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Definicion y clasificacion

DEFINICION DEL SINCOPE

Elsincope se define como una pérdida transitoria de la con-
ciencia (PTC) debida a una hipoperfusion cerebral global.
Se caracteriza por una aparicion rapida y breve, y evolucio-
na con una recuperacion espontanea (no requiere manio-
bras de reanimacion) y completa.

La recuperacion de la conciencia se considera completa, en
el sentido de que el paciente recobra la apertura ocular, el
estado de alerta y la capacidad de interaccion con el en-
torno. Sin embargo, si bien el paciente retorna a un estado
consciente y orientado, suele persistir transitoriamente una
sensacion de debilidad, inestabilidad o mareo, lo cual no in-
valida el criterio de recuperacion completa.

La recuperacion de la conciencia se considera esponta-
nea, en el sentido de que el paciente recobra de forma
espontanea la apertura ocular, el estado de alerta y la ca-
pacidad de interaccion con el entorno, sin necesidad de in-
tervencion médica especifica. De todos modos, es impor-
tante aclarar que algunas intervenciones médicas pueden
mejorar la sensacion de debilidad, inestabilidad o mareo que
se suele presentar inmediatamente después del sincope.

La PTC se define como un estado de pérdida real o apa-
rente de la conciencia, con pérdida de la conciencia del
entorno, caracterizado por amnesia del periodo de incons-
ciencia, control motor anormal, falta de respuesta y una du-
raciéon breve. En la Figura 1 se describe una clasificacion de
las diferentes etiologias de la PTC.

CLASIFICACION DEL SINCOPE

Etioldgicamente el sincope se clasifica en 3 grupos: Sinco-
pe reflejo (SR), sincope cardiaco (SC) e hipotension orto-
statica (HO).

La via final comun de las 3 etiologias es la caida de la tension
arterial que produce la hipoperfusion cerebral. La presion
arterial sistémica es el producto del gasto cardiaco y la resis-
tencia periférica total; una disminucion en cualquiera de los
dos puede causar sincope. Sin embargo, en el sincope, am-
bos mecanismos suelen actuar juntos en distintos grados.

Hay tres causas principales de una caida en la resistencia
periférica total. La primera es una disminucion del tono
simpatico que provoca vasodilatacion, este es el sincope
reflejo "tipo vasodepresor”. LLa segunda es una alteracion
funcional, y la tercera una alteracién estructural o funcional
del sistema nervioso autonomo. En el fallo autonémico, hay
una vasoconstriccion simpatica insuficiente en respuesta a
la posicion erguida.

Hay cuatro causas principales de un bajo gasto cardiaco. La
primera es una bradicardia refleja, conocida como sincope
reflejo cardioinhibitorio, producto de un aumento del tono
parasimpatico o una disminucion del tono somatico. Tipi-
camente se manifiesta como una bradicardia sinusal pero
también puede presentarse en forma de blogueo auricu-
lo-ventricular transitorio. La segunda corresponde a causas
cardiovasculares: arritmias (bradiarritmias o taquiarritmias),
enfermedades estructurales (valvulopatias, enfermedad
coronaria, tromboembolismo pulmonar, etc). La tercera es
un retorno venoso inadecuado debido a deplecion de vo-
lumen o acumulacion venosa que determina una caida del
gasto cardiaco por una disminucion de la precarga cardia-
ca. La cuarta es la incompetencia cronotropica e inotropica
debida a fallo autondmico puede afectar el gasto cardiaco.

Cabe destacar que estos cuatro mecanismos primarios
pueden interactuar y contribuir al desarrollo del sincope. Por
ejemplo, en un estado febril pueden contribuir varios fac-
tores para el desarrollo del sincope como la deshidratacion
y la vasodilatacion arterial y venosa.

EL SINCOPE SE CLASIFICAEN:

1. Sincope reflejo (neuromediado)

a. Vaso-Vagal
- Ortostatico.
- Emocional.

b. Situacional
- Miccional.
- Estimulacion gastrointestinal

(por defecacion o deglucion).

- Estornudo o tos.
- Post-ejercicio.

c. Sindrome del seno carotideo

d. Atipico (sin prodromos o un claro gatillo)
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2. Sincope por hipotension ortostatica
a. OH inducida por farmacos
- Vasodilatadores.
- Diuréticos.
- Antidepresivos.
b. Deplecion de volumen
- Hemorragia.
- Deshidratacion.
- Diarreq, etc.
c. Disautonémia primaria
(OH por causa neurologica).
- Enfermedad de Parkinson.
- Demencia por cuerpos de Lewy.
- Falla autondmica pura, etc.
d. Disautondmia secundaria
(OH por causa neurologica).
- Diabetes.
- Amiloidosis.
- Neuropatia autonomica autoinmune.

- Neuropatia autonomica paraneoplasica.

- Insuficienica renal, etc.

b. Enfermedad cardiaca estructural
- Estenosis aortica.
- Infarto agudo de miocardio o
isquemia miocardica.
- Miocardiopatia hipertrdfica.
- Tumores cardiacos.
- Derrame o taponamiento pericardico.
- Disfuncion valvular protésica.
c. Enfermedad cardio-pulmonar y de los
grandes vasos
- Tromboembolismo de pulmon.
- Diseccion aortica.

3. Sincope cardiogénico
a. Arritmias como causa primaria
- Bradicardias
> ENFERMEDAD DEL NODULO SINUSAL.

> ENFERMEDAD DEL NODULO AURICULO-VENTRICULAR.

- Taquicardias
> SUPRAVENTRICULARES.
> VENTRICULARES.

FIGURA1

PTC no traumatica

Crisis
epilépticas

Sincope

El sincope se clasifica en diferentes etiologias o factores
pero en la realidad muchos de estos pueden coexistir. To-
das las formas de sincope —pero especialmente el sincope
reflejo y la hipotensiortostdtica (HO)— son mas probables
0 mMas graves cuando estan presentes varios factores. En el
sincope reflejo hay principalmente dos mecanismos vaso-
depresion (se refiere a situaciones en las que una vaso-
constriccion simpatica insuficiente resulta en hipotension)
y la cardioinhibicion (se utiliza cuando predomina la bradi-
cardia o asistolia, reflejando un predominio parasimpatico).
El patron hemodinamico (cardioinhibitorio, vasodepresor o
mixto) es independiente del desencadenante que provoca
el sincope reflejo. Por ejemplo, el sincope vasovagal ortos-
tatico puede presentarse tanto como sincope cardioinhi-
bitorio como vasodepresor. En la FIGURA 1se ilustra la cla-
sificacion del sincope reflejando la interaccion que puede
existir en todos los factores desencadenantes.

Miscelanea Psicogénico

- Sincope reflejo
- Hipotensién

- Sindrome de robo de la subclavia

- Generalizadas: - AlIT vertebro basilar

ortostatica >Tonicas -Hemorragia subaracnoidea
- Origen cardiaco > Clonicas - Episodio de cianosis por
> Tonico-clonicas contencion respiratoria
> Atonicas
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Fisiopatologia

La fisiopatologia del sincope implica la interrupcion tem-
poral del flujo sanguineo cerebral. Dependiendo del meca-
nismo causal, el sincope se clasifica en cuatro grandes
categorias:

SINCOPE REFLEJO O NEUROMEDIADO

Ocurre debido a una respuesta refleja exagerada (reflejo de
Bezold-Jarisch) que produce bradicardia y/o vasodilatacion,
reduciendo asi el retorno venoso v la presion arterial (PA).

Es frecuentemente desencadenado por estimulos emo-
cionales, ortostaticos o dolorosos. Los sintomas prodro-
micos incluyen mareo, sudoracion, nauseas, vision borrosa
y palidez.

Segun el mecanismo predominante, puede clasificarse

como:

-Vasomotor, cuando predomina la caida de la PA.

- Cardioinhibitorio, cuando lo que predomina es la
bradicardia.

- Mixto: ambos mecanismos participan simultdneamente

Teniendo en cuenta el desencadenante reflejo, a su vez,
puede clasificarse como:

1. Sincope vasovagal:

Se incluyen en esta descripcion al sincope ortostatico v al
emocional. Representa el 60% de las consultas. Habitual-
mente es acompanado de sintomas prodromicos propios
de activacion autonomica. Prevalente en la juventud, suele
debutar entre los 10 y los 30 afos.

2. Sincope situacional:

Estan relacionados con situaciones especificas como |la
miccion, defecacion, tos, degluciéon o risa. Involucra la ac-
tivacion de mecanorreceptores locales que desencadenan
respuestas vasodepresoras y cardioinhibitorias.

3. Sincope del Sindrome del Seno Carotideo:

El sindrome del seno carotideo es el resultado de la hiper-
excitabilidad del reflejo del seno carotideo. Su fisiopatologia
No se conoce con exactitud, vy las dos teorias mas acepta-
das lo atribuyen a una lesion en el nucleo del tracto soli-

tario 0 a una lesion periférica a nivel del barorreceptor del
seno carotideo La estimulacion del seno carotideo, provo-
cado por la compresion del mismo, puede resultar en una
respuesta refleja que incluye bradicardia y/o hipotension.
Requiere reproduccion de los sintomas espontaneos du-
rante masaje del seno.

SINCOPE POR HIPOTENSION ORTOSTATICA

Tiene una forma de presentacion cuya prevalencia varia en-
tre el 6 - 35%, durante la bipedestacion se produce una cai-
da del retorno venoso con la consiguiente disminucion de
la precarga y del gasto cardiaco, que determina la aparicion
del sincope.

La hipotension ortostatica (HO) clasica se describe como
la caida sostenida de la presion arterial sistolica (PAS) >20
mmHg o de la diastdlica (PAD) >10 mmHg respecto del
basal, como asi también una caida de la PAS <90 mmHg,
dentro de los primeros 3 minutos de la bipedestacion activa
o durante el estudio con mesa basculante.

Esta descrita una HO con respuesta tardia o retardada cuan-
do el fallo de los mecanismos adaptativos es gradual dando
como resultado una caida progresiva de la PAS >20 mmHg
(>30 mmHg en pacientes hipertensos), que aparece luego
delos 3 a 7 minutos, frecuente de ver en pacientes de edad
avanzada que toman diuréticos o vasodilatadores.

Descartados los cuadros de ortostatismo inducidos por far-
macos y secundarios a estados hipovolémicos, se deben
valorar las HO secundarias a disfunciéon autondmica y otras
causas neurologicas.

SINCOPE DEL SINDROME DE TAQUICARDIA
POSTURAL ORTOSTATICA (POTS):

El sincope es una presentacion infrecuente dentro del con-
junto de sintomas recurrentes descriptos en el POTS. Los
sintomas tienen una caracteristica principal, los mismos
aparecen con la bipedestacion y mejoran con el decubito.
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CAPITULO 2 |

Fisopatologia

SINCOPE CARDIACO

LLas causas cardiacas de este tipo de sincope pueden im-
plicar diversos mecanismos fisiopatoldgicos, entre los que
se incluyen:

1. Arritmias Cardiacas: Los trastornos del ritmo son la
causa mas frecuente de este tipo de presentacion. Dentro
de los cuales se describen como causa a las bradiarrit-
mias (la enfermedad del nédulo sinusal (ENS) vy los blo-
queos auriculo-ventriculares) y dentro de las taquiarritmias,
encontramos principalmente a las arritmias ventriculares
(la taquicardia y fibrilacion ventricular), aunque en menor
medida, las taquiarritmias supraventriculares pueden inducir
episodios sincopales.

R

- Vasovagal

Ortostatico

Por emociones

> Situacional

> Seno carotideo

2. Cardiopatia estructural: El sincope se produce cuando
la demanda circulatoria supera la capacidad de aumento del
gasto cardiaco debido a la patologia cardiaca preexistente.

LLa estenosis adrtica, la estenosis pulmonar, la estenosis mitral
0 la hipertension arterial pulmonar pueden provocar una obs-
truccion del flujo sanguineo significativa con la consiguiente
una disminucion del gasto cardiaco.

En la enfermedad coronaria, los eventos isquémicos agudos,
como el infarto de miocardio o la isquemia miocardica transi-
toria, pueden desencadenar episodios sincopales debido a
la reduccion brusca del suministro de oxigeno al miocardio.

Las anomalias cardiacas, como la cardiomiopatia hipertrofi-
ca o la miocardiopatia dilatada, pueden alterar la funcién
contractil del corazon y provocar episodios de sincope.

FIGURA 1. Consenso Argentino para
el Diagnostico y Tratamiento del Sincope.
Rev Argenti de Cardiol 2021;89:
(Suplemento 9)

L Disfuncién autonémica primaria

L Disfuncion autonémica secundaria

. Inducida por dragas

— Estados hipovolémicos

—» Presentacion atipica

FIGURA 2.

Consenso Argentino para el
Diagndstico y Tratamiento
del Sincope.

Rev Argenti de Cardiol
2021;89:

(Suplemento 9)
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Diagnosticos diferenciales

Se describenlos diagndsticos diferenciales de sincope, divi-
didos en causas sincopales y no sincopales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE CAUSA SINCOPAL

El sincope puede dividirse en tres grandes grupos:
neuromediado (reflejo), por hipotension ortostatica
o cardiogénico.'

Sincope neuromediado (reflejo)

Es la forma de presentacion mas frecuente, especialmente
en pacientes jovenes y sin cardiopatia previa. Se produce
por una respuesta anormal del sistema nervioso auténomo,
en la que un aumento transitorio del parasimpatico genera
bradicardia, hipotension o ambas.? Se caracteriza por la
presencia de desencadenantes especificos y por presentar
prodromos vagales tipicos (nauseas, sudoracion, sensacion
de calor, bradicardia).

Dependiendo el desencadenante lo podemos subclasificar

en:

- Vasovagal: por dolor, miedo, fobia a la sangre.

- Situacional: asociado a miccion, tos, deglucion, risa.

- Sindrome del seno carotideo: desencadenado por
presion mecanica sobre el seno carotideo (al afeitarse,
realizando el nudo de la corbata, giros cervicales bruscos).

Sincope por hipotension ortostatica

Ocurre por una caida brusca de la presion arterial tras adoptar
la bipedestacion, debida a una disminucion del retorno venoso.
Se asocia a deplecion de volumen, farmacos antihipertensivos
y disautonomia. Suele presentar prodromos como mareos y
vision borrosa, pero a diferencia del sincope neuromediado,
no suele haber sintomas vagales tipicos (nauseas, sudoracion,
sensacion de calor, bradicardia).

Segun las caracteristicas clinicas se puede subclasificar en:
- Hipotension ortostatica inicial: caida abrupta de PAS =
40 mmHg en los primeros 15 segundos de ponerse de pie.
- Hipotension ortostatica clasica: caida de PAS =

20 mmHg o PAD = 10 mmHg dentro de los primeros

3 minutos de ortostatismo.
- Hipotension ortostatica retardada: caida gradual

de la PA mas alla de los 3 minutos en posicion erguida.

Frecuente en ancianos o paciente con enfermedad de
Parkinson.?

Sincope cardiogénico

Se produce por una caida aguda del gasto cardiaco se-
cundario a trastornos del ritmo (ya sean bradiarritmias o
taquiarritmias) o a patologia cardiaca estructural. Su diag-
nostico es de suma relevancia, ya que algunas de sus cau-
sas, como la taquicardia ventricular, la estenosis adrtica o la
miocardiopatia hipertrofica, se asocian a un mayor riesgo de
muerte subita.*

Los sincopes arritmicos suelen ser subitos, sin prodromos,
aungue en algunos casos pueden estar precedidos por
palpitaciones. En cambio, cuando la causa es estructural,
pueden anteceder al evento sintomas como disnea o dolor
precordial, dependiendo la etiologia subyacente.

Algunas de las presentaciones mas frecuentes son:

- Bradiarritmias: bloqueo auriculoventricular avanzado,
enfermedad del nodo sinusal.

- Taquiarritmias: taquicardia ventricular sostenida,
taquicardia ventricular polimaorfa, fibrilacion auricular
de alta respuesta ventricular.

- Cardiopatia estructural: estenosis adrtica severa,
miocardiopatia hipertréfica obstructiva, miocardiopatia
dilatada avanzada.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE CAUSA
NO SINCOPAL

La PTC puede clasificarse inicialmente en traumatica y no
traumatica. Entre las no traumaticas, podemos distinguir las
causas sincopales y las no sincopales, siendo estas Ultimas
de etiologia diversa, aunque a menudo simuladoras clinicas
del sincope.

LLas causas no sincopales mas relevantes podriamos subcla-

sificarlas de la siguiente manera:

- Neurolégicas: E pilepsia, accidente isquémico transitorio,
hemorragia subaracnoidea.

- Psicégenas: Pseudosincope psicdégeno, ataques
psicogenos No epilépticos.
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- Sistémicas: Hipoglucemia, hipoxia, hipercapnia,
hiponatremia, intoxicaciones (alcohol, benzodiacepinas,
monoxido de carbono, etc).

- Otras: Sindrome de robo subclavio, hemorragia
subaracnoidea, atagues anoxicos cianoticos.

Vamos hacer referencia a aquellas que consideramos que
presentan mayor interés a la hora de estudiar los diagnosti-
cos diferenciales.

Neurologicas

El diagndstico diferencial de sincope de causa neurologica
mas frecuente es la epilepsia. Consta en un evento clinico
caracterizado por descarga eléctrica anormal, excesiva y
sincronizada de las neuronas corticales.® En muchas oca-
siones presentan aura, una percepcion sensitiva o psiquica
subjetiva previa al evento. Ademas suelen asociarse a mo-
vimientos tonico-clonicos, mordedura de lengua, péerdida
de control de esfinteres y periodo postictal.

Psicogenas

El pseudosincope psicogeno es una pérdida aparente del
conocimiento en la cual no se constatan hipoperfusion ce-
rebral ni alteraciones en el electroencefalograma. Suelen
presentarse en situaciones de estrés emocional observan-
dose una duracion prolongada, sin caidas bruscas ni con-
fusion post evento.®

Los ataques psicogenos no epilépticos son episodios pa-
roxisticos que simulan convulsiones acompafnadas de un

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

electroencefalograma normal. Estan asociados a patologia
psiquiatrica. Caracteristicamente se observan movimientos
asincronicos, cierre ocular forzado y una veloz recuperacion
ad integrum sin confusion postictal.”

Sistémicas

Son cuadros que suelen acompafarse de otra sintoma-
tologia ademas de la pérdida del conocimiento y no suelen
presentar la recuperacion rapida que se da en el sincope.

Otras

Al existir estenosis de la arteria subclavia proximal a la sali-
da de la arteria vertebral, puede darse el sindrome de robo
subclavio. En el mismo, al realizar esfuerzos con el miembro
superior homolateral a la estenosis se genera flujo reverso
en la vertebral reduciendo el flujo de cerebral posterior, lo
que puede generar un cuadro presincopal u, ocasional-
mente, un sincope.”

