y conductas en busca de racionalizar y optimizar recursos diagnosticos
y terapéuticos asi como establecer pautas para el seguimiento clinico de los pacientes con sincope, de acuerdo a
la realidad académica y socio-econémica de nuestro pais.

El resultado es un extenso y completo documento que incorporé multiples aspectos relacionados con el sincope.
Destacamos, ademas, que se triplico el nimero de citas bibliograficas incorporadas respecto de la edicién anterior.

El nivel de evidencia y la fuerza de la recomendacion de cada opcién diagnéstica o terapéutica en particular
se determinaron de acuerdo con escalas predefinidas, tal como se indica en las Tablas 1y 2.

2. DEFINICIONES, CLASIFICACION Y FISIOPATOLOGIA

2.1 Definicion

El sincope se define como la pérdida transitoria de la conciencia (PTC) de comienzo rapido, corta duracién y con
recuperacion espontanea y completa. Esta definicién fue aceptada hace mas de 15 anos y no sufrié variaciones
a lo largo del tiempo. (1) El mecanismo primario que genera el sincope es la hipoperfusién cerebral transitoria
(HCT). (2)

2.2 Clasificacion y fisiopatologia

La PTC es una entidad muy prevalente, por lo que es motivo frecuente de consulta al servicio de emergencias.
Abarca una serie de patologias que se caracterizan por desconexién del entorno, real o aparente, asociada, en
general, con pérdida del tono postural, falta de respuesta y amnesia respecto del periodo de inconsciencia.
Es importante destacar que el concepto de recuperacion espontanea diferencia al sincope de la parada cardiaca.
Descartadas las causas por traumatismo craneo-encefalico, los dos principales diagnésticos diferenciales que
deben realizarse de las PTC no traumaéticas son el sincope y determinados trastornos neurolégicos especificos.
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Tabla 1. Grados de evidencia

Grados de recomendacion. Definicion

Clase | Evidencia y/o acuerdo global de que un determinado procedimiento diagnostico/tratamiento es

beneficioso, util y efectivo

Clase Il Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinion acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento
Clase lla  El peso de la evidencia/opinion esta a favor de la utilidad/eficacia
Clase llb  La utilidad/eficacia estd menos establecida por la evidencia/opinion

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

ser perjudicial

Tabla 2. Niveles de recomendaciones

Grados de recomendacion. Definicion

Nivel de evidencia A Datos procedentes de multiples ensayos clinicos con distribucion aleatoria
o metaanalisis

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un Unico ensayo clinico con distribucién aleatoria o
de grandes estudios sin distribucion aleatoria

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

De tal manera, algunas entidades neurolégicas pueden presentarse con PTC o cuadros paroxisticos que, en
ocasiones, cursan con pérdida del tono o la conciencia transitorios y episédicos. La relacion entre el sincope y
diferentes cuadros neuroldgicos, asi como los posibles diagndsticos diferenciales se abordan en la seccién 6.

Con menos frecuencia, el seudosincope psicégeno y el sincope psicégeno real secundario a hiperventilacion
representan un verdadero reto diagndstico, y su aceptacién como causa primaria debe ser de exclusion.

Si bien el interrogatorio puede ser confuso ciertas caracteristicas ayudan a su diagnéstico. Habitualmente, la
frecuencia de episodios suele ser exageradamente elevada (incluso varios por dia) como asi también su duracién,
donde los pacientes permanecen inméviles en el suelo durante largos minutos.

Es importante remarcar que el antecedente de enfermedad psiquiatrica no debe sesgar hacia el diagnéstico
de seudosincope psicégeno. (3)

Las caidas inexplicadas que ocurren frecuentemente en ancianos es otro diagnéstico diferencial que considerar.

El sincope puede clasificarse en dos grandes grupos etiolégicos: sincope cardiaco y sincope por alteracion
autondmica; se incluyen en este tltimo el sincope reflejo o neuromediado con todas sus variantes y el sincope
por hipotension ortostatica. (4)

Sincope por alteraciéon autonomica

2.2.1 Sincope reflejo o neuromediado

Bajo esta denominacion se incluye una serie de trastornos que comparten una misma fisiopatologia, caracterizada
por la falla transitoria de los mecanismos autonémicos del control cardiovascular. (5)

La fisiopatologia general del sincope reflejo se suele sintetizar como una activacién del reflejo de Bezold-Jarish
con la consecuente vasodilatacion o bradicardia que llevan a la HCT. Un cese stbito del flujo sanguineo cerebral
de solo 6-8 s puede producir una pérdida completa de la conciencia. Una presion arterial sistélica (PAS) de 50-60
mmHg en el corazén genera una PAS de 30-45 mmHg en el cerebro en posicién erecta lo cual, causa la pérdida
de la conciencia y consecuentemente del tono postural. (6, 7)

La presion arterial (PA) sistémica esta determinada por el gasto cardiaco y la resistencia vascular periférica
total, con lo cual una caida en cualquiera de estos dos factores puede generar sincope. A menudo, ambos meca-
nismos actiian conjuntamente, aunque con distintos grados de intensidad.

Hay distintas formas de clasificar al sincope neuromediado.

Segiin el mecanismo que predomine, se puede clasificar al sincope reflejo como vasomotor cuando predomina
la caida de la presion arterial; cardioinhibitorio, cuando predomina la bradicardia; y mixto, cuando ambos me-
canismos participan en forma simultanea.

Como se describe en la Figura 1, el sincope reflejé también se puede clasificar de acuerdo con el desencade-
nante, lo cual tiene implicancia clinica en el diagndstico y el tratamiento:
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> Vasovagal Disfuncién autonémica primaria

L5 Ortostatico Disfuncion autondémica secundaria

L Por emociones Inducida por drogas

|

—> Situacional

!

Estados hipovolémicos

—> Seno carotideo

—> Presentacion atipica

Fig. 1. Se describen los diferentes tipos de sincopes por alteracion autonémica segun se definen como neuro-
mediados o por hipotension ortostatica.

— Vasovagal: Incluye al ortostatico y al sincope por emociones que sean consecuencia de miedo, panico a la ins-
trumentacién, fobia a la sangre, etc. Habitualmente, tiene sintomas prodrémicos de activacién autonémica
(sudor, sensacion de calor o frio, nduseas, palidez).

— Situacional: Es aquel que se produce en situaciones especificas, como miccién, risa, estornudo, tos, estimula-
cion gastrointestinal (tragar, defecar). En todos estos, interviene la activacion de mecanorreceptores locales
como via aferente del arco reflejo.

— Sincope del sindrome del seno carotideo: Se produce por compresién de dicho seno. En su forma espontanea,
es poco frecuente, pero en su forma provocada adquiere importancia como causa del sincope en el anciano.
El diagnéstico del sindrome requiere la reproduccién de los sintomas espontaneos durante el masaje del seno
carotideo o una pausa mayor de 6 s en pacientes que tengan sincope de origen desconocido compatible con
un mecanismo reflejo. (8)

— Presentacién atipica: Este término se emplea para describir el sincope reflejo que se presenta por desencade-
nantes no identificados o, aparentemente, sin desencadenantes y tiene una presentacién atipica, como, por
ejemplo, la ausencia de prédromos.

2.2.2 Sincope por hipotension ortostatica

La hipotension ortostatica (HO) es una causa muy frecuente de sincope. (9) Su forma de presentacion clinica

puede ser muy diversa, y su prevalencia varia del 6% al 35% en las distintas series, segin la edad y la presencia

de comorbilidades asociadas. (10-14)

El mecanismo fisiopatolégico que media la HO se caracteriza por una acumulacién excesiva de volumen san-
guineo en la circulacién esplécnica y de los miembros inferiores. En bipedestacion, esta situacién genera una caida
del retorno venoso y, por consiguiente, del gasto cardiaco, lo cual conduce al sincope. En condiciones normales el
SNA genera una respuesta compensadora que modifica el tono vascular, la frecuencia y la contractilidad cardiaca.
Sin embargo, en algunos individuos esta respuesta es deficiente o inadecuada al ser incapaces las fibras simpéticas
cardiovasculares de aumentar la resistencia vascular total en ortostatismo. (15,16) Esta falla en los mecanismos
de respuesta puede aparecer como consecuencia de una disfuncién autonémica primaria o secundaria asociados
a estados hipovolémicos o como efecto secundario de la utilizacién de determinados farmacos.

Clasificacion de la hipotensién ortostatica:

— Hipotensiéon ortostdtica cldsica: Se refiere a la caida progresiva y sostenida de la PAS >20 mmHg o de la
presion arterial diastélica (PAD) >10 mmHg, como asi también a una caida de la PAS <90 mmHg, dentro de
los 3 primeros minutos de una prueba de bipedestacion activa o pasiva con mesa basculante (¢l test).

— Hipotensién ortostdtica tardia o retardada: el fallo de los mecanismos adaptativos suele ser gradual, por lo que
tiene como resultado una caida progresiva de la PAS >20 mmHg (0o 30 mmHg en los pacientes hipertensos)
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que aparece en los 3-7 min de realizada la prueba ortostatica. Es comin en personas de edad avanzada que

toman diuréticos o vasodilatadores.

— Hipotensién ortostdtica inicial: Se define como una caida inicial transitoria de la PAS >40 mmHg, o de la
PAD >20 mmHg, con recuperacién luego de los 30 s. El mecanismo de esta forma de ortostatismo involucra
un desajuste entre la caida repentina del retorno venoso y la respuesta vasoconstrictora compensatoria, y
suele estar relacionada con estados de desacondicionamiento fisico. (16)

— Hipotensién ortostdtica neurogénica: Representa un subtipo de HO debido a una disfuncién en el sistema
nervioso auténomo (SNA), y no inicamente a la presencia de gatillos ambientales. Puede ser consecuencia
de un dano tanto en el centro como en la periferia. (17, 18)

Desde un punto de vista clinico, podemos diferenciar varios tipos de HO:

— Inducida por la ingesta de farmacos: Secundario al uso de vasodilatadores o diuréticos, ingesta de alcohol,
drogas antidepresivas con efecto central, fenotiazina, etc.

— Secundaria a estados hipovolémicos: Deplecion de volumen secundaria a baja ingesta de liquido o por aumento
de las pérdidas insensibles (vémito, diarrea), cuadros hemorragicos.

— Hipotensién ortostdtica por causa neurolégica:

v’ Disfuncién autonémica generada por trastornos neurodegenerativos: atrofia multisistémica, enfermedad

de Parkinson, demencia por cuerpos de Lewy, falla autonémica pura.

v’ Disfuncién autonémica secundaria: Diabetes, amiloidosis, lesién de la médula espinal, neuropatia autonoé-

mica autoinmune o para neoplésica.

En cuanto al pronéstico de la HO, si bien muchas veces representa un estado oligosintomatico y subdiag-
nosticado, su presencia se ha visto asociada en forma independiente a un aumento en el riesgo de mortalidad,
y de la incidencia de infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, insuficiencia cardiaca y al desarrollo de
fibrilacién auricular. (19, 20)

2.2.3 Sindrome de intolerancia ortostatica (sindrome de taquicardia postural ortostdtica)

El sindrome de intolerancia ortostatica hace referencia a un conjunto de sintomas frecuentes, recurrentes o
persistentes, que aparecen con la bipedestacion y mejoran al sentarse o con el dectbito. Estos sintomas pueden
estar acompanados de cambios hemodinamicos, incluido un descenso de la presién arterial, que generalmente
no cumple con los criterios de ortostatismo, o un incremento de la frecuencia cardiaca (FC) (>30 lpm). (19) Esta
ultima puede ser compensatoria o, en ocasiones, inapropiada, que alcanza valores de frecuencia mayores que
los 120 lpm en respuesta a la bipedestacién. Dentro de los sintomas maés frecuentes se destacan: mareos, vision
borrosa, palpitaciones, temblores, debilidad generalizada, intolerancia al ejercicio o fatiga compensatoria. La
presencia de sincope como forma de presentacién es relativamente infrecuente. (20, 21)

2.2.4 Sincope cardiaco (Figura 2)
Sincope por trastornos del ritmo
Es la forma maés frecuente de sincope cardiaco. El mecanismo fisiopatolégico primario esta mediado por la caida
del gasto cardiaco. Como factores concurrentes intervinientes se describen la funcién ventricular, el origen de la

i

Supraventricular

— Taquiarritmias

Ventricular

Fig. 2. Se describen los diferentes tipos de sincopes de origen cardiaco segun se definen como arritmico o estructural.
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arritmia (supraventricular o ventricular), la frecuencia cardiaca baja o alta, la posicién al momento de la arritmia
(de pie o sentado), la activacion del reflejo de Bezold-Jarish y el ajuste de la compensacién vascular que median
los reflejos de vasoconstriccién por activacion de barorreceptores. (22)

Enfermedad del nédulo sinusal

El sincope se produce como consecuencia de pausas prolongadas secundarias a la disminucién del automatismo sinusal

o por alteraciones de la conduccion sinoauricular. En ambos casos asociados a un mecanismo de escape ineficiente. (23)
Entre las causas, se incluyen patologias organicas del nédulo sinusal, respuestas secundarias a farmacos

(bloqueantes de los receptores beta, de los canales de calcio o inhibicién selectiva de la corriente If) alteraciones

neurovegetativas, como el aumento del tono vagal, respuestas inmunes secundarias a miocardiopatia chagasica

cronica o dilatada idiopatica. (24)

Bloqueo auriculo-ventricular (BAV)

Se debe considerar la forma de presentacion (aguda, crénica o paroxistica), la localizacién anatémica del bloqueo
y su etiopatogenia suelen ser orientadores para el manejo. E1 BAV adquirido de segundo grado tipo Mobitz II,
de alto grado o completo son causas frecuentes y graves de sincope.

El electrocardiograma (ECG) permite separar dos grupos con caracteristicas clinicas particulares que orien-
tan al diagnéstico y a la conducta terapéutica: 1) BAV con complejo QRS angosto y 2) BAV con complejo QRS
ancho. (24)

El cuadro clinico resultante y los sintomas subyacentes van a depender del automatismo de los marcapasos
subsidiarios, en general mas inestables, como el ritmo del nodo AV (auriculo-ventricular) o el idioventricular.

Taquiarritmias
El sincope puede asociarse a taquiarritmias ventriculares o menos frecuentemente supraventriculares.

Cuando el sincope se presenta en el contexto de una taquicardia paroxistica supraventricular, suele produ-
cirse al inicio. La conciencia suele recuperarse, antes de que la taquicardia se interrumpa, en respuesta a la
compensacion vascular. (25)

Las taquicardias ventriculares monomorficas suelen asociarse a cardiopatia estructural (isquémica o no
isquémica). Las taquicardias ventriculares polimoérficas, pueden manifestarse como consecuencia de canalopa-
tias cardiacas (QT largo o corto, sindrome de repolarizacién precoz maligno, sindrome de Brugada, taquicardia
ventricular catecolaminérgica, etc.), isquemia miocardica o efecto proarritmico de algunas drogas. (26) Este
ultimo puede ser por efecto primario o directo (principalmente como efecto adverso de drogas antiarritmicas),
o indirecto como resultado de alteraciones metabdlicas, cambios autonémicos, prolongaciéon del intervalo QT
(antiarritmicos, vasodilatadores, psicotrépicos, antimicrobianos, antihistaminicos no sedantes).

En el sindrome de QT largo (SQTL) congénito, la torsades de pointes se produce por un aumento brusco
adrenérgico, la excitaciéon o un estimulo auditivo como principales causas.

Sincope por cardiopatia estructural
En este caso, el sincope se produce cuando la demanda circulatoria supera la capacidad limitada del corazén

de incrementar el gasto cardiaco (estenosis adrtica, miocardiopatia hipertréfica [MCH] obstructiva, mixoma,
cardiopatias congénitas, enfermedad o taponamiento del pericardio, tromboembolia o hipertensién pulmonar,
anomalias coronarias, etc.). Pero también suelen clasificarse dentro de este grupo los sincopes que se presentan
en el contexto de ciertas miocardiopatias de diferentes etiologias que en tltima instancia predisponen a un
sincope arritmico.

2.3 Epidemiologia

El sincope es un motivo de consulta habitual en consultorio y a los servicios de emergencia, donde representa
el 1% de todas las consultas. El sincope reflejo es el mecanismo mas frecuente y, dentro de este, el vasovagal re-
presenta el 60% de las consultas. (27) Es muy prevalente en la juventud, con predominio en mujeres. El primer
episodio suele producirse entre los 10 y los 30 anos.

Se describe un incremento en la incidencia y recurrencia de sincope con la edad, desde 5,7 episodios por cada
mil pacientes entre los 60 y 69 anos, al 11% en mayores de 70. (28) Datos de nuestro pais estiman una prevalen-
cia de sincope en la poblacién general del 18,5%, sin embargo, solo el 55% de las personas consultan al médico
como consecuencia de este. (29)
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2.4 Prondstico e impacto en la calidad de vida

Aunque rara vez el sincope puede llevar a la muerte, frecuentemente genera inseguridad y ansiedad, en especial
cuando se presenta en forma brusca e inesperada, lo que expone al paciente a traumatismos de menor o mayor
gravedad. Este cuadro de ansiedad debe ser abordado en forma multidisciplinaria. La recurrencia del sincope es
variable, pero en el caso de episodios vasovagales es elevada, alcanza el 30% a los 3 anos. (30, 31)

Por otro lado, teniendo en cuenta las variadas posibilidades diagnésticas y los diferentes prondsticos, se corre
el riesgo de sobreactuar en pacientes con causas benignas, con el consiguiente aumento de los costos en salud, o
de infravalorar causas potencialmente graves.

El pronéstico est4 en relacién con las comorbilidades del paciente y se asocia en forma directa con la presencia
de cardiopatia estructural.

En general, el sincope reflejo suele tener un buen pronéstico. (32) Sin embargo, en presencia de cardiopatia
estructural o enfermedad eléctrica primaria el sincope debe ser interpretado como un signo de alarma y obliga
a tomar conducta, ya que puede estar precediendo a una muerte sibita. (33)

Los pacientes afectados con hipotensién ortostatica representan un espectro de pacientes diverso con un
peor prondstico, en especial en aquellos en que se documenta una disautonomia primaria o secundaria a otra
enfermedad.

3. EVALUACION DIAGNOSTICA

3.1 Evaluacion inicial

3.1.1 Diagndstico del sincope. ¢ Es sincope?

El abordaje de un paciente con sincope representa un verdadero desafio, ya que, ademas de la necesidad de
realizar un diagnéstico diferencial con otras entidades clinicas que presentan PTC, se deben distinguir distintos
mecanismos fisiopatolégicos que lo desencadenan y hacen que, segiin su etiologia, varie el pronéstico a corto y
largo plazo.

Por lo tanto, los objetivos principales de nuestra evaluacion inicial estaran orientados a reconocer con rapidez
las causas mas graves y potencialmente letales.

Es necesario en primera instancia poder determinar si hubo o no PTC, y si esta se debe a un episodio sincopal.

Para poder definir que hubo PTC deben estar presentes cuatro caracteristicas especificas: la duracion corta,
el control motor anormal, la falta de respuesta y la amnesia respecto del momento de la inconsciencia. En el
caso de que no se respete alguna de estas caracteristicas, el enfoque diagnéstico debera orientarse hacia otras
entidades como seudosincope psicégeno o caidas.

En segunda instancia, debe discriminarse si la PTC se debe a HCT o a otro mecanismo.

El principal diagnéstico diferencial del sincope se presenta con la epilepsia (ver seccion 6, “Causas neuroldgicas”).
En ocasiones, el interrogatorio inicial no es categdrico para separar ambas entidades. En ese caso, la evaluacién
neurolégica se iniciard en forma paralela a la del sincope.

Otras causas neurolégicas, como el sindrome de robo de la subclavia y el ataque de isquemia transitoria en
el terreno carotideo o vértebro-basilar, suelen presentar signos de foco.

3.1.2 Sincope en el servicio de emergencias
El objetivo principal de la evaluacién del sincope en el servicio de emergencias es determinar quiénes son los
pacientes que requeriran hospitalizacién.

El criterio para hospitalizar a un paciente que ingresa por sincope esta basado en la causa subyacente y el
riesgo de eventos cardiovasculares tempranos asociados.

La tasa de hospitalizacién de los pacientes con sincope es muy variable, pero tiende a ser elevada, sin embargo,
la mortalidad es relativamente baja (alrededor del 0,8% a los 30 d), la mitad de estos eventos se producen fuera
del hospital. (34, 35)

En general, se suelen hospitalizar un elevado porcentaje de pacientes con sincope de bajo riesgo, lo que genera
una ineficaz utilizacién de los recursos hospitalarios y expone al paciente a complicaciones relacionadas con una
internacién innecesaria. (36)

La internacién cobra sentido si el paciente presenta una causa subyacente que podra ser tratada en forma
aguda o tiene predictores de riesgo de eventos cardiovasculares mayores.

Cuando el sincope se produce en el contexto de una cardiopatia aguda, esta es la que determina el procedi-
miento que seguir y el pronéstico a corto plazo.