CONCLUSIONES

El diagndstico diferencial del sincope requiere una evalua-
cion sistematica y detallada, distinguiendo las causas sin-
copales de aquellas que simulan un episodio sincopal.
Reconocer los elementos semioldgicos claves (prodromos,
duracién, factores desencadenantes, recuperacion, signos
asociados) permite orientar el diagndstico y evitar errores
clinicos.
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Anamnesis y examen fisico

INTRODUCCION

Al tratarse de una patologia muy prevalente (en promedio el
20% de la poblacion la tiene, al menos, una vez en su vida),
que es generada por una hipoperfusion cerebral global (que
puede ser la manifestacion de patologias de buen prondstico a
otras potencialmente mortales) una adecuada anamnesis y un
examen fisico exhaustivo son fundamentales para orientar el
diagndstico, sospechar las patologias de mayor riesgo y, como
beneficio secundario, evitar internaciones y estudios innece-
sarios. Sin embargo, no es tarea facil. Exige de nosotros toda
la atencion tanto a la situacion general como a los detalles. No
es de extrafiar que habiendo hecho una evaluacion deba re-
interrogarse al paciente para reorientar el cuadro, por haber
pasado superficialmente este punto.

ANAMNESIS: HERRAMIENTA CLAVE EN LA
EVALUACION DEL SINCOPE

La historia clinica y un examen fisico exhaustivo, constituyen
la piedra angular del diagndstico del sincope. Una anamne-
sis detallada, al paciente y los testigos, es la herramienta de
mayor rédito diagnostico en el sincope y permite identificar
la etiologia entre el 50 al 60% de los casos.

1. CIRCUNSTANCIAS DEL EPISODIO
Es fundamental explorar el contexto en el que ocurrié el sin-
cope:

- Postura:

¢Elepisodio ocurrio estando de pie, sentado o en decubito?
Los sincopes vasovagales suelen ocurrir en ortostatismo
prolongado.

Un sincope en decubito sugiere una causa arritmica o neu-
rologica.

Un sincope generado ante el desafio ortostatico puede ser
generado por un sindrome de hipotension ortostatica.

- Desencadenantes:

Diferentes situaciones pueden asociarse al origen del cua-
dro sincopal. Permanecer de pie, estrés emocional, calor,
ambiente concurrido suele asociarse a sincope neurome-
diado de tipo vasovagal. La miccién, tos, dolor risa, defe-

cacion: sincope neuromediado situacional.

Deglucion, masticacion: neuromediado por hipersensibili-
dad del gloso faringeo.

Cambio postural brusco: hipotension ortostatica.

Giros cervicales intensos, uso de prendas que compriman
el cuello: neuromediado por hipersensibilidad del seno ca-
rotideo.

Al levantar los brazos: hipoflujo por robo de subclavia.

En ejercicio fisico intraesfuerzo: alerta sobre causas cardia-
cas, como estenosis aortica, miocardiopatia o taquiarritmi-
as. Post esfuerzo, suele ser vasovagal.

- Prodromos:

Sintomas como sudoracion, nauseas, vomitos, vision borro-
sa 0 "mareos”, debilidad, sensacion de una inminente cai-
da o pérdida de la conciencia, o audicion de voces lejanas,
sugieren mecanismos reflejos o neuromediados, mientras
que la pérdida subita sin prodromos sugiere origen cardiaco
al igual que la presencia de palpitaciones, disnea y/o dolor
precordial. Las epilepsias, suelen ser precedidas en cambio,
por sintomas sensoriales, también conocidos como auras.

- Aspecto y desarrollo:

En estado de hipoperfusion lo habitual es que el paciente que
presenta un sincope se vea palido y sudoroso. Los pacientes
con epilepsia suelen mostrarse ciandticos y rubicundos.
Puede estar presente la mordedura de lengua que es ex-
cepcional en el sincope.

La descripcién de formas convulsivas parciales previas a
la pérdida de conciencia, los movimientos estereotipados,
orientaran también a epilepsia.

Por el contrario, los movimientos anormales después de la
pérdida de la conciencia, caracterizados como sacudidas
son mas propias de los movimientos generados por la hi-
poperfusién en el sincope.

Puede estar presente la relajacion de esfinteres.

- Duracion y recuperacion:

en el sincope, la pérdida de conciencia es breve (menor a
1-2 minutos) vy la recuperacion es rapida y completa, sin el
prolongado periodo de confusién posictal, propio de las
convulsiones en las que por lo general, la pérdida de con-
ciencia es prolongada.
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2. HISTORIA MEDICA Y MEDICACION

Explorar antecedentes de: episodios sincopales previos,
aungue sean muy lejanos en el tiempo y las caracteristicas
de cada uno.

Cardiopatias conocidas (enfermedad coronaria, miocardio-

patia, valvulopatia, arritmias).

- Diabetes mellitus (por disautonomia).

- Enfermedades neurolégicas.

- Medicacion: farmacos hipotensores, betabloqueantes,
antiarritmicos, diuréticos, psicotropicos, entre otros.

- Muy importante el consumo de alcohol, cannabis, cocaina
y demas drogas de uso ilegal.

La relacion temporal entre la introduccion de un medica-

mento vy el episodio puede ser clave.

3. HISTORIA FAMILIAR

z

4. CARACTERISTICAS DEL PACIENTE

- A una edad avanzada: si bien sigue siendo mas fre-
cuente el neuromediado, se presentan mas la hipoten-
sién ortostatica, en ocasiones como expresion de efec-
tos adversos de medicamentosy disautonomia. También
aumentan los sincopes de origen cardiogénico.

- Enjoévenes: es mas comun el sincope reflejo o benigno,
aungue en deportistas jovenes puede ser por cardiopatia
estructural, como la arritmogeénica.

EXAMEN FiSICO: PISTAS DIAGNOSTICAS
INMEDIATAS

Aungue muchas veces es normal, el examen fisico puede
ofrecer informacion valiosa cuando se realiza de forma
dirigida e integral.

1. SIGNOS VITALES

- Frecuencia cardiaca y presion arterial: deben medirse
en posicion supina y de pie a los 1, 3 y 5 minutos para
evaluar los sindromes de hipotension ortostatica.

- Temperatura y frecuencia respiratoria: pueden orien-
tar hacia causas infecciosas o metabdlicas o pueden es-
tar modificadas por el uso de farmacos.

2. EVALUACION CARDIOVASCULAR

- Inspeccion y palpacion: La presencia de latidos anor-
males o el desplazamiento del choque de punta sugiere la
presencia de cardiopatia.

Puede encontrarse taquifigmia, bradifigmia, irreqularidades
0 pulso alternante, o la disminucion de los mismos en MM
denotando la presencia de arteriopatia.

- Auscultacion cardiaca: Soplos: estenosis adrtica, mio-
cardiopatia hipertrofica obstructiva.

Desdoblamientos anormales, clics o galopes, pueden ser
manifestaciones de valvulopatias como otras alteraciones
estructurales significativas.

La presencia de soplos carotideos sugiere arteriopatia.

- Masaje del seno carotideo en pacientes mayores a 40
anos sin soplos carotideos.

3. EXAMEN NEUROLOGICO

Debe ser rapido pero completo:

- Conciencia y orientacion: evaluacion postictal o dete-
rioro cognitivo.

- Pares craneales, fuerza, sensibilidad y reflejos: des-
cartar causas neuroldgicas como ataques isquemicos tran-
sitorios vertebrobasilares.

- Signos cerebelosos o piramidales: pueden sugerir en-
fermedad neuroldgica subyacente.

4. EVALUACION GENERAL

- Signos de trauma: indican caida con pérdida completa
de control postural asi como la falta de oposicion de defen-
sa por parte del paciente en la caida.

Un trauma mayor puede ser evidente e indicar la internacion
por si mismo y aumenta por si mismo el riesgo del cuadro
sincopal.

- Hidratacion y perfusién periférica: turgencia cutanea,
llenado capilar, etc.

- Presencia de signos externos de convulsion: mor-
dedura de lengua, incontinencia urinaria (aungque tambien
pueden aparecer en sincopes).

INTEGRACION CLINICA Y DECISIONES
POSTERIORES

La combinacion de una anamnesis dirigida y un examen fisi-

co completo permite orientar el diagnostico hacia las tres

grandes categorias del sincope:

- Reflejo o neuromediado: vasovagal, situacional, del
seno carotideo.

- Hipotension ortostatica: primaria, secundaria a
disautonomia, farmacos o hipovolemia.

- Cardiogénico: arritmias, enfermedad estructural,
obstruccion al flujo.
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Dependiendo de los hallazgos y el ECG, se decidira CONCLUSION

la necesidad de:

La evaluacion del sincope debe comenzar siempre con
una anamnesis meticulosa y un examen fisico sistematico
y detallado. Estos son una imprescindible herramienta que

- Valoracién en unidad de sincope, seguimiento
ambulatorio o internacioén.

- Estudios complementarios a realizar laboratorio, permite distinguir entre causas benignas y potencialmente
ecocardiograma, tilt test, estudios neurolégicos o fatales, evitando errores diagnodsticos o estudios innece-
de imagenes. sarios. LLa clave esta en identificar sefiales de alarma y pa-

trones clinicos que orienten el diagndstico, para garantizar
una seqgura y eficiente atencion al paciente.
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Estudios complementarios basicos

ELECTROCARDIOGRAMA Y EVALUACION INICIAL

El electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones constituye,
junto con la anamnesis y el examen fisico, uno de los tres pi-
lares de la evaluacion inicial del sincope'?. El andlisis electro-
cardiografico requiere primero definir si el trazado es normal
o anormal, y en este Ultimo caso, clasificarlo en una de tres
cateqgorias de riesgo: (a) bajo, (b) intermedio —que puede
reclasificarse como alto si la clinica del sincope es cardio-
geénica o arritmica— y (c) alto (FIGURA 1). La mayoria de
las guias de practica clinica solo distingue dos grupos dentro
del ECG anormal: alto riesgo (o “altamente sospechoso”) vy
no alto riesgo®® En este capitulo se propone una estratifi-
cacion mas granular, ademas subdividida por tipo de tras-

torno —cardiopatia isquémica, bradiarritmias, taquiarritmias
y otros— con la finalidad de ofrecer un enfoque didactico y
aplicable en la practica, sin pretender sustituir las recomen-
daciones societarias.

Puntos clave en la evaluacién inicial:
- Bl juicio clinico —y, en especial, el de un experto— sigue
siendo la piedra angular del abordaje del sincope?®#

-Esmuyimportante integrar la clinica (anamnesis y examen fisi-
co) con el ECG (FIGURA 2). El valor diagnostico y pronosti-
co del ECG aumenta cuando coincide con caracteristicas
clinicas que sugieren un sincope cardiogénico, y disminuye
ante rasgos neuromediados o de hipotension ortostatica?“®.

FIGURA 1. CLASIFICACION DE LOS HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS ANORMALES SEGUN EL RIESGO (BAJO, INTERMEDIO,
ALTO) Y TIPO DE TRASTORNO. ADAPTADO Y MODIFICADO DE LLAS DISTINTAS GUIAS DE SINCOPE®,

ECG ALTERADO

(Cardiopatia ¢Bradiarritmia? cTaquiarritmia?

isquémica? (Trastorno de la conduccion? Arritmia ventricular? d0tro trastomo?
- Alteraciones - Bradicardia extrema persistente (< 40 lpm), cualquiera - TV sostenida - Mal funcionamiento de dispositivo
compatibles con sea el ritmo (sinusal, auricular, nodal, FAJAA, -Fv cardiaco implantable (marcapasos,
isquemia ventricular) o el mecanismo (bloqueo sinoauricular, -TSVcon desfibrilador, resincronizador) con pausas
miocérdica aguda etc.), excluyendo a deportistas de alto rendimiento. descompensacion HD cardiacas.
(supra o - Pausas > 3 segundos sintométicas. - FAJAA con
infradesnivel del - BAV de segundo Mobitz Il descompensacion HD'
segmento ST, -BAV 2:1
ondasT - BAV de tercer grado.
negativas). - Blogueo alternante de rama izquierda y derecha.

- Alteraciones
compatibles con

- Bradicardia leve persistente (40-50 lpm)
independientemente del tipo de ritmo (incluye FA 0 AA)

- TV no sostenida
- Duplas-tripletas

- Complejos QRS preexcitados.
- Intervalo QTc largo 2 460 ms (2 2 ECG)?

secuela de o trastorno de base. ventriculares - Intervalo QTc corto < 340 ms.
isquemia - Pausas > 3 segundos asintomdticas. - TSV paroxistica rdpida - Patrén de Brugada tipo 1.
miocérdica - Intervalo PR excesivamente prolongado (>280 ms) (2 150 lpm)* - Onda épsilon u ondas T negativas en
(ondas Q - BAV de segundo grado Mobitz I. - FAJAA de alta respuesta derivaciones precordiales derechas,
patolégicas). - Bloqueo de rama (izquierda o derecha) o trastorno de ventricular (2 150 lpm)? compatibles con MCA,

la conduccion intraventricular (QRS 2 120 ms).
- Bloqueo bifascicular (BRI; BRD + HBAI; BRD + HBP).

- BAV de primer grado con intervalo PR 200-280 ms.

- QRS entre 111-119 ms (en un adulto) con patron de
bloqueo incompleto de rama izquierda o derecha o
trastorno inespecifico de la conduccion intraventricular.
- Pausas < 3 segundos asintométicas.

- Patrén de Brugada tipo 2.
- Extrasistoles
ventriculares aisladas.

- Signos de HVI.
- Repolarizacién precoz y onda J en cara
inferior y lateral.

Ipm, latidos por minuto; FA, fibrilacion auricular; AA, aleteo auricular; BAV, bloqueo auriculoventricular; TV, taquicardia ventricular; FV, fibrilacion ventricu-
lar; TSV, taquicardia supraventricular; ms, milisegundos; BRI, bloqueo de rama izquierda; BRD, bloqueo de rama derecha; HBAI, hemibloqueo anterior
izquierdo; HBPI, hemibloqueo posterior izquierdo; QTc, intervalo QT corregido; MCA, miocardiopatia arritmogénica; HVI, hipertrofia ventricular izquierda.
1Descompensacion hemodinamica (HD): hipotension arterial, signos de hipoperfusion o isquemia miocardica, edema agudo de pulmodn o disnea subita.
2Por convencion general se considera = 150 Ipm como frecuencia ventricular “répida” potencialmente capaz de provocar sincope. 3La prolongacion
del QTc debe confirmarse en registros seriados (= 2 ECG separados), ya que un alargamiento aislado puede ser transitorio tras un sincope vasovagal,

probablemente por desequilibrio autonémico.
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- Entre el 50-90% de los diagndsticos etiologicos de un sinco-
pe pueden establecerse con esta triada de evaluacion inicial',
Cuando el diagndstico queda confirmado o es altamente pro-
bable, no se requieren estudios adicionales, salvo los estricta-
mente necesarios para documentar la causa identificada®®.

-Un ECG anormal de alto riesgo (por ej., bloqueo AV de ter-
cer grado o taquicardia ventricular sostenida) suele ser sufi-
ciente para indicar hospitalizacion y medidas diagnosticas/
terapéuticas especificas, mas aun, si esta sustentado por la
anamnesis y la exploracion fisica. Un pequefio subgrupo de
pacientes con ECG de alto riesgo vy clinica claramente no
cardiogénica podria beneficiarse de una evaluacion inicial
intensiva y protocolizada en una unidad de observacion o
sincope antes de decidir la internacion346

-En caso de un ECG anormal de riesgo intermedio, si el sin-
cope impresiona cardiogénico, la mayoria necesitara inter-
nacion (sincope de alto riesgo); el resto puede quedar en
observacion y estudiarse en la unidad de sincope. Asimis-
Mo, si el sincope no parece cardiogénico, las alteraciones
del ECG de esta categoria obligan a monitorizar y comple-
tar estudios dirigidos®*.

- En pacientes mayores de 60-65 afios o con multiples co-
morbilidades pueden coexistir varios posibles mecanismos
de sincope; por gj., un cuadro clinico tipicamente neurome-
diado asociado a un ECG de riesgo intermedio o alto. La
decision final debe contemplar ambos componentes34©.

FIGURA 2. ALGORITMO DE DECISION TRAS LA EVALUACION INICIAL DEL SINCOPE.

EVALUACION INICIAL DEL SINCOPE
(paciente hemodinamicamente estable)

ANAMNESIS EXAMEN FisiCO ECG
|  ALTERADO |
|
NORMAL ECG lltn_rado de
bajo riesgo

|

SOSPECHA ¢ Sincope que ¢Sincope que ¢Sincope que
CLINICA impresiona cardiogénico impresiona cardiogénico impresiona cardiogénico
DEL TIPO o arritmico? o arritmico? o arritmico?
’ DE l—lﬁ I_I—I l_l_l
SINCOPE
[ mo | | s | | ~n | [ s | [ wo | [ s ]
—— l | ; 5
1 : : (la mayoria requiere
3 " 1
- Estudiar otras causas de sincope OBSERVACION, EVALUACION INTENSIVA E ' ! infernacién
( neuromed:ado. hipotension INTEGRAL, ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS ' ! | independientemente
ortostatica). - Monitoreo continuo - ! i | delasospecha
- No requiere monitoreo continuo ni - FoCUS/ETT 1 | clinica del sincope)
ETT durante la evaluacién inicial. - Anélisis de sangre [ s
- Considerar alta y seguimiento <
ambulatorio. ¢Otros Scores Estratificacion
| estudios? Algoritmos de riesgo

DEFINIR CONDUCTA |

UNIDAD DE SINCOPE

Lineas continuas: ruta de manejo habitual. Lineas pun- teadas: trayectos minoritarios en los que, tras una observacion protocolizada en la unidad de
sincope, se determina la necesidad de internacion y conducta a seguir. FoCUS, Focused Cardiac Ultrasound (en espafiol, ecocardiograma al pie de la
cama); ETT, ecocardiograma transtoracico.
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MONITOREO CONTINUO Y ESTUDIOS
COMPLEMENTARIOS BASICOS

Se recomienda la monitorizacion continua (telemetria) in-
mediata a todo paciente que permanece en una unidad de
observacion o de sincope, asi como a aquellos con crite-
rios de internacion por sincope de alto riesgo (FIGURA 2 Y
CAPITULO 6). La telemetria debe incluir registro electro-
cardiografico permanente para detectar bradi- o taquiarri-
tmias, oximetria de pulso y medicion periddica de la presion
arterial no invasiva®®.