Algunas de las patologias subyacentes cardiovasculares y no cardiovasculares pueden identificarse después
de una evaluacion inicial en un servicio de emergencias. (36)
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Se pueden definir grupos de riesgo con caracteristicas bien diferenciadas. Los pacientes de alto riesgo, que
son los que presentan mayor probabilidad de que el sincope haya sido de causa cardiaca. Aqui se incluyen los
que exhiben enfermedad cardiaca estructural y trastornos eléctricos primarios, ambos factores de riesgo para
muerte subita y mortalidad total en pacientes que padecen un cuadro sincopal. (4, 37)

Los pacientes de bajo riesgo son aquellos con sincopes reflejos, hipotensivos no reflejos y pacientes sin cardiopatia.

Los pacientes con riesgo intermedio, que son los mas dificiles de definir, dado que tienen caracteristicas de
ambos grupos y que son los candidatos ideales para ser evaluados en unidades de sincope (ver secciéon 7, “Eva-
luacién y manejo del paciente en la unidad de sincope”).

La evaluacion basica de un paciente que ingresa por sincope a un servicio de emergencias incluye un interroga-
torio exhaustivo sobre las caracteristicas del sincope, la realizaciéon de un examen fisico detallado, un laboratorio
y electrocardiograma de 12 derivaciones. (36)

(A quiénes tenemos que hospitalizar?

Los pacientes que se encuadren en alguno de los enunciados siguientes deberan permanecer hospitalizados para

estudios posteriores y eventuales tratamientos:

e Cualquier enfermedad potencialmente grave que coexista y requiera la hospitalizacion del paciente.

e Lesiones asociadas como consecuencia del sincope.

e Necesidad de otras pruebas urgentes o tratamiento que no se puedan realizar en la unidad de observacién
(monitorizacién, ecocardiografia, prueba de esfuerzo, estudio electrofisiolégico [EEF], angiografia, interro-
gacion de dispositivo de estimulacion, etc.).

o Necesidad de tratamiento del sincope.

Los pacientes que requeriran observacion (idealmente en una unidad de sincope) son aquellos con las si-
guientes afecciones:

Cardiopatia estructural estable conocida.

Enfermedad croénica grave.

Sincope durante el ejercicio.

Sincope en supinacién o sedestacion.

Sincope sin prédromos.

Palpitaciones en el momento del sincope.

Bradicardia sinusal inadecuada o bloqueo sinoauricular.

Sospecha de mal funcionamiento del dispositivo o intervencién inadecuada.

Complejo QRS preexcitado.

Taquiarritmia supraventricular o fibrilacién auricular.

ECG compatible con trastorno arritmogénico heredado.

ECG compatible con miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho.

En definitiva cada servicio de emergencias debera buscar dentro de sus posibilidades, las herramientas diag-

nosticas con las que cuenta a la hora de evaluar el riesgo y plantear algoritmos de manejo de cada paciente para

lograr la optimizacion de los recursos.

3.1.3 Interrogatorio. Examen fisico. Laboratorio. Registro electrocardiografico

El interrogatorio es una poderosa herramienta diagndstica, existe acuerdo en que una correcta anamnesis, en
conjunto con el examen fisico y el electrocardiograma, son imprescindibles para establecer el mecanismo del
sincope. (38-40)

Se deberia realizar una detallada anamnesis sobre los episodios previos y el actual, asi como el relato de
testigos presenciales. Es fundamental evaluar la existencia de prédromos (sintomas vegetativos, palpitaciones,
dolor precordial, etc.); la posiciéon en la cual se encontraba el paciente o si estaba realizando alguna actividad
en particular (reposo, gjercicio fisico, bipedestacién prolongada); si hubo movimientos anormales, convulsiones,
mordedura de lengua o pérdida del control de esfinteres; la duracién del episodio y la forma de recuperacion
(sintomas neurolégicos focales, dolor toracico).

Se deben relevar antecedentes personales de enfermedades cardiovasculares o neurolégicas, medicacion, pre-
sencia de factores de riesgo cardiovasculares, sincopes previos y su evolucion temporal, edad de inicio y caracteristicas
de episodios previos. Ademas, los antecedentes familiares de muerte stibita, sincope o cardiopatia.

Si bien se reconoce la importancia del interrogatorio en el proceso diagnéstico, este presenta algunas limi-
taciones:

— Suele aportar pocos detalles en los pacientes ancianos.

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

— En ocasiones, la descripcion de los episodios no es caracteristica de una etiologia determinada o puede variar
entre diferentes episodios de un mismo paciente con sincopes reiterados.
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Se han propuesto distintos scores diagnésticos basados en el interrogatorio como el Calgary Syncope Symptom
Score, que mostré una buena sensibilidad y especificidad en las cohortes de derivacion y validacién. Sin embargo,
cuando se evalu6 su performance en un estudio posterior, la especificidad baj6 considerablemente manteniendo
s6lo una aceptable sensibilidad. (39, 40) Un metaanalisis concluy6 que diez variables clinicas se asociaron signi-
ficativamente con el sincope cardiaco: edad, sexo, cardiopatia estructural, bajo nimero de episodios, prédromo
breve o ausente, sincope supino, sincope de esfuerzo y ausencia de nauseas, diaforesis y visién borrosa. (41)

Examen fisico: Los examenes clinico, cardiolégico y neurolégico deben ser completos. La exploracion fisica debe
incluir mediciones de la presién arterial en dectibito y de pie y valorar la presencia de hipotensién ortostatica.

Hay que tener en cuenta que, en los pacientes ancianos, esta se puede retrasar hasta 30 minutos. (Clase
Ila, nivel de evidencia C).

Laboratorio: Los analisis de sangre seran solicitados segin el cuadro clinico que presente el paciente. Por
ejemplo, si se sospecha anemia grave o hemorragia, el hematocrito o hemoglobina son imprescindibles; el recuento
de glébulos blancos, el ionograma en plasma y la glucemia se solicitaran si se sospechan procesos infecciosos o
trastornos electroliticos; la saturacion de oxigeno y analisis de gases en sangre si se sospecha hipoxia; determi-
nacién de troponina ante la sospecha de sincope relacionado con isquemia cardiaca; prueba de dimero D si el
cuadro sugiere embolia pulmonar, etc.

Es importante resaltar que los datos de laboratorio no solo aportan informacién diagnéstica, sino que tam-
bién nos brindan informacién prondstica. Se han relacionado los valores elevados de urea en sangre, troponina,
péptido natriurético cerebral (BNP) y caida del hematocrito con eventos clinicos serios a corto plazo. (42)

Registro electrocardiografico (ECG): Como hemos visto, las arritmias son las causas cardiacas mas comunes
de sincope (tanto las bradiarritmias como las taquiarritmias), por lo cual el registro electrocardiografico es una
herramienta de gran valor dentro de la evaluacién inicial.

Su rentabilidad diagnéstica es baja para determinar el mecanismo del sincope, pero es muy alta para evaluar
la presencia de cardiopatia. Un ECG anormal aparece como predictor en casi todos los modelos de valoraciéon
de riesgo.

El escenario ideal para el diagnédstico de sincope arritmico es la correlacion entre sintomas y registro de ECG.
La ausencia de una arritmia durante un episodio sincopal permite su exclusion como mecanismo del sincope.

A continuacién, se describen las manifestaciones electrocardiograficas, de registros Holter y de la moni-
torizacion que se consideran altamente sospechosas y las sugestivas (aquellas que requieren continuar con la
evaluacion) de sincope cardiovascular o arritmico.

Hallazgos altamente sospechosos en el ECG, registro Holter o monitorizacién

— Cambios en el ECG compatibles con isquemia aguda.

— Pausa sinusal mayor de 3 s.

— Bradicardia extrema (<40 lpm) sinusal, bloqueo sinoauricular, fibrilacién y aleteo auricular, ritmo idioven-
tricular, etc., en ausencia de entrenamiento fisico intenso.

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

— Bloqueo alternante de rama.

— Taquicardia ventricular (TV) sostenida.

— Taquicardia supraventricular sintomatica.

— Mal funcionamiento de un dispositivo cardiaco implantable (marcapasos o cardiodesfibrilador automatico).

Hallazgos sugestivos en el ECG, registro Holter, monitorizacién

— Ondas Q sugestivas de secuelas necréticas.

— Alteracion en tamano y espesor de cavidades.

— Otras alteraciones de la repolarizacién ventricular.

— Bloqueo AV de segundo grado Mobitz I o de primer grado con intervalo PR excesivamente prolongado.

— QRS mayor de 0,120 ms.

— Intervalo QTc prolongado (>460 ms) o corto (<340 ms).

— Preexcitacion ventricular.

— Bradicardia sinusal con FC mayor de 40 lpm (en ausencia de drogas que depriman el cronotropismo y de
entrenamiento fisico intenso).

— Pausas sinusales menores de 3 s.

— Patrén de Brugada tipo 1.

— Ondas T negativas en precordiales derechas y ondas épsilon compatibles con miocardiopatia arritmogénica
del ventriculo derecho.

— Extrasistoles ventriculares muy frecuentes.

— Extrasistoles ventriculares agrupadas: duplas-tripletas y TV no sostenida.

— Repolarizacion precoz y onda J en cara inferior y lateral.
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3.1.4 Estratificacidn inicial del riesgo
La estratificacion de riesgo del paciente internado o atendido de manera ambulatoria cumple con los mismos
criterios que en la sala de emergencia.

En varios estudios, se demostro6 que el sincope cardiogénico esta asociado a mayor mortalidad. En el estudio
de Framingham, se observo que el sincope cardiaco duplicé el riesgo de muerte por cualquier causa y aumento
el riesgo de eventos cardiovasculares mortales y no mortales. Cuando el sincope fue de causa desconocida o de
origen neurolégico también se asocié con mayor mortalidad, mientras que no hubo mayor riesgo de morbilidad
o mortalidad cardiovascular asociada con el sincope vasovagal (incluido el ortostatico y el relacionado con me-
dicamentos). (28)

Existe evidencia de que el primer ingreso por sincope entre individuos sanos predice significativamente el
riesgo de mortalidad por todas las causas, accidente cerebrovascular, hospitalizaciéon cardiovascular, implante
de dispositivos y sincope recurrente. (43)

Varios estudios han analizado los marcadores ECG de muerte o arritmias graves a mediano plazo, lo que
muestra que la fibrilacion auricular, las alteraciones de la conduccién intraventricular, la hipertrofia ventri-
cular izquierda, la estimulacién ventricular, el intervalo PR corto o largo y las extrasistoles ventriculares son
los predictores mas poderosos. En todos estos casos, los hallazgos electrocardiograficos son marcadores de una
cardiopatia estructural subyacente, por lo cual es probable que el pronéstico esta dado por la cardiopatia en si
mas que por el trastorno en el electrocardiograma. (44-46) En otras entidades, como en las canalopatias, el ECG
es el principal método diagndstico a partir del cual se elaborara la estratificacién de riesgo.

En algunas publicaciones, se observé una pobre correlacion entre la percepcion del riesgo por parte del mé-
dico en el servicio de emergencias y los eventos que presentan los pacientes durante su evolucién. (47) Ello ha
justificado la btusqueda de sistemas de puntaje para facilitar la estratificacion.

Utilidad de los sistemas de puntaje de riesgo para determinar la evolucion de los pacientes con sincope

En las tltimas dos décadas, se han disenados diferentes sistemas de puntaje de riesgos (scores) para estratificar

a los pacientes con sincope. La tabla 1 muestra los diferentes scores publicados en la bibliografia.

Algunos de los problemas que presentan los sistemas de estratificacién de riesgo son los siguientes:

1. Escasa sensibilidad y especificidad. En la escala de Rose, por ejemplo, la sensibilidad y la especificad son de
87,2% y 65,5%, respectivamente. (36) En algunos scores, la sensibilidad es algo superior, pero la especificidad
continda siendo baja.

2. Gran diversidad de variables seleccionadas para estratificar el riesgo. Los seis scores presentados en la tabla
suman, entre todos, 27 variables predictoras. La variable persistentemente detectada es la presencia de un
ECG anormal. El score de Rose es el Gnico que detecta sangre oculta en materia fecal como predictor de riesgo.

3. Algunas variables seleccionadas como la medicion de troponina o de pro-BNP no estan disponibles en sistemas
de emergencia de baja complejidad. (35, 36)

4. Variables mal definidas. La “predisposicién al sincope vasovagal” figura en el score canadiense sin una defi-
nicién en articulo original. (36)

5. Carencia de validacion externa y calibracion. Asi, por ejemplo, la escala de San Francisco no obtuvo resultados
reproducibles en otras poblaciones. (46, 48)

Finalmente, un metaanalisis publicado en el 2014 demostro6 que la aplicacion de estos métodos no fue supe-
rior al juicio médico para predecir resultados adversos a corto plazo. (49) A pesar de sus limitaciones, los scores
estudiaron una serie de variables a tener presentes, junto al criterio clinico, a la hora de evaluar al paciente con
sincope.

3.2 Evaluacion ulterior

Basada en la sospecha que arroj6 la evaluacion inicial se definira la conducta ulterior.
Los métodos complementarios utilizados en la evaluacién del sincope entran en alguna de las siguientes
categorias:
1) Aquellos que permiten definir la enfermedad de base sobre la que un determinado mecanismo provoca el
sincope.
2) Aquellos que investigan una respuesta anémala o la reproduccién del sincope mediante un estimulo. La
sensibilidad y especificidad para deducir el mecanismo del sincope espontdneo es particular de cada método.
3) Aquellos que permiten observar distintas variables durante los episodios espontaneos.
Algunos de ellos se pueden incluir en méas de una categoria, lo que se aclara en el texto.
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Tabla 3. Comparativa de los sistemas de puntaje (scores) de riesgo para valorar sincope

Score N \VELELIS Prediccion en Punto final S % E %
OESIL Derivacion: 270 >65 anos 12 meses 11,5% N/R N/R
2003 Validacién: 328 Antecedentes cardiovasculares
(50) Ausencia de prédromos

ECG anormal
San Francisco rule 684 ECG anormal 7 d 11,5% 96 62
2004 Hematocrito <30%
(46) Disnea

TAS < 90 mmHg.
Antecedentes ICC

EGSYS 516 Palpitaciones previas al sincope 24 meses 95 61
2008 ECG anormal
(51) Sincope durante el esfuerzo

Sincope supino (*)
Factores predisponentes (*)
Prodromos (*)

ROSE 550 BNP > 300 30d 7,3% 87,2 65,5
2010 Sangre oculta en materia fecal
(36) Hemoglobina <90

Saturacion O, <94%
Canadiense 4030 Predisposicion al sincope vasovagal 30d 3,6% 99,2 N/R
2016 Enfermedad cardiaca
(35) Cualquier TA <90 0 >180

Troponina > 99 percentilo
Eje QRS anormal
QTc >480 ms

3.2.1 Pruebas basicas de la funcion autondmica
E1 SNA es el encargado de la adaptacién del aparato cardiovascular a las diferentes situaciones a las que esta
sometido el organismo (ortostatismo, estrés, respiracion, etc.).

Su mecanismo de accién se basa en el arco reflejo (estimulo, receptor, rama aferente, centros de integracion,
rama eferente, érgano efector) para integrar una respuesta.

La disfuncién del SNA puede provocar sincope a través de una profunda hipotension arterial, como en las HO
neurogénicas o contribuir al sincope de otro origen, como la vasodilataciéon que puede acompanar a la bradicardia
del sindrome del seno carotideo. (52, 53)

La evaluacion autonémica del corazén como 6rgano efector se basa en la aplicacion de un estimulo y la ob-
servacion de la respuesta a este.

En general la respuesta cardiovascular se medira en los cambios en la presion arterial o en la FC. En servicios
con suficiente disponibilidad tecnolégica se puede utilizar la variabilidad de la frecuencia cardiaca, la medicién
de neurotransmisores, el registro directo de la actividad nerviosa periférica y las imagenes con marcadores
especificos. Es importante intentar evaluar un solo reflejo. Por ello se debe evitar la interferencia de estimulos
ambientales o psicolégicos que perturben la medicién especifica.

No existe una tnica prueba para definir disautonomia cardiovascular. La eleccién dependera de la patologia
en estudio y de la colaboracién del paciente.

Algunas pruebas autondémicas, como la maniobra de Valsalva o la respiracién cronometrada, requieren de
la colaboracién del paciente, mientras que otras, como el andlisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca,
prescinden de esta.

Con la evaluacién autonémica es posible lo siguiente:

1. Determinar la causa en la HO (por ejemplo, neurogénica).
2. Dar informacién prondstica.
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3. Tener implicancias terapéuticas (por ejemplo, en pacientes con enfermedades neurodegenerativas la demos-
tracion de disautonomia cardiaca permite revisar la indicaciéon de los farmacos que empeoren la HO).
Algunas de las pruebas mas utilizadas son el it test, el masaje del seno carotideo (MSC), bipedestacion

activa, la maniobra de Valsalva, la respiracion cronometrada, la estimulacién por frio, el hand grip, el estrés

matematico, etc. (34)

A continuacioén, realizaremos una breve descripcion de las pruebas mas utilizadas en la practica clinica. Se
indican valores normales estimativos, pero ellos estan sujetos a variaciones por sexo y edad.

3.2.1.1 Maniobra de Valsalva
Evalta la integridad del barorreflejo arterial y cardiopulmonar mediante la elevacion abrupta, transitoria y
voluntaria de la presion intratoracica e intraabdominal.

Técnica: Soplar dentro de una boquilla conectada a un manémetro para mantener una presion de 40 mmHg
durante 15 s con monitoreo ECG continuo y de la TA no invasiva, antes, durante y después de la compresion.

En la respuesta normal a la maniobra de Valsalva, se describen cuatro fases.

Fase 1: Aumento leve de la TA y disminucién de la FC por el inicio de la fase presora por aumento del llenado
del ventriculo izquierdo.

Fase 2: Caida y parcial recuperacion leve de la TA con aumento compensatorio de la FC durante la fase presora
por aumento de la presion intratoracica y disminuciéon brusca del retorno venoso.

Fase 3: La liberacion del aire se acompana de una stbita caida de la TA y elevacién de la FC al liberar la presion.

Fase 4: Rebote de la TA por encima del nivel inicial, con enlentecimiento de la FC.

El enlentecimiento de la FC en la fase 4 mide la integridad de la modulacién vagal, pero la magnitud de la
respuesta depende también del comportamiento de las fases previas, en parte determinadas por el simpatico.
Para estimar la respuesta se usa la relacion Valsalva: RR mas largo, en fase 4/ RR més corto durante la fase
presora. Valor normal: VR >1,2.

Podemos describir algunos tipos de respuesta anormal a la maniobra de Valsalva. En el sincope situacional
(deglutir, tos, cantar, etc.), se describe una acentuada caida de la TA con una respuesta cronotrépica normal
durante la espiracion forzada. El sincope por HO de causa neurogénica (disfuncién autonémica primaria o se-
cundaria) se presenta durante la maniobra de Valsalva con ausencia de elevacion de la TA y FC. (54, 55)

La prueba de Valsalva no debe realizarse en pacientes diabéticos con retinopatia por el riesgo de desprendi-
miento de retina.

3.2.1.2 Respiracion controlada
La arritmia sinusal respiratoria que se manifiesta por un aumento fisiolégico de la FC durante la inspiracién y
una disminucién durante la espiracién. Este efecto es ejercido predominantemente por el vago.

Técnica: Inspiracion y espiracion hecha a frecuencia constante de 6 respiraciones por minuto (1 ciclo cada 10
s), con monitoreo continuo de FC.

Resultado: Se evalua la diferencia entre la FC maxima y minima de cada ciclo respiratorio y se promedian
los valores. Valor normal: >15 lpm.

Una variacién menos pronunciada o ausente evidencia disfuncién del sistema parasimpatico. (55-58)

3.2.1.3 Bipedestacion
Se evalta la FC al pararse. Casi invariablemente el intervalo RR mas corto se observa en el latido namero 15
luego de pararse y el més largo en el latido 30.
Técnica: Se miden los intervalos RR a partir del momento en que el paciente asume la posiciéon ortostatica.
Resultado: Se utiliza la relaciéon 30/15. Esto es, el intervalo RR del latido ntimero 30 y el intervalo RR del
latido ntimero 15 (relacién 30:15). Respuesta normal: >1,04.
Si bien evaltia el componente simpético del SNA, hay quienes proponen su utilizacién para la valoracién del
parasimpético. (55-59)

3.1.2.4 Maniobra de hand grip
Evalaa el componente simpéatico del SNA a través de la respuesta de la presion arterial al ejercicio isométrico.
Técnica: Mantener un hand grip voluntario al 30% de la méaxima contraccién voluntaria durante 5 min
usando un dinamémetro.
Resultado: Se mide la diferencia de la PAD entre el momento inmediatamente posterior y anterior al hand
grip. Valor normal: >16 mmHg.
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Recomendaciones de pruebas autondmicas

— Puede ser 1til para mejorar la precision diagnéstica y pronéstica en pacientes seleccionados con sincope y
enfermedad neurodegenerativa conocida o sospechada. (60-62) Por ejemplo, identificar la presencia de hipo-
tension arterial neurogénica como causa del sincope en pacientes con enfermedades neurodegenerativas y
sincope.

— Evaluacién de la funcién autonémica en pacientes con sospecha de hipotensién ortostatica neurogénica. (63-
67) Clase Ila Nivel de evidencia B.

— Puede considerarse la maniobra de Valsalva para confirmar la hipotensién inducida por algunos desencade-
nantes de sincope situacional, tales como toser, tocar un instrumento de viento, cantar y levantar pesas. En
lo posible, intentar reproducir la situacién desencadenante durante la prueba.

— Puede considerarse la prueba de bipedestacion activa y ortostatismo pasivo para investigar la respuesta vaso-
dilatadora presente en pacientes con marcapasos y sincope recurrente. (68) Clase IIb Nivel de evidencia
C.

3.2.1.5 Monitorizacién ambulatoria o domiciliaria de la presion arterial
Si bien el monitoreo ambulatorio de la presién arterial (MAPA) y la monitorizacién domiciliaria, se utilizan
principalmente en los pacientes con hipertensién arterial, brindan una valiosa informacién en los pacientes con
sincope. (69) Raramente el sincope se produce durante el tiempo de registro.

Existen algunos de los escenarios clinicos en los que el MAPA 24 h resulta 1til en un paciente con sincope.

Tabla 4. Recomendaciones. indicaciones de pruebas de funcién autonémica

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

Maniobra de Valsalva

Considerar para la evaluacién de la funcién autondémica ante sospecha de HO neurogénica lla B
Considerar para confirmar la hipotension inducida en el sincope situacional lib C
Prueba de respiracion controlada

Considerar para la evaluacién de la funcién autondémica ante sospecha de HO neurogénica lla B
Pruebas de bipedestacion/handgrip

Considerar para la evaluacién de la funcién autondémica ante sospecha de HO neurogénica lla B

Monitoreo ambulatorio de TA

Recomendado para valorar patrén de presion arterial circadiano nocturno alterado | B
Considerar en pacientes con disautonomia para detectar HO o HTA en decubito supino lla C
Considerar para valorar HTA de guardapolvo blanco lib C
Considerar para detectar hipotension durante episodios compatibles con intolerancia ortostatica lib C

1. Deteccion de disautonomia: Los pacientes con sincope o presincope pueden presentar disfuncion autonémica.
Esta puede manifestarse en el MAPA con una marcada fluctuacién en la PA diaria o por HTA en posicién
supina o sentada e HO. (70)

2. Deteccién de HTA de guardapolvo blanco: Ello evita la implementacion de un tratamiento hipotensor inne-
cesario y potencialmente perjudicial que puede, eventualmente, provocar sincope. (71)



Consenso Argentino para el Diagndstico y Tratamiento del Sincope 13

3. Deteccién de un patroén circadiano particular en los pacientes con sincope reflejo: cuando se evalud la disfun-
cién autondémica en pacientes con sincope reflejo a través de la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC)
y parametros del MAPA 24 h, se evidenci6 que una presion arterial baja durante el dia y una alteracién en
la presion sistélica nocturna (sin caida o con elevacién) se asociaron a hiperactividad vagal e hipoactividad
simpatica. De este modo, un determinado patrén de ritmo circadiano puede ser util para el diagnéstico de
falla autonémica. (72)

4. Deteccién de hipotension arterial posprandial. Cerca del 25% de los pacientes afiosos con sincope o caidas,
presentan este cuadro. La presentacién mas frecuente es la que sigue al desayuno. Ademas, se relacioné a la
hipotensién arterial posprandial con una mayor variabilidad de la presion arterial. (73)

3.2.2 Métodos de induccion

3.2.2.1 Masaje del seno carotideo

La respuesta al masaje de seno carotideo es anormal cuando produce una pausa mayor de 3 s o un descenso de
la PAS mayor de 50 mmHg. Cuando se acompana de sintomas, se lo define como sindrome del seno carotideo y
tiene valor diagndstico si, ademas, las caracteristicas del sincope espontaneo son compatibles con un mecanismo
reflejo. La respuesta hemodinamica anormal sin sintomas se define como hipersensibilidad al masaje del seno
carotideo. Es muy frecuente en la poblacién anosa, hipertensa y con alteraciones vasculares, aun sin anteceden-
tes de sincopales. (74) Por su escasa especificidad, la sola hipersensibilidad del seno carotideo no es considerada
como un criterio diagnostico, sino de sospecha.

La prueba se puede sensibilizar realizando el masaje en posicién ortostatica. Est4 contraindicado en los 3
meses que transcurren luego de producido un accidente cerebrovascular o ataque de isquemia transitoria y en
presencia de soplos en las arterias carétidas. El implante de un marcapasos disminuye la recurrencia de episo-
dios sincopales en los pacientes con respuestas asist6licas al masaje de seno carotideo. (75) En un algoritmo de
diagndstico y tratamiento reciente se indica el masaje de seno carotideo precozmente a pacientes mayores de 40
anos con sincope de probable causa refleja. (76) La respuesta de asistolia acompanada de sincope o presincope
fue considerada una indicacién para el implante de un marcapasos.

3.2.2.2 Bipedestacion activa

Realizar la prueba de ortostatismo activo (asuncién voluntaria de la posicién ortostatica) con la finalidad de eva-
luar la respuesta de la presién arterial y de la frecuencia cardiaca, forma parte del examen fisico en la evaluacién
inicial del sincope. Por lo tanto, su realizacion es obligatoria y precede a la prueba de ortostatismo pasivo. La
duracién de la bipedestacién habitualmente es de 3 min, aunque puede extenderse hasta 10 min. La utilizacién
de un esfigmomandémetro suele ser suficiente.

El ortostatismo pasivo difiere del activo en que, en este Gltimo, no se anula la bomba muscular de los miem-
bros inferiores y del abdomen. Por lo tanto, no se presenta el marcado descenso del retorno venoso observado en
el ortostatismo pasivo. Por el contrario, la activacién de barorreceptores puede llevar a un descenso inicial de la
resistencia periférica y de la presion arterial en los primeros 30 s. Otros mecanismos de compensacién ante el
ortostatismo como el reflejo vestibulo-simpético estan presentes en ambas maniobras.

El control de la presion arterial y de la frecuencia cardiaca durante 3 min permite detectar la hipotension
ortostatica clasica y al sindrome de taquicardia postural. Sin embargo, los cambios precoces y los mas tardios no
podran ser evaluados por esta maniobra.

La deteccién de hipotension ortostatica o taquicardia sintomaticas y un relato consistente de los episodios
espontaneos son criterios diagndsticos (ver criterios diagnésticos en seccién 2).

3.2.2.3 Tilt test
La prueba de ortostatismo pasivo prolongado, #ilt test, se expandié como método diagndstico para el sincope
vasovagal. A lo largo del tiempo, se han descrito otros patrones hemodinamicos, ademas del sincope vasovagal.
La prueba se realiza en una camilla basculante accionada en forma automatica o manual. Se recomienda un
tiempo de reposo previo, en posicién supina, de 5 min que se extienden a 20 min si se ha colocado una via venosa.
El tiempo de ortostatismo sugerido es de 45 min (o hasta la aparicién de los sintomas) cuando se esté investi-
gando un sincope vasovagal. Cuando el estudio se orienta a detectar una alteracién hemodinamica mas precoz
como hipotension ortostéatica, el tiempo puede reducirse a 30 min. Por el contrario, si en las etapas finales del
estudio se detectan cambios hemodinamicos sospechosos, este puede prolongarse hasta los 60 min. El angulo de
inclinacién puede ubicarse entre los 60° y 80°. Durante la prueba se monitorean los sintomas, la presién arterial,
la frecuencia y el ritmo cardiaco de manera periédica o continua. Al igual que en la prueba de bipedestacion
activa, los equipos de monitoreo no invasivo de la presion arterial latido a latido son 6ptimos para caracterizar
los cambios hemodindmicos durante la prueba. Dichos equipos no estan difundidos en nuestro medio. No son
indispensables para evaluar el resultado final del estudio aunque, en ocasiones, son el inico medio que permite
detectar cambios hemodindmicos muy precoces o rapidos.
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Tabla 5. Recomendaciones para indicaciones de pruebas diagndsticas. Métodos de induccion |

Recomendacion Nivel de

eviden

Masaje del seno carotideo

Indicado en pacientes con causa desconocida de sincope con sospecha de mecanismo reflejo I B
La bradicardia (asistolia) o hipotensién que reproducen los sintomas confirma el diagnostico de I B
sindrome de seno carotideo

Bipedestacion activa

Indicada en la evaluacion inicial pacientes con sospecha de sincope reflejo o por hipotension I C
ortostatica
Debe considerarse su uso para investigar la respuesta vasodilatadora presente en pacientes con b C

marcapasos y sincope recurrente

Puesto que el estudio puede insumir mucho tiempo y la prevalencia de respuestas positivas es baja, se ha
propuesto sensibilizar farmacolégicamente. Inicialmente se utilizé la administracién de isoproterenol por via
intravenosa. Actualmente, este fAirmaco fue reemplazado por los nitratos por via sublingual. En nuestro medio,
se utiliza dinitrato de isosorbide (1,25 mg a 2,5 mg) después de 20 min de ortostatismo pasivo y se continia el
estudio durante 15-20 min mas (modificacién del protocolo italiano con nitroglicerina). (77) La sensibilizacién
con clomipramina propuesta para pacientes con sincopes desencadenados por emocién no esta difundida en
nuestro medio. (78) Las mediciones hemodinamicas basicas durante el tilt test pueden complementarse con el
analisis autonémico (variabilidad de la frecuencia cardiaca, sensibilidad barorrefleja), registro encefalografico
simultaneo, videograbacion, Doppler transcraneal, mediciones neurohormonales, etc. Aunque habitualmente
dichas mediciones todavia se limitan al &mbito experimental, pueden brindar informacién diagndstica importante.

Respuestas al tilt test

La positividad de la prueba para sincope vasovagal estd definida por la concomitancia entre la apariciéon de
sintomas (sincope o presincope) y de cambios hemodindmicos que los justifiquen, después de un periodo inicial
de adecuada compensacién cardiovascular. Dichos cambios pueden consistir en un descenso de la presién arte-
rial sin cambios en la frecuencia cardiaca o con un descenso menor del 10% con respecto a los valores previos
(respuesta vasodepresora); en un descenso de la frecuencia cardiaca a menos de 40 Ipm o asistolia (respuesta
cardioinhibitoria); o en un descenso de presién arterial que precede a un descenso moderado de la frecuencia
cardiaca (respuesta mixta). (79)

Esta tltima es la respuesta mas frecuente en nuestra experiencia, aunque, si se selecciona a la poblacién mas
anosa, las respuestas vasodepresoras pueden ser mas prevalentes. (80)

Ademas de la respuesta positiva para sincope vasovagal, el #il¢ test permite detectar patrones mas precoces,
tales como la hipotension ortostatica clasica (dentro de los primeros 3 min), la hipotensién ortostatica inicial
(dentro de los primeros 30 s con recuperacion posterior de los valores tensionales) y la hipotensién ortostatica
retardada o tardia (entre los 3 y 7 min).

Los criterios actuales de hipotensién ortostatica fueron descriptos en la seccién 2.

Reservamos el término de “fenomeno de ortostatismo™ para la aparicion de un marcado descenso inicial de la presion
arterial que, sin embargo, se mantiene dentro de limites normales.

En ocasiones, se produce un descenso progresivo de la presién arterial que llega a niveles criticos al cabo de
varios minutos y provoca sintomas. Este es el patréon denominado disautonémico.

La taquicardia postural ortostatica, cuyos criterios diagnésticos fueron también descriptos en la seccion 2, es
otra de las entidades pasibles de ser puesta en evidencia en el tilt test. (81)

La manifestacion de “desconexion” o “falta de respuesta” durante el estudio, sin pérdida total del tono
postural y sin alteraciones hemodinamicas que la justifiquen sugiere fuertemente un seudosincope psicogénico.

Si bien la clasificacion facilita el ordenamiento de los resultados y muchas respuestas corresponden a su
clasica definicién, no es infrecuente la superposicion de criterios. Asi, por ejemplo, el fen6meno de ortostatismo
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inicial puede estar seguido de un patrén disautonémico o de una respuesta vasodepresora tardia o bien el patrén
disautonémico puede presentarse con descenso escalonado y no continuo de la presién arterial, etc. (82)

Mas alla de los patrones especificos de respuesta positiva, el tilt test puede poner de manifiesto dos carac-
teristicas esenciales para enfocar el tratamiento: la predisposicion a desarrollar hipotension arterial (refleja o
disautonémica); la predisposicion para desarrollar respuestas cardioinhibidoras o asistdlicas de origen reflejo.

En ocasiones, la respuesta al #1l¢ test no es positiva, pero tampoco es normal. (83) Asi, sobre 2028 pacientes a
quienes se realiz6 un tilt test por sincope, el 21% present6 respuestas anormales por alteraciones hemodinamicas
sin sintomas (incompetencia cronotrdpica, taquiarritmias o bradiarritmias limitadas, hipotensién arterial, etc.)
o sintomas (mareos, sudor, debilidad, etc.) sin alteraciones hemodindmicas o ambos, pero de manera autolimitada. El
porcentaje de hallazgos anormales se incrementa al 26% en aquellos pacientes en los que el estudio se realizé
para establecer el diagnostico diferencial entre sincope y epilepsia o caidas inexplicadas. Un #ilt test anormal
no cumple criterios diagnésticos para establecer la etiologia de sincope, pero aporta informacion valiosa en el
contexto de la evaluacion general del paciente, atn ante otras causas probables de sincope.

Consideraciones sobre el valor clinico del tilt test

La sensibilidad y especificidad de la prueba son dificilmente evaluables en ausencia de un verdadero patrén oro
para sincope vasovagal. Habitualmente, son validadas con el interrogatorio, que incluye la historia clinica y la
descripcion del episodio. (40)

En pequenos estudios, se observé una escasa correlacion entre el tipo de respuesta positiva al #ilt test (mixta,
cardioinhibidora o vasodepresora) y el comportamiento hemodinamico durante un episodio espontaneo.

Las limitaciones que presenta el tilt test han llevado, particularmente en Estados Unidos, a desconfiar de
su utilidad clinica. Por el contrario, nuestra opinion es que el #ilt test es un método que aporta informacién util
sobre los posibles mecanismos fisiopatolégicos involucrados en el episodio.

De acuerdo a la experiencia local, la prevalencia de la positividad del ¢ilt test en pacientes con sincope (predo-
minan los estudios no sensibilizados) es de alrededor del 40% (inferior a la informada por estudios europeos). No
hemos observado que dicha prevalencia estuviera relacionada con el nimero de criterios clinicos que sugieren
un mecanismo vasovagal del sincope. (84)

La efectividad clinica del tratamiento no es predecible a través de la respuesta al ¢ilt test bajo dicho tratamiento.
Sin embargo, la respuesta al til¢ test es frecuentemente utilizada para seleccionar pacientes en protocolos que
evaltian distintas estrategias terapéuticas. Asi, se ha estudiado la efectividad de la estimulacion cardiaca (85) o de
la cardioneuroablacién en pacientes seleccionados por presentar respuestas cardioinhibidoras en el #ilt test. (86)

En un estudio pragmético, se ha incluido la respuesta cardioinhibidora al #il¢ test dentro del algoritmo utilizado
para indicar el implante de un marcapasos en pacientes afnosos. (76)

Criterios diagndsticos
Un tilt test negativo no descarta a un sincope vasovagal.

En ausencia de cardiopatia, la induccién de bradicardia o hipotensién refleja o de HO, con reproduccién de
los sintomas esponténeos es altamente sospechosa de sincope vasovagal o HO.

En ausencia de cardiopatia, la induccion de bradicardia o hipotension refleja, sin reproduccion de los sintomas
espontaneos es sospechosa de sincope vasovagal.

El marcado incremento de la frecuencia cardiaca durante el ortostatismo en ausencia de HO, acompanado de
sintomas semejantes a los espontaneos, sugiere el diagnéstico de taquicardia postural ortostatica.

En presencia de cardiopatia o arritmias, otras causas de sincope deben ser descartadas antes de considerar
diagnéstico a un ¢#ilt test positivo.

Los pacientes anosos que presentan sincopes sin prédromos y respuestas asistélicas en el #ilt test pueden ser
candidatos al implante de un marcapasos.

En la Tabla 7, se resumen los criterios diagnésticos de todos los métodos de induccién.

En nuestro pais, se ha desarrollado una metodologia con fines diagnésticos llamada fast tilt test. Si bien no
existe consenso en su valor clinico en grandes poblaciones, sus resultados han mostrado una alta correlacion
con las respuestas de los #il¢ test convencionales que acortan los tiempos de evaluacion en pacientes con sincopes
reflejos. (87-89)

3.2.3 Monitorizacion electrocardiografica (invasiva y no invasiva)
Idealmente, el monitoreo suficientemente prolongado de distintas variables permitira observar el comportamiento
de dichas variables durante el episodio sincopal espontaneo y establecer su rol causal. Sin embargo, no siempre se
logran la reproduccion del episodio o su adecuado registro. Aun asi, la deteccién de hallazgos anormales permite
establecer un grado variable de sospecha.

La monitorizacién del ritmo cardiaco esta indicada en pacientes con sospecha de eventos arritmicos luego de
la evaluacién inicial.
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Tabla 6. Recomendaciones para indicaciones de pruebas diagndsticas. Métodos de induccion I

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

Tilt test. Indicaciones

Pacientes sin cardiopatia cuyos episodios sincopales tienen una clara relaciéon con la asuncién de 1 B
la posicion ortostatica cuando la presencia de hipotension ortostatica o taquicardia postural no

pudo ser demostrada mediante la maniobra de ortostatismo activo.

Para evaluacion del sincope en paciente sin cardiopatfa con profesiones de riesgo que han | B
sufrido un accidente

En pacientes con sospecha de sincope vasovagal sin enfermedad cardiovascular lla B
En pacientes con sospecha de sincope vasovagal con enfermedad cardiovascular, pero cuya pre- lla B

sencia no justifica el sincope

Para el diagnostico diferencial entre sincope y epilepsia o caidas inexplicadas o seudosincope psico- lla B
geno

En pacientes con sincope posejercicio que no fue puesto de manifiesto mediante una prueba ergo- lla B
métrica

Para la deteccion del mecanismo hemodinamico de presincopes y mareos no explicados luego de lla C

evaluacion neuroldgica
En pacientes con sincope con enfermedades que causan disautonomias lla C
Pacientes con causa demostrada de sincope en quienes evidenciar una predisposicion a la hipo- lla

tension arterial optimiza el tratamiento de la enfermedad de base

Para investigar la respuesta vasodilatadora presente en pacientes con marcapasos y sincope recu- lib C
rrente
Pacientes con sincope reflejo certero en quienes la reproduccion del cuadro durante el tilt test lib C

(presincope) brinda una tranquilidad subjetiva al paciente que permite el aprendizaje de maniobras

para contrarrestarlo

Sincope en el que se ha establecido otra causa y en el que la demostracién de un mecanismo 11l b
vasovagal no modifica la conducta terapéutica

Para evaluacion de la efectividad del tratamiento 1 B

3.2.3.1 Monitorizacién intrahospitalaria
Esta indicada en aquellos pacientes cuyo riesgo haya justificado su internacién. La monitorizacién temprana, por
monitor o mediante la utilizacién de sistema de telemetria, aumenta la capacidad diagnéstica en estos pacientes.

3.2.3.2 Monitorizacion con registro Holter

La monitorizacién mediante registro Holter se incluye en la primera etapa diagnéstica en pacientes con sincope
y sospecha de riesgo arritmico. El registro del ritmo cardiaco en el momento del episodio permite correlacionar
con los sintomas. Asi cuando el sintoma no correlaciona con evento arritmico puede descartar la causa arritmica.
La confirmacién de la causa arritmica es menos frecuente. (90)
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Tabla 7. Criterios diagnésticos - Métodos de induccion

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

Masaje del seno carotideo

La bradicardia (asistolia) o hipotension que reproducen los sintomas confirma el diagnéstico de | B
sindrome de seno carotideo

Bipedestacion activa

Sincope por HO confirmado: caida de la PAS > 20 mmHg o de la PAD = 10 mmHg o PAS menor | C
de 90 mmHg asociado a reproduccién de sintomas

Sincope por HO probable: caida de la PAS > 20 mmHg o de la PAD = 10 mmHg o PAS menor de lla C
90 mmHg asintomatica con historia compatible de HO

Sindrome de intolerancia ortostatica probable: aumento de la FC (mayor de 30 Ipm o mayor de lla C
120 Ipm) en ausencia de HO y con reproduccion de sintomas

Tilt test

Sincope reflejo probable: Si la prueba reproduce los sintomas y los patrones hemodinamicos del lla B
sincope vasodepresor/cardioinhibitorio/mixto (ver texto)

Sincope por HO confirmado: Cafda de la PAS >20 mmHg o de la PAD > 10 mmHg o PAS menor | C
de 90 mmHg asociado a reproduccion de sintomas

Sincope por HO probable: Caida de la PAS >20 mmHg o de la PAD > 10 mmHg o PAS menor de lla C
90 mmHg asintomatica con historia compatible de HO

Sindrome de intolerancia ortostatica probable: Aumento de la FC (> de 30 latidos o > de 120 Ipm) lla C

en ausencia de HO y con reproduccion de sintomas

Se dispone de registros Holter de 24 h 0 48 h, 7 d e, incluso, de varias semanas. A pesar de aumentar el tiempo
de monitorizacion, el rendimiento diagndstico es variable, oscila entre 6% y 20%. (90-92) El bajo rendimiento
diagnoéstico del registro Holter habitual de 24 h se relaciona con la escasa probabilidad de que el episodio se
repita en ese lapso.