El ecocardiograma transtoracico (ETT) esta indicado cuan-
do existe antecedente o sospecha de cardiopatia estructu-
ral, soplo cardiaco —preferentemente nuevo o no documen-
tado—, clinica sugerente de sincope cardiogénico/arritmico,
o un ECG anormal de riesgo intermedio-alto®® (TABLA
1). Cada vez se difunde mas la ecografia realizada al pie de
la cama (point-of-care ultrasound, POCUS). Su version
cardiaca, FoCUS (Focused Cardiac Ultrasound), permite
identificar de forma rdpida causas potencialmente mor-
tales —disfuncion ventricular grave, taponamiento cardiaco,

embolia pulmonar masiva, masas intracardiacas, diseccion
aortica o valvulopatia critica—, aunque no sustituye al ETT
completo cuando se requiere un estudio detallado 72,

En cuanto al analisis de sangre, las guias recomiendan so-
licitarlo de manera dirigida y no rutinaria. Segun la presen-
tacion clinica pueden incluirse hemograma, ionograma,
creatinina, glucemia, gases arteriales, troponinas (preferen-
temente ultrasensibles), NT-proBNF/BNPE dimero Dy panel
toxicologico, con el fin de detectar precipitantes del sinco-
pe gue no siempre son evidentes en la evaluacion inicial*-°.

Con la triada de la evaluacion inicial del sincope vy los es-
tudios complementarios —indicados en pacientes selec-
cionados— es posible realizar una estratificacion de riesgo
integral y eficiente, lo que ayuda a decidir entre el alta con
seguimiento ambulatorio, observacion protocolizada en la
Unidad de Sincope o internacion para tratamiento especi-
fico.

El préximo capitulo profundiza en estos escenarios y detalla
la organizacion practica de la Unidad de Sincope.

TABLA1.
Monitorizacion Ecocardiograma
continua transtoracico Laboratorio
Indicaciones - Sincope cardiogénico/arritmico Sospecha clinica de alteracion
- ECG anormal de riesgo intermedio-alto responsable del sincope
- Unidad de sincope/observacion
- Ingreso por sincope de alto riesgo
- Cardiopatia estructural conocida o
sospechada
- Soplo cardiaco (nuevo/indocumentado)
Objetivo Deteccion precoz de: - Confirmar/cuantificar enf. |dentificar posibles causas:
clinico - Bradi /taquiarritmias cardiovascular causante del sincope - Hipovolemia, hemorragia
- Hipotension arterial - Trastorno electrolitico o del medio interno
- Hipoxemia - Hipoglucemia
- Isquemia/injuria miocardica, shock
- Insuficiencia cardiaca descompensada
-TEP
- Intoxicacion
Parametros - Registro continuo - Funcioén sistolica y segmentariedad -Hemograma
incluidos electrocardiografico biventricular - Electrolitos (Na, K, Mg, Ca)
- Presion arterial no invasiva - Miocardiopatias (hipertrofica, etc.) - Creatinina
(periddica y automatica) - Valvulopatias o disfuncion valvular - Glucemia
- Oximetria de pulso protésica - Gases arteriales, lactato
ECG estrictamente normal. - Masas/trombos intracardiacos - Troponinas (ultrasensibles)
- VVegetaciones valvulares - NT-proBNP
- Derrame/taponamiento - Dimero D
- Diseccion aortica - Panel toxicologico
- Signos de TEP (compromiso de
cavidades derechas, trombo en transito)
- Hipertension pulmonar severa

Indicaciones, objetivos y componentes de la monitorizacion continua, el ecocardiograma transtoracico y el laboratorio en la evaluacion del sincope.

TEPR tromboembolismo de pulmon.



RITMO SAC Vol. 4 / Sincope 2025

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Fedorowski A, Kulakowski P Brignole M, de Lange FJ, Kenny RA, Moya A, et al. Twenty-five years of research on syncope. Europace 2023;25:euadl63.
https:/doi.org/10.1093/europace/euadi63

2. Sutton R, Ricci F, Fedorowski A. Risk stratification of syncope: Current syncope guidelines and beyond. Auton Neurosci 2022;238:102929.
https:/doi.org/10.1016/j.autneu.2021.102929

3. Shen WK, Sheldon RS, Benditt DG, Cohen MI, Forman DE, Goldberger ZD, et al. 2017 ACC/AHA/HRS Guideline for the Evaluation and Management
of Patients With Syncope: A Report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines and
the Heart Rhythm Society. Circulation 2017;136:e60-e122. https;/doi.org/10.1161/CIR.0000000000000499

4. Brignole M, Moya A, de Lange FJ, Deharo JC, Elliott PM, Fanciulli A, et al. 2018 ESC Guidelines for the diagnosis and management of syncope [2018
ESC Guidelines for the diagnosis and management of syncope]. Kardiol Pol 2018;76:1119-98. https:/doi.org/10.5603/KRP2018.0161

5. Primary Writing Committee; Sandhu RK, Raj SR, Thiruganasambandamoorthy V. Kaul P Morillo CA, Krahn AD, et al; Secondary Writing Committee;

Banijamali HS, Maclntyre C, Manlucu J, Seifer C, Sivilotti M. Canadian Cardiovascular Society Clinical Practice Update on the Assessment and

Management of Syncope. Can J Cardiol 2020;36:1167-77. https;/doi.org/10.1016/j.cjca.2019.12.023

6. Militello C, Vecchio N, Albina G, Barroso F, Di Toro D, et al. Consenso Argentino para el Diagnostico y Tratamiento del Sincope. Sociedad Argentina de
Cardiologia. Rev Argent Cardiol 2021;89:1-60.

7 Neskovic AN, Skinner H, Price S, Via G, De Hert S, Stankovic |, et al; Reviewers: This document was reviewed by members of the 2016-2018 EACVI
Scientific Documents Committee. Focus cardiac ultrasound core curriculum and core syllabus of the European Association of Cardiovascular Imaging.
Eur Heart J Cardiovasc Imaging 2018;19:475-81. https:/doi.org/10.1093 /ehjci/jeyO06

8. Spencer KT, Flachskampf FA. Focused Cardiac Ultrasonography. JACC Cardiovasc Imaging 2019;12:1243-53. https:/doi.org/10.1016/j.
jcmng.2018.12.036



RITMO SAC Vol. 4 / Sincope 2025

Unidad de sincope

INTRODUCCION

El sincope, definido como una pérdida transitoria de la
conciencia (PTC) secundaria a una hipoperfusion cerebral
global, de inicio rapido, corta duracion y recuperacion es-
pontdnea completa', representa uno de los desafios diag-
nosticos mas comunes y complejos en los Servicios de
Urgencias (SU). Su impacto trasciende la mera estadistica
de visitas hospitalarias, genera profunda ansiedad en el pa-
ciente y su entorno, deteriora la calidad de vida por el te-
mor a la recurrencia y conlleva un riesgo no despreciable de
traumatismos secundarios a la caida.

Esta dualidad clinica, donde un mismo sintoma puede ser la
manifestacion de una respuesta fisioldgica benigna o el omi-
noso presagio de una arritmia fatal, obliga al médico a rea-
lizar una discriminacion precisa y eficiente. Para esta tarea, las
guias de practica clinica internacionales, como las de la So-
ciedad Europea de Cardiologia (ESC) vy la American Heart
Association/American College of Cardioclogy (AHA/ACCO),
junto con el Consenso Argentino para el Diagnostico y Trata-
miento del Sincope de la Sociedad Argentina de Cardiologia
(SAC), ofrecen un marco de trabajo robusto y estandariza-
do*-®. Esta revision busca integrar y profundizar en las direc-
trices de estas tres sociedades cientificas, enfocandose en
la estratificacion detallada del riesgo vy el rol central que juega
la Unidad de Sincope (US) en el manejo contemporaneo.

DELIMITANDO EL SINCOPE: PROFUNDIDAD
FISIOPATOLOGICA Y ESPECTRO ETIOLOGICO

Todas las guias enfatizan la importancia de diferenciar el sin-
cope de otras causas de PTC, siendo la anamnesis la herra-
mienta fundamental®. Una vez confirmado, su origen se cla-
sifica en tres grandes dominios fisiopatologicos.

El sincope reflejo o neuromediado es la causa mas fre-
cuente. Su mecanismo subyacente es una respuesta au-
tondmica paradojica a un desencadenante. En el sincope
vasovagal clasico, estimulos como el estrés emocional, el
dolor o la bipedestacion prolongada activan vias aferentes
(principalmente el nervio vago) que, a nivel del sistema
nervioso central, provocan una respuesta eferente anéma-
la. Esta respuesta se manifiesta como una inhibicion del

tono simpatico (vasodilatacion, la respuesta vasodepre-
sora) y/o un aumento del tono parasimpatico (bradicardia,
la respuesta cardioinhibitoria). La combinacion de la caida
de las resistencias periféricas y/o la disminucion del gasto
cardiaco resulta en la hipoperfusion cerebral. El sincope si-
tuacional comparte este mecanismo, pero el gatillo es una
accion especifica como la tos o la deglucion. El sindrome
del seno carotideo, por su parte, se debe a una hipersen-
sibilidad del barorreceptor carotideo que, al ser estimulado
mecanicamente, desencadena una respuesta refleja pre-
dominantemente cardioinhibitoria o vasodepresora.

La segunda categoria es el sincope por hipotension or-
tostatica (HO). Fisiologicamente, al pasar de la posicion
supina a la de pie, la gravedad desplaza entre 500 y 1000
ml de sangre hacia las extremidades inferiores y el lecho
esplacnico. Un sistema nervioso autdonomo sano responde
con una vasoconstriccion periférica mediada por el simpéti-
co y un aumento de la frecuencia cardiaca para mantener
la presion arterial. En la HO, este mecanismo compensato-
rio falla. La causa puede ser una disfuncion autonémica
neurogeénica (primaria, como en la atrofia multisistémica, o
secundaria, como en la diabetes mellitus avanzada), donde
la liberacion de norepinefrina es insuficiente. Mas comun-
mente en la practica clinica, la HO es inducida por farma-
cos, como los diuréticos que causan deplecion de volumen,
los alfablogueantes que impiden la vasoconstriccion, o los
vasodilatadores que reducen la resistencia periférica ba-
sal. La deplecién de volumen por si misma (hemorragia,
deshidratacion) también es una causa frecuente.

Finalmente, el sincope cardiaco es el de mayor riesgo vital.
Puede ser por una causa arritmica, donde el gasto cardia-
Co cae abruptamente por una frecuencia cardiaca demasiado
lenta (bradicardias severas por disfuncion sinusal o blogueo
AV de alto grado) o demasiado rapida e ineficaz (taquicardias
supraventriculares o ventriculares que no permiten un llenado
ventricular adecuado). La otra causa cardiaca es la cardio-
patia estructural u obstructiva. En la estenosis aortica severa,
el sincope de esfuerzo ocurre porque el tracto de salida fijo
impide aumentar el gasto cardiaco para satisfacer la deman-
da de un lecho vascular periférico dilatado por el ejercicio. En
la miocardiopatia hipertrofica obstructiva, el mecanismo
es similar, pero la obstruccion es dindamica y empeora con el
gjercicio. En eventos agudos como el tromboembolismo
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pulmonar masivo, la obstruccion subita del tracto de sali-
da del ventriculo derecho causa un colapso hemodinamico.

LA EVALUACION INICIAL EN URGENCIAS:
UN PROCESO DE INVESTIGACION CLINICA

La evaluacion inicial es un proceso integrado que busca,
mas alld de etiquetar, comprender el suceso. Esta investi-
gacion se basa en tres pilares: anamnesis, examen fisicoy
electrocardiograma (ECG).

LLa anamnesis debe ser una reconstruccion detectivesca del
evento. Preguntas especificas son clave: §Notd que la habi-
tacion se oscurecia o que los sonidos se apagaban antes de
perder el conocimiento?” (sugiere prodromos de sincope re-
flejo). $Sintic que el corazdn le latia muy rapido o de forma
irregular justo antes?” (orienta a arritmia). ¢ El episodio ocurrio
mientras giraba la cabeza o se afeitaba?” (sugiere sindrome
del seno carotideo). Es crucial diferenciar el sincope convul-
sivo (breves sacudidas mioclonicas por la hipoxia cerebral)
de una crisis epiléptica (inicio a menudo sin desencadenante
claro, fase ténica-clonica mas prolongada, mordedura lateral
de lenguay un periodo de confusiéon post-ictal significativo).

El examen fisico busca corroborar las sospechas de la
anamnesis. La busqueda de HO con mediciones seriadas
es obligatoria. La auscultacion de un soplo sistdlico eyec-
tivo rudo en foco adrtico o de un soplo que se intensifica
con la maniobra de Valsalva (como en la miocardiopatia hi-
pertréfica) son hallazgos de suma importancia. Se deben
buscar activamente signos de traumatismo secundario a la
caida, que pueden ser la principal morbilidad del evento. El

masaje del seno carotideo, aunque diagndstico, debe rea-
lizarse solo en pacientes apropiados (>40 afos, sincope
inexplicado compatible con mecanismo reflejo) y en un en-
torno monitorizado y seguro, contraindicado si hay soplos
carotideos o historia de ACV reciente’.

El ECG de 12 derivaciones es el tercer pilar y una herra-
mienta de estratificacion en si misma®. Un ECG normal no
descarta una arritmia intermitente, pero un ECG patologi-
CO es una poderosa sefal de alarma. Ademas de las altera-
ciones obvias, se deben buscar signos sutiles como un in-
tervalo PR corto con onda delta (preexcitacion), un patron
de Brugada tipo 1 (supradesnivel “en clpuld” en VI1-V2), un
intervalo QT corregido >480 ms o <340 ms, o patrones de
repolarizacion precoz en cara inferior o lateral, que en cier-
tos contextos aumentan el riesgo arritmico.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO

Este es el momento decisorio en urgencias. El paciente sera
clasificadoenunodetresnivelesderiesgo, determinandosu desti-
noinmediato. Loscriteriosy conductasseresumenenla TABLAT

Pacientes de Alto Riesgo: Son aquellos con una proba-
bilidad inaceptablemente alta de eventos adversos graves
a corto plazo. Los criterios que definen este grupo son no-
tablemente consistentes entre las guias. Un sincope durante
el esfuerzo es alarmante porgue sugiere que el corazén es
incapaz de aumentar el gasto cardiaco para satisfacer la de-
manda metabdlica, un sello de cardiopatia obstructiva o arrit-
mias inducidas por el ejercicio. El sincope en decubito su-
pino es anormal, ya que en esta posicion el retorno venoso

TABLA 1. ESTRATIFICACION DEL RIESGO DEL SINCOPE EN EL SERVICIO DE URGENCIAS.

Riesgo Caracteristicas Conducta recomendada
ALTO CLiNicos: Sincope durante el esfuerzo o en decubito; palpitaciones subitas previas; Ingreso hospitalario inmediato.
RIESGO ausencia de prodromos. Monitorizacion continua y estudio
ANTECEDENTES: Cardiopatia estructural severa (IC con FEVI, valvulopatia severa, MCH), diagndstico urgente.
historia familiar de muerte subita.
ExaMeN Fisico: Hipotension persistente (PAS 90 mmHg); soplo significativo no es-
tudiado; signos de sangrado.
ECG: Isquemia aguda; bloqueo AV Mobitz Il o 3er grado; pausas >3 seg;
BAV alternante o blogueo bifascicular; TV/TSV; Brugada tipo 1; QT largo/corto.
RIESGO Sincope de etiologia inexplicada tras la evaluacion inicial que NO cumple criterios Derivacion preferente a unidad de
INTERMEDIO de alto riesgo. Sincopes recurrentes sin diagnostico claro. Sincope con caracteristicas ~ Sincope. Estudio ambulatorio o
atipicas para un mecanismo reflejo. Pacientes anosos con caidas inexplicadas. programado en corta estancia.
Alteraciones menores en el ECG que no son de alto riesgo. Considerar monitorizacion si hay dudas.
Caracteristicas clasicas de sincope reflejo (vasovagal/situacional). Alta desde Urgencias. Educacion
BAJO Desencadenante claro y prodromos tipicos. sobre la condicion, reconocimiento de
RIESGO Paciente joven sin antecedentes cardiovasculares. prodromos y maniobras de contrapresion.

Examen fisico completamente normal (incluyendo ortostatismo).

ECG estrictamente normal.

Seguimiento por médico de cabecera.
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es maximo y la presion arterial deberia ser estable; su pre-
sencia apunta fuertemente a una causa arritmica. Una car-
diopatia estructural severa conocida implica que el paciente
tiene un sustrato vulnerable para arritmias malignas. Los ha-
llazgos electrocardiograficos como el bloqueo bifascicular
son de alto riesgo porque indican una enfermedad extensa
del sistema de conduccion, con una probabilidad no des-
preciable de progresar a un bloqueo AV completo y asistolia.

Conducta a seguir en alto riesgo: El consenso es una-
nime, ingreso hospitalario inmediato. El objetivo es la
monitorizacion electrocardiografica continua para detectar
arritmias y la realizacion de estudios diagndsticos urgentes
(ecocardiograma, enzimas cardiacas, angio-TC si se sospe-
cha TEP) para identificar y tratar la causa subyacente.

Pacientes de Bajo Riesgo: Representan el extremo
opuesto, con un pronodstico excelente. El perfil tipico es un
individuo joven, sin cardiopatia conocida, que presenta un
episodio con caracteristicas inequivocas de sincope vas-
ovagal: un desencadenante claro (ver sangre, dolor, emo-
cion intensa), prodromos prolongados y caracteristicos
(sudoracion, nauseas, vision borrosa) y una recuperacion
rapida y completa. La clave es que tanto el examen fisico
(incluyendo la ausencia de HO) como el ECG de 12 deriva-
ciones son estrictamente normales. La presencia de este
conjunto de caracteristicas tiene un alto valor predictivo
positivo para un diagnostico benigno.

Conductaaseguir en Bajo Riesgo: Estos pacientes pueden
ser dados de alta de forma segura desde el SU. La inter-
vencion fundamental es la educacion: explicar la naturaleza
benigna del mecanismo reflejo, ensefiar el reconocimiento
de los prodromos para poder adoptar una posicion segura
(acostarse) y, si aplica, instruir en maniobras de contrapresion
(cruzar las piernas, apretar los puios) que aumentan el retor-
no venoso y pueden abortar un episodio inminente.

Pacientes de Riesgo Intermedio: Este grupo, a menudo el
MAas NUMeroso, representa la “zona gris”. Incluye a pacientes
Cuyo sincope sigue sin explicacion tras la evaluacion inicial,
pero que no cumplen ningun criterio de alto riesgo. Son per-
files como el del adulto mayor que sufre una caida y no re-
cuerda elinicio, con un ECG que muestra alteraciones meno-
res inespecificas; el paciente con sincopes recurrentes que
parecen vasovagales pero tienen alguna caracteristica atipi-
ca (prodromos muy cortos, palpitaciones); o simplemente
aquel en el que, a pesar de una evaluacion inicial normal, la
historia no es del todo tranquilizadora. Es en este grupo don-
de eljuicio clinico es mas desafiante y el riesgo de un alta ina-
decuada o un ingreso innecesario es mayor.

Conducta a seguir en Riesgo Intermedio: L a estrategia
optima y recomendada es la derivacion preferente y es-

tructurada a una Unidad de Sincope o a un cardidlogo
con experiencia en el tema.

LA UNIDAD DE SINCOPE

La Unidad de Sincope, fuertemente respaldada por el Con-
senso SAC, es la respuesta organizativa a la complejidad del
riesgo intermedio. No es solo un lugar, sino un proceso de
atencion multidisciplinar. El equipo ideal esta liderado por un
cardidlogo y colabora estrechamente con neurdlogos (para
los casos dudosos con epilepsia), geriatras (dada la alta
prevalencia y complejidad del sincope en ancianos) y per-
sonal de enfermeria especializado que es clave en la edu-
cacion del paciente y la coordinacion de pruebas.

El valor de la US radica en su capacidad para aplicar de for-
ma racional un arsenal diagndstico avanzado. La utilidad y
el rendimiento de estas herramientas varian significativa-
mente, lo que justifica una seleccion cuidadosa basada en
la sospecha clinica inicial. La TABLA 2 resume el rendimien-
to aproximado de los principales métodos diagndsticos.

El arsenal de la US permite una investigacion dirigida. La
prueba de mesa basculante (Tilt Test) reproduce las condi-
ciones que gatillan el sincope reflejo. LLa monitorizacion ECG
prolongada es esencial para la correlacion sintoma-ritmo;
las grabadoras de eventos implantables (ILR) han revolu-
cionado el manejo del sincope inexplicado e infrecuente,
con un rendimiento diagndstico superior al 35% a dos
afos”. El estudio electrofisiologico (EEF), aunque invasivo,
mantiene su lugar para responder preguntas especificas
en pacientes con alta probabilidad pretest de arritmias’.

CONCLUSION: HACIA UNA ViA DE CUIDADO INTEGRADA

La evaluacion del paciente con sincope en el SU es un ejer-
cicio de razonamiento clinico que debe estar firmemente
anclado en las guias de practica clinica. La adopcion de un
modelo de estratificacion en tres niveles de riesgo (bajo,
intermedio, alto) permite tomar decisiones racionales y se-
guras. Mientras que los extremos del espectro (alto y bajo
riesgo) tienen conductas bien definidas (ingreso vy alta, res-
pectivamente), es el manejo del riesgo intermedio el que
define la calidad de un sistema de atencién. La implemen-
tacion de vias de cuidado que conecten de forma fluida el
SU con Unidades de Sincope especializadas es la estrategia
mas eficiente, segura y coste-efectiva. Este enfoque no
solo asegura que los pacientes de alto riesgo sean iden-
tificados y tratados, y que los de bajo riesgo eviten inter-
venciones innecesarias, sino que también proporciona una
respuesta diagndstica definitiva al desafiante grupo de pa-
cientes con sincope inexplicado, mejorando su prondstico
y calidad de vida. La promocion y desarrollo de estas vias
integradas debe ser una prioridad para la gestion sanitaria.
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TABLA 2. RENDIMIENTO APROXIMADO DE LOS METODOS DIAGNOSTICOS EN LA EVALUACION DEL SINCOPE

Método Rendimiento Especificidad VPP Indicacion Principal y Comentarios
Diagnostico / Sensibilidad
Evaluacion Inicial Rendimiento N/A N/A N/A Obligatoria en todos los pacientes.
(Anamnesis, Fisico, Diagndstico: Establece el diagndstico o una fuerte sospecha
ECG) 45-55% en mas de la mitad de los casos y es la base de la
estratificacion.
Masaje del Seno 40-60% >90% Alto Intermedio Sincope inexplicado en >40 afios.
Carotideo (MSC) Un resultado positivo es diagndstico.
Prueba de Mesa 60-80% 85-95% Intermedio Intermedio Sospecha de sincope reflejo (vasovagal).
Basculante ( / Alto LLa especificidad depende de la adherencia
Tilt Test) a protocolos estandarizados.
Holter 1-5% >95% Alto Muy Bajo Solo Util silos sintomas (sincope/pre-sincope)
(24-48 horas) son diarios o casi diarios. Bajo rendimiento para

episodios esporadicos.

Grabadora de Eventos 15-25% >95% Alto Bajo Pacientes con sintomas semanales o quincenales.
Externa (Loop) Requiere colaboracion del paciente.

Grabadora de Eventos 35-50% >95% Muy Alto Intermedio Gold standard para sincope infrecuente e
Implantable (ILR) (a 2 afos) JAlto inexplicado. Alta probabilidad de correlacion

sintoma-ritmo.

Ecocardiograma Bajo Alta Bajo Alto No es un test para sincope, sino para cardiopatia

Transtoracico estructural. Fundamental en pacientes con soplo,
ECG anormal o sospecha de cardiopatia.
Sensibilidad para hallar la causa del sincope.

Estudio Electro- Bajo Alta Intermedio Alto Rol selectivo. Sospecha de arritmia en pacientes

fisiolégico (EEF) con cardiopatia o bloqueo bifascicular. Su mayor
valor es un VPN alto para descartar arritmias
ventriculares como causa.
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Tilt Test

EITilt Test (TT) o prueba en mesa basculante es un estudio
no invasivo que se ha utilizado durante las Ultimas cuatro de-
cadas como parte de la evaluacion general de las posibles
causas de sincope.

En la actualidad, se ha establecido para realizar el diagndsti-
co de sincope vasovagal principalmente, pero también se ha
aplicado paraeldiagnostico de hipotension ortostatica (HO),
sindrome de taquicardia ortostatica postural (POTS), pseu-
dosincope psicogeno (PPS) y sindrome del seno carotideo.

El rendimiento positivo de la prueba varia del 26 al 87%,
con una sensibilidad media del 30% y una especificidad del
90%. Los diferentes métodos aplicados llevan a limitar su
reproducibilidad y esto ha llevado a algunos expertos a cri-
ticar su uso. Por eso han surgido varios protocolos de provo-
caciéon con farmacos que permitieron aumentar la sensibi-
lidad de la prueba .

El objetivo final del TT es la reproduccion de los sintomas
y los patrones circulatorios caracteristicos. Segun las di-
rectrices de guias internacionales (ESC) y consenso local
(SAC) la indicacion de la prueba tiene un nivel de eviden-
cia lla para confirmar el diagnostico de sincope reflejo en
aquellos pacientes en los cuales se sospechaba, pero no
se habia confirmado en la evaluacion inicial, también puede
considerarse para ensefar a los pacientes a reconocer los
sintomas y las maniobras fisicas para contrarrestarlo; para
el diagndstico diferencial entre sincope y epilepsia o caidas
inexplicadas o pseudosincope psicogeno; y por otra parte
no esta indicada para evaluar la eficacia de un tratamiento
instaurado %3

Metodologia: La prueba se realiza en una camilla bascu-
lante automatica o manual. Los pacientes deben concurrir
al estudio en ayunas. La primera fase del test corresponde a
la etapa de estabilizacion: el paciente permanece 5 minu-
tos acostado en posicion supina sobre la camilla. Se puede
optar por la colocacion de una via de acceso venoso pe-
riférico por si fuera necesario administrar medicacion y en
ese caso, el tiempo se extiende a 20 minutos. Durante la
prueba se monitorean los sintomas, la presion arterial, la fre-
cuencia y el ritmo cardiaco de manera periodica o continua.

A continuacion, la etapa de basculacién pasiva: consiste
eninclinar la camilla hasta un angulo entre 60° y 80° durante
20 minutos. El paciente debera estar asegurado a la camilla
para evitar accidentes en caso de mareo o sincope. Debi-
do a que la prevalencia de respuestas positivas es baja, se
han propuesto protocolos para sensibilizar la prueba de
manera farmacoldégica. Inicialmente se utilizd isopro-
terenol intravenoso vy luego este farmaco fue reemplazado
por los nitratos por via sublingual. En nuestro medio, se uti-
liza el dinitrato de isosorbide, la dosis esde 1,25 mga 2,5 mg
y se administra después de 20 min de ortostatismo pasivo,
extendiendo el estudio de 15 a 25 minutos mas (modifi-
cacion del protocolo italiano con nitroglicerina). Dado que la
provocacion farmacoldgica se administra por via sublingual,
es por esto que algunos centros optan por el evitar el acce-
SO vVenoso ya que podria influir en la respuesta a la prueba.

El test se interrumpe cuando se completa el protocolo en
ausencia de sintomas, prueba negativa, y /o ante la apa-
ricion de sincope asociado a hipotension, bradicardia o am-
bas, prueba positiva. Esta respuesta puede considerarse
una expresion tipica de un reflejo vasovagal desencadena-
do por la bipedestacion prolongada. Se sugiere la interrup-
cion de la prueba en el momento preciso en que se pre-
sente el sincope, con pérdida simultanea del tono postural,
colocando la mesa horizontal a 0° 24

En 1992 el estudio VASIS (Vasovagal Syncope International
Study) propuso clasificar los resultados positivos en dife-
rentes patrones de sincope vasovagal: Mixto, Cardicinhi-
bitorio y Vasodepresor. A continuacion, en la TABLA 1 se
detallan cada uno de ellos y los comportamientos hemo-
dinamicos de los sindromes disautondmicos antes mencio-
nados, que también pueden diagnosticarse con esta prue-
ba.?®

En conclusion, el TT es un examen no invasivo y de bajo
riesgo, que a pesar de sus limitaciones; cuando se utiliza
en el contexto clinico adecuado y bajo las directrices esta-
blecidas, sigue siendo una herramienta valiosa en el manejo
de pacientes con sincope de causa desconocida y hasta el
momento no se ha aportado evidencia alguna que favorez-
Ca una alternativa diagnostica.
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TABLA 1. TIPOS DE RESULTADOS DE LA PRUEBA DE MESA BASCULANTE

Tipo de

Respuesta

Cambio en la PA alinclinarse

Cambio en la FC al inclinarse

Respuesta Normal

Ningun cambio en la presion arterial o

LLa FC aumenta en <10%

o Negativa un ligero aumento de <10%

Respuesta LLa PA aumenta inicialmente y luego LLa FC disminuye en el momento del sincope pero

tipo I: MIXTO disminuye antes de que baje la FC no alcanza <40 Ipm durante <10 segundos, con o
sinasistolia <3's

Respuesta tipo 2A: LLa PA aumenta inicialmente y luego La FC disminuye <40 lpm durante mas de 10 s;

CARDIOINHIBITORIO disminuye antes de que baje la FC sin asistolia >3 s

SIN ASISTOLIA

Respuesta tipo 2B: La PA aumenta inicialmente y luego cae Asistolia >3 s

CARDIOINHIBITORIO simultaneamente o después de la FC

CONASISTOLIA

Respuesta tipo 3:

La PAS cae a <60 mmHg

LLa FC no cae mas del 10% de su valor maximo

VASODEPRESORA
HIPOTENSION Disminucion de la PAS >20 mmHgy la PAD >10 mmHg Sila FC es funcional, esta podria aumentar en un
ORTOSTATICA durante los primeros 3 minutos tras ponerse de pie hasta intento de compensar la hipotension pero si el control
(HO) CLASICA su estabilizacion a un valor mas bajo o bien continuar de la FC esta gravemente alterado, no aumentara o
cayendo durante la inclinacion solo lo hara ligeramente
HO INICIAL Disminucion de la presion arterial >40 mmHg en SincaidadelaFC
bipedestacion, con normalizacion espontanea y rapida,
de modo que la hipotension y los sintomas persisten <30 s.
HO RETARDADA Disminucion lenta y progresiva de la presion arterial Sin descenso de la FC
sistolica (PAS) tras el tercer minuto de pie.
POTS No hay caida de la PA Aumento de la FC >30 Ipm o FC >120 Ipm después

de ponerse de pie acompafado de sintomas

Pseudosincope
Psicégeno

No hay descensos en la FC ni en la PA; por lo general, tanto
la FC como la PA aumentan varios minutos antes del evento,
alcanzando valores maximos durante el mismo.

FC: frecuencia cardiaca. PA: presion arterial, Ipm: latidos por minuto. s: segundos. HO: hipotension ortostatica. PAS: presion arterial sistolica. POTS:
sindrome de taquicardia ortostatica postural.
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CAPITULO 8

Holter cardiaco y monitoreo prolongado

DRA. ELIANA AVERSA

El sincope es una entidad frecuente que genera el 3% de
las consultas a servicios de emergencias y el 6% de las inter-
naciones . Aunque en una minoria de los casos la causa es
evidente, muchas veces se tiene la sospecha clinica pero los
hallazgos de los examenes complementarios iniciales no son
concluyentes, sobre todo en el caso del sincope arritmico
donde debemos correlacionar los sintomas con el hallazgo de
una bradi o taquiarritmia. Muchas veces encontrar la causa del
sincope de causa desconocida puede ser una tarea dificil y se
presenta como el mayor desafio.

El electrocardiograma (ECG) en todos los pacientes v la
monitorizacion por telemetria (que se inicie los mas cercana
posible al sincope) en los de alto riesgo son la primera apro-
ximacion a la evaluacion de trastornos del ritmo asociados
al sincope. Aunque la capacidad diagnodstica de la monito-
rizacion con ECG varia del 19 al 176% ? esta justificada por la
necesidad de evitar un riesgo inmediato al paciente.

El Holter cardiaco de 24, 48 y hasta 72 horas es el siguiente
escalon, pero dado que en la mayoria de los pacientes los sin-
tomas no se repiten durante el periodo de monitorizacion, el
rendimiento real del HolterHolter en el sincope puede ser de
solo un 12% en una poblacion no seleccionada. En el 15% de
los pacientes, los sintomas no tenian relacion con la arritmia 2.
Por lo tanto, en estos pacientes se podria descartar un tras-
torno del ritmo como causa del sincope.

LLa monitorizacion con HolterHolter en el sincope es no es
costosa pero es poco efectiva, puede tener mas valor cuan-
do los sintomas son muy frecuentes. Los episodios diarios de
pérdida del conocimiento unicos o multiples pueden aumen-
tar el potencial de la correlacion entre los sintomas y el ECG.

LL.a monitorizacion prolongada del ritmo es la préxima alterna-
tiva. Existen monitores externos prolongados de hasta 30 dias
(IMAGEN 1.A) que graban trastornos del ritmo espontaneo
o gatillados por el paciente y aumentan el redito diagndstico
hasta un 24,5 % sobre todo si se inicia el monitoreo dentro de
los 15 dias de ocurrido el episodio sincopal, pero al igual que
el Holter, los episodios deberian ser frecuentes, al menos se-
mananles.* El hallazgo mas comun con este método fueron
las bradiarrtimias como causa de sincope.

LLos monitores de eventos implantables son dispositvos de
5-8 cmdelargoy 2 cm de ancho (FIGURA 1.B) que a traves
de un incision en la region paraesternal izquierda a la altura del
cuarto espacio intercostal, se colocan en el espacio subcuta-

neo bajo anestesia local. Al igual que los monitores prolonga-
dos externos graba episodios espontaneos o gatillados por el
paciente ante la presencia de sintomas. El monitoreo se puede
extender entre 2 a 5 aflos de acuerdo a la duracion de la bateria.

En un metandlisis de 5 estudios aleatorizados y controlados
5, se randomizé a 660 pacientes con sincope de origen des-
conocido a una estrategia convencional, que consistia en el
uso de una grabadora de eventos, tilt test y estudio electrofi-
siologico, o una monitorizacion prolongada con HolterHolter
insertable como primera estrategia. Los resultados mostraron
que el implante de una grabadora al inicio del proceso diag-
noéstico proporciond un aumento relativo de 3,7 en la pro-
babilidad de un diagndstico (intervalo de confianza del 95%
[IC95%], 2,7-5,0), comparado con la estrategia convencio-

FIGURA 1A. Monitor de eventos externo prolongado de hasta 30 dias.
B. Monitor de eventos implantable de hasta 3-5 afios

FIGURA 1B. Monitor de eventos implantable de hasta 3-5 afios
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nal. El HolterHolter insertable fue mas costo-efectivo que la FIGURA 2. Asistolia prolongada detectada por un monitor de eventos
estrategia convencional. implantable.

Segun un estudio prospectivo, observacional realizado en 10 : : g :
paises europeos e Israel que incluyd 650 pacientes de los . || I Bl . |
cuales 218 tuvieron sincope o presincope durante el estudio, el . ;
redito diagndstico del monitor implantable para detectar una s .. ! )
causa arritmica llego al 75% en un seguimiento a 10 meses °©.

En un andlisis conjunto de los datos de 9 estudios ” que in- | | ]
cluyeron a 506 pacientes con sincope de causa desconoci- ¥~
da al final de un proceso diagndstico completo, se observo e E
una correlacion entre el sincope y el ECG un tercio de los
pacientes (35%); de estos, el 56% tenia asistolia (o bradi-
cardia en unos pocos casos) en el momento de grabarse el
episodio, el 1% tenia taquicardia y el 33% no tenia arritmia.
(FIGURA 2) La asociacion del presincope con la arritmia fue o oetnn ‘ b

menos probable que con el sincope. 5 i p pa A 4

Se observaron hallazgos similares con el uso de grabadoras x
implantables en la fase temprana de la evaluacion de pacientes LEET L
consincope recurrente de origen desconocido, en ausencia de ;
criterios de alto riesgo y enfermedad cardiaca estructural®y en

pacientes con sospecha de sincope reflejo; en el 50% de estos

pacientes se registraron pausas asistolicas durante el sincope.  de los métodos mencionados son la correlacion del sincope con
un evento sea taqui o bradiarritmico. Sin embargo aun cuando no
haya episodios sincopales, debe considerarse la probabilidad de
sincope de origen arritmico si se detectan periodos de BAV de se-
gundo o tercer grado Mobitz Il o una pausa ventricular > 3 s (con
la posible excepcion de pacientes jovenes entrenados, durante el
suefio o en la FA con la frecuencia cardiaca controlada) o taqui-
Los criterios diagndsticos para sincope arritmico, de cualquiera  cardia supraventriucular o ventricular paroxistica rapida (Clase lla).