El registro del ritmo cardiaco puede sugerir una probable causa de sincope a pesar de que no se demuestre
la concomitancia con el episodio sincopal. Asi, la deteccién de bradiarritmias o taquiarritmias asintomaticas
obligaran a un examen mas exhaustivo.

3.2.3.3 Aplicaciones para smartphones
Las diferentes aplicaciones para smartphones graban ECG en tiempo real, pero tienen la dificultad de que es el
paciente quien debe activarlas ante un sincope. (93)

3.2.3.4 Detectores de eventos
Existen dos modalidades de grabadores de eventos, externos e implantables.

Almacenan episodios tanto en forma automatica como activados por el paciente. La grabacion incluye algunos
minutos previos y posteriores a la activaciéon segin se los programe.
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Son una herramienta de gran utilidad para el monitoreo a largo plazo en pacientes con sincope esporadico
de causa no aclarada.

La seleccion de los pacientes depende de la probabilidad de recurrencia. Ultimamente se ha recomendado su
utilizacién precoz dado su alto rendimiento diagndstico en pacientes seleccionados. (94)

Grabadoras externas continuas
Se emplean durante periodos mas prolongados que el Holter convencional, habitualmente hasta un mes.

En estudios aleatroizados comparativos se observé que tienen un rendimiento diagnéstico superior a la mo-
nitorizacién con Holter (24,5%), pero menor que el Holter implantable. (95, 96)

Su indicacion esta limitada a pacientes con alta probabilidad de recurrencia en un corto plazo, con intervalo
entre episodios de menos de 4 semanas. (97,98)

Tabla 8. Monitorizacién electrocardiografica. Indicaciones

Recomendacion Clase Nivel de

evidencia
Esta indicada la monitorizacion inmediata al ingreso hospitalario en los pacientes de alto riesgo | C
Debe considerarse la monitorizacion con Holter para pacientes con sincopes o presincopes fre- lla B
cuentes

Se debe considerar el uso temprano de grabadoras externas continuas en pacientes con un inter- lla B

valo entre episodios <4 semanas

Holter implantable (registrador de eventos implantable)

Es un método atn subutilizado en nuestra practica clinica, a pesar de las mejoras tecnoldgicas que han experimentado.
Se implantan a nivel subcutdneo, bajo anestesia local. Las baterias tienen una duracién de hasta 3 anos.
Cuando se evalué a pacientes con sincope inexplicado e implante de dispositivos de registro, se pudo establecer

la correlacion entre el sincope y el ritmo cardiaco en 35% de estos. El 56% de ellos presento asistolia (o bradicardia

en pocos casos), 11% tuvieron taquicardia, mientras que el 33% no mostré6 arritmias durante el episodio. (98)
Segtn otros estudios el rendimiento diagnéstico es atin mayor, dado que lleg6 al 78% en un seguimiento a

10 meses. (99-101).

El Holter implantable logré poner de manifiesto trastornos del ritmo en diversas situaciones clinicas. Asi,
ha sido 1til, en pacientes con sospecha de sincope neuromediado, con epilepsia refractaria al tratamiento, con
sincope inexplicado en presencia de anomalias cardiacas conocidas. (102, 103) En pacientes con bloqueo de
rama, sincope y EEF negativo, el Holter implantable detect6 una alta prevalencia de bloqueo auriculoventricular
completo. (104, 105)

Telemetria remota
La monitorizaciéon remota de pacientes portadores de detectores externos e implantables permite un diagnéstico
y eventual tratamiento precoces, que reduce el nimero de las consultas de seguimiento. (106, 107)

3.2.3.5 Criterios diagndsticos
En general, los hallazgos tienen peso diagnéstico cuando se detecta una correlacién entre el sincope y la arritmia.
(108)

Como ya se menciond, recordemos que la ausencia de arritmia durante el sincope permite descartarla como
mecanismo causal.

La presencia de arritmias significativas (asistolia >3 s, taquicardias supraventriculares rapidas o TV) atin en
ausencia de sintomas o ante un cuadro presincopal puede considerarse un hallazgo diagnéstico. (109)
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Tabla 9. Holter implantable. Indicaciones

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
En la fase inicial de la evaluacion de pacientes con sincope recurrente de etiologia desconocida, | A

sin caracterlsticas de alto riesgo y con alta probabilidad de recurrencia

En pacientes con caracteristicas de alto riesgo cuya evaluacién diagnéstica general no demostro la 1 A
causa del sincope y para los que no tienen una indicacién convencional para la prevencion prima-

ria con CDI o indicaciéon de marcapasos

Debe considerarse el uso para evaluar la contribucién de la bradicardia en pacientes con sincope lla B
reflejo confirmado o sospechado con episodios sincopales frecuentes o graves antes de indicar la

estimulacion cardiaca

Puede considerarse el uso de grabadoras implantables para pacientes con sospecha de epilepsia lib B
refractaria al tratamiento farmacolégico

Puede considerarse el uso de grabadoras implantables en pacientes con caidas de causa descono- lib B

cida

Los investigadores del estudio ISSUE han propuesto una clasificacion de las alteraciones del ritmo registradas
al momento del sincope, de utilidad en la practica clinica, la asistolia es el hallazgo mas frecuente. (110)

Tabla 10. Clasificacion de los registros electrocardiograficos (50, 110)

Tipo 1 Tipo 1A: Paro sinusal
Asistolia Bradicardia sinusal progresiva o taquicardia sinusal inicial seguida de bradicardia sinusal
Pausa RR >3 s progresiva hasta la pausa sinusal.

Tipo 1B: Bradicardia sinusal mas bloqueo AV

Bradicardia sinusal progresiva seguida de blogueo AV (y pausas ventriculares) con dismi-
nucién concomitante de la frecuencia sinusal.

Tipo 1C: Bloqueo AV

Bloqueo AV de aparicion repentina (y pausas ventriculares) con aumento concomitante

de la frecuencia sinusal.

Tipo 2 Disminucién de la frecuencia cardiaca >30% o <40 Ipm durante mas de 10 s.
Bradicardia
Tipo 3 Variaciones de la frecuencia cardiaca <30% o >40 Ipm.

Sin variaciones del ritmo o leves

Tipo 4 Tipo 4 A: Taquicardia sinusal progresiva.

Taquicardia Tipo 4 B: Fibrilacién auricular.

Aumento de la frecuencia cardfaca Tipo 4 C: Taquicardia supraventricular (excepto sinusal).
>30% 0 >120 Ipm Tipo 4 D: Taquicardia ventricular.

3.2.3.6 Filmacién del episodio

La grabacion del episodio a través de un teléfono celular resulta de utilidad en todos los tipos de pérdida transi-
toria de la conciencia. Permite observar si el episodio espontaneo es mas probablemente un sincope o un cuadro
neurolégico.
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3.2.3.7 Video electroencefalograma y ECG simultaneo
La relacion entre sincope y epilepsia tiene dos vertientes: la primera es establecer un diagnéstico diferencial
entre ambos cuadros y la segunda es detectar la interrelacion entre ellos.

Si bien el sincope reflejo tiene una presentacién tipica, recientemente se han descrito algunos casos que se
presentan durante el reposo. Un video electroencefalograma con registro electrocardiografico durante el sueno
permitié detectar una asistolia acompanada por convulsiones en algunos pacientes. El EEG mostr6 un enlen-
tecimiento de la actividad cerebral seguida de silenciamiento y posterior recuperaciéon del ritmo alfa. Dicho
comportamiento corresponde a hipo perfusion cerebral. Los cuadros eran refractarios al tratamiento con drogas
anticonvulsivantes, pero respondieron favorablemente al implante de un marcapasos. (111)

Inversamente, las descargas del 16bulo temporal pueden provocar arritmias cardiacas y, a través de ellas,
sincope. Koukam y cols. refieren el registro de diez pacientes con sincope de causa desconocida en quienes solo
el registro videoencefalografico y electrocardiografico prolongados y simultaneos permitié detectar prolongadas
pausas sinusales precedidas por descargas temporales. (112) La mayor parte de estos pacientes respondieron
favorablemente al uso de drogas anticonvulsivantes sin necesidad de implantar un marcapasos a pesar de las
pausas detectadas.

3.2.4 Identificacion de la enfermedad de base
La historia clinica, el examen fisico y el ECG fueron descritos en la evaluacion inicial. En el contexto de un paciente
con sincope, los estudios de imagenes, funcionales y biomarcadores permitiran detectar cardiopatia estructural.

3.2.4.1 Ecocardiografia. Ecocardiografia de esfuerzo

Ecocardiograma. En pacientes con cardiopatia estructural conocida o sospechada, el ecocardiograma es un im-
portante paso inicial en las pruebas diagndsticas y en la estratificacion del riesgo. (Recomendaciéon Clase I,
nivel de evidencia B).

Se sugiere realizarlo en la primera etapa diagnostica en los pacientes mayores de 60 anos por tener elevada
prevalencia de cardiopatias.

Si bien no son muy frecuentes, algunos hallazgos ecocardiograficos como estenosis aértica grave, trombos
o tumores cardiacos obstructivos, taponamiento cardiaco, diseccién aértica y mixomas auriculares, cumplen
criterios diagnésticos para sincope. (113, 114)

Otros métodos de imagenes especificas para evaluar cardiopatia isquémica, miocarditis, displasia arritmogénica,
miocardiopatias, corazén no compactado o tromboembolismo pulmonar se utilizardan de acuerdo a las indicaciones
establecidas.

Ecocardiograma de esfuerzo. Debe considerarse la ecocardiografia de esfuerzo para detectar obstruccion
inducible en el tracto de salida del ventriculo izquierdo en pacientes con MCH y sincope postural o de esfuerzo
con gradiente menor de 50 mmHg en reposo o provocado. (Recomendacién Clase I, nivel de evidencia B).
(115, 117)

3.2.4.2 Biomarcadores cardiovasculares. Biomarcadores inmunologicos
Se han descrito numerosos biomarcadores que potencialmente pueden discriminar entre sincope de causa car-
diaca y disautonémica. (117, 118)

La utilidad de las troponinas T e I (TnT, Tnl), BNP y proBNP han sido evaluadas en pacientes con sincope
de causa cardiaca. Los niveles de los cuatro marcadores fueron significativamente superiores en los pacientes
con sincope cardiaco que en aquellos con sincope de otras causas. (117)

La precision diagndstica del sincope cardiaco fue superior para estos biomarcadores comparado con el score
diagnostico del estudio EGSYS. (119) Por otro lado, la evaluacién pronéstica, resulté superior con los biomarca-
dores que con los scores Rose OESIL y SFSR. (118-120)

La fraccién aminoterminal del propéptido natriurético cerebral (NT-ProBNP) se asocia a HO de causa
desconocida. Sin embargo, el origen y el puntual estimulo para su produccién en estos pacientes seleccionados
continta siendo un interrogante. (118)

La porcion terminal de la endotelina 1 (CT-proET-1) y la porciéon terminal pro-arginina-vasopresina (CT-
proAVP) se asociaron a un aumento en la probabilidad de presentar HO. El aumento de la CT-proAVP se asocia
a la caida temprana de la TA en las pruebas ortostaticas. (121)

Se observan concentraciones elevadas de noradrenalina y epinefrina en la taquicardia postural. (121)

A pesar de los datos mencionados, la evidencia no es atin lo suficientemente robusta como para considerar a
los biomarcadores como herramientas en la evaluaciéon diagnéstica y pronéstica del sincope. (119)

En nuestro pais, la utilizacién de la mayoria de los biomarcadores es baja.
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Biomarcadores inmunolégicos

La presencia de autoanticuerpos contra receptores adrenérgicos o colinérgicos ha sido asociada con el padecimiento
de disautonomias, tales como hipotension ortostatica o taquicardia postural. La asociacién entre inmunidad y
disautonomias se demostré en enfermedades autoinmunes. (122, 123)

3.2.5 Pruebas de induccion para sincope arritmico

3.2.5.1 Estudio electrofisiologico. Utilidad en diferentes escenarios diagnosticos

Las indicaciones del EEF en el contexto del sincope se han reducido debido al avance tecnolégico en los sistemas
de monitoreo cardiaco de larga duracién y a que en patologias especificas la indicacién del implante de un car-
diodesfibrilador implantable (CDI) no requiere de la demostracion de la arritmia.

La probabilidad de obtener un EEF positivo dependera de la presencia o no de cardiopatia estructural, de
si la afeccién es permanente o transitoria, de la facilidad o dificultad para inducir arritmias (las reentradas son
mas inducibles que otros mecanismos arritmogénicos) y del balance autonémico del momento.

La utilidad del EEF en el diagnéstico etiologico del sincope se deduce de los resultados de estudios retrospecti-
vos y pequenos, de décadas pasadas. En ellos se documenté que la posibilidad de llegar al diagnéstico preciso con
el EEF depende, fundamentalmente, de la presencia de cardiopatia estructural. (124-127) Asi, en los pacientes
con cardiopatia estructural y sincope inexplicado la probabilidad de un EEF con resultado positivo varia entre
el 33% y 41%.

En los pacientes sin enfermedad cardiaca estructural, pero con sospecha clinica de sincope arritmico por la
presencia de alteraciones del ECG basal (bloqueos de rama, sindromes de preexcitacién, sindrome de Brugada,
arritmias supraventriculares y ventriculares) (128-132), palpitaciones o antecedentes familiares de muerte stbita,
los resultados positivos (22%) también justifican su indicacién. (133-135)

Finalmente, en pacientes sin cardiopatia estructural y con sincope inexplicado la probabilidad de resultados
positivos en el EEF es solo de un 5%.

En el sindrome de Brugada, se plantea la utilidad del EEF para estratificar el riesgo.

El EEF incluye el estudio de la funcién sinusal, la evaluaciéon de la funcién del nédulo auriculoventricular y
del sistema de His-Purkinje en condiciones basales y bajo sensibilizacion con drogas y la inducibilidad de taquia-
rritmias supraventriculares y ventriculares, con drogas y sin estas.

No todos los hallazgos anormales del EEF representan la causa del sincope.

En la Tabla 11, se enumeran los hallazgos que cumplen criterios diagnésticos. Aquellos hallazgos no enume-
rados en la Tabla y que no se acompanan de sintomas deberan ser contextualizados con la clinica para definir
su funcién en la etiologia del sincope.

3.2.5.2 Prueba de esfuerzo
La evaluacion del sincope a través de la prueba de esfuerzo graduada (PEG) debe considerarse principalmente
en dos escenarios:

1) sincope que se manifiesta durante el ejercicio. La PEG debe estar precedida por estudios de imagenes o funcionales que
identifican una posible cardiopatia estructural o molecular arritmogénica.

Asi la PEG puede desencadenar taquiarritmias relacionadas con el incremento de la modulacién simpatica
o el aumento de la frecuencia cardiaca. (145, 147) Por otro lado, el ejercicio también puede provocar bloqueos
auriculo-ventriculares de segundo y tercer grado, tanto en pacientes con ECG normal como con trastornos de
la conduccién basales. Los bloqueos AV inducidos por el gjercicio son habitualmente distales y suelen progresar
mas frecuentemente a BAV permanente. (147, 148)

2) sincope que se manifiesta en el posesfuerzo inmediato. (149) Este, se produce con frecuencia cuando el ejerci-
cio se detiene repentinamente. La reduccién del bombeo de los muisculos de las extremidades inferiores provoca

Tabla 11. Criterios diagndsticos en el estudio electrofisiologico

Clase Nivel de evidencia

Tiempo de recuperacién del nédulo sinusal corregido >525 ms. | B

Un intervalo HV >100 ms espontaneo. | B
Un HV entre 70 ms y 100 ms o un BAV de segundo o tercer grado inducido por estimulacién | B
Induccion de taquicardia ventricular monomérfica sostenida en pacientes con cardiopatia | B
(sustrato anatémico)

Induccion de taquicardia supraventricular rdpida que reproduce los sintomas del paciente | B
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Tabla 12. Recomendaciones para la realizacion de un estudio electrofisioldgico para diagnostico etioldgico del sincope (43, 44)

Clase  Nivel de evidencia

— Pacientes con sincope y cardiopatia estructural; se incluyen los que presentan sospecha etiolégica | B

de sincope arritmico por el ECG, cuando no se haya clarificado la causa del sincope en la evalua-
cién no invasiva. (136)

— Pacientes con sincope y bloqueo bifascicular, cuando no se haya clarificado la causa del sincope en lla B
la evaluacién no invasiva. (104, 137-141)

— Pacientes con sincope y bradicardia sinusal asintomatica, en caso de que las pruebas no invasivas Ilb B
(como la monitorizacién con ECG) no hayan mostrado una correlacién entre el sincope y la bradi-
cardia. (142-144)

— Pacientes con sincope precedido de palpitaciones subitas y breves, cuando no se haya clarificado la IIb C
causa del sincope en la evaluacion no invasiva. Nivel de evidencia C

— EI EEF no esta recomendado para la evaluacion de sincope en pacientes con ECG normal, sin car- ] C

diopatia estructural excepto que se sospeche causa arritmica. (133-135)

Tabla 13. Recomendaciones para la realizacion de un estudio electrofisiologico para estratificacion de riesgo o tratamiento en el contexto
de sincope arritmico (44)

Clase  Nivel de evidencia

— En pacientes con sincope y bloqueo de rama, la presencia de un intervalo HV 70 ms hace reco- | C

mendable el implante de un marcapasos. (136) Nivel de evidencia C
— Sindrome de Brugada. (104) Nivel de evidencia C lla C
— En pacientes seleccionados con BAV de segundo grado, el EEF puede considerarse para determinar b

el nivel de bloqueo y la indicacion posterior de marcapasos. (136) Nivel de evidencia B

una disminucion del retorno venoso cardiaco y menor gasto cardiaco con persistencia de la vasodilatacion. (150,
151) La hipotension resultante es mas frecuente en pacientes jovenes y deportistas, debido probablemente a la
presencia de un aumento en el tono vagal. (152-154)

Mientras que el sincope intraejercicio suele estar relacionado con una causa cardiaca, el sincope posejercicio
suele ser benigno.

Finalmente, la PEG como método complementario permite generar una sospecha al diagnosticar, primero,
la incompetencia cronotroépica, lo que revela una disfuncién sinusal como probable etiologia del sincope; luego,
al evaluar la ausencia de acortamiento del intervalo QT con el ejercicio en pacientes con sospecha de sindrome de
QT prolongado; y, finalmente, al valorar el periodo refractario de una via accesoria.

3.2.5.3 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 administracion de adenosina (ATP). Se han propuesto como
criterios diagnoésticos la induccion de la asistolia mayor de 6 s o el bloqueo AV mayor de 10 s en el caso del sincope
de origen desconocido. Asi, una prueba positiva identificaria a aquellos pacientes con bloqueos AV paroxisticos
y bajos niveles de adenosina enddgena.

El valor de la prueba de adenosina positiva para predecir la causa del episodio espontaneo se estudi6 en un
namero pequeno de pacientes mediante el implante de un detector de eventos sin que se encontrara una buena
correlacion entre ambos métodos. (155)
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Algunos estudios han comparado las respuestas al #il¢ test y a la prueba de adenosina en pacientes con sinco-
pe de causa desconocida. La concordancia entre ambos resultados es escasa, lo que sugiere que ambos métodos
identificaran mecanismos diferentes. (156) En pequenas series no controladas, se ha observado que las recu-
rrencias sincopales son menores en los pacientes con prueba de adenosina positiva que reciben el implante de
un marcapasos. (157)

4. TRATAMIENTO

4.1 Principios generales del tratamiento de sincope

El tratamiento de sincope tiene como objetivo evitar las recurrencias, disminuir la morbilidad y la eventual
mortalidad asociada a los episodios.

La estratificacion de riesgo tiene vital importancia al momento de evaluar al paciente, especialmente en lo
referido a la identificacién de aquellos con elevado riesgo de muerte subita. Ademas, la identificacién del meca-
nismo especifico causante del sincope, en el caso de ser posible, es prioritario, ya que la eficacia del tratamiento
en gran medida depende de esto.

Debemos mencionar algunas consideraciones generales sobre el tratamiento del sincope. Este siempre esta
orientado a la causa que genera la HCT. Con frecuencia el tratamiento orientado a prevenir recurrencias suele
ser diferente al de la enfermedad subyacente. Como ejemplo, mencionaremos el caso del bloqueo AV de tipo
degenerativo en el que un marcapasos definitivo no resuelve la causa, pero evita la recurrencia de sincope.

La bradicardia es un mecanismo frecuente de sincope, y la estimulacion cardiaca es el tratamiento més efec-
tivo. Sin embargo, en el caso del sincope reflegjo la presencia de hipotensién hara menos eficaz la estimulacion.