Asrriehe gutachien Tt atcantal

De acuerdoalasultimas guiasde sincope, losmonitores de even-
tosinsertablesestanindicadosen lafaseinicial delaevaluacionde
los pacientes con sincope recurrente de causa desconocida sin
caracteristicas de altoriesgo y alta probabilidad de recurrencia del
sincope durante la vida Utilde la bateria del dispositivo ( Clase | A)©
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Dispositivos digitales

1. INTRODUCCION

El sincope representa un motivo de consulta frecuente en la
practica clinica, y su evaluacion diagndstica puede ser com-
pleja, especialmente cuando los episodios son esporadicos
y de corta duracion. En este contexto, los dispositivos digi-
tales estdn adquiriendo un rol fundamental. La evolucion
tecnoldgica ha permitido expandir la disponibilidad de herra-
mientas para la monitorizacion remota y continua del ritmo
cardiaco, mejorando la duracion, portabilidad y capacidad
de deteccion. Los dispositivos digitales vestibles (weara-
bles), como relojes inteligentes o parches, permiten correla-
cionar eventos arritmicos con sintomas en tiempo real o in-
cluso detectarlos de manera automatica. Algunos de ellos,
se posicionan como una alternativa prometedora para el mo-
nitoreo continuo de la frecuencia y el ritmo cardiaco, con la
capacidad de registrar el ritmo de manera continua y con-
firmar el diagnostico mediante un ECG de una derivacion. !

2. TIPOS DE DISPOSITIVOS DIGITALES (FIGURA 1)

2.1 Parches de monitoreo continuo

Los parches adhesivos permiten registrar el ritmo cardia-
co de manera continua durante periodos que van de 7 a 14
dias, y en algunos modelos, hasta 30 dias. A diferencia del
Holter tradicional, estos dispositivos ofrecen mayor dura-
cion, mejor tolerancia por parte del paciente y una mayor
probabilidad de capturar eventos intermitentes. Ademas, su
disefio compacto y sin cables favorece la adherencia al es-
tudio. Algunos modelos incorporan deteccion automatica
de arritmias y andlisis asistido por inteligencia artificial.

Estos dispositivos han demostrado una sensibilidad supe-
rior ala del Holter convencional para la deteccion de arritmi-
as como la fibrilaciéon auricular. 2 Sin embargo, la evidencia
en pacientes con sincope es limitada.

2.2 Registradores de eventos externos

Estos dispositivos portatiles permiten al paciente realizar un
ECG ante la aparicion de sintomas. Un ejemplo son aquellos
que se sostienen con ambas manos y permiten obtener un
ECG de una derivacion. Su principal limitacion radica en que
requieren que el paciente esté consciente para activar el
registro, lo que puede ser una dificultad en sincope con pér-

dida subita del conocimiento. Sin embargo, resultan Utiles
en pacientes con episodios presincopales frecuentes o con
sintomas que no implican pérdida completa del sensorio.

Un estudio demostro que el uso de estos dispositivos tras
la consulta en la guardia por palpitaciones o lipotimia au-
mento el rendimiento diagnodstico seis veces, reduciendo el
tiempo diagndstico de 43 a 9 dias.® Otro trabajo, que ana-
lizo mas de 5.000 ECG de una derivacion en pacientes con
sintomas paroxisticos, identificd blogueo auriculoventricular
(BAV) completo en el 1% de los casos “ (FIGURA 2)

2.3 Wearables

Eluso de relojes inteligentes, bandas deportivas y otros dis-
positivos vestibles se ha difundido ampliamente. Algunos
de ellos cuentan con sensores Opticos de frecuencia cardia-
ca (fotopletismografia) y sensores eléctricos que permiten
realizar un electrocardiograma de una derivacion. Aunque
SU Uso no estd aprobado especificamente para el diagnosti-
co del sincope, su capacidad para registrar arritmias como
fibrilacion auricular, bradicardia significativa o pausas los
convierte en una herramienta potencialmente Util.

Pulga para registrar tu
electrocardiograma.

Registrar

FIGURA 1. Dispositivos digitales. (A) Registrador de eventos de una
derivacion. (B) Reloj inteligente con sensor electrico para ECG de una
derivacion. (C) Parche para monitoreo continuo.
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En un estudio publicado por Caillol et al., 40 pacientes con
bradiarritmias y 2 con taquicardia ventricular fueron correc-
tamente identificados mediante un ECG de una derivacion
realizado con un reloj inteligente. °

Ademas, varios dispositivos incluyen deteccion de caidas
y activacion de alertas automaticas, lo que podria ser rele-
vante en el contexto de sincope con traumatismo.

Otra aplicacion emergente es la medicion indirecta de la
presion arterial para detectar sincope vasodepresor. En un
estudio con 81 pacientes sometidos a tilt test, la caida de
presion arterial registrada por el wearable fue concordante
con la obtenida mediante el monitoreo continuo durante la
prueba. ©

Si bien actualmente no existen ensa- yos clinicos, multiples
reportes de casos clinicos aportan evidencia sobre la utili-
dad de los relojes inteligentes en pacientes con sincope en
los que se detecta bradiarritmias o episodios de taquicardia
ventricular 7"

3. LIMITACIONES

e La precision del sensor optico puede verse afectada
por movimiento, tono de piel, perfusion periférica o in-
terferencias externas.

e |a calidad del ECG de una derivacion no es equiva-
lente al monitoreo convencional.

e [Lamayoria de los dispositivos requiere que el paciente
inicie el registro, lo que limita su utilidad ante una pérdi-
da subita de conocimiento.

e No hay guias clinicas que recomienden formalmente
su uso para diagnostico de sincope.

4. CONCLUSIONES

Elavance delos dispositivos digitales no invasivos ha amplia-
do las herramientas disponibles para el estudio del sincope,
especialmente en aquellos casos donde el diagndstico no
se alcanza con la evaluacion inicial. Parches de monitoreo
prolongado, registradores externos y dispositivos vesti-
bles permiten extender el tiempo de observacion, mejorar
la correlacion con sintomas y, en algunos casos, detectar
eventos arritmicos relevantes en tiempo real.

Si bien la evidencia sobre su utilidad en sincope es aun limi-
tada en comparacion con métodos validados como el loop
recorder, su uso esta creciendo, impulsado por la mejora

FIGURA 2. ECG de una derivacién con registro de BAV completo.[4]
Sinus rhythm with total AV block
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FIGURA 3. Taquicardia ventricular polimorfa registrada con reloj inteli-
gente en paciente con episodios sincopales y presincopales a repeticion. [9]
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FIGURA 4. Taquicardia ventricular polimorfa en ECG de una deriva-
cion de un reloj inteligente. El paciente refiere dolor toracico, mareos e
inmediatamente después sincope durante varios segundos. [10]

FIGURA 5. ECG de una derivacion registrado con un reloj inteligente
donde se evidencia aleteo ventricular. EI paciente informd sintomas de
latidos cardiacos rapidos, fuertes y agitados. [11]
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tecnoldgica, la comodidad para el paciente y el potencial  La inteligencia artificial, la integracion de sensores muilti-
de monitoreo remoto. Sin embargo, su incorporacion debe  ples y las plataformas digitales de seguimiento representan
hacerse con criterio clinico, considerando las caracteristicas  oportunidades futuras para un abordaje mas eficiente y
del paciente, la frecuencia de los episodios, y la posibilidad  personalizado del paciente con sincope. No obstante, es
de interpretar adecuadamente los datos recolectados. necesario avanzar en estudios que validen su impacto diag-

nostico v clinico, asi como garantizar la accesibilidad, la in-

teroperabilidad de sistemas y el resguardo de la privacidad.
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Estudio electrofisiologico

1. INTRODUCCION

El sincope representa un problema frecuente en la practi-
ca meédica, que abarca desde causas benignas hasta ma-
nifestaciones iniciales de trastornos cardiovasculares po-
tencialmente letales. El abordaje diagndstico supone un
desafio clinico, ya que la historia clinica, el examen fisico y
el electrocardiograma (ECG) permiten establecer el diag-
nostico en menos del 50% de los casos. La adecuada es-
tratificacion de riesgo v la indicacion racional de estudios
complementarios como el estudio electrofisioldgico cardia-
co (EEF), resultan fundamentales para una correcta evalua-
cion etioldgica y la toma de decisiones terapéuticas 2.

El EEF es una evaluacion invasiva de la actividad eléctrica
cardiaca que representa un metodo seguro para el estu-
dio, estratificacion de riesgo y tratamiento de las arritmias
cardiacas. Permite un conocimiento detallado del sistema
especifico de conduccion cardiaco (nodo sinusal, nodo
auriculo-ventricular [AV] y sistema de His-Purkinje), el cual
incluye la evaluacion de la funcion espontanea, la respues-
ta al estrés y la vulnerabilidad para inducir taquiarritmias. A
través de este estudio se puede obtener la caracterizacion
del mecanismo de una taquicardia, su localizacion anatomi-
cay sus caracteristicas electrofisioldgicas®.

El objetivo fundamental del EEF es establecer una conduc-
ta terapéutica de diferente indole segun los hallazgos regis-
trados, desde la ablacion con catéter para las taquiarritmias,
hasta requerimientos de estimulacion permanente o desfi-
brilacion mediante dispositivos cardiacos (marcapasos de-
finitivos, resincronizadores cardiacos y cardiodesfibriladores
implantables)"®.

Cabe destacar que los resultados positivos de este estu-
dio se ven fundamentalmente en pacientes con cardiopatia
estructural y por el contrario no se recomienda su Uso en
pacientes de bajo riesgo con electrocardiograma (ECG)
normal y sin cardiopatia estructural®”. Sumado a esto, en
los Ultimos afos se han desarrollado métodos no invasivos
como el monitoreo ECG prolongado, que nos aportan un
mayor valor diagnostico en comparacion con el EEF, por lo
cual solo el 3% del sincope inexplicado termina con un EEF2.
Sin embargo, continua siendo Util en algunas situaciones
clinicas especificas como la bradicardia sinusal asintomatica

(sospecha de paro sinusal que causa sincope), bloqueo bi-
fascicular (riesgo de blogueo AV completo) o sospecha de
taquicardia supraventricular o ventricular?®™.

2. FUNDAMENTOS DEL ESTUDIO
ELECTROFISIOLOGICO

EIEEF se realiza mediante laintroduccion de catéteres-elec-
trodo a traves de los accesos venosos centrales (habitual-
mente via femoral), que permite registrar y estimular las
estructuras intracardiacas bajo control fluoroscopico. Los
catéteres se posicionan estratégicamente en diferentes es-
tructuras como la orejuela de la auricula derecha, el haz de
His, el 3pex o tracto de salida del ventriculo derecho, entre
otras posiciones segun la necesidad, lo que permite obte-
ner registros intracavitarios en tiempo real. Estos registros
posibilitan el analisis de la activacion eléctrica cardiaca en
condiciones basales, durante la estimulacion programada o
bajo efecto farmacolégico3-5. El EEF tiene la ventaja de
reproducir las condiciones que desencadenan los sintomas
en un entorno controlado, lo cual resulta especialmente
valioso cuando la evaluacion no invasiva no ha sido con-
cluyente.

El protocolo del EEF incluye:

e Evaluacion de la funcion del nodo sinusal: mediante
la determinacion del tiempo de recuperacion del nodo
sinusal y del tiempo de conduccion sinoauricular

e Evaluacion de la conduccion auriculoventricular y
His-Purkinje: a través del analisis de los intervalos AH

e Yy HV ylarespuesta ala estimulacion incremental

e Provocacion de taquicardias supraventriculares: en
casos donde éstas se consideren posibles causas
del sincope

e Estimulacion ventricular programada: con el fin de
inducir taquicardias ventriculares (TV) sostenidas,
particularmente en pacientes con cardiopatia
estructural y disfuncion ventricular.

Una vez posicionados los catéteres-electrodos en los sitios
de interés dentro de las cavidades cardiacas se procede al
analisis de los mismos. Mientras el ECG registra la suma de
la actividad eléctrica cardiaca, los electrogramas intracav-
itarios registrados por los electrodos de los catéteres, re-
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presentan solo la actividad eléctrica del tejido cardiaco local
ubicado en la inmediata proximidad del electrodo. Los elec-
trogramas registrados pueden aportar 3 datos: el tiempo de
activacion local, la direccion de la propagacion de la acti-
vidad eléctrica y la complejidad de la activacion miocardica
registrada desde estos electrodos®.

El EEF no solo se basa en el registro de electrogramas
(medicion de intervalos basales, tiempo de activacion, ca-
racteristicas de los electrogramas) en ritmo sinusal y du-
rante taquicardias, sino también en la estimulacion desde
distintos sitios para induccion y terminacion de taquicardias,
evaluar la modificacion fisiologica o patoldgica de los inter-
valos basales durante estimulacion auricular y ventricular,
entre muchas otras funciones®.

Intervalos basales

Los intervalos basales evaluados son aquellos obtenidos a
traves de mediciones en el ECG y en los electrogramas in-
tracavitarios. Estos incluyen la evaluacion de la conduccién
intraatrial (PA), la conduccion AV (PR, AH y HV), la conduc-
cion intraventricular (QRS) vy la repolarizacion ventricular
(QT corregido). Es importante que su determinacion se
realice a una correcta velocidad de barrido de pantalla (100-
200mmy/s) para evitar errores en la medicion®>.

Elintervalo PA se mide desde la primera sefnal de actividad
auricular sinusal (ya sea el inicio de la onda P mas precoz
en el ECG o el auriculograma mas precoz registrado en la
auricula derecha) hasta el auriculograma registrado en el
catéter de His. El valor normal del intervalo PA es de 20-60
milisegundos (ms), y valores mayores indicarian patologia
auricular. El intervalo AH es un estimador del tiempo de
conduccion a través del nodo AV, y se mide en el registro
del catéter posicionado en la region hisiana, desde el primer
auriculograma hasta el inicio del His. Los valores normales
oscilan entre 45 y 140 ms, y estan influenciados por el tono
autonomico. El intervalo HV representa el tiempo de con-
duccion desde la region proximal del His hasta el miocardio
ventricular, y se mide desde el inicio del hisiograma hasta
la activacion ventricular mas precoz ya sea en ECG o en el
catéter de His. El valor normal es de 35-55 ms (FIGURA
1)+,

Estimulacién auricular

La estimulacion auricular se utiliza para valorar la funcion
del nodo sinusal, evaluar la conduccion AV e induccion de
taquicardias supraventriculares.

La estimulacion auricular continua a ciclo constante se uti-
liza fundamentalmente para estudiar la funcion del nodo
sinusal, el cual sufre el fendmeno de supresion por sobrees-
timulacion. Se valora el tiempo de recuperacion del nodo si-
nusal (TRNS) y el tiempo de conduccion sinoatrial (TCSA).

EITRNS se determina mediante estimulacion eléctrica con-
tinua desde un catéter posicionado en la auricula derecha
alta, midiendo el tiempo desde el Ultimo estimulo hasta la
siguiente despolarizacion sinusal espontanea®. EI TRNS es-
tudia las propiedades autonomicas del nodo sinusal, con-
siderando valores normales de 1200 a 1500 ms (FIGURA
2). EI TCSA estudia las alteraciones en la propagacion del
estimulo sinusal al miocardio auricular circundante, pero
este Ultimo es menos utilizado en la practica clinica por su
bajo rendimiento y dificultad en la medicion®.
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FIGURA 1. Intervalos basales del estudio electrofisioldgico.

De arriba abajo: registro de ECG V3, catéter de ablacion localizado
en apex de ventriculo derecho (ABL), registro de His (HIS), registro
de seno coronario (CS). Medicion de intervalos basales PA, AH vy
HV normales
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FIGURA 2. Prueba de tiempo de recuperacién del nédulo sinusal
prolongado de 1.510 ms.

De arriba abajo: registro de ECG DI, DIl y V1, registro de His (HIS), registro
de apex de ventriculo derecho (RVA). Medicion de tiempo de recuper-
acion del nodulo sinusal (SNRT) de 1.510 ms
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Otra modalidad es la estimulacion auricular progresiva que
permite evaluar la conduccion AV. Se realiza mediante un
ciclo de estimulacion ligeramente mas corto que el basal
del paciente, reduciéndolo progresivamente hasta la provo-
cacion en el nodo AV del fendomeno de Wenckebach. Nor-
malmente se observa un alargamiento progresivo del PR
mientras acortamos el ciclo de estimulacion, todo ello a ex-
pensas del intervalo AH. Si seguimos reduciendo el ciclo de
estimulacion se provocara el fendmeno de Wenckebach. El
intervalo HV que representa la conduccion infranodal suele
permanecer constante en paciente sanos. Para completar
el estudio de estimulacion auricular se emplea otra moda-
lidad que es la aplicacion de extraestimulos auriculares que
nos ayudara a completar la valoracion de la conduccion AV o
la inducibilidad de taquicardias supraventriculares”™.

Estimulacién ventricular

La estimulacion ventricular es otro de los procedimientos
de rutina realizado durante los EEF con el fin de caracterizar
la conduccion ventriculo-auricular (VA) a través del nodo
AV 0 vias accesorias, y también para induccion y caracte-
rizacion de arritmias ventriculares y supraventriculares. Se
realiza habitualmente desde el apex del ventriculo derecho
pero también se utilizan otras localizaciones como el tracto
de salida y region basal del ventriculo derecho y desde el
ventriculo izquierdo.
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Test de ejercicio

RESUMEN

El sincope es comun, con prevalencia de hasta el 41% vy re-
currencia en el 13,5% de los casos'. En urgencias, representa
0,8-2,4% de las consultas y O,77% de los episodios, con
un 58% de ingresos en mayores de 80 afios. En institucio-
nalizados, la incidencia anual es del 7%, con recurrencia a
2 anos del 30%'. En pacientes adultos, el test de ejercicio
(ergometria) tiene indicacion especifica en casos de sinco-
pe durante o inmediatamente posterior al esfuerzo?. Esta
prueba permite reproducir eventos arritmicos o hemodina-
micos que podrian explicar el episodio sincopal, aportan-
do informacion diagnoéstica y prondstica. No obstante, su
rendimiento es limitado en sincopes no relacionados con el
ejercicio’.

INTRODUCCION

Elsincope se define como una pérdida transitoria de la con-
ciencia causada por hipoperfusion cerebral global, de inicio
rapido, breve duracion y recuperacion espontanea com-
pleta*. Su etiologia abarca causas neurorreflejas, ortostati-
cas y cardiogénicas, con estas Ultimas asociadas a mayor
mortalidad®. Distinguir sindromes benignos de eventos po-
tencialmente letales requiere protocolos diagnosticos es-
tructurados, donde la ergometria aporta valor en contextos
seleccionados.

FISIOPATOLOGIA DEL SINCOPE RELACIONADO
CON EL EJERCICIO

« Durante el ejercicio: predomina la etiologia cardiaca,
incluyendo arritmias ventriculares o supraventriculares,
obstruccion del tracto de salida (estenosis adrtica,
miocardiopatia hipertréfica) e isquemia miocardica®,”.

« Tras el ejercicio: suele obedecer a un mecanismo
vasovagal reflejo, donde el cese abrupto de la actividad
muscular y la caida de catecolaminas inducen
vasodilatacion periférica y bradicardia®.

Las guias ESC destacan que el sincope durante el ejerci-
cio probablemente sea de origen cardiaco, mientras que
el post-esfuerzo es casi invariablemente reflejo”. Diversas
series clinicas indican que sdlo entre el 3% y el 20% de los
casos de sincope ocurren durante el ejercicio, mientras que
hasta el 85% se presentan en fase post-esfuerzo, usual-
mente por mecanismos vasovagales reflejos 3°.

UTILIDAD DIAGNOSTICA DEL TEST DE EJERCICIO

Las guias recomiendan ergometria en sincope que ocurre du-
rante o inmediatamente tras el ejercicio?®. La prueba es diag-
nostica si se reproduce el episodio de sincope con arritmias
significativas (fibrilacion ventricular, taquicardia ventricular) o
bloqueo AV avanzado, o si aparece hipotension significativa
durante el esfuerzo®. Ademas, detecta isquemia miocardica
silenciosa (depresion ST) y evalla la respuesta cronotropica.

PROTOCOLOS Y MONITORIZACION

Previo al test de esfuerzo, se debe realizar una evaluacion
clinica completa que incluya historia y examen fisico, ECG
en reposo de 12 derivaciones y, ante sospecha de cardio-
patia estructural, ecocardiograma transtoracico. En casos
de sintomas frecuentes o sospecha de arritmia paroxistica,
puede considerarse monitorizacion ambulatoria (Holter)? ™.
Estas pruebas minimizan riesgos y orientan la indicacion.

Se recomienda un protocolo incremental (Bruce modificado
o Balke), con etapas de 3 minutos, monitorizacion continua
de ECG vy presion arterial antes, durante y tras el gjercicio”. En
el area de prueba debe haber disponible carro de paro, des-
fibrilador, oxigeno y farmacos de emergencia, con personal
entrenado en RCP avanzada".

INTERPRETACION Y HALLAZGOS DE RIESGO

e Arritmias ventriculares sostenidas o complejas
e Blogueo AV de 2° Mobitz Il o 3° grado

e Depresion del segmento ST =21 mm
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e Respuesta hipotensiva al ejercicio o ausencia de LIMITACIONES DEL TEST DE EJERCICIO ENEL
respuesta tensional ESTUDIO DEL SINCOPE

e Incapacidad cronotropica o ] o ) )

El rendimiento diagndstico de la ergometria en sincope es

bajo fuera del contexto de ejercicio®. No detecta mecanis-

mos vasovagales ni ortostaticos, y la prueba puede inducir

- La falta de acortamiento del intervalo QT durante  arritmias graves si no se supervisa adecuadamente. Falsos

e Laprueba de esfuerzo también puede ser Util en
otros contextos diagndsticos:

el ejercicio puede sugerir sindrome de QT largo negativos pueden ocurrir en arritmias paroxisticas no de-
congénito, incluso en ausencia de alteracionesen  pendientes del esfuerzo.
el ECG basal®.

- La presencia de ectopias ventriculares inducidas
por el gjercicio puede observarse en pacientes
con taquicardia ventricular polimdrfica
catecolaminérgica.

CONCLUSION

LLa ergometria es una herramienta de uso limitado pero valio-
sa para evaluar sincope inducido por el gjercicio. Debe em-
plearse tras adecuada seleccion de pacientes y con proto-
colos estandarizados y medidas de seguridad”. No obstante,
su rendimiento es bajo fuera de ese contexto, por lo que su
indicacion debe ser cuidadosamente seleccionada.

Estos hallazgos orientan a estudios electrofisiologicos, re-
vascularizacion coronaria o implantacion de dispositivos
(marcapasos/DAI)Z.
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Medidas no farmacolégicas en el sincope heuromediado

El objetivo principal del tratamiento del sincope reflejo es
reducir la recurrencia y el trauma fisico. EI manejo se basa
principalmente en el tratamiento no farmacoldgico que in-
cluye educacion, explicacion de la naturaleza benigna de
esta condicion y la modificacion de habitos.

EDUCACION Y MEDIDAS HIGIENICO-DIETETICAS:

LLa educacion y el asesoramiento claros sobre la naturaleza
benigna y el prondstico de la afeccion es el primer paso en
el tratamiento de pacientes con sincope vasovagal.

Se deben evitar las condiciones que desencadenan reflejos
vasovagales, como ambientes calurosos, atmosferas hime-
das, permanecer de pie durante periodos prolongados y la
deshidratacion.’

Se debe motivar a los pacientes para que identifiquen los
prodromicos del sincope. Acostarse o sentarse al aparecer
los sintomas iniciales puede prevenir o atenuar el sincope o
las caidas traumaticas.

La sustitucion de sal y la ingesta de bebidas isotonicas au-
mentan el volumen sanguineo circulante y pueden mejorar
el retorno venoso. 2

A pesar de la falta de estudios controlados, hay un fuerte
consenso respecto a que la educacion y las modificaciones
del estilo de vida tienen un fuerte impacto en la reduccion
de recurrencia de sincope.

REDUCCION/SUSPENSION DE FARMACOS
HIPOTENSORES

La interrupcion del tratamiento hipotensor para afecciones
concomitantes es una medida de primera linea importante
para la prevencion de recurrencias del sincope, especial-
mente en pacientes mayores.® Incluye farmacos antihi-
pertensivos vasodilatadores, nitratos, diuréticos, antidepre-
sivos neurolépticos, etc. Existe evidencia moderada que la
reduccion/suspension de farmacos hipotensores con un
objetivo de TA sistélica de 140 mmHg, es efectiva en la re-
duccién de recurrencias sincopales 4

MANIOBRAS CONTRAPORESIVAS

LLas maniobras de contrapresion, como el agarre manual y
el cruce de piernas, pueden inhibir el sincope vasovagal al
aumentar el retorno venoso.® El cruce de piernas combina-
do con la tension de los musculos al inicio de los sintomas
prodromicos puede retrasar o incluso prevenir el sincope
vasovagal.® Un concepto mas complejo y que consume mas
tiempo es el del entrenamiento de inclinacion: se encontro
que el entrenamiento ortostatico mejoraba significativa-
mente los sintomas en adolescentes con sincope neurocar-
diogénico” LLas sesiones de entrenamiento dos veces al dia
de 40 minutos de posicionamiento de inclinacion en casa
de pie contra una pared redujeron significativamente la inci-
dencia de recurrencia.” Sin embargo, el cumplimiento de un
programa de entrenamiento de inclinacion es bastante bajo
59y no hay datos a largo plazo disponibles.
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Tratamiento farmacolégico en el sincope neuromediado

INTRODUCCION

El sincope reflejo o neuromediado es una causa frecuente
de pérdida transitoria de la conciencia, originado por una
disfuncion autonémica que conlleva bradicardia, vasodila-
taciéon o ambas. Aungue las medidas no farmacoldgicas
(educacion, hidratacion, maniobras fisicas, entrenamiento
ortostatico) son primera linea, el tratamiento farmacologico
puede considerarse en pacientes con episodios recurrentes
e incapacitantes. A continuacion, se detallan las terapias far-
macologicas mas relevantes, su fisiologia, resultados clini-
cosy limitaciones.

1. FLUDROCORTISONA

La fludrocortisona es un corticosteroide con potente ac-
tividad mineralocorticoide. Estimula la reabsorcion renal de
sodio en los tubulos distales, incrementando la retencion
de agua y expandiendo el volumen plasmatico. Esta ex-
pansion mitiga la hipovolemia relativa que precipita el sin-
cope vasovagal, especialmente en pacientes jovenes con
presion arterial baja. El estudio POST 2 (Prevention of
Syncope Trial 2) incluyd 210 pacientes jovenes con sinco-
pe recurrente y asigno fludrocortisona o placebo. Aunque
el objetivo primario (tiempo hasta la recurrencia del sinco-
pe) no fue estadisticamente significativo (HR 0,69; IC95%
0,46-1,03; p=0,069), se observé una tendencia favorable
en pacientes que alcanzaron 0,2 mg/dia de fludrocortisona
dentro de las 2 primeras semanas. Sin embargo, un 44% de
los tratados continuaron teniendo episodios a los 12 meses
(vs. 60,5% en placebo) y el perfil de efectos adversos (HTA,
edemas, cefalea) llevo a interrupcion en un porcentaje sig-
nificativo'. La fludrocortisona tiene un beneficio modesto,
especialmente en pacientes jovenes con hipotension, pero
su uso debe individualizarse.

2. AGONISTAS ALFA: MIDODRINAY ETILEFRINA

Ambos farmacos son agonistas alfa-1 adrenérgicos. Pro-
ducen vasoconstriccion arterial y venosa, aumentando
la resistencia vascular periférica y la presion arterial, con-
trarrestando asi el componente vasodepresor del sincope
vasovagal. Un ensayo clinico aleatorizado controlado con

etilefrina (25 mg BID) no demostrd diferencias frente a
placebo en frecuencia ni latencia del sincope?. En cambio,
estudios pequefos no controlados han sugerido que mi-
dodrina (2.5-10 mg cada 8 horas) puede ser util, aunque
una revision sistematica encontrd sesgos de publicacion
e imprecision en los resultados®. Los efectos adversos in-
cluyen hipertension en decubito, disuria y parestesias. No
recomendados de forma general; podrian considerarse en
pacientes con intolerancia ortostatica severa y presion ar-
terial baja.

3.BETABLOQUEANTES

Inicialmente se propuso que los betabloqueantes, al redu-
cir la contractilidad miocardica, disminuirian la estimulacion
de mecanorreceptores ventriculares implicados en el re-
flejo cardioinhibitorio. Sin embargo, esta hipdtesis no se
valido clinicamente. Dos ensayos aleatorizados no mostra-
ron diferencias significativas entre atenolol y placebo en la
prevencion de sincope®®. Ademds, pueden empeorar la
bradicardia en pacientes con sindrome del seno carotideo.
No recomendados para sincope vasovagal. La relacion ries-
go-beneficio es desfavorable.

4. INHIBIDORES DE RECAPTACION DE
SEROTONINA (IRS)

Los IRS como la paroxetina modulan el tono autondmico
a través del eje serotoninérgico, reduciendo la hiperreac-
tividad vagal ante estimulos emocionales o de estrés. Un
estudio unicéntrico en pacientes con sincope recurrente y
elevado componente emocional mostrd una reduccion sig-
nificativa de episodios con paroxetina (20 mg/dia) vs. Pla-
cebo®. Sin embargo, otros estudios no han replicado estos
hallazgos. Podria considerarse en pacientes con alto com-
ponente emocional 0 ansiedad, pero no es terapia estandar.

5. TEOFILINA (FENOTIPO DE DEFICIENCIA
DE ADENOSINA)

La teofilina es un antagonista no selectivo de receptores Al
y A2 de adenosina. Inhibe la bradicardia vy la vasodilatacion
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mediadas por adenosina enddgena, particularmente Util en
pacientes con sincope de aparicion subita y pausas asistoli-
cas prolongadas. En estudios de caso-control con ECG
implantable, la teofilina redujo episodios sincopales de una
media de 1,1a O al mes durante 20 meses’. Sin embargo, la
evidencia aun es limitada. Puede ser Util en subgrupos con
bajas concentraciones plasmaticas de adenosina y sincope
cardioinhibitorio.

6. INHIBIDORES DE RECAPTACION DE
NOREPINEFRINA (REBOXETINA, SIBUTRAMINA,
ATOMOXETINA)

Estos farmacos aumentan el tono simpéatico al bloquear la
recaptacion presindptica de norepinefrina, aumentando la
presion arterial en situaciones de estres ortostatico. En un

induccion de sincope durante la mesa basculante®. En un
meta-analisis reciente que incluyd 4 estudios (101 parti-
cipantes), la inhibicién de la recaptacion de norepinefrina
redujo el riesgo de reacciones vasovagales inducidas por
mesa basculante (hipotension + bradicardia) en partici-
pantes sanos (RR O]15; IC 95 % 0,04-0,52; p = 0,003) vy
en pacientes con sincope vasovagal mediante atomoxetina
(RR 0,49; IC 95 % 0,28-0,86; p = 0,01) °. Opciones pro-
metedoras en casos refractarios con disautonomia simpa-
toadrenérgica aunque requieren mayor validacion.

7. OTROS FARMACOS

Octreotida: Andlogo de somatostatina usado en intole-
rancia ortostatica grave. La experiencia es limitada y los re-
sultados, heterogéneos'™ .

estudio crossover, reboxetina y sibutramina bloquearon la
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Marcapasos en el tratamiento de sincope neuromediado

El tratamiento con marcapasos (MP) ha sido propuesto
para pacientes con sincope vasovagal (SVV) que no res-
ponden adecuadamente con medidas terapéuticas no in-
vasivas. De acuerdo con las recomendaciones europeas,
el uso de MP deberia ser considerado en pacientes con
sincope reflejo vasovagal, con edad = 40 afios, episodios
recurrentes e imprevisibles y después de una correlacion
del sintomas con pausa sinusal y/o bloqueo auriculoven-
tricular (clase de recomendacion lla, nivel de evidencia B).
También se lo considerd en pacientes con edad = 40 anos,
sincope recurrente, con respuesta cardioinhibitorio regis-
trada en Tilt Test y después la falla de terapéutica alterna-
tivas (clase de recomendacion llib, nivel de evidencia B).
Pero aun sigue siendo controvertido'.

Los MP con sistema de estimulacion de bucle cerrado
(CLS) con respuesta a la frecuencia cardiaca analizan con-
tinuamente las tendencias de la impedancia intracardiaca
del ventriculo derecho durante las fases sistélicas para
recopilar informacion sobre la velocidad de contraccion
miocardica y ajustar la frecuencia de estimulacion en con-
secuencia 2. En estudios de Tilt Test, los MP con CLS han
demostrado la capacidad de establecer una frecuencia de
estimulacion rapida en el momento de un sincope inmi-
nente inducido por la inclinacion **. Esta respuesta tem-
prana del MP mantuvo parcialmente el gasto cardiaco y la

presion arterial, previniendo o retrasando el sincope vaso-
vagal cardioinhibitorio a pesar de un componente vaso-
depresor concomitante®s.

Dos estudios demostraron la utilidad de estimulacion en
ptes sintomaticos. El ensayo SPAIN, aleatorizado, doble
ciego y controlado con pacientes > 40 afos con SVV, 5 o
mas episodios, 2 de ellos en el Ultimo ano,Tilt test positi-
vo ( frecuencia cardiaca <40 Ipm durante >10 s o asistolia
durante >3 s. La aleatorizacion se realizd en modo DDD-
CLS (sistema de circuito cerrado) en un dispositivo Bi-
otronik durante 12 meses, seguido de DDI-30 Ipm durante
12 meses (Grupo A) o viceversa (Grupo B). Cuarenta y
seis pacientes, 22 varones (47.8%), edad media de 56,3 +
10,6 anos, media de sincopes previos: 12 (rango: 9-20). El
72% (IC del 95%: 47-90) presentd una reduccion de sin-
copes >50% en el grupo DDD-CLS, en comparacion con
el 28% (IC del 95%: 9,7-53,5) en el grupo DDI-30 Ipm, p
< 0,017, Cuatro pacientes (8,7%) presentaron sincope re-
currente en el grupo DDD-CLS, 21 pacientes (45,7%) en
el grupo DDI, HR 6,7 (IC del 95%: 2,3-19,8. Este estudio,
pequefo, arrojo datos muy convincentes. La estimulacion
DDD-CLS redujo significativamente la carga de sincope y
el tiempo hasta la primera recurrencia en 7 veces, prolon-
gando el tiempo hasta la primera recurrencia del sincope®.

Primary endpoint: Syncope recurrence
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En el estudio Bio Sync se incluyeron pacientes de > 40
aflos, con al menos dos episodios de sincope reflejo grave
e impredecible durante el Ultimo ano y un sincope in-
ducido en Tilt Test con una pausa asistolica superior a 3
s, fueron asignados aleatoriamente a un marcapasos bi-
cameral activo (estimulacion activada; 63 ptes) o inactivo
(estimulacion desactivada; 64 ptes) con estimulacion de
bucle cerrado (CLS). El punto final primario fue el tiempo
hasta la primera recurrencia del sincope.

Seguimiento de 11,2 meses. Se observo un numero sig-
nificativamente menor de sincopes en el grupo con es-
timulacion que en el grupo control [10 (16%) frente a
34 (53%); cociente de riesgos instantaneos: 0,23; p =
0,00005]. La tasa estimada de recurrencia del sincope al
afo fue del 19 % (estimulacion cardiaca) y del 53 % (con-
trol), y alos 2 anos, del 22 % (estimulacion cardiaca) y del
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Cardioneuroablacion

INTRODUCCION

La cardioneuroablacion (CNA) ha emergido como una al-
ternativa terapéutica prometedora frente al implante de
marcapasos en pacientes seleccionados con sincope re-
flejo, bradiarritmias funcionales y disfuncién nodal de ori-
gen vagal. Este procedimiento consiste en la ablacion con
catéter de los plexos ganglionares cardiacos, responsables
de la inervacion parasimpatica del nodo sinusal y del nodo
auriculoventricular. Su objetivo es reducir la actividad va-
gal excesiva que condiciona episodios de bradicardia ex-
trema, asistolia o bloqueo AV, particularmente en pacientes
jovenes donde el implante de dispositivos permanentes
puede evitarse.

La literatura reciente ha aportado datos crecientes sobre
su anatomia funcional, indicaciones clinicas, técnicas de lo-
calizacion de blancos de ablacion y resultados a mediano
y largo plazo. En este documento, integramos la evidencia
revisada por el consenso EHRA 2024y la revision sistemati-
ca de Heart Rythm Society 2024, para ofrecer una vision
critica y actualizada del estado del arte de la CNAZ.

ANATOMIA Y FISIOPATOLOGIA DEL SISTEMA
NERVIOSO AUTONOMO CARDIACO

El sistema nervioso autonomo cardiaco estda compuesto
por ramas simpaticas y parasimpaticas. La via parasimpatica
incluye axones preganglionares del nervio vago que hacen
sinapsis con neuronas posganglionares ubicadas en gan-
glios intrinsecos localizados sobre la superficie epicardica
del corazoén, formando los denominados plexos ganglio-
nares (GPs). Estos se agrupan en cinco localizaciones prin-
cipales: RSGR, RIGR, LSGR LIGP y PMLGP=.

Estas estructuras controlan la modulacion autondmica del
nodo sinusal y del nodo AV. La estimulacion vagal produce
un marcado efecto cronotrépico y dromotrépico negativo,
susceptible de desencadenar sincope vasovagal (VVS),
disfuncion sinusal o blogueo AV funcional.