En el sincope reflejo y en aquel de causa desconocida sin sustrato, las recurrencias suelen disminuir espon-
taneamente después de la evaluacién inicial y de instituir medidas generales para su manejo, atiin sin recibir un
tratamiento especifico. Esto permite, en muchos casos, posponer el inicio del tratamiento en estos pacientes de
bajo riesgo.

Se considera sincope de origen cardiaco/estructural a aquel que se presenta en pacientes con cardiopatia sig-
nificativa (enfermedad valvular grave, infarto agudo de miocardio, MCH, enfermedad del pericardio, anomalias
congénitas, tromboembolismo de pulmén, enfermedad de grandes vasos).

Su incidencia aumenta con la edad, por lo que es frecuente el hallazgo de algan grado de cardiopatia en pacientes
con sincope de edad avanzada. Sin embargo, esto no implica necesariamente que su cardiopatia esté relacionada
con el sincope. Estos pacientes también pueden presentar sincopes reflejos sin relacién con su enfermedad de
base, aunque muchas veces esta puede mediar como factor desencadenante o, incluso, potenciador del mecanismo
reflejo. Ante la presencia de cardiopatia estructural y sincope debemos plantear también la posibilidad del sincope
arritmico como mecanismo subyacente (trastornos de conduccién, taquicardias supraventriculares y ventriculares).

Existe consenso general en que el tratamiento del sincope en estos pacientes se debe orientar no solo a evitar
recurrencias, sino también al tratamiento de la cardiopatia de base y a la prevencién de muerte stibita. Es decir,
debera realizarse una btusqueda exhaustiva de la causa de sincope y si es posible plantear el tratamiento especi-
fico. En caso de que esto no sea posible, se deberia tratar la patologia subyacente o los eventuales mecanismos
arritmogénicos de la enfermedad; queda claro que los episodios sincopales puedan repetirse, aunque se haya
disminuido el riesgo de muerte subita.

Por ultimo, los pacientes que tengan una indicacién establecida de CDI segin las guias deben recibir este
dispositivo ain antes y con independencia de la evaluacion del mecanismo de sincope.

4.2 Tratamiento del sincope reflejo o neuromediado

El sincope reflejo y el sincope por intolerancia ortostatica tienen estrategias similares de prevencion de la re-
currencia, aunque los mecanismos fisiopatolégicos involucrados puedan ser diferentes; por lo tanto, el objetivo
terapéutico en estas patologias es la prevencion primaria de la recurrencia y de las lesiones asociadas, con el intento
de mejorar la calidad de vida, pero no la prolongacién de la vida, ya que la mortalidad suele considerarse baja. (5)
El sincope reflejo habitualmente no requiere tratamiento farmacol6gico, en particular cuando ha sido Ginico o
se ha producido fuera de situaciones de riesgo. Sin embargo, los episodios recurrentes e impredecibles pueden ser
incapacitantes para los pacientes, quienes deben ser tranquilizados sobre la naturaleza benigna de la enfermedad
y deben recibir informacién sobre la formacién y modificaciones en el estilo de vida. Los pacientes con formas mas
graves de sincope (sincope muy frecuente que altera la calidad de vida; sincope recurrente sin prédromos, o con
prédromos muy breves, que expone al paciente al riesgo de traumatismos) o los que presentan sincope durante
actividades de alto riesgo (conductores, pilotos de avién, deporte de competicion, entre otros) podrian requerir
tratamiento adicional. El factor de discriminacién mas importante para la eleccion del tratamiento es la edad; se
considera mas jovenes a aquellos pacientes menores de 40 anos y mayores a los que tienen mas de 60 anos. (4)
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4.2.1 Formacidon y modificaciones del estilo de vida

Muchos pacientes pueden reconocer los factores desencadenantes y los sintomas prodrémicos y aprenden a rea-
lizar maniobras que corrigen, aminoran o abortan los sintomas. Sin embargo, otros no son capaces de hacerlo.
Para ellos, la primera indicaciéon es la informacion y el entrenamiento para reconocer los prédromos, con lo cual
se logra transmitir seguridad ante la presentacién de los sintomas.

Aunque no se ha evaluado la formacion y las modificaciones del estilo de vida en estudios aleatorizados, hay
consenso en que el tratamiento de primera linea debe incluir estas intervenciones en todos los casos. (158) Un
estudio exploratorio y descriptivo realizado mediante entrevistas para identificar las preguntas y dudas mas co-
munes que tienen los pacientes con sincope vasovagal acerca de la patologia demostré que los pacientes necesitan
conocer la etiologia, el manejo, la evolucién natural y el pronéstico de la enfermedad. (159)

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 conceptuali-
zacion de la benignidad de la patologia.

Otras medidas incluyen consejos para evitar la deshidratacién, los espacios cerrados o calurosos y la bipe-
destacion estatica y el reconocimiento de los factores precipitantes para evitar traumatismos. También se debe
aconsejar evitar los farmacos hipotensores y la ingesta de alcohol, y aumentar la ingesta de liquidos y de sal.

El efecto de la administracion de suplementos de sal demostré beneficios, ya que mejora la tolerancia ortos-
tatica y el volumen plasmatico en pacientes con sincope reflejo. (160)

Recomendaciones
Se debe explicar a todos los pacientes el diagndéstico, tranquilizarlo y asesorar sobre el riesgo de recurrencia, como
reconocer los factores desencadenantes para evitar el episodio (Clase I, nivel de evidencia B)

4.2.2 Maniobras de contrapresion

Las maniobras de contrapresiéon son seguras y eficaces para abortar el sincope en pacientes con prédromos,
por lo que deben recibir instrucciones para usar estas maniobras como medidas de prevenciéon cuando sientan
cualquier sintoma de alerta de desmayo. Cualquiera de estas maniobras puede aumentar la presion arterial de
forma rapida y significativa. Estas maniobras incluyen lo siguiente:

Cruzar las piernas: Consiste en cruzar las piernas combinado con la tensién méxima de los musculos de las
piernas, el abdomen y los gliteos durante el maximo tiempo tolerado o hasta que desaparezcan completamente
los sintomas. En algunas publicaciones este procedimiento se describe cruzando las piernas con tensién muscular.

Contracciéon de manos (hand grip): Consiste en apretar con la mayor fuerza posible una pelota de goma o
un objeto blando similar con la mano dominante durante el maximo tiempo tolerado o hasta que desaparezcan
completamente los sintomas.

Tensar los brazos: Consiste en la contraccion isométrica de los brazos aplicando la mayor fuerza posible; se
entrelazan las manos y, al mismo tiempo, se aplica una fuerza centrifuga durante el maximo tiempo tolerado o
hasta que desaparezcan completamente los sintomas.

La evidencia a favor de la realizacion de estas maniobras en pacientes con prédromos proviene de estudios
aleatorizados y observacionales. (161-164) El PC-Trial un ensayo clinico multicéntrico, prospectivo y aleatorizado,
que incluy6 pacientes con sincope recurrente, demostr6 que la supervivencia actuarial libre de recurrencias fue
mejor en el grupo de maniobras de contrapresion.

La principal limitacion de este tratamiento es su escasa utilidad en pacientes sin prédromos o con prédromos
muy breves, y que las maniobras de contrapresién son menos eficaces en pacientes mayores de 60 anos. (100)

Recomendaciones
Deben considerarse las maniobras isométricas de contrapresion para los pacientes con prédromos y menores de
60 arnios (clase Ila, nivel de evidencia B).

Las maniobras de contrapresion no son eficaces en mayores de 60 anios (clase III, nivel de evidencia B).

4.2.3 Entrenamiento con basculacion

Se ha propuesto que la adopcion 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 vasovagal desencadenado ante el estrés ortostatico, sobre todo en pacientes jévenes. (165)

La evidencia a favor de esta estrategia es contradictoria. Si bien los estudios observacionales y algunos alea-
torizados indican que se obtiene un discreto beneficio, (165-169) en la mayoria de los estudios aleatorizados y
controlados no se observaron efectos significativos. (169-172) Ademas, la adherencia al tratamiento a largo plazo
no es buena.
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Recomendaciones
Puede considerarse el entrenamiento mediante inclinacién corporal en camilla o en el domicilio en pacientes
Jovenes (clase IIb, nivel de evidencia B).

4.2.4 Tratamiento farmacoldgico

Debemos ser cuidadosos a la hora de iniciar tratamiento farmacolégico en pacientes con sincope reflejo. Esto se
debe principalmente a dos motivos, por un lado, habitualmente se trata de una entidad de curso benigno y, por
otro, salvo algunas excepciones, no contamos con estudios clinicos aleatorizados de grandes proporciones y a
largo plazo que sustenten una evidencia sélida que nos permita generalizar su uso.

Es por estos motivos que antes de considerar cualquier tipo de terapia farmacolégica hay algunos puntos
importantes para tener en cuenta. En primer lugar, deben haber fallado todas las medidas no farmacolégicas
instauradas previamente y, en segundo lugar, debemos evaluar el riesgo/beneficio en cada paciente en particular,
teniendo en cuenta sus caracteristicas clinicas, comorbilidades, uso de otros farmacos que pudieran interferir
con la respuesta al tratamiento, entre otros factores.

4.2.4.1 Fludrocortisona

Uno de los objetivos del tratamiento del sincope reflejo es contrarrestar los episodios de hipotension mediante el
uso de agentes que generen un aumento del liquido intravascular. La fludrocortisona es un mineralocorticoide
que logra este objetivo al producir retencién renal de agua y sodio, lo que expande el volumen plasmatico. (185)

El estudio sobre prevencién de sincope POST 2, que incluy6 a 210 pacientes, comparé el uso de fludrocortisona
vs. placebo en pacientes con sincope neuromediado. (186) Se incluyeron pacientes con una media de edad de 30
anos, con més de 2 episodios sincopales, y se excluyeron todos aquellos con antecedentes de hipertensiéon o con
comorbilidades significativas. En el punto final combinado, el beneficio fue muy leve en la rama de fludrocorti-
sona vs. placebo (44% vs. 60,5%, respectivamente). Por otra parte, un inconveniente que tuvo dicho estudio fue
la alta tasa de abandono del tratamiento debido principalmente a la presencia de efectos adversos y a la lenta
inclusion de los pacientes. Sin embargo, en el andlisis post hoc se observé una reduccion significativa del riesgo
en el grupo de fludrocortisona, principalmente en aquellos pacientes en quienes se alcanzé una dosis de 0,2 mg/d
alas 2 semanas de iniciado el tratamiento. Por otra parte, existe alguna evidencia que demuestra que esta droga
puede ser eficiente en pacientes jovenes con presion arterial baja y sin comorbilidades.

El efecto beneficioso de la fludrocortisona en la hipotension ortostatica fue evaluado en dos estudios observa-
cionales asociado a elevacion de la cabecera de la cama que incluyeron pocos pacientes (181, 185) y en un ensayo
aleatorizado con ocultacién doble y controlado con placebo que incluy6 60 pacientes, 30 de los cuales recibieron
fludrocortisona 0,3 mg/d. (187)

Se debe recomendar la administracién de fludrocortisona para mejorar los sintomas (clase Ila, nivel de
evidencia B)

Debemos tener en cuenta que, por su mecanismo de accién, su uso no estaria indicado en aquellos pacientes
que presentan sincope reflejo con hipertension o insuficiencia cardiaca. Ademaés, un efecto adverso a tener en
cuenta es la pérdida de potasio, el cual debe ser monitoreado.

A pesar de la débil evidencia que avala su uso, la fludrocortisona atn contintia formando parte del tratamiento
del sincope neuromediado en especial en aquellos pacientes jévenes y sin comorbilidades.

4.2.4.2 Agonistas alfa
Los agonistas alfa adrenérgicos podrian tener un papel en el sincope reflejo al mejorar los niveles de vasocons-
triccién que habitualmente se encuentran deprimidos. Entre estos encontramos a la midodrine y la etilefrina.

Midodrine

Es un profarmaco cuyo metabolito activo es el responsable de su mecanismo de accién alfa 1 agonista. Algunos
ensayos controlados aleatorizados pequenos han mostrado mejoria sintomatica, pero revisiones posteriores
mostraron una confianza moderada en sus estimaciones. (188)

Por lo general, los mejores resultados con el uso de esta droga se observan cuando su administracion se asocia
al tratamiento de primera linea. La dosis inicial habitual es de 2,5 mg tres veces al dia, y debe evitarse la dosifica-
cién dentro de las tres a cuatro horas antes de acostarse para prevenir la hipertension supina. Esta frecuencia de
dosis en muchos casos condiciona abandonos del tratamiento, junto a la aparicién de efectos secundarios. Entre
estos altimos, los mas frecuentes son la hipertension en supinacion, las reacciones pilomotoras y los trastornos
del tracto urinario (retencion, vacilacién o urgencia).

Debemos tener presente que si bien existen algunos estudios que han mostrado beneficios, no cuentan con
el suficiente peso estadistico para generalizar su uso, debiendo reservarse para aquellos casos en los cuales los
sintomas se mantienen a pesar de un correcto tratamiento previo.
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Se ha demostrado su beneficio para aumentar la presion arterial en posicion de pie y mejorar los sintomas
en pacientes con hipotension ortostatica neurogénica. (189-191)

Se debe recomendar la administracion de midodrina en pacientes con hipotensién ortostdtica neurogénica
para mejorar los sintomas (clase Ila, nivel de evidencia C).

La evidencia se vuelve menos clara aun cuando se consideran los ensayos que estudian la etilefrina. Un
estudio europeo que compard esta droga versus placebo no demostro eficacia de la primera en la prevencion de
sincope reflejo. (192)

4.2.4.3 Betabloqueantes

Los betabloqueantes han sido histéricamente farmacos muy utilizados en el sincope vasovagal basados en que
por su efecto inotrépico negativo reduciria la activaciéon de mecanorreceptores ventriculares. Sin embargo, la
evidencia disponible en la actualidad no respalda su eficacia en esta patologia. (193)

Inicialmente, fueron algunos datos observacionales los que sugirieron una tasa de eventos sincopales menor
con el uso de betabloqueantes. (194-196) Sin embargo, posteriormente al menos cuatro estudios aleatorizados
no han mostrado beneficio. (174,197-200)

El estudio POST fue el mas importante llevado a cabo en pacientes con sincope recurrente y prueba de mesa
basculante anormal. (199) Se compard el uso de metoprolol a una dosis de 200 mg o la maxima tolerada por el
paciente vs. placebo. Al ano de seguimiento no se observé diferencias entre ambos grupos.

En conclusion, los estudios con los que contamos en la actualidad desaconsejan el uso de betabloqueantes en
este tipo de pacientes.

4.2.4.4 Otros farmacos

Los farmacos inhibidores de la recaptacién de serotonina (ISRS) presentan una evidencia mucho mas limitada
en el manejo del sincope reflejo. Se ha postulado que los cambios en los niveles de serotonina pueden afectar la
presion arterial y la frecuencia cardiaca a través de la via serotoninérgica central, que puede contribuir al sincope
neuromediado en algunos pacientes. Los ISRS pueden funcionar estabilizando estos niveles de serotonina en el
sistema nervioso central. (201, 202)

La paroxetina, si bien demostré cierta eficacia en un estudio controlado, no se confirmé dicho beneficio en
otros estudios. (201, 203) Por otra parte, se ha postulado que el sincope neuromediado se relaciona con frecuencia
con episodios de alto estrés emocional, y es en estos casos donde los ISRS pueden tener un papel en la prevencion
del sincope a través de sus efectos antidepresivos y ansioliticos.

En este caso, también es importante tener en cuenta que la escasa evidencia para su uso hace que no sea po-
sible generalizarlo y se deba ser muy cuidadosos en especial en aquellos pacientes que no presentan enfermedad
psiquiatrica de base.

4.2.4.5 Tratamientos con nuevos farmacos para subgrupos especificos

Se ha postulado que la adenosina, un derivado del ATP, podria estar implicada en algunos tipos de sincope de
causa no explicada, principalmente en aquellos casos con ausencia de prédromos, electrocardiograma y corazo-
nes estructuralmente normales. (21, 204) Su mecanismo seria similar al encontrado en pacientes con bloqueo
AV idiopatico, (205) los cuales se caracterizan por tener niveles muy bajos de adenosina plasmatica y una baja
expresion de receptores de adenosina A2A. (206-208)

En estos casos, se ha postulado que la teofilina al ser un antagonista no selectivo de los receptores de adeno-
sina podria aumentar su concentracion. De tal manera la teofilina se transformaria en un agente de interés en
aquellos pacientes en los que se sospeche este escenario. Pero debemos tener en cuenta que los estudios llevados
a cabo con este farmaco fueron muy pequenos, observacionales y no en todos los pacientes se observo beneficio.
(207, 208) Se deberian poner en marcha estudios aleatorizados y de mayor magnitud para generar alguna indi-
cacibén para su uso.

Se ha postulado también que en aquellos pacientes con sincope vasovagal existe un desajuste entre la activacion
del sistema nervioso simpatico y la liberacién de neurotransmisores al plasma, con una menor disponibilidad de
norepinefrina que afecta la respuesta neural lo que predispondria al sincope postural. (209)

Algunas drogas que funcionan como inhibidores del transporte de norepinefrina como la reboxetina y sibu-
tramina (actualmente no aprobadas en nuestro pais) producen un aumento del tono simpatico durante el estrés
al inhibir la recaptacion de norepinefrina en las sinapsis neuronales del sistema simpético. Los estudios llevados
a cabo con estas drogas, si bien demostraron beneficios en este tipo de pacientes son muy pequefios como para
poder confirmar la eficacia de este tratamiento. (209)
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4.3 Tratamiento de los sindromes de hipotension e intolerancia ortostatica

Las estrategias actuales para el tratamiento de los sindromes de hipotension ortostatica e intolerancia ortostatica
incluyen las siguientes medidas:

— Formacién y medidas sobre el estilo de vida.

— Adecuada hidratacion e ingesta de sal.

— Maniobras de contrapresion.

— Medidas de compresién abdominal y medias compresivas.

— Cabeza elevada durante el sueno.

— Tratamiento farmacolégico.

— Interrupcion o reduccion del tratamiento vasoactivo.

4.3.1 Formacion y medidas en el estilo de vida

Ademas de formar a los pacientes sobre la naturaleza de esta entidad clinica, es importante el consejo de cémo
abolir la deshidratacion, evitar periodos prolongados de bipedestacion estatica y evitar los farmacos que reducen
la presién arterial (como bloqueadores alfa, diuréticos y la ingesta de alcohol). Ademas, se los debe impulsar a
consumir liquidos. Pequenos aumentos de la presion arterial (10-15 mm Hg) pueden aumentar la presion arterial
ortostatica justo lo necesario para que se sitie en la zona de autorregulacion. E1 MAPA puede ser 1til para iden-
tificar patrones diurnos anormales, hipertensién en supinacién o hipertensiéon nocturna en pacientes tratados.

Recomendaciones
Se debe explicar a todos los pacientes el diagndéstico, tranquilizarlo y asesorar sobre el riesgo de recurrencia, como
reconocer los factores desencadenantes para evitar el episodio (Clase I, nivel de evidencia C).

4.3.2 Hidratacion e ingesta de sal adecuadas

Las guias de la Sociedad Europea de Cardiologia de 2018 recomendaron la ingesta adecuada de 2 L. a 3 LL de
aguay 10 g de cloruro de sodio para el tratamiento de los sindromes de intolerancia ortostatica como recomen-
dacién Clase I, nivel de evidencia C, (4, 160, 173) mientras que para las guias americanas (6 g a 9 g de sal) esta
recomendacién fue Clase IIb, nivel de evidencia C. (174) Sin embargo, no existe una estimacion de los beneficios
netos del aumento de la ingesta de sal a largo plazo en los pacientes con hipotension ortostatica. Por tal motivo,
recientemente se comunicaron los resultados de una revisién sistematica con metaanélisis para determinar la
eficacia y la seguridad del aumento de la ingesta de sal en los pacientes con hipotensién ortostatica, caidas y
sincope. Se incluyeron 11 estudios con un solo grupo de tratamiento, un ensayo con ocultacién doble controlado
con placebo, un ensayo cruzado aleatorizado, y un estudio prospectivo aleatorizado sin ocultacion de tratamiento
(n = 14). La calidad metodolégica de los estudios fue baja, con alta heterogeneidad. El metaanalisis proporcion6
evidencia de baja calidad con respecto a una mejoria a corto plazo en la intolerancia ortostatica. No hubo ningin
ensayo clinico a largo plazo que demostrara que la intervencion fuera eficaz y segura. (175)

Recomendaciones
Se puede considerar la hidratacion y la ingesta de sal en pacientes con intolerancia ortostdtica (clase IIb, nivel
de evidencia C)

4.3.3 Maniobras de contrapresion

Se debe alentar a los pacientes con prédromos en condiciones de realizarlas a efectuar las maniobras de contra-
presién, como cruzar las piernas o agacharse, descriptas en el apartado de tratamiento del sincope reflejo. En
un estudio observacional en pacientes con hipotensién ortostatica, las maniobras de contrapresion mejoraron
los sintomas y hubo un aumento asociado de la presion arterial media. (176)

Recomendaciones
Deben considerarse las maniobras isométricas de contrapresion (clase Ila, nivel de evidencia C).