RACIONAL Y APLICACIONES CLINICAS

La CNA surgio como extension del aislamiento de venas
pulmonares en ablaciones de fibrilacion auricular, donde se
observo una modificacion de la respuesta vagal. Pachon et
al. fueron pioneros en aplicar esta técnica como estrategia
terapéutica para sincope cardioinhibitorio, bloqueo AV fun-
cional y disfuncion del nodo sinusal en pacientes jévenes.
CNA se plantea como alternativa al marcapasos en pa-
cientes con edad <40 afnos, especialmente cuando se de-
muestra una respuesta vagal excesiva como mecanismo
predominante.

EVALUACION DIAGNOSTICA PREPROCEDIMIENTO

La seleccion de pacientes es critica. El tilt test (prueba de
mesa basculante) es Util para clasificar el tipo de sincope
segun la clasificacion de VASIS: tipo 2A (cardioinhibitorio
sin asistolia) y 2B (con asistolia) representan los candidatos
ideales para CNA. LLa documentacion de asistolia mediante
loop recorder durante episodios espontaneos, asi como
una respuesta positiva al test de atropina (aumento de FC
>90 Ipm o >25% basal), refuerzan la indicacion.

METODOS PARA LA IDENTIFICACION DE
BLANCOS DE ABLACION

L a localizacion de los GPs puede realizarse mediante varios

enfoques:

1. Estimulacién de alta frecuencia (HFS): aplicada con
pardmetros especificos sobre la auricula, genera
respuestas vagales que indican proximidad a un GP,

2. Potenciales electrogramaticos fraccionados: zonas
con electrogramas de alta frecuencia (=4 deflexiones,
amplitud <O,7 mV o >0,7 mV) se correlacionan con
sitios de interfase neurocardiaca.

3. Mapeo anatémico: basado en puntos anatomicos
conocidos, util pero menos especifico.

4. Imagen anatémica funcional: PET con 123I-MIBG o
CT en combinacion con sistemas de navegacion 3D.
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5. Estimulacién vagal extracardiaca (ECVS): nuevo
enfoque que permite evaluar el efecto vagal antes
y después de la ablacion, mediante catéter en vena
yugular interna. Aporta mayor especificidad y es
predictor de eficacia.

TECNICA DE ABLACION Y ENFOQUES

La ablacion se realiza con radiofrecuencia irrigada, bajo
anestesia general o sedacion consciente. La potencia suele
limitarse a 30-40 W. El abordaje puede ser:

- Derecho unifocal: sobre el RSGP
- Derecho multifocal: incluye RSGP y RIGP

- Izquierdo o bi-auricular: necesario en disfuncion AV;
puede aumentar la eficacia pero implica mayor
complejidad.

Se recomienda iniciar en GP izquierdos v finalizar con
RSGP para evitar la abolicion temprana de respuestas
vagales que interfieren con la evaluacion intraoperatoria.

PUNTOS FINALES DEL PROCEDIMIENTO

No hay consenso universal. Se proponen como puntos
de finalizacion:

- Desaparicion de respuesta vagal al HFS.
- Ausencia de respuesta a atropina post ablacion.
- Abolicion de respuesta al ECVS.

- Desaparicion de electrogramas fraccionados.

RESULTADOS CLINICOS

Los datos publicados muestran tasas de éxito (ausencia
de recurrencia de sincope) cercanas al 90-95% en series
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prospectivas. El estudio ROMAN2* mostré que el abordaje
derecho exclusivo tiene menor eficacia aguda comparado
con abordaje bi-auricular. Piotrowski et al. demostraron una
recurrencia del 8% en grupo CNA vs. 54% en grupo control
durante 2 anos de seguimiento.

SEGURIDAD Y LIMITACIONES

La tasa de complicaciones es baja (<5%), destacando de-
rrame pericardico y taquiarritmias auriculares transitorias.
La re-inervacion es posible a mediano-largo plazo, aunque
menos frecuente si se alcanza ablacion extensa. La principal
limitacion es la ausencia de estudios multicéntricos, rando-
mizados y de largo seguimiento.

PERSPECTIVAS FUTURAS

CNA se consolida como una herramienta terapéutica po-
tente en manos de operadores expertos. Se espera que
nuevos estudios (como ROMANZ2 extendido) ayuden a
definir indicaciones precisas, técnicas estandarizadas, se-
cuencia de ablacion y puntos finales validados.

CONCLUSION

La cardioneuroablacion representa una revolucion en el
tratamiento de bradiarritmias funcionales y sincope reflejo
cardioinhibitorio. Su eficacia, seguridad y potencial de evi-
tar dispositivos permanentes la convierten en una estrate-
gia terapéutica atractiva en pacientes seleccionados. La
consolidacion de criterios diagnosticos, técnicas ablativas y
puntos finales fisioldgicos sera clave para su inclusion formal
en futuras guias clinicas.
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Sincope ortostatico

El sincope ortostatico es una de las causas mas comunes
de pérdida transitoria de la conciencia, particularmente en
adultos mayores y pacientes con enfermedades cronicas.
Se define como una reduccion de la presion arterial sistoli-
ca =220 mmHg o diastdlica =10 mmHg dentro de los tres
minutos posteriores a la adopcion de la posicion de pie. El
objetivo del tratamiento es evitar las recurrencias, prevenir
las lesiones asociadas, como los traumatismos, y mejorar la
calidad de vida.

No existe un tratamiento realmente curativo, la mayoria de
los farmacos utilizados tienen una indicacion “off label” vy
presentan una eficacia variable. El abordaje terapéutico es
escalonado, comenzando con medidas conservadoras y
progresando a intervenciones farmacoldgicas en casos se-
leccionados.

La hipertension arterial supina coexiste con la hipotension
ortostatica, lo que dificulta el manejo de esta entidad. En-
tre el 5y el 15 % de los pacientes con hipertension arterial
cronica presentan hipotension ortostatica, aungue solo una
minoria refiere sintomas. Pequefios aumentos de la presion
arterial (10-15 mm Hg) pueden aumentar la presion arterial
ortostatica justo lo necesario para que se situe en la zona
de autorregulacion. EIl MAPA puede ser Util para identificar
patrones diurnos anormales.

MEDIDAS GENERALES Y EDUCATIVAS

La primera intervencion debe centrarse en la educacion
dirigida al paciente y su entorno, se debe explicar cual es
la naturaleza del diagndstico y asesorar sobre el riesgo de
recurrencias. Ademas, se los debe instruir en técnicas para
reconocer prodromos y aplicar maniobras preventivas ante
sintomas iniciales. Es que sepan cuales son los factores que
pueden agravar o provocar hipotension ortostatica:

e Incorporacion brusca desde el decubito

e  Ortostatismo prolongado

e Deplecion de volumen

e Comidas abundantes, especialmente ricas en hidratos
de carbono

e Uso de medicacion hipotensora

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

a. Hidratacion y dieta salina: La medida higiénico-dietéti-
ca principal es la revision de la hidratacion y el consumo de
sal (clase lIb, nivel de evidencia C). El tratamiento inicial se
basa en el mantenimiento de una volemia adecuada au-
mentando la cantidad de sodio v liquidos en la dieta. Las
guias de la Sociedad Europea de Cardiologia recomiendan
la ingesta de 2-3 litros de agua al dia (Clase |, nivel de evi-
dencia C). El aumento de la volemia mejora la precarga y
estabiliza la presion arterial al ortostatismo. Los pacientes
ancianos pueden tener menor sensacion de sed. Ademas,
algunos evitan la ingesta hidrica por padecer incontinencia
urinaria, por lo que presentan mayor riesgo de deshidra-
tacion. Se recomienda la ingesta de cloruro de sodio, 10
gramos al dia, en ausencia de hipertension (Clase |, nivel de
evidencia C).

b. Alimentacion fraccionada: Distribuir la ingesta diaria
en cinco comidas menores reduce el riesgo de hipoten-
sion posprandial. Se recomienda disminuir el contenido de
hidratos de carbono simples. Con respecto a la cafeina es
controvertido, aunque puede tener efecto beneficioso por
vasoconstriccion también es diurética, podria ser de utili-
dad en la hipotension posprandial, por lo que su uso debe
evaluarse individualmente. El alcohol y las gaseosas estan
contraindicados.

c. Suspension o ajuste de medicacion hipotensora: La
tension arterial de los pacientes con hipotension ortostati-
ca es muy dependiente de la precarga, y son muy sensibles
a los diuréticos y vasodilatadores venosos. Es muy impor-
tante al ajuste de dosis de ellos, o incluso la suspension de
los mismos en caso de ser necesario (clase lla, nivel de evi-
dencia B). Los medicamentos implicados son: diuréticos,
vasodilatadores, antidepresivos triciclicos, IECAs, B-blo-
queantes, antagonistas de los canales del calcio, fenotiazi-
das, opiaceos, bromocriptina, f-bloqueantes.

d. Intervenciones posturales y dispositivos: Elevar la
cabecera de la cama entre 10 y 20 cm durante la noche
ayuda a reducir la diuresis nocturna y la hipotension matu-
tina (Clase lla, nivel C). Las medias de compresion hasta la
cintura o fajas abdominales pueden disminuir el “pooling”
venoso y mejorar la precarga (Clase lla, nivel B). Las mani-
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obras de contrapresion como cruzar las piernas, ponerse
en cuclillas o tensar los musculos gluteos pueden aumentar
transitoriamente la presion arterial y prevenir el sincope in-
minente, se utilizan como medida previa al decubito (clase
lla, nivel de evidencia C).

e. Ejercicio fisico: Estd indicado en todo tipo de intole-
rancia ortostatica, ya que la falta de acondicionamiento
fisico es una causa etiologica y coadyuvante. Se sugiere
realizar ejercicio aerdbico fisico submaximo comenzando
por 30 minutos tres dias a la semana, y lo mas importante
en posicion de decubito, con progresion gradual a posturas
erguidas.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El tratamiento farmacoldgico se reserva para pacientes sin-
tomaticos pese a medidas conservadoras. Existen dos es-
trategias principales:

a. Expansion de volumen

e Fludrocortisona (Clase lla, nivel C): potente
mineralocorticoide sintético con minimo efecto
glucocorticoide que incrementa la reabsorcion de
sodio y volumen intravascular. Durante un tiempo ha
sido el farmaco de primera eleccion. Dosis inicial: O]
mg,/dia, aumentando hasta 0,3 mg/dia. El efecto tarda
unos dias y el mayor beneficio se obtiene asociando
una dieta rica en sodio. Al aumentar la tension arterial
tanto durante el dia como durante la noche puede
causar hipertension supina. Ademas produce
hipopotasemia, por lo que se deben monitorear
electrolitos.

o Eritropoyetina: Indicada en pacientes con anemia
asociada a disautonomia. Aumenta la masa
eritrocitaria y posee efecto vasoconstrictor directo.
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Desmopresina: Indicada en pacientes con poliuria
nocturna y sincope matutino. Se administra
preferentemente por la noche.

b. FArmacos vasoconstrictores

Midodrina (Clase lla, nivel B): es el Unico aprobado
con esta indicacion. Es un profarmaco de accion
rapida (via oral), el pico de concentracion plasmatica
se alcanza 30 minutos tras la ingesta, con una vida
media de 3 horas, se metaboliza en el higado a su
principio activo, ejerciendo un efecto potente y
selectivo sobre los receptores al adrenergicos,
provocando vasoconstriccion arterial y predominan-
temente venosa. Incrementa la presion arterial en
decubito y ortostatismo. Dosis inicial: 2,5 mg tres
veces al dia, ajustando hasta 10 mg cada 8 h. Debe
evitarse su administracion vespertina para prevenir
hipertension nocturna.

Propranolol: A dosis bajas puede ser Util en el
sindrome de taquicardia postural ortostatica (POTS)
hiperadrenérgico. Es ineficaz e incluso deletéreo en
dosis més elevadas. En otras formas de sincope
ortostatico esta contraindicado.

CONSIDERACIONES FINALES

El abordaje del sincope ortostatico debe ser multidiscipli-
nario y adaptado a las caracteristicas clinicas del paciente.
La combinacion de estrategias educativas, ajustes tera-
péuticos personalizados y, en casos seleccionados, inter-
venciones farmacoldgicas permite reducir la frecuencia e
impacto de los episodios. A pesar de la falta de farmacos
con aprobacioén especifica, el conocimiento fisiopatoldgico
y la experiencia clinica constituyen herramientas esenciales
en su manejo eficaz.
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Bradiarritmias

DISFUNCION DEL NODULO SINUSOIDAL (DNS)

La Disfuncion del Nodulo Sinusal (DNS) desde el punto de
vista electrofisioldgico abarca una variedad de alteraciones
enla formaciony propagacion delimpulso eléctrico a través
de las auriculas. Las manifestaciones mas frecuentes in-
cluyen bradicardia sinusal con incompetencia cronotropica,
pausas o bloqueos sinusales, ya sean paroxisticos o persis-
tentes. Esta condicion a su vez se asocia con una mayor
susceptibilidad a arritmias auriculares como la fibrilacion o
el flutter auricular, constituyendo el denominado sindrome
taquicardia-bradicardia."?

La DNS tiene un origen multifactorial, ya que involucra una
combinacion de factores intrinsecos y extrinsecos. La prin-
cipal causa es la degeneracion del tejido del nodo sinusal,
generalmente por fibrosis relacionada con la edad 3. Sin
embargo, también contribuyen factores como trastornos
metabdlicos, farmacos y enfermedades cardiacas asocia-
das “. La inflamacién y la remodelacion estructural, espe-
cialmente en el contexto de fibrilacion auricular, también
juegan un papel relevante °. Estos factores asociados inte-
ractian entre si conllevando a la disminucién en la funcion
delnodo.

El objetivo principal del tratamiento para la DNS sintomati-
ca es el control de la morbilidad y el alivio de los sintomas'.
Es importante destacar que, hasta la fecha, la estimulacion
cardiaca con marcapasos (MCP) no ha demostrado mejo-
rar la supervivencia en pacientes con DNS, sino que se en-
foca en mejorar la calidad de vida y prevenir la recurrencia
de sintomas graves como el sincope 5. Aun asi, existe evi-
dencia de que el sincope puede recurrir entre el 15% y el 8%
de los pacientes a los 5 ahos a pesar de tener un marcapa-
s0s, esto se debe a la frecuente asociacion con mecanis-
mos vasopresores 8. Es por esto que luego del implante
de un MCP es fundamental modificar los tratamientos que
puedan generar hipotension asi como optimizar las medidas
higiénico-dietéticas para prevenir recurrencias. °

PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO DE LA DNS
SINTOMATICA

1. Descartar y tratar causas extrinsecas reversibles:
identificar y corregir cualquier factor reversible que pueda
estar causando o exacerbando la bradicardia como far-

macos (Beta-bloqueantes, calcioantagonistas, digoxing,
antiarritmicos clase | y Ill, antihipertensivos simpaticoliticos,
litio y fenitoina), alteraciones electroliticas como la hipo e
hiperpotasemia, trastornos metabdlicos y sistéemicos (hi-
potiroidismo, apnea del suefio, hipoxia e hipotermia). > El
tratamiento de la apnea del suefio con CPAP y la pérdida de
peso puede mejorar las bradiarritmias nocturnas y, en oca-
siones, evitar la necesidad de un MCP.

2. Marcapasos cardiaco permanente:

Es la terapia mas efectiva para aliviar los sintomas y reducir
la morbilidad en la DNS sintomatica, aunque no se ha de-
mostrado que mejore la supervivencia general. "2 En casi
todos los casos se sugiere el implante de MCP bicameral,
a excepcion de pacientes con FA permanente. ' 18 En pa-
cientes con fracciéon de eyeccion del ventriculo izquierdo
(FEVI) reducida y DNS o trastornos de conduccion AV aso-
ciados donde se espera un alto porcentaje de estimulacion
ventricular, se debe evaluar la indicacion de terapia de resin-
cronizacion cardiaca (TRC) o estimulacion fisioldgica (haz
de His rama izquierda). 1922

Indicaciones para el implante de marcapasos en

DNS sintomatica:

e Bradicardia sintomatica: Cuando los sintomas
(fatiga, mareos, presincope o sincope) se pueden
atribuir con certeza a la bradiarritmia. 242/

¢ Sindrome de taquicardia- bradicardia sintomati-
co: con evidencia de pausas sinusales mayores a 3
segundos o asistolia post-taquicardia y permitir el uso
de farmacos para controlar las taquicardias auriculares
concomitantes, como la fibrilacion auricular. 283
La ablacion de la taquiarritmia auricular puede
considerarse para evitar el implante de marcapasos. 3%

¢ Incompetencia cronotrépica sintomatica:
los limites mas utilizados son entre el 80 y el 85%
calculado a partir de la frecuencia cardiaca maxima
esperada (220 menos la edad) en el gjercicio maximo
de una prueba de esfuerzo. %4 2536

¢ Sincope inexplicable con pausas asintomaticas
documentadas (pausas sinusales mayores de 6 se-
gundos) o estudio electrofisiologico donde se
demuestre un tiempo de recuperacion del nodulo
sinusal prolongado. 3728
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3. Terapias emergentes:

Cardioneuroablacion (CNA): Es una terapia actual para
la bradicardia sinusal funcional mediada por el nervio vago.
Implica la modulacion directa del componente parasimpati-
co del sistema nervioso autonomo mediante la ablacion de
los plexos ganglionares. Ha demostrado ser segura y re-
producible para prevenir la bradicardia sinusal funcional y la
recurrencia del sincope, sin embargo, el riesgo de compli-
caciones agudas, como la oclusion de la arteria del nodulo
sinusal, aln se esta investigando, y se necesitan estudios
mas robustos para evaluar su efectividad y seguridad a lar-
go plazo. 3944

BLOQUEO AV

La primera relacion entre el sincope vy la baja frecuencia
cardiaca fue registrada en el siglo XVIII. Varios investigadores
describieron estos cuadros en afios posteriores, pero fueron
los médicos irlandeses Stock y Adams quienes en el siglo
XIX terminaron de relacionar episodios sincopales y convul-
siones, con ritmos cardiacos lentos. > Hace mas de 30 afios
se evaluaron a pacientes con sindrome de Stock-Adams,
observandose que entre el 40% y el 50% eran secundarios
a bloqueos AV (BAV) paroxisticos o cronicos. 4

Nadie duda de la utilidad del ECG como una de las princi-
pales herramientas diagndsticas ante un episodio sincopal.
Entre los posibles trastornos encontrados en los trazados
electrocardiograficos esta el BAV en sus distintos grados.

El sincope causado por un BAV se debe en su gran mayoria
a enfermedad en el sistema His-Purkinje. Cuando esto pasa,
en el ECG encontramos complejos QRS anchos. Los BAV
encontrados son: 1. BAV de segundo grado tipo Mobitz II; 2.
BAV 2:1 con QRS ancho; 3. BAV completo o de alto grado.

En estas situaciones los ritmos de escapes suelen ser len-
tos, menores a 40lpm.