4.3.4 Medidas de compresion abdominal y medias compresivas
El uso de fajas abdominales o medias compresivas puede ser 1til para disminuir la acumulacién venosa gravita-
cional en pacientes anosos, asi se evita la aparicién de sintomas. (177-179)

Recomendaciones
Deben considerarse las medidas de compresién abdominal y las medias compresivas (clase Ila, nivel de evi-
dencia B).



28 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 89 Suplemento 3/ 2021

4.3.5 Cabeza elevada durante el suefio
Dormir con la cabecera de la cama elevada a 12° disminuye la poliuria nocturna, produce mejor distribucion de
los fluidos corporales y mejora la hipotension nocturna. (179-181)

Recomendaciones

Se debe considerar la elevacion de la cabeza durante el suefio para aumentar el volumen de fluido (clase Ila,
nivel de evidencia C).

4.3.6 Tratamiento farmacoldgico

Los dos farmacos maés utilizados en este subgrupo de pacientes son la fludrocortisona y los agonistas alfa (ver
apartados 4.2.4.1y 4.2.4.2).

4.3.7 Manejo del tratamiento hipotensor
La disminucién y eventual interrupcion de farmacos hipotensores debe siempre valorarse como parte de la es-
trategia del tratamiento de la HO. (182)

Existe evidencia de que la disminucién del tratamiento vasodilatador redujo la tasa de recurrencia en pacientes
con sincope reflejo confirmado tanto por tilt test como por MSC. (182, 183)

En este grupo de pacientes, se deberia plantear como objetivo una PAS de 140 mmHg con el objetivo de mi-
nimizar la recurrencia de episodios sincopales.

Ademas cuanto mas exigente fue el objetivo respecto del descenso de la PAS mayor es el riesgo de sincope
asociado. (184)

Sincope ortostatico Sincope reflejo

EEEEEE— Educacion y medidas higiénico dietéticas (Clase I)

¢Grave o recurrente?

Fenotipo Farmacos Prodromos
hipotensién hipotensores

Cardioinhibicion
dominante

Si No
| |
(Clase lla) (Clase lib) (Clase lla) (Clase lla) (Clase 1)
Fludrocortisona, Interrumpir o Maniobras de Monitoreo con Holter
midodrine disminuir dosis contrapresion implantable
Pausas
espontaneas
Si
(Clase lla) Extrinsecas (funcionales)
Estimulacién re— Asistolia durante prueba en mesa basculante o No
cardiaca Sincope por sensibilidad a la adenosina
Si Pausas
inducidas
(Clase lla) SSC-Cl
No

/F (Clase ) w—e Sincope no documentado

Fig. 3. Tratamiento del sincope por hipotensién ortostatica y reflejo
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Tabla 14. Recomendaciones para el tratamiento del sincope reflejo y ortostatico. Medidas de soporte. Tratamiento farmacolégico

Recomenda

Sincope reflejo

Informar al paciente acerca del diagnéstico, como evitar mecanismos desencadenantes, tranquili-
zarlo acerca del pronéstico

Ajustar dosis o interrumpir tratamiento antihipertensivo

Maniobras isométricas de contrapresion en pacientes que tienen prédromos

Utilidad de las maniobras isométricas de contrapresion en mayores de 60 anos

Entrenamiento con basculacion para pacientes jévenes

Fludrocortisona en pacientes jévenes con mecanismo ortostatico del sincope vasovagal. Deben
considerarse contraindicaciones

Midodrina en pacientes con mecanismo ortostatico del sincope vasovagal. Deben considerarse
contraindicaciones

Utilidad del uso de betabloqueantes

Hipotesion ortostatica

Informar al paciente acerca del diagnéstico, como evitar mecanismos desencadenantes, tranquili-
zarlo acerca del pronéstico

Medidas de hidratacion e ingesta de sal

Ajustar dosis o interrumpir tratamiento antihipertensivo

Maniobras isométricas de contrapresion

Medidas de compresion abdominal/medias de compresion

Elevacion de la cabeza durante el suefio (mas de 10°)

Midodrina si persisten los sintomas. Deben considerarse contraindicaciones

Fludrocortisona si persisten sintomas. Se deben considerar contraindicaciones

4.4 Estimulacion cardiaca

4.4.1 Estimulacidn cardiaca del sincope reflejo

Clase

lla
lla
]}
Iib

lib

lib

Ilb
lla
lla
lla
lla
lla

lla

Nivel de

evidencia

Los estudios clinicos multicéntricos, aleatorizados y controlados que evaluaron inicialmente la estimulacién
cardiaca permanente para el tratamiento del sincope reflejo mostraron resultados contradictorios. (210-214)
Esto se puede entender debido a que los episodios tienen un componente cardioinhibitorio y un componente
vasodepresor que pueden ser predominantes uno sobre el otro de manera variable; la estimulacién cardiaca es

efectiva cuando predomina el componente cardioinhibitorio.
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Dos estudios observacionales demostraron que la estimulacién cardiaca redujo la recurrencia del sincope
asistélico documentado mediante un detector de evento implantable en un 92% y un 83%, respectivamente, pero
no previno el total de episodios sincopales. (155, 215)

El tratamiento con marcapasos permanente parece ser eficaz cuando la asistolia es la caracteristica dominante
del sincope reflejo. El estudio ISSUE-3 incluy6 pacientes cuyo detector de eventos implantable habia documen-
tado asistolia >3 s y sincope o asistolia >6 s sin sincope, que fueron asignados a marcapasos de doble camara con
respuesta de caida de frecuencia activado o sin activar (solo sensado). Durante el seguimiento la estimulacién
cardiaca redujo el riesgo de recurrencia un 57%. (100)

Existe suficiente evidencia que permite considerar la estimulacién cardiaca con marcapasos de doble cama-
ra para reducir la recurrencia del sincope reflejo en pacientes mayores de 40 anos con asistolia documentadas
durante monitorizacion.

Varios estudios aleatorizados evaluaron la eficacia de la estimulacién cardiaca en paciente con sincope reflejo
inducido en la prueba de mesa basculante. (210-214) Un metaanalisis indic6 que hay una reduccién de sincopes
no significativa del 17% en los estudios a doble ciego y del 84% en los estudios cuyo grupo de control no recibié
marcapasos. (216) En general, la estimulacién cardiaca fue ineficaz en los estudios que incluyeron a pacientes
sin respuesta asistolica a la prueba en mesa basculante. (213, 214)

Debido a que los resultados de los estudios aleatorizados son divergentes, se advierte un escaso beneficio
de la estimulacion cardiaca con marcapasos de doble camara en pacientes con respuesta cardioinhibitoria en la
prueba de la mesa basculante.

4.4.2 Estimulacion cardiaca del sindrome del seno carotideo

Aunque no existen estudios clinicos aleatorizados, hay suficiente evidencia que los pacientes afectados de sin-
drome del seno carotideo que tienen documentada una respuesta cardioinhibitoria mejoran con marcapasos de
doble camara, al reducir la recurrencia de episodios sincopales. (75, 217-219)

En el subgrupo de pacientes con sindrome del seno carotideo del estudio multicéntrico SUP-2, la tasa estimada
de recurrencia del sincope en los pacientes tratados con estimulacion cardiaca fue significativamente mas bajas
respecto del grupo control sin estimulacién. (220)

Los beneficios no fueron tan evidentes en aquellos pacientes con ¢il¢ test positivo. (219-221)

4.4.3 Estimulacion cardiaca en pacientes con sincope por sensibilidad a la adenosina
Este tipo es clasificado como una forma atipica de sincope reflejo, que agrupa algunas entidades clinicas que
tienen como caracteristica el probable papel de la adenosina en la génesis del sincope. (193) Esta entidad incluye
el bloqueo AV paroxistico idiopatico y al sincope por baja concentraciéon de adenosina, los cuales comparten ca-
racteristicas clinicas, bioquimicas, un ECG normal y una historia de sincope sin prédromo de causa inexplicada.
(222, 223) En estos pacientes la documentacién del bloqueo AV paroxistico mediante un detector de eventos
implantable, posibilit6 la indicacién de estimulacién definitiva en un grupo de pacientes con asistolia, con resul-
tados favorables a corto plazo. (208)

En pacientes ancianos con sincope de origen desconocido y pruebas de ATP positivas, la estimulacién bicameral
activa redujo el riesgo de recurrencia del sincope en un 75% respecto al grupo control. (224)

Existe escasa evidencia que el marcapasos de doble camara pueda reducir la recurrencia en pacientes con
sincope por sensibilidad a la adenosina. La asistolia documentada en el sincope espontaneo sigue siendo el criterio
mas consistente para la indicaciéon de marcapasos.

4.4.4 Eleccion del modo de estimulacion
Aunque los datos disponibles son insuficientes el implante de marcapasos doble camara es la opcién preferida
para el tratamiento del sindrome de seno carotideo cardioinhibitorio. En dos ensayos pequenos y en un registro,
se observo que la estimulacién bicameral fue mejor que la unicameral para contrarrestar la caida de la presion
arterial durante el MSC y para prevenir la recurrencia del sincope. (225-227)

Para el sincope vasovagal se ha utilizado el marcapasos bicameral con la modalidad especial de respuesta a
la caida de la frecuencia cardiaca. Se evalud la estimulacion bicameral con estimulacién de asa cerrada (DDD-
CLS) en pacientes con sincope vasovagal cardioinhibitorio, lo que muestra una reduccién significativa en las
recurrencias de dicho evento con este tratamiento. (228)
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Un metaanalisis reciente demostr6 una reducciéon del 63% en la recurrencia del sincope con la utilizaciéon de
marcapasos.

Al comparar algoritmos de estimulacién, los resultados de dos ensayos con respuesta a la caida de frecuencia
(RDR) versus ausencia de estimulacién no mostraron una reduccion significativa en la recurrencia del sincope.
En contraste, los datos de los tres ensayos con estimulacién de asa cerrada (CLS) versus ensayos de estimulacion
estandar evidenciaron una reduccién estadisticamente significativa en la carga sincopal. (229)

Tabla 15. Recomendaciones para el tratamiento con estimulacion del sincope vasovagal

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
— Debe considerarse la estimulacion cardiaca para reducir la recurrencia del sincope en pacientes lla B

mayores de 40 afos con pausas asistélicas espontaneas documentadas >3 s 0 pausas asintomaticas
>6 s debido a parada sinusal, BAV o la combinacién de ambas. (100, 155, 216, 220)

— La estimulacién cardiaca esta indicada para reducir la recurrencia del sincope en pacientes con sin- lla B
drome de seno carotideo cardioinhibitorio, mayores de 40 afos, con sincope, recurrente, frecuente
e impredecible. (218-220)

— La estimulacion cardiaca puede estar indicada para reducir la recurrencia del sincope en pacientes de llb B
mas de 40 anos con respuesta cardioinhibitoria inducida por la basculacién con sincopes frecuentes
recurrentes impredecibles y falla de respuesta a los tratamientos alternativos. (210, 211, 228)

— Debe considerarse la estimulacién cardiaca para reducir la recurrencia del sincope en pacientes con lib B
las caracteristicas clinicas del sincope por sensibilidad a la adenosina. (208, 222, 224)

— La estimulacién cardiaca en ausencia de reflejo cardioinhibitorio documentado no esta indicada. ||| B
(213, 214)

4.5 Arritmias cardiacas como causa primaria de sincope

Los trastornos del ritmo cardiaco, con frecuencias cardiacas elevadas, bajas o con pausas prolongadas afectan
directamente el gasto cardiaco, producen disminucién de la presién arterial y esto lleva a hipoperfusion cerebral
como mecanismo del sincope.

4.5.1 Disfuncidn intrinseca sinoauricular
Cuando hay evidencia electrocardiografica de disfuncién sinusal intrinseca o BAV durante el sincope espontaneo
como causante, el tratamiento con marcapasos esté indicado. (230-234)

La presencia de pausas sinusales tras la interrupcion de una taquicardia en el sindrome de bradicardia-taqui-
cardia es expresion de una alteracion en la recuperaciéon de la automaticidad del nédulo sinusal disfuncionante.

El marcapasos, en estas situaciones, no modifica la supervivencia, pero la estimulacion cardiaca es efectiva y
atil para aliviar los sintomas y reducir morbilidad. El sincope puede recurrir entre 15%-28% de los pacientes a
los 5 anos a pesar de tener estimulacion cardiaca adecuada porque es frecuente la asociacion entre un mecanismo
reflejo vasopresor y disfuncion del nédulo sinusal. (235, 237)

El sincope por disfuncién sinusal se asocia con hipersensibilidad del seno carotideo y un il test positivo hasta
en un 50% de los pacientes. El mecanismo bradicardia-hipotensién neuromediada podria ser la causante de las
recurrencias. (23, 237) Para prevencion de las recurrencias luego del implante de marcapasos es importante
suspender farmacos que pueden exacerbar la hipotension.

La estimulacion cardiaca es una terapia razonable en pacientes con disfuncién del nédulo sinusal que tengan
documentada una pausa ventricular sintomatica mayor de 3 s (no en deportistas jévenes, no durante el sueno o
pacientes medicados) y no presenten otras causas como hipotensién. (238) El tiempo de recuperaciéon del nédulo
sinusal prolongado aumenta la probabilidad de recibir un marcapaso. (142-144)

4.5.2 Alteracion del sistema de conduccion auriculoventricular
La estimulacion cardiaca permanente es el tratamiento del sincope por BAV sintomatico.

La recurrencia de sincope disminuye significativamente (del 3,4% al 0%) en pacientes con estimulacion car-
diaca seguidos a 5 anos. (211, 235, 236)
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4.5.3 Bloqueo de rama y sincope de causa desconocida

Si bien el sincope en presencia de bloqueo bifascicular sugeriria como etiologia el BAVC, en menos de la mitad de
estos pacientes se confirma este diagnostico, en un porcentaje similar se concluye como diagnéstico el de sincope
reflejo y un 15% no se determina la causa. (241)

Tras la colocacién de un monitor subcutéaneo en la mitad no recurre el sincope. (104, 105, 242) Las guias de
estimulacién cardiaca consideran el implante de marcapasos en estos pacientes como indicacion IIb. (238)

La recomendacién de manejo para pacientes con fracciéon de eyeccién del ventriculo izquierdo =35% con
sincope y bloqueo de rama bifascicular es realizar EEF, seguido de implante de monitor de eventos si el hallazgo
del EEF no es concluyente. (243)

La indicacién de estimulacién cardiaca empirica carece de estudios cientificos que lo avalen y la estimacién
del beneficio es incierta.

Se observé un aumento de la mortalidad total (35% son subitas), en pacientes con bloqueo de rama, sincope,
insuficiencia cardiaca, historia de infarto de miocardio o fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo disminui-
da. (132, 243, 244) El sincope parece ser un marcador de riesgo mas que la causa. (136) La conducta en estos
pacientes es el implante de CDI con terapia de desincronizacion cardiaca para prevencién de muerte sibita o sin
esta, a pesar de lo cual pueden tener recurrencia de sincope por causa refleja. (238)

4.5.4 Taquicardia paroxistica supraventricular

En los pacientes con sincope por taquicardia paroxistica por reentrada intranodal, aleteo auricular tipico o taqui-
cardia auricular, la ablacién por catéter es el tratamiento de primera eleccion. Los farmacos en estos pacientes
se emplean como puente a la ablacién. En el sincope asociado a fibrilacién auricular o aleteo atipico, la decision
se toma de forma individualizada.

4.5.5 Taquicardia ventricular
Los pacientes con sincope y torsades de pointes de forma adquirida deberan suspender los farmacos o causas
que prolonguen el QT.

En pacientes con TV y sincope en ausencia de cardiopatia estructural, la ablacion por catéter o el tratamiento
farmacoldgico estan recomendados para prevenir la recurrencia del sincope. La guia de prevencién de muerte
stubita da detalles del uso de farmacos. (37)

Pacientes con sincope y funcién cardiaca deprimida, con TV/FV sin causa corregible tienen indicacién de
CDI para prevenir la muerte sibita, aunque no suele prevenir la recurrencia de sincope. (37, 245, 246) Paciente
con sincope, infarto de miocardio e induccién de TV durante EEF tiene indicacién de CDI. (245) Paciente con
corazoén estructuralmente sano y TV como causa de sincope y que fracasen los farmacos y no se pueda realizar
la ablacién por catéter, se apoya el uso de CDI.

Tabla 16. Indicaciones del manejo de sincope y arritmias cardiacas

Recomendaciones para el manejo del sincope por arrimitas cardiacas como causa primaria Nivel

de evidencia

— Sincope causado por bradicardia sintomatica como causa. (142, 230, 234, 239, 240) 1

— Sincope y bradicardia por BAV paroxistico, fibrilacién auricular de baja respuesta, BAV de segundo |
grado, aunque no se documente una correlacion de los sintomas y el ECG.

— Sincope y bloqueo bifascicular con EEF o monitor implantado y HV >70 ms, pausas sintomaticas | B
>3 sy asintomaticas >6 s, BAV paroxistico. (104, 140)

— Estd indicada la ablaciéon con catéter para los pacientes con sincope debido a TSV o TV para prevenir 1 B
la recurrencia del sincope

— Sincope de causa desconocida, bloqueo bifascicular y fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo <35%, se 1 A
indicara estimulacién con CDI/TRC-D segtin tenga indicacion, para prevencion de muerte stbita en pacientes
de alto riesgo. (37)

— La estimulacién cardiaca no esta indicada cuando las causas de la bradicardia sean reversibles ]l C
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4.6 Tratamiento del sincope secundario a enfermedad estructural cardiaca o enfermedad
cardiovascular

El sincope en presencia de una patologia cardiovascular incrementa el riesgo de muerte stibita, por esta razén es
importante, ademas de buscar identificar su mecanismo, realizar una adecuada estratificacion de riesgo.

El objetivo es reducir la muerte, eventualmente si fuera posible tratar la patologia subyacente y prevenir la
recurrencia del sincope.

Considerando los diferentes mecanismos que potencialmente intervienen en la génesis del sincope en este
escenario complejo, debe siempre considerarse la posibilidad de que los episodios sincopales puedan recurrir a
pesar de haberse instituido las medidas correspondientes para la prevencion de la muerte subita. (5)

4.6.1 Sincope de causa desconocida en pacientes con alto riesgo de muerte subita cardiaca
Por definicién, el sincope de causa desconocida es aquel que no se encuadra en ninguno de los tipos de sincope
descritos en la secciéon 3.

4.6.2 Disfuncion sistdlica del ventriculo izquierdo
Como se describié con anterioridad los pacientes con sincope e insuficiencia cardiaca por disfuncién sistélica del
ventriculo izquierdo tienen un riesgo elevado de muerte independientemente de la causa del sincope.

De tal manera que los pacientes que se presenten con sincope y que cumplan con criterios de indicacién de
CDI, como esquema de prevencién primaria de muerte subita, deben recibirlo indefectiblemente independien-
temente de que se aclare el mecanismo del sincope.

La conducta es mas compleja en aquellos pacientes que no cumplen criterios estrictos de implante de CDI para pre-
vencién primaria, especificamente aquellos con fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo intermedia y sincope de
causa desconocida. En estos casos, la evidencia acerca del pronéstico del sincope es escasa. Si bien en estos pacientes los
estudios observacionales no pudieron demostrar beneficio de CDI se debe considerar su indicacion preventiva. (247, 248)

Indicaciones de CDI en disfuncion del ventriculo izquierdo:

e Prevenciéon secundaria (indicacién clase I nivel de evidencia A).

e Prevenciéon primaria: Insuficiencia cardiaca sintomatica (clase funcional II-III) y fraccién de eyeccién del
ventriculo izquierdo <35% pese a recibir tratamiento médico 6ptimo >3 meses y esperanza de vida >1 ano
con ventriculo izquierdo dilatado o etiologia isquémica (indicacién clase I nivel de evidencia A). (249)

En aquellos con infarto de miocardio previo, el EEF constituye una herramienta atil cuando el sincope perma-

nece sin etiologia conocida luego de una exhaustiva evaluacién no invasiva (indicacion clase I nivel de evidencia B).

4.6.3 Miocardiopatia hipertrofica
Es la cardiopatia genética mas frecuente y la principal causa de muerte stbita en pacientes jévenes, con una
prevalencia de 1 cada 500 personas. (250)

Los pacientes portadores de MCH pueden presentar cuadro sincopal secundario a hipovolemia, bloqueo au-
riculoventricular, disfuncién del nédulo sinusal, TV, obstruccién al tracto de salida (fundamentalmente cuando
se produce en esfuerzo) y reflejos vasculares anormales.

Ante la presencia de sincope debe ser clarificada su etiologia, ya que el sincope de origen desconocido es uno
de los factores predictores independientes de muerte stbita cardiaca. (251)

En la estratificacion de riesgo de muerte sabita cardiaca para el implante de un CDI como estrategia de pre-
vencién primaria se utiliza la escala HCM risk-SCD. Esta incluye la edad, la historia familiar de muerte sabita, el
grosor maximo de la pared del ventriculo izquierdo, el didmetro auricular izquierdo y la presencia de TV. (251, 252)

Se han realizado multiples registros de validacién del score de riesgo, con resultados muy variables en térmi-
nos de la precision para predecir muerte stubita cardiaca; el EEF (dada su escasa utilidad y el riesgo potencial)
no es recomendado en la sistematica para la estratificacién de riesgo de muerte stibita cardiaca en pacientes con
MCH (indicacién IIb, nivel de evidencia C). (250-252)

4.6.4 Miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho
La miocardiopatia arritmogénica se define por una presentacién clinica con arritmia documentada o sintomatica
y anomalias estructurales del miocardio con reemplazo fibroso o fibrograso de miocitos de ambos ventriculos.

Se reconoce como causa de muerte stbita durante la actividad deportiva debido a su asociaciéon con arritmias
ventriculares provocadas por la descarga de catecolaminas. (253)

El sincope de causa desconocida es un marcador de riesgo de arritmias en pacientes con miocardiopatia arritmogénica.
(254-256)

Los pacientes que se presenten con sincope, en el contexto de una displasia arritmogénica del ventriculo
derecho, en quienes no se pueda descartar una arritmia ventricular compleja como su causa deberian recibir un
CDI. (indicacién de clase IIa, nivel de evidencia C). (257)
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Se deben considerar factores de riesgo como la TV no sostenida no sostenida frecuente, la historia familiar
de muerte sabita, el compromiso extenso de ventriculo derecho o el izquierdo, el ensanchamiento del complejo
QRS, el realce tardio de gadolinio en la resonancia magnética nuclear y la inducciéon de TV en el EEF. (37)

4.6.5 Canalopatias. Trastornos arritmogénicos hereditarios

Dentro de los sindromes genéticos que predisponen a la presencia de arritmias ventriculares complejas se inclu-
yen 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.

Los pacientes con sindrome de QT largo 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. (258)

Sin embargo, la tasa anual de mortalidad de pacientes con sindrome de QT largo sin tratar es del 0,9%. La
presencia de sincope eleva la tasa de mortalidad al 5%. (259, 260)

Entre los factores que predisponen a un riesgo mayor de eventos cardiacos adversos se incluyen los pacientes
recuperados de un paro cardiaco, el sindrome de Jervell y Lange-Nielsen, un intervalo QTc = 600 ms. (37)

En los pacientes con SQTL y sincope recurrente de causa desconocida, en tratamiento con bloqueadores beta y
con adecuada adherencia, debe considerarse la indicacién de un CDI. Especialmente en los tipos SQTL2 y SQTLS.

También deberia valorarse como opcion la denervacion del sistema simpatico, especialmente en el SQTLL. (37)

El sindrome de Brugada es una enfermedad hereditaria que se puede presentar con arritmias ventricula-
res, sincope o debutar como muerte stbita, en presencia de un patrén electrocardiografico tipico que retne 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 afeccién varia segin los autores en las distintas
series. No obstante, existe acuerdo en que la presencia de sincope es un factor que incrementa significativamente
el riesgo de muerte subita respecto de los pacientes asintomaéticos. Es asi que la incidencia de eventos arritmicos
en pacientes con sincope esta cercana al 2%. (261)

La tendencia inicial sobre la base de los datos anteriores plantea como razonable el implante de un CDI en
los casos de sincope de causa desconocida. (258)

Evidencias mas recientes ponen en duda la malignidad del sincope de causa desconocida asociado al sindrome
de Brugada, en realidad pareceria que un porcentaje importante son de causa no arritmica representando una
entidad benigna. (262)

En definitiva, en los pacientes con diagnéstico de sindrome de Brugada y sincope, la recomendacién de implante
de un CDI debe ser considerada Clase I1a. (258) Sin embargo, deberian valorarse en forma complementaria otros
factores que sugieren eventos arritmicos, como la historia de muerte stibita familiar, el patrén electrocardiografico
tipo I, induccién de fibrilacién ventricular en el EEF entre otros. (263-265)

Tabla 17. Indicaciones de CDI para los pacientes con sincope de causa desconocida con alto riesgo de muerte subita cardiaca

Recomendacién para la indicaciéon de CDI para disminuir el riesgo de muerte subita en sincope Nivel

de causa desconocida asociado a: de evidencia

Disfuncion sistolica del ventriculo izquierdo

— Pacientes con sincope de causa desconocida con insuficiencia cardiaca sintomatica (NYHA II/1l), fraccién 1 A
de eyeccién del ventriculo izquierdo <35%, con tratamiento farmacolégico 6ptimo durante 3 meses y una
esperanza de vida >1 afo

— Pacientes con sincope de causa desconocida y disfuncién sistélica con fraccién de eyeccion del ventriculo lla C
izquierdo >35%

Miocardiopatia hipertréfica

— Pacientes con sincope de causa desconocida considerando la escala de riesgo de miocardiopatia hipertrofica | B

y muerte subita cardiaca HCM Risk-SCD

Miocardiopatia arritmogénica

— Pacientes con miocardiopatfa arritmogénica del ventriculo derecho e historia de sincope de causa desconocida Iib C

Sindrome de QT largo

— Pacientes con SQTL que sufren sincope de causa desconocida mientras reciben tratamiento con dosis lla B
adecuadas de blogqueadores beta

Sindrome de Brugada

— Pacientes con un patrén esponténeo de tipo | de ECG diagnéstico e historia de sincope de causa desconocida lla C
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5. TEMAS ESPECIALES

5.1 Sincope en pacientes con comorbilidades y fragilidad

Si bien el sincope en el anciano comparte caracteristicas con otros grupos etarios respecto del diagnéstico y tra-
tamiento, las comorbilidades y fragilidad propias de la edad predisponen a un enfoque diferencial.

E1 80% de los episodios sincopales se produciran en mayores de 65 anos. (266) El anciano presenta una pre-
disposicién al sincope como consecuencia de los cambios fisiologicos dependientes de la edad, de las enfermedades
adquiridas y de sus tratamientos. La repeticion de episodios se relaciona en forma directa con una disminucién
de la calidad de vida y un aumento de la morbimortalidad. Una caida o traumatismo por sincope representa un
mayor riesgo de fracturas (principalmente de cadera), mayor dependencia, percepcion del deterioro fisico propio
de la edad, depresion y mayor tasa de hospitalizacion.

Las causas mas frecuentes de sincope en el anciano son la HO, el sincope neuromediado, especialmente por
sindrome de seno carotideo y arritmias cardiacas. La HO tiene una incidencia de alrededor 20%-30%, con riesgo
dependiente de la causa y enfermedades asociadas. (267)

Se relaciona principalmente con medicaciones antihipertensiva o para el tratamiento del déficit cognitivo
como los inhibidores de la colinesterasa, lo que dificulta el tratamiento de estas patologias especificas. Ademas
debe valorarse la medicacién dromotrépica y cronotrépica negativa prescripta al anciano con sincope. En este
sentido la llamada polifarmacia aumenta el riesgo de sincope y caidas, mientras que la suspensién o reduccion
del tratamiento hipotensor lo reduce. (182, 268) También se debe tener en cuenta, en menor medida, como
causa de hipotension ortostatica la disfuncién autonémica secundaria, principalmente a diabetes o enfermedad
de Parkinson.

Entre los sincopes neuromediados, se destaca, predominantemente entre los ancianos el sindrome de seno
carotideo. Presenta una prevalencia intermedia y bajo riesgo. Se manifiesta y se asocia habitualmente a enfer-
medades cardiovasculares, cerebrovasculares y otras comorbilidades. Por esto, la exploracién del seno carotideo
debe realizarse en todos los pacientes con sincope y caidas frecuentes. Sin embargo, una respuesta anormal
solo podra ser considerada como causa principal luego de la exclusion de otras patologias prevalentes. En com-
paracién con la HO o el sincope neuromediado, la etiologia cardiaca como causa primaria presenta una menor
prevalencia aunque mayor riesgo de recurrencia y morbimortalidad. Las arritmias representan su principal
causa predominando las bradiarritmias asociadas a enfermedad de nodo sinusal, el BAV y la TV. Se debe tener
en cuenta que los pacientes ancianos pueden presentar menor tolerancia hemodinamica a las arritmias segtin
el estado de hidratacion, factores autonémicos y tal como se mencion6 previamente la polimedicacién en este
grupo etario. La evaluacion del anciano con sincope, si bien no difiere de la poblacién en general, presenta una
dificultad agregada relacionada con el deterioro cognitivo asociado a la edad. Asi, la anamnesis como medio
para orientar la causa del sincope disminuye su relevancia, ya que muchas veces se evidencia falta de precision
para relatar sintomas prodrémicos o caracteristicas de la recuperaciéon. Ademas discernir entre caida y sincope
puede ser dificultoso por la ausencia de testigos en mas de la mitad de los casos. Por lo tanto, todo episodio que
no pueda explicarse por una causa mecanica especifica (tropiezo, resbalén) debe considerarse y evaluarse como
sincope. En definitiva, la valoracién e intervencion debe ser multifactorial debiendo considerarse las pruebas de
funcién cognitiva y capacidad fisica, ademas de la evaluacion del sincope. (4, 269)

5.2 Sincope en ninos y adolescentes

El sincope es frecuente en ninos y adolescentes, alrededor del 15% de ellos presentaran al menos un episodio
antes de los 18 anos. (270, 271) Ademas, es un motivo de consulta frecuente en los servicios de emergencias, y
algunos de esos casos requieren admision hospitalaria para definir causa o realizar tratamiento especifico si fuera
necesario. El 75% de los sincopes son neuromediados o reflejos. (271) Si bien la mayoria tienen una evolucién be-
nigna, implican un hecho angustiante para el nino y la familia, que puede afectar la calidad de vida ante episodios
recurrentes. Por otro lado, entre el 6% y el 30% de los pacientes, el sincope puede ser la primera manifestacion
de enfermedad cardiaca; las arritmias son su principal causa y representa un marcador de mal prondstico con
riesgo de muerte stbita. (272) A pesar de su baja incidencia, en pediatria la mortalidad al ano asociada al sincope
de causa cardiaca representa entre el 20% y el 35% y hasta el 50% en los primeros cinco afnos. (273)

En los ninos, principalmente en la primera infancia, se deben tener en cuenta dos entidades clinicas. (274)

- Ataque sincopal infantil (apnea palida o ataque anéxico reflejo).

- Pérdida transitoria del conocimiento hipéxico apneico (apnea cianética).

Si bien generalmente el pediatra suele estar familiarizado con estos cuadros, muchas veces conducen a una
consulta cardioldgica especializada.

Un interrogatorio realizado al testigo suele definir el diagndstico cuando se relata un cuadro que se inicia con
llanto intenso o disgusto emocional por parte del nifo seguido de espiracién sin ruido acompanado de cambio de
coloracion, lo que puede culminar en las entidades antes mencionadas.
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Otro importante diagnéstico diferencial en pediatria es la epilepsia, ya que los nifos pueden responder a la
hipotensién arterial con episodios convulsivos.

Como en el adulto, la historia clinica personal y familiar detallada, el examen fisico y el electrocardiograma
son de vital importancia para el diagnéstico.

Se deben investigar meticulosamente los antecedentes familiares de sintomas vasovagales en pacientes
pediatricos, ya que se encontré una estrecha relacién y son de valor diagndstico en aquellos con sincopes neu-
romediados. (275)

Los datos que se deben recopilar durante el interrogatorio que orientaran hacia causa cardiaca deberian
incluir los siguientes: (276)

e Historia familiar de muerte stubita cardiaca prematura antes de los 40 afos, por lo que debe considerarse la
posibilidad de patologias cardiacas arritmogénicas genéticamente determinadas o miocardiopatias familiares.

e Sospecha o cardiopatia congénita conocida, ya que la tetralogia de Fallot, la D o L transposiciéon de grandes
vasos, la estenosis adrtica, la enfermedad de Ebstein y los ventriculos inicos son los que, en mayor medida,
se asocian con muerte subita.

e Desencadenantes del episodio: ruido fuerte, miedo o estrés emocional extremo, se debera descartar SQTL,
especialmente el tipo 2 y TV polimérfica catecolaminérgica.

e Sincope durante el ejercicio, si bien la principal causa continta siendo el sincope vasovagal, se debera inves-
tigar la presencia de MCH o arritmogénica, anomalias coronarias congénitas, canalopatias hereditarias como
la TV polimérfica catecolaminérgica, el SQTL (especialmente tipo 1) o el sindrome de Brugada.

e Sincope sin prédromos, en supinacién o durmiendo (descartar principalmente SQTL tipo 3), o precedido por
dolor toracico o palpitaciones.

Entre los métodos diagnésticos para orientar hacia el diagnoéstico de sincope neuromediado, el ¢ilt test presenta
baja sensibilidad. (277) Los protocolos suelen ser més breves respecto de los adultos.

El tratamiento dependera de la causa del sincope y se orientara a prevenir recurrencias, evitar lesiones y la
muerte subita.

Frente a la presencia de cardiopatias se debera tratar la causa especifica; en el caso del sincope neuromediado,
sin cardiopatia, el objetivo primario es ensefnar al paciente las medidas preventivas y explicar la benignidad del
cuadro para llevar tranquilidad a la familia y al nino. Las medidas higiénico-dietéticas, asi como las medidas
de contrapresion son similares a las del adulto. En aquellos que contintian con episodios sincopales a pesar de
estas medidas se puede considerar el tratamiento farmacolégico, sin embargo, se deben utilizar con el reparo
que implica la poca evidencia en pediatria. Fludrocortisona, midodrina y betabloqueantes son los mas utilizados.
La utilizacién de marcapasos es controversial y no ha demostrado ser mas efectiva que el resto de las medidas
mencionadas. La utilidad estaria dirigida a prevenir asistolia o bradicardia marcada, es decir, actuar sobre el
componente cardioinhibitorio del sincope, pero no sobre el vasopresor. Debido a la implicancia de colocar un
marcapasos en edad pediatrica, solo se debe reservar para casos muy particulares de ninos con episodios mar-
cadamente frecuentes, con exagerado componente cardioinhibitorio en quienes el resto del tratamiento no ha
mejorado la sintomatologia. (278)

6. CAUSAS NEUROLOGICAS

Como se mencioné previamente, existen trastornos neurolégicos que pueden presentarse con PTC o sintomas
paroxisticos que en ocasiones pueden cursar con pérdida del tono o la conciencia transitorios episodicos.

Considerar los diferentes diagnosticos diferenciales y la correspondiente evaluacion es imprescindible.

En este escenario, se incluyen trastornos neurolégicos que cursan con HO, la que puede predisponer a la
PTC por HCT.

En segundo lugar, se describen los trastornos que cursan con alteracion episédica de la conciencia, pero cuya
fisiopatologia no es la HCT, sino la activacién paroxistica anémala de la corteza cerebral o la isquemia focal. Este
grupo esta representado por las crisis epilépticas y los accidentes cerebrovasculares.

Y una tercera categoria incluye trastornos que se manifiestan con pérdida stibita del tono muscular y caidas,
aunque sin alteracion de la conciencia, como las caidas vestibulogénicas, la cataplejia y las caidas stbitas crip-
togénicas (drop attacks criptogénicos).

6.1 Trastornos neurolégicos con hipotension ortostatica

La estabilidad de la presion arterial durante la posicion erecta depende del volumen intravascular, de la integridad
de los circuitos autonémicos centrales y periféricos, y de factores neurohumorales. (279)

La deplecién de volumen intravascular, por deshidratacion o farmacos, los trastornos neuroldgicos en los que
estan afectados los circuitos autonémicos (falla autonémica) y los medicamentos que interfieren con la neuro-
transmisién autonémica son las principales causas de HO. (280)
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La HO debida a falla autonémica se designa HO neurogénica y cuando se debe a otros factores, como la de-
plecion de volumen o a farmacos, se designa HO no neurogénica. La HO neurogénica se asocia a una respuesta
cronotrépica inadecuada (por lo general el incremento de la frecuencia cardiaca es <20 lpm) a diferencia de la
HO no neurogénica. (281)

Esta distincion tiene relevancia en la evaluacion diagnéstica y en el tratamiento de los pacientes que se pre-
sentan con sintomas de intolerancia ortostatica.

La falla autonémica puede presentarse en trastornos neurolégicos que impactan principalmente en el sistema
nervioso central o el sistema nervioso periférico.

La entrevista y el examen neurolégico permiten diferenciar entre trastornos neurolégicos centrales y perifé-
ricos, aunque una caracterizacion fina requiere evaluaciones adicionales.

6.2 Trastornos neurodegenerativos centrales

Las sinucleinopatias son un conjunto de enfermedades neurodegenerativas que se caracterizan por la presencia
de inclusiones intracelulares que contienen sinucleina y pueden cursar con hipotension ortostatica de origen
neurogénico. En este grupo, se incluyen la falla autonémica pura, la enfermedad de Parkinson, la demencia por
cuerpos de Lewy y la atrofia multisistémica. (282)

La hipotensién ortostatica neurogénica surge de la imposibilidad del sistema SNA de regular la PA en res-
puesta a los cambios posturales. Asi, los sujetos sufren de hipotension al adoptar la posicién de pie, asociado en
ocasiones, ademads, a hipertensién en posicién supina. La HO puede verse exacerbada en situaciones como la
manana temprano al levantarse (por la deplecién de volumen que se produce por la noche), luego de la ingesta
de alcohol o las comidas, por el calor, durante el acto de la miccién o defecacién, o ante la realizacién de ejerci-
cio fisico. Los sintomas referidos por los pacientes, en muchas ocasiones inespecificos, incluyen la sensacién de
mareos, nauseas, debilidad, cansancio, visién borrosa, dolor de cabeza y cuello con irradiaciéon a los hombros.
En ocasiones estos sintomas, en personas con parkinsonismos, pueden ser confundidos con sintomas de off de
medicacion antiparkinsoniana, es decir aquellos momentos en que la medicacion deja de tener su efecto pleno. Por
otro lado, en ocasiones pueden ser precipitados o exacerbados por la toma de medicaciones antiparkinsonianas
que pueden tener efecto hipotensor.

Los sintomas, por lo general, mejoran al adoptar la posicién supina, cuando el flujo sanguineo cerebral se
recupera, por lo menos por encima de los valores limite de autorregulaciéon cerebrovascular.

6.2.1 Falla autonémica pura

Es un trastorno degenerativo esporadico del SNA por deposiciéon de alfa-sinucleina en ganglios autonémicos y
nervios periféricos, cuyo principal sintoma es la HO, pero puede cursar con signos de falla autonémica genera-
lizada (genitourinaria, termorreguladora, intestinal). Estos pacientes pueden permanecer con un fenotipo de
falla autonémica pura y tener cierto control de los sintomas con medidas farmacolégicas y no farmacologicas.
En ocasiones, pueden progresar a otras sinucleinopatias con compromiso del sistema nervioso central, como la
enfermedad de Parkinson, la demencia por cuerpos de Lewy o la atrofia multisistémica. (283)

6.2.2 Enfermedad de Parkinson
La enfermedad de Parkinson es una sinecleinopatia que se caracteriza por bradicinesia, rigidez y temblor como
principales sintomas motores, y una constelacién de sintomas no motores que pueden presentarse a lo largo de toda
la evolucién de la enfermedad, incluso antes de la presentacion de los sintomas motores. La HO es uno de ellos.
La HO neurégena es una complicaciéon asociada a la enfermedad de Parkinson muy frecuente, pero poco
tratada. Se asocia a la edad avanzada, al deterioro cognitivo, y su prevalencia aumenta a medida que progresa la
enfermedad. (284, 285) La prevalencia de HO en sujetos con enfermedad de Parkinson se estima en 30%-50%,
(286) aunque no en todos los casos es sintomatica. Incluso la HO puede representar un estadio premotor de la
enfermedad, (287) es decir puede ser un sintoma previo a los clasicos sintomas motores de la enfermedad de
Parkinson, como la lentitud en los movimientos, la rigidez o el temblor.

6.2.3 Atrofia multisistémica

Es una enfermedad neurodegenerativa que combina parkinsonismo con pobre respuesta al tratamiento, ataxia,
signos piramidales y falla autonémica. La fisiopatologia de la HO en este caso es algo diferente. La inervacién
noradrenérgica simpatica periférica se encuentra preservada, (288) pero existe degeneracion de las neuronas
centrales autonémicas como resultado de la enfermedad, y se encuentran agregados citoplasmaticos de alfa
sinucleina preganglionares, que previenen la normal activacién posganglionar.
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La falla autonémica, con HO como una de sus caracteristicas, representa una de sus fallas centrales, incluso
desde etapas tempranas.

Para la definicion de HO en atrofia multisistémica, los criterios son algo mas estrictos (caida de PAS de 30
mmHg y PAD 15 mmHg), (15, 289) pero aun asi es muy frecuente, dado que se presenta hasta en el 80% de los
pacientes. (60)

6.3 Neuropatias periféricas

Las neuropatias periféricas se presentan con sintomas sensitivos o motores, y estos tipicamente tienen distribu-
cién en botas y guantes; aunque no siempre.

La etiologia y los mecanismos patogénicos involucrados en las neuropatias son muy variados, aunque unas
pocas entidades cursan con afectacion de los nervios auton6micos periféricos y falla autonémica. (290)

En la diabetes, se detecta neuropatia periférica en el 50% de los pacientes con diez anos desde el diagnéstico.
(60) Tiene importancia reconocer la HO y otros sintomas autonémicos en la diabetes por su alta prevalencia y
por la manifestacién frecuente de falla autonémica. Las manifestaciones de la falla autonémica impactan en la
calidad de vida y pueden menoscabar el control de la glucemia. Por ejemplo, la gastroparesia y la diarrea alteran
la absorcion de los hipoglucemiantes y de otros medicamentos concomitantes.

Las neuropatias paraneopldsicas y las neuropatias autoinmunes con anticuerpos antirreceptores colinérgicos
ganglionares pueden presentarse clinicamente con HO, sincope y otras manifestaciones de falla autonémica.
(291, 292) En estos casos, la falla autonémica se produce por dano inflamatorio de los ganglios autonémicos
periféricos, iniciado por anticuerpos antineuronales que tienen reactividad cruzada con las células neopléasicas.
Su reconocimiento precoz suele conducir al diagnéstico de una neoplasia oculta.

Las amiloidosis sistémicas, si bien son enfermedades poco frecuentes, se manifiestan con falla autonémica
en una alta proporcion de casos. Tanto la amiloidosis por cadenas livianas como la hereditaria por transtiretina
son inexorablemente progresivas y letales si no reciben tratamiento (293, 294). El reconocimiento de la falla
autondémica puede contribuir al diagnéstico temprano y al inicio precoz del tratamiento, y este Gltimo, evitar el
deterioro neuroldgico progresivo. (295)

6.4 Crisis epilépticas

Resulta de importancia diferenciar el sincope de una crisis epiléptica.

Si bien ambas pueden cursar con convulsiones ténico-clénicas, desde el punto de vista fisiopatolégico existen
claras diferencias. El sincope, como ya se ha mencionado, est4d mediado por una HCT, mientras que en la crisis
epiléptica existe una descarga neuronal cortical. Es por esto que en la crisis epiléptica la convulsién suele verse
al comienzo del cuadro, y en el sincope suele ser tardia. Un adecuado interrogatorio, que incluya a los testigos,
contribuye con el diagnéstico diferencial.

Tabla 18. Caracteristicas clinicas diferenciales entre crisis epilépticas y sincope

Sincope Epilepsia

Desencadenante Posible. Ingesta, alcohol, calor, miccion, defecacion, No

ejercicios, farmacos

Prodromos Posible. Sintomas neurovegetativos o de HCT Infrecuente. Aura epiléptica (olor, sensacion abdo-
minal) estereotipada por el paciente

Descripcién de Movimientos ténico-clénicos breves o hipotonia. Aumento del tono. Clonias focales/generalizadas.
testigos Inicio luego de la pérdida de conocimiento Inicio simultaneo con la pérdida de conocimiento
Mordedura de lengua infrecuente Mordedura de lengua frecuente
Se inician simultdneamente con la pérdida del cono- Se inician después de la pérdida de la conciencia
cimiento Incontinencia de esfinteres frecuente
Incontinencia de esfinteres infrecuente Cianosis facial

Palidez, sudoracién

Recuperacién Rapida. Sintomas neurovegetativos Prolongada, con confusion.
Dolor muscular
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Se pueden solicitar, ademas, algunos estudios complementarios, como el electroencefalograma, e imagenes de
cerebro, como la resonancia magnética.

6.5 Trastornos cerebrovasculares

Otro diagnéstico diferencial neurolégico de sincope lo constituye el accidente cerebrovascular (ACV). Si bien
esta es una entidad que no suele cursar con deterioro del sensorio, en algunos casos como el ACV de territorio
cerebral posterior, o el ACV de gran extensién asociado a hipertensién endocraneana, el paciente puede sufrir
deterioro del sensorio, y esto puede ser, en algiin caso, confundido con un sincope.

6.6 Trastornos neurolégicos con pérdida del tono muscular, sin alteracion de la conciencia

6.6.1 Cataplejia
Es la pérdida subita del tono muscular durante el estado de vigilia, generalmente desencadenada por estados
emocionales intensos. (296) Durante el episodio no hay alteraciéon de la conciencia. La paralisis puede afectar
algunos grupos musculares o ser generalizada, con excepcion del diafragma y los miisculos oculares. La duracién
de los ataques varia entre segundos y minutos.

La cataplejia es un sintoma patognomoénico y parte del complejo sintomatico de la narcolepsia, que incluye
somnolencia diurna, paralisis del suefno, alucinaciones hipnagdgicas y fragmentacion del sueno nocturno.

La narcolepsia se debe a deplecién de neuronas hipotaldmicas de orexina. Una hipétesis patogénica propone
que los episodios catapléjicos se deberian a una activacién anormal durante la vigilia de los circuitos del tronco
encefélico que normalmente suprimen el tono muscular durante el sueio REM (rapid eye movement).

6.6.2 Caidas subitas vestibulogénicas
Las caidas subitas, sin alteracién de la conciencia, pueden ser una manifestacién de la enfermedad de Meniere
y otras vestibulopatias. (297)

También conocidas como “caidas de Tumarkin”, se producen sibitamente, sin advertencia ni sintomas neu-
rolégicos acompanantes o secuelares. Las personas afectadas describen una sensacion de sentirse empujados y
caen hacia el mismo lado. Se atribuyen a disfuncién vestibular periférica.

6.6.3 Caidas subitas criptogénicas (drop attacks)
Los episodios de caidas inexplicables, cuando se esta de pie o caminando, constituyen el 3% de las caidas en
mujeres adultas. Por definicién, no existen causas organicas demostrables. (298)

Son mas frecuentes en mujeres que en hombres. Pueden producirse de manera aislada o en forma recurrente.
Un tercio de los casos sufren traumatismos de partes blandas como resultado de las caidas.

La mayoria de las personas que las sufren no recuerda la caida y tipicamente refieren que se encontraron en
el piso sin saber por qué. Por lo tanto, en la entrevista es dificil determinar si se produjo pérdida de conciencia
transitoria y deberian ser evaluados como sincope.

Casi la mitad de las personas pueden reconocer un prédromo, tal como “sensaciéon de que lo desenchufaron”,
“sensacion de estar flotando” o de que “las piernas no les pertenecen”, durante uno o dos segundos antes de la
caida.

Debido a que, en estos casos, no se detecta un problema neuroldgico explicatorio de las caidas y con base en
los sintomas prodrémicos, una hipétesis patogénica propone que las caidas se deben a episodios de disociacién
de la conciencia y, por lo tanto, su origen seria psicégeno. Similar a otros estados disociativos.

6.7 Examenes complementarios

De acuerdo con la presentacion clinica del episodio, el contexto clinico en el que se produzca y los antecedentes
del paciente, se ordenaran estudios complementarios que permitan acercarnos a su patologia. (Figura 4)

Medicina nuclear: En el caso en el que se sospeche una sinucleinopatia como causa de HO asociada a sincope,
es de utilidad el estudio cardiaco funcional de SPECT con [123]] metaiodobenzilguanidina o PET con 6-[18F]
fluorodopamina para demostrar una denervacién simpatica cardiaca en el caso de falla autonémica pura y en-
fermedad de Parkinson, en contraste con los pacientes con atrofia multisistémica, en los cuales este estudio es
tipicamente normal (por su preservaciéon posganglionar). (299, 300)

En los pacientes con compromiso del sistema nervioso central (enfermedad de Parkinson, demencia por
cuerpos de Lewy, atrofia multisistémica), se veran alterados otros sistemas, como el dopaminérgico, y esto puede
ponerse de manifiesto en estudios de imagenes moleculares especificos para estas funciones, como el PET con
[18]F-FDOPA o SPECT con 99mTc-TRODAT-1.
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Resonancia magnética nuclear cerebral: Habitualmente se solicitan también imagenes estructurales de
cerebro, como la resonancia magnética, que, en el caso del diagndstico diferencial de parkinsonismos no suele
ser definitoria, pero puede ser orientativa en algunas ocasiones. Son de utilidad también para descartar causas
secundarias. También son de ayuda en el caso en que se sospechen otros diagndsticos diferenciales, como acci-
dente cerebrovascular o crisis epiléptica.

Estudio de la sudoracion: Se ha propuesto el estudio de la via termorreguladora y del sudor para diferenciar
déficits periféricos puros (falla autonémica pura), de aquellos en evoluciéon a compromiso del sistema nervioso
central (atrofia multisistémica). La prueba del sudor evalia toda la via termorreguladora, desde el hipotalamo
hasta las glandulas sudoriparas mientras que la prueba sudomotora cuantitativa (QSART) estudia la funcién
posganglionar. De esta manera, la presencia de afectacién central en un paciente con un fenotipo de falla auto-
ndémica pura hace pensar en progresion a atrofia multisistémica. (283)

En la seccién 3, se han descrito las pruebas de ayuda en el diagnéstico de HO.

Electroencefalograma (EEG) y video EEG: El EEG interictal puede detectar alteraciones del ritmo cerebral
epileptogénicas. La incidencia de alteraciones interictales depende de la region cortical epileptégena, la duracién
del registro y las circunstancias de registro (vigilia o sueno, técnicas de activacién). Cuando no se detectan alte-
raciones EEG interictales se puede registrar en simultaneo con video prolongado. Esta estrategia esta orientada
a establecer si durante los episodios de alteraciéon de la conciencia se produce actividad EEG anormal y si esta
explica la fenomenologia clinica durante el episodio. Esto es crucial en la distincién de las crisis epilépticas y las
seudocrisis psicégenas.

Polisomnografia y prueba de latencia multiple del suerio: Es la herramienta principal para la confirmacion
de la narcolepsia en los casos de cataplejia.

Estudios electrodiagndésticos neurofisiologicos: Electromiografia y estudio de conduccién nerviosa son nece-
sarios en el diagnostico de las neuropatias periféricas. Las neuropatias periféricas que se asocian con disfunciéon
autondémica y sincope frecuentemente comprometen las fibras nerviosas de pequeno calibre, sensitivas y auto-
némicas. La disfunciéon de las fibras sensitivas delgadas y autonémicas no puede detectarse ni cuantificarse con
la electromiografia y el estudio de conduccién nerviosa. En estos casos, se puede confirmar la sospecha con la
cuantificacion de los umbrales sensitivos, la cuantificacion de la densidad de fibras intraepidérmicas en biopsia
de piel, y con pruebas autonémicas.

Estudios bioquimicos y moleculares: Algunas etiologias de neuropatia con falla autonémica se confirman
con determinaciones bioquimicas o de biologia molecular, como diabetes, autoinmunidad asociada a Sjogren,
neoplasias, ganglionopatias, amiloidosis, neuropatias hereditarias.

6.8 Pérdida transitoria de la conciencia psicogénica

Las alteraciones de la conciencia de origen psicégeno pueden confundirse con crisis epilépticas o sincope, y, en
tales casos, se designan seudocrisis epilépticas psicogénicas y seudosincope psicogénico, respectivamente. Ambos
se consideran manifestaciones del mismo trastorno psiquiatrico. (301)

Las seudocrisis epilépticas psicogénicas tienen una prevalencia del 30% en clinicas de epilepsia; la prevalencia
del seudosincope psicogénico es menor del 8%, aunque probablemente esté subdiagnosticado.

Las caracteristicas clinicas que pueden contribuir a diferenciar el seudosincope psicogénico del sincope reflejo.
En el seudosincope psicogénico, son mucho mas frecuentes los ojos cerrados durante el episodio y la pérdida sa-
bita inicial del tono muscular, ademas, es mayor la duracién de la alteracion de la conciencia, si bien la mayoria
de los episodios son breves. (301)

Las seudocrisis epilépticas psicogénicas pueden coexistir con las crisis epilépticas en hasta el 30% de los casos
y, del mismo modo, el seudosincope psicogénico suele coexistir con el sincope en mas del 50% de los casos. (3)

El seudosincope psicogénico y las seudocrisis epilépticas psicogénicas son parte del espectro de los trastornos
conversivos y su reconocimiento tiene importancia para evitar tratamientos inapropiados.

Cuando los pacientes son apropiadamente diagnosticados con seudosincope psicogénico y seudocrisis epilép-
ticas psicogénicas y reciben atencién psiquiatrica, la frecuencia de los episodios y las admisiones hospitalarias
se reducen notablemente. (3, 302)

7. EVALUACION Y MANEJO DEL PACIENTE EN LA UNIDAD DE SiNCOPE

Las estrategias actuales para establecer un diagnéstico definitivo en un paciente con PTC no son uniformes y
generan una tendencia a la internacién y a la realizacion de estudios complementarios no siempre indicados.
Una unidad de sincope es un servicio que aborda, de forma sistematizada, el diagnéstico y el tratamiento de la
PTC y los sintomas relacionados. Dispone de personal especializado y acceso a las pruebas diagnésticas y los
tratamientos necesarios. El cardi6logo especialista en sincope realiza la estratificacion de riesgo, el tratamiento
y el seguimiento, a través de un protocolo estandarizado, y basandose en un conocimiento suficiente sobre los
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Fig. 4. Enfoque diagnostico de la falla autondmica.

indicios clinicos y los hallazgos fisicos para reconocer las formas méas graves de la PTC, los «falsos sincopes» y
los sindromes reflejos o por intolerancia ortostatica.

El objetivo de la unidad de sincope es, mediante un algoritmo diagnéstico, evitar las internaciones innecesa-
rias de los pacientes que concurren al servicio de emergencia con sincope y lograr un rendimiento diagnéstico
adecuado que optimice el pronéstico de los pacientes. (303)

Diferentes estudios han demostrado que las unidades de sincope reducen la necesidad de hospitalizaciones
sin una incidencia mayor de eventos adversos durante el seguimiento. (303-305) La experiencia en nuestro pais
ha mostrado que siguiendo estos algoritmos se puede evitar la internacion del 60% de los pacientes con riesgo
intermedio. (306, 307)

Como hemos visto a lo largo de este Consenso, la primera aproximacion al paciente con sincope incluye el
interrogatorio, un examen fisico, un electrocardiograma de 12 derivaciones, control de la presion arterial que
incluya pruebas de bipedestacién activa, anélisis de laboratorio (electrolitos, hemoglobina, glucosa, gases san-
guineos/saturacion de oxigeno y troponina), y monitorizacién prolongada del ritmo cardiaco, con el objetivo de
estratificar el riesgo en un periodo menor de 24 h.

Eventualmente, la unidad de sincope debe disponer los medios necesarios para una evaluacioén cardiolégica
mas profunda que incluya ecocardiografia, prueba de esfuerzo, EEF, y coronariografia, y una evaluacién por otras
especialidades como neurologia, geriatria o psiquiatria. Los recursos que deben estar a disposiciéon se enumeran
en la Tabla 19.

De acuerdo con el algoritmo que se muestra en la Figura 5, el riesgo de morbilidad y mortalidad en pacientes
con sincope evaluados en la sala de emergencias se clasifica en alto, intermedio y bajo.

El riesgo bajo corresponde a los pacientes que presenten un primer episodio, edad <40 anos, ECG normal,
ausencia de cardiopatia, riesgo ocupacional ni lesiones fisicas, sin relacién con el ejercicio o con claro origen
reflejo. Estos pacientes con riesgo bajo pueden ser egresados desde el servicio médico de urgencias.

Corresponden a riesgo intermedio los que presenten sincopes recurrentes, edad >40 anos, riesgo ocupacional,
tengan un marcapasos implantado sin evidencia de disfuncién, padezcan una cardiopatia, presenten un trauma
menor o historia familiar de muerte stbita, que consuman drogas antiarritmicas sin cambios ECG, o pacientes
que presenten cambios ECG que no corresponden a los de alto riesgo.

El riesgo alto corresponde a los pacientes que se presentan con arritmias o tengan historia de arritmias
graves, bloqueos de rama agudos, estén recibiendo antiarritmicos con cambios agudos en el ECG, presenten un
QTc >0,50 s, QT corto, un patron electrocardiografico de Brugada, elevacion de troponina o hubieran padecido
un traumatismo mayor, que por definicion es aquel que requiere internacién por si mismo. Los pacientes con
riesgo alto deben ser internados.
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El paciente con riesgo intermedio requiere una revaluacién en una unidad de observacién o en la unidad
de sincope propiamente si estuviera disponible. Si tiene implantado un marcapasos, este debe ser interrogado y
controlado: si el resultado es anormal el paciente debe internarse. A aquellos pacientes con marcapasos normo-
funcionante y a aquellos que no tienen un marcapasos se les efectuara un ecocardiograma.

El resultado del ecocardiograma establece la ausencia o no de alteracién estructural en reposo. En el caso de
presentar una anormalidad ecocardiografica que pudiera relacionarse con el origen del paciente, debe ser internado.

Si el sincope se produjo en esfuerzo o tiene factores de riesgo para cardiopatia isquémica, se debera realizarse
una evaluacién dinadmica con apremio fisico. En caso de ser negativa o de no tener estas caracteristicas se realiza
una evaluacién para sincope neuromediado, con MSC o tilt test. Si dicha evaluacién es negativa, se plantea la
necesidad de iniciar un registro ECG prolongado y puede utilizarse un registro Holter de 24, 48 h, u otro tipo de
registro prolongado. Se puede plantear la necesidad de un registrador de eventos implantable para los casos de
sincope de origen desconocido, recurrentes y poco frecuentes.

Como se muestra en la Figura 6, puede optarse también por un registrador de eventos implantable en una
segunda instancia, tras la ausencia de hallazgos de un registro de menor duracién. En este punto en la realiza-
cion de un EEF, se presenta como una opcién, teniendo en cuenta las indicaciones y limitaciones descriptas en
la seccion 3.2.

Tabla 19. Recursos que deben estar a disposicion de la unidad de sincope

Pruebas y evaluaciones disponibles en una unidad de sincope

Evaluacion inicial:

Historia clinica exhaustiva y examen fisico completo + CSV y Prueba de ortostatismo + ECG de 12 derivaciones estandar

Pruebas por realizar segun indicaciéon:

ECG con derivaciones altas, ECG de pie o ECG con iman

Laboratorio: Hemograma, electrolitos, hemoglobina, troponina, péptido natriurético cerebral, glucosa, dimero D, estado 4cido base y
gases en sangre

Evaluacion cardiolégica, ecocardiograma doppler y prueba de apremio con ejercicio

Interrogacién de dispositivos (marcapasos, cardiodesfibriladores y registradores de evento implantables)

Pruebas de la funcion autonémica, prueba de bipedestacion, maniobra de Valsalva, respiracion profunda, estimulacion por frio u otras
pruebas

Pruebas de provocacién MSC y prueba en mesa basculante (tilt test)

Monitoreo continuo, holter, otros métodos para registro prolongado y REI

Monitoreo ambulatorio de la presién arterial de 24 0 48 h

Evaluacion por electrofisiologfa y eventual estudio electrofisiol6gico

Evaluacién por hemodinamia y coronariograffa

Evaluacién por Neurologia, TAC, RMN, EEC y EEG con video

Evaluacién por psicopatologia con acceso a consultas de psicologia o psiquiatria (sincope psicogénico o problemas de salud mental aso-
ciadas)

Evaluacién geriatrica procedimientos establecidos para el acceso a la evaluacion del riesgo de caidas (capacidad cognitiva, estabilidad y
equilibrio, capacidad visual y aspectos del entorno) y de entrenamiento para rehabilitar la estabilidad y el equilibrio

Buscar la existencia de registros de videos de camaras de seguridad o de otro tipo del episodio

CSV: Control de signos vitales, ECG: electrocardiograma; TAC: Tomografia axial computarizadda, RMN: Resonancia magnética nuclear, EEG: electroencefalo-
grama; MSC: masaje del seno carotideo, REI Registrador de eventos implantable
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ESTRATIFICACION DEL RIESGO Riego bajo

Edad menor de 40 aiios
ECG normal

Sin historia de
coronariopatia ni de
cardiopatia estructural

Sin riesgo ocupacional
Sin lesiones fisicas

No asociado con ejercicio

Riesgo bajo Riesgo intermedio Riesgo alto
Egreso
Conducta: Domicilio Conducta: Unidad de Conducta: Unidad
sincope coronaria
Primer episodio sincopal Recurrente de causa no Arritmias presentes
aclarada

Historia de arritmias graves

Edad mayor de 40 afios
Trastornos de conduccion

Riesgo ocupacional nuevos (BCRD o BCRI) Normal
ECG anormal BCRI previo con PR largo
Hi - R nuevo

ipotension ortostatica sin .

hipovolemia conocida | BCRD asociado con HBP Sin FRC
Trauma menor Uso de drogas

antiarritmicas con cambios
Marcapasos eléctricos
Cardiopatia estructural QTc mayor de 500 mseg

Utilizacién de drogas Trauma mayor

antiarritmicas sin cambios
eléctricos

Historia familiar de muerte
stibita

Ecocardiograma Normal Anormal

Con FRC

Riego alto

Riesgo Intermedio

Unidad de Sincope

Anormal Internacion UCO/UTI

FRC: Factores de riesgo coronario
MSC: Masaje del seno carotideo
UDP: Unidad de dolor precordial
MP: Marcapasos

MSC: Masaje del seno carotideo

Reg P: Registro prolongado

Fig. 5. Estratificacion del riesgo y algoritmo diagndstico para el grupo de riesgo intermedio.
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Domicilio

Holter o registro prolongado

Sin hallazgos Con hallazgos

Tratamiento
farmacolégico o
no farmacolégico

Fin de secuencia
diagnostica

Riesgo intermedio
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