Es posible, pero infrecuente, que el bloqueo sea exclusiva-
mente a nivel del haz de His, teniendo en estos casos QRS
angostos.

Ante un episodio sincopal sin diagnostico, la presencia de
bloqueos de rama y/o hemibloqueos deben hacernos
sospechar enfermedad en el sistema His Purkinje. El estudio
electrofisioldgico emerge como una herramienta diagnosti-
ca vital para confirmar este trastorno. Tiempos His-Ven-
triculo (HV) prolongados (mayor a 70ms) en pacientes con
sincope previo es criterio suficiente para la indicacion de un
marcapasos definitivo (MCP).

La presencia de un bloqueo bifascicular (BRD+HBAI o
BRD+HBPI o BRI) en un paciente con sincope sin diag-
nostico, no implica que este sea la causa. Solo la mitad de
ellos va a requerir el implante de un MCP.

En pacientes con sincope sin causa determinada, bloqueo
bifascicular y estudio electrofisiolégico normal, el registra-
dor de eventos implantable aparece como una excelente
opcion para el diagndstico. 4

Cuando se evaluaron a sincopes reflejos graves y recu-
rrentes con registradores de eventos implantables, el 36,6%
tuvieron un episodio diagndstico en un seguimiento de 13
+ 10 meses. De ellos el 52% tuvieron una asistolia, siendo el
20% por bloqueo AV y el 1% con paro sinusal y bloqueo AV
asociados. “®

En ocasiones la baja frecuencia cardiaca prolonga la repola-
rizacion ventricular, y un latido ventricular adelantado puede
desencadenar una taquicardia ventricular polimérfica, tipo
Torsade de Pointes, que es la responsable del sincope. En
estos casos el tratamiento se fundamenta en el incremen-
to de la frecuencia cardiaca con drogas o con estimulacion
ventricular transitoria o definitiva.

Cuando esta indicada la estimulacion ventricular como tra-
tamiento del sincope por BAV. debemos definir el tipo de
dispositivo que implantaremos.

La estimulacion VVI o VVIR es la opcion en pacientes con
FA permanente. Una alternativa a los marcapasos tradicio-
nales es el implante de un marcapasos sin catéteres, cono-
cidos como sin cables o “ledless’. Estos tienen indicaciones
precisas que exceden el objetivo de esta revista.

Con ritmo sinusal, o con FA en plan de control del ritmo, lo
indicado es estimulacion bicameral, DDD o DDDR.

Si se preve una estimulacion ventricular del 30% o mayor, lo
correcto es evitar la estimulacion exclusiva desde la punta
del VD, pudiendo elegir estimulacion fisiologica o biven-
tricular, esta Ultima cuando existe deterioro de la funcion
ventricular y QRS ancho.

Si la fraccion de eyeccion es menor al 30%, aln sin arritmia
ventricular demostrada, deberemos considerar el implante
de un CDI en prevencion primaria.

Como mencionamos, la presencia de blogueo de rama en
el ECG nos indica enfermedad en el sistema His Purkinje.
En estos pacientes con enfermedad cardiaca estructural,
cuando aparece un BAV subito, gatillado por la presencia
de una ESV o EV infiere patologia intrinseca al sistema de
conduccion. #
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Existe un tipo de sincope no cardiaco con un fenotipo bradi-
cardico, que se manifiesta como BAV paroxistico idiopatico.

Se caracteriza por:
1. Sin 0 muy cortos prodromos;
2. Hallazgo en ECG de BAV completo sin cambios previos

Estos pacientes, al contrario de los que sufren sincopes
vasovagales, presentan bajos niveles plasmaticos de
adenosina. La teofilina, un antagonista no selectivo del
receptor de adenosina, ha demostrado ser eficaz para
eliminar el BAV paroxistico en pacientes con sincope sin
prodromos ni cardiopatia. °0°'

enlos PR o ciclos P-P y sin aparicion previa de ESV o EV
o variacion en la frecuencia cardiaca;
3. Sin alteraciones en el ECG o patologia cardiaca evidente.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Brignole M. Sick sinus syndrome. Clin Geriatr Med 2002;18:211-27. https://doi.org/10.1016/S0749-0690(02)00006-X

2. Francisco Pascual J, Jordan Marchite P Rodriguez Silva J, Rivas Gandara N. Arrhythmic syncope: From diagnosis to management. World J Cardiol
2023;15:119-41. https://doi.org/10.4330/wjcv15.i4.119

3. Glikson M, Nielsen JC, Kronborg MB, Michowitz Y, Auricchio A, Barbash IM, et al; ESC Scientific Document Group. 2021 ESC Guidelines on cardiac
pacing and cardiac resynchronization therapy. Eur Heart J 2021,42:3427-520. https:/doi.org/10.1093/eurheartj/ehab364

4. Ferrick AM, Raj SR, Deneke T, Kojodjojo P, Lopez-Cabanillas N, Abe H, et al. 2023 HRS/EHRA/APHRS/LAHRS expert consensus statement on
practical management of the remote device clinic. Heart Rhythm 2023;20:e92-e144. https:/doi.org/10.1016/j.hrthm.2023.03.1525

5. Kusumoto FM, Schoenfeld MH, Barrett C, Edgerton JR, Ellenbogen KA, Gold MR, et al. 2018 ACC/AHA/HRS Guideline on the Evaluation
and Management of Patients With Bradycardia and Cardiac Conduction Delay: A Report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on Clinical Practice Guidelines and the Heart Rhythm Society. Circulation 2019;140:e382-e482.
https:/doi.org/10.1161/CIR.00000000000007 21

6. Francisco Pascual J, Jordan Marchite P, Rodriguez Silva J, Rivas Gandara N. Arrhythmic syncope: From diagnosis to management. World J Cardiol
2023;15:19-41. https://doi.org/10.4330/wjcv15.i4.19

7. Sgarbossa EB, Pinski SL, Jaeger FJ, Trohman RG, Maloney JD. Incidence and predictors of syncope in paced patients with sick sinus syndrome.
Pacing Clin Electrophysiol 1992:15:2055-60. https:/doi.org/10.1111/j.1540-8159.1992 tb03021.x

8. Brignole M, Menozzi C, Gianfranchi L, Oddone D, Lolli G, Bertulla A. Neurally mediated syncope detected by carotid sinus massage and head-up tilt
test in sick sinus syndrome. Am J Cardiol 1991;68:1032-6. https:/doi.org/10.1016/0002-9149(91)90491-3

9. Militello C, Vecchio N, Albina G, Barroso F, Di Toro D, et al. Consenso Argentino para el Diagnostico y Tratamiento del Sincope. Sociedad Argentina de
Cardiologia. Rev Argent Cardiol 2021;89:1-60.

10. Vogler J, Breithardt G, Eckardt L. Bradyarrhythmias and conduction blocks. Rev Esp Cardiol 2012;65:656-67. https;/doi.org/10.1016/j.rec.2012.01.027

1. Shaw DB, Holman RR, Gowers JI. Survival in sinoatrial disorder (sick-sinus syndrome). Br Med J 1980;280:139-41. https:/doi.org/10.1136/
bm;j.280.6208.139

12. Sutton R, Kenny RA. The natural history of sick sinus syndrome. Pacing Clin Electrophysiol 1986;9:1110-4. https:/doi.org/10.1111/j1540-8159.1986.
th06678.x

13. Connolly SJ, Kerr CR, Gent M, Roberts RS, Yusuf S, Gillis AM et al. Effects of physiologic pacing versus ventricular pacing on the risk of stroke and
death due to cardiovascular causes. Canadian Trial of Physiologic Pacing Investigators. N Engl J Med 2000;342:1385-91. https:/doi.org/10.1056/
NEJM200005113421902

14. Healey JS, Toff WD, Lamas GA, Andersen HR, Thorpe KE, Ellenbogen KA, et al. Cardiovascular outcomes with atrial-based pacing compared with
ventricular pacing: meta-analysis of randomized trials, using individual patient data. Circulation 2006;114:11-7. https:/doi.org/10.1161/CIRCULATIONA
HA105.610303

15. Ross RA, Kenny RA. Pacemaker syndrome in older people. Age Agein. 2000;29:13-5. https:/doi.org/10.1093/ageing/29.1.13

16. Mitsuoka T, Kenny RA, Yeung TA, Chan SL, Perrins JE, Sutton R. Benefits of dual chamber pacing in sick sinus syndrome. Br Heart J
1988;60:338-47. https:/doi.org/101136/hrt.60.4.338

17. Lau CP, Rushby J, Leigh-Jones M, Tam CY, Poloniecki J, Ingram A, et al. Symptomatology and quality of life in patients with rate-responsive
pacemakers: a double-blind, randomized, crossover study. Clin Cardiol 1989;12:505-12. https:/doi.org/10.1002/clc.4960120907

18. Proietti R, Manzoni G, Di Biase L, Castelnuovo G, Lombardi L, Fundaro C, et al. Closed loop stimulation is effective in improving heart rate and blood
pressure response to mental stress: report of a single-chamber pacemaker study in patients with chronotropic incompetent atrial fibrillation. Pacing Clin
Electrophysiol 2012;35:990-8. https:/doi.org/10.1111/].1540-8159.2012.03445 .x

19. Healey JS, Connolly SJ, Gold MR, Israel CW, Van Gelder IC, Capucci A, et al; ASSERT Investigators. Subclinical atrial fibrillation and the risk of stroke.
N Engl J Med 2012;366:120-9. https;/doi.org/10.1056/NEJMoall05575

20. Munawar DA, Mahajan R, Agbaedeng TA, Thiyagarajah A, Twomey DJ, Khokhar K, et al. Implication of ventricular pacing burden and atrial pacing
therapies on the progression of atrial fibrillation: A systematic review and meta-analysis of randomized controlled trials. Heart Rhythm 2019;16:1204-14.
https:/doi.org/10.1016/j.hrthm.2019.02.020

21. Starr N, Dayal N, Domenichini G, Stettler C, Burri H. Electrical parameters with His-bundle pacing: Considerations for automated programming.
Heart Rhythm 2019;16:1817-24. https:/doi.org/10.1016/].hrthm.2019.07035

22. Burri H, Keene D, Whinnett Z, Zanon F, Vijayaraman P. Device Programming for His Bundle Pacing. Circ Arrhythm Electrophysiol 2019;1:e006816.
https:/doi.org/10.1161/CIRCEP118.006816



RITMO SAC Vol. 4 / Sincope 2025

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

23. Vijayaraman P. Naperkowski A, Ellenbogen KA, Dandamudi G. Electrophysiologic Insights Into Site of Atrioventricular Block: Lessons From
Permanent His Bundle Pacing. JACC Clin Electrophysiol 2015;1:571-81. https:/doi.org/10.1016/].jacep.2015.09.012

24. Goldberger JJ, Johnson NP, Gidea C. Significance of asymptomatic bradycardia for subsequent pacemaker implantation and mortality in patients
>60 years of age. Am J Cardiol 2011;108:857-61. https:/doi.org/10.1016/j.amjcard.2011.04.035

25. Nielsen JC, Thomsen PE, Hajberg S, Maller M, Vesterlund T, Dalsgaard D, et al; DANPACE Investigators. A comparison of single-lead atrial pacing
with dual-chamber pacing in sick sinus syndrome. Eur Heart J 2011;32:686-96. https:/doi.org/10.1093/eurheartj/ehrO22

26. Sweeney MO, Bank AJ, Nsah E, Koullick M, Zeng QC, Hettrick D, et al; Search AV Extension and Managed Ventricular Pacing for Promoting

Atrioventricular Conduction (SAVE PACe) Trial. Minimizing ventricular pacing to reduce atrial fibrillation in sinus-node disease. N Engl J Med
2007;357:1000-8. https:/doi.org/10.1056/NEJM0a071880

27. Wilkoff BL, Cook JR, Epstein AE, Greene HL, Hallstrom AP, Hsia H, et al; Dual Chamber and VVI Implantable Defibrillator Trial Investigators.
Dual-chamber pacing or ventricular backup pacing in patients with an implantable defibrillator: the Dual Chamber and VVI Implantable Defibrillator
(DAVID) Trial. JAMA 2002;288:3115-23. https:/doi.org/10.1001/jama.288.24.3115

28. Kottkamp H. Fibrotic atrial cardiomyopathy: a specific disease/syndrome supplying substrates for atrial fibrillation, atrial tachycardia, sinus node

disease, AV node disease, and thromboembolic complications. J Cardiovasc Electrophysiol 2012;23:797-9. https:/doi.org/10.1111/j.1540-
8167.2012.02341.x

29. Sodeck GH, Domanovits H, Meron G, Rauscha F, Losert H, Thalmann M, et al. Compromising bradycardia: management in the emergency
department. Resuscitation 2007,73:96-102. https:/doi.org/10.1016/j.resuscitation.2006.08.006

30. SHORT DS. The syndrome of alternating bradycardia and tachycardia. Br Heart J 1954;16:208-14. https:/doi.org/10.1136/hrt.16.2.208

31. Asseman P, Berzin B, Desry D, Vilarem D, Durand P, Delmotte C, et al. Persistent sinus nodal electrograms during abnormally prolonged postpacing
atrial pauses in sick sinus syndrome in humans: sinoatrial block vs overdrive suppression. Circulation 1983;68:33-41. https:/doi.org/10.1161/01.CIR.68.1.33

32. Calkins H, Hindricks G, Cappato R, Kim YH, Saad EB, Aguinaga L, et al; Document Reviewers:. 2017 HRS/EHRA/ECAS/APHRS/SOLAECE expert
consensus statement on catheter and surgical ablation of atrial fibrillation. Europace 2018;20:e1-e160.

33. Chen YW, Bai R, Lin T, Salim M, Sang CH, Long DY, et al. Pacing or ablation: which is better for paroxysmal atrial fibrillation-related tachycardia-
bradycardia syndrome? Pacing Clin Electrophysiol 2014;37:403-11. https:/doi.org/10.111/pace.12340

34. Inada K, Yamane T, Tokutake K, Yokoyama K, Mishima T, Hioki M, et al. The role of successful catheter ablation in patients with paroxysmal atrial
fibrillation and prolonged sinus pauses: outcome during a 5-year follow-up. Europace 2014;16:208-13. https:/doi.org/10.1093 /europace/eut159

35. Hocini M, Sanders P. Deisenhofer |, Jais P Hsu LF, Scavée C, et al. Reverse remodeling of sinus node function after catheter ablation of atrial
fibrillation in patients with prolonged sinus pauses. Circulation 2003;108:1172-5. https:/doi.org/10.1161/01.CIR.0000090685.13169.07

36. Fleischmann KE, Orav EJ, Lamas GA, Mangione CM, Schron E, Lee KL, et al. Pacemaker implantation and quality of life in the Mode Selection Trial
(MOST). Heart Rhythm 2006;3:653-9. https:/doi.org/10.1016/j.hrthm.2006.02.1031

37 Brignole M, Menozzi C, Moya A, Andresen D, Blanc JJ, Krahn AD, et al; International Study on Syncope of Uncertain Etiology 3 (ISSUE-3)

Investigators. Pacemaker therapy in patients with neurally mediated syncope and documented asystole: Third International Study on Syncope of
Uncertain Etiology (ISSUE-3): a randomized trial. Circulation 2012;125:2566-71. https:/doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.11.082313
38. Brignole M, Sutton R, Menozzi C, Garcia-Civera R, Moya A, Wieling W, et al; International Study on Syncope of Uncertain Etiology 2 (ISSUE 2)
Group. Early application of an implantable loop recorder allows effective specific therapy in patients with recurrent suspected neurally mediated
syncope. Eur Heart J 2006;27:1085-92. https:/doi.org/10.1093/eurheartj/ehi842

39. Skeete J, Gordon JS, Kavinksy L, Huang HD, Aksu T. Cardioneuroablation for the management of neurally mediated syncope, sinus bradycardia,
and atrioventricular block. J Interv Card Electrophysiol 2025;68:281-92. https:/doi.org/10.1007/510840-024-01923-7

40. Debruyne P, Rossenbacker T, Collienne C, Roosen J, Ector B, Janssens L, et al. Unifocal Right-Sided Ablation Treatment for Neurally Mediated

Syncope and Functional Sinus Node Dysfunction Under Computed Tomographic Guidance. Circ Arrhythm Electrophysiol 2018;11:e006604.
https:/doi.org/10.1161/CIRCEP118.006604

41. Aksu T, Erdem Guler T. Cardioneuroablation in the Management of Vasovagal Syncope, Sinus Node Dysfunction and Functional Atrioventricular
Block: Patient Selection Based on Supporting Evidence. J Atr Fibrillation 2020;13:2396. https:/doi.org/10.4022/jafib.2396

42. Aksu T, Gupta D, D'Avila A, Morillo CA. Cardioneuroablation for vasovagal syncope and atrioventricular block: A step-by-step guide. J Cardiovasc
Electrophysiol 2022;33:2205-12. https:/doi.org/10.111/jce 15480

43. Aksu T, Khan A, Huang H. The future of cardioneuroablation in cardiovascular medicine. Expert Rev Cardiovasc Ther 2022;20:861-70.
https:/doi.org/10.1080/14779072.2022.2147926

44. Aksu T, Guler TE, Bozyel S, Yalin K. Selective vagal innervation principles of ganglionated plexi: step-by-step cardioneuroablation in a patient with
vasovagal syncope. J Interv Card Electrophysiol 2021:60:453-8. https:/doi.org/10.1007/s10840-020-00757-3

45. Frank P Adams-Stokes Disease. JAMA. 1912;L1X:2145-6. https:/doi.org/10.1001/jama.1912.04270120130014

46. Sigurd B, Sandge E. Management of Stokes-Adams syndrome. Cardiology 1990;77:195-208. https:/doi.org/10.1159/000174601

47 Militello C, Vecchio N, Albina G, Barroso F, Di Toro D, et al. Consenso Argentino para el Diagnostico y Tratamiento del Sincope. Sociedad Argentina
de Cardiologia. Rev Argent Cardiol 2021;89:1-60.

48. Brignole M, Deharo JC, Menozzi C, Moya A, Sutton R, Tomaino M,et al. The benefit of pacemaker therapy in patients with neurally mediated
syncope and documented asystole: a meta-analysis of implantable loop recorder studies. Europace 2018;20:1362-6.
https:/doi.org/10.1093/europace/eux321

49. Lee S, Wellens HJ, Josephson ME. Paroxysmal atrioventricular block. Heart Rhythm 2009:;6:1229-34. https:/doi.org/10.1016/].hrthm.2009.04.001

50. Brignole M, Deharo JC, De Roy L, Menozzi C, Blommaert D, Dabiri L, et al. Syncope due to idiopathic paroxysmal atrioventricular block: long-term
follow-up of a distinct form of atrioventricular block. J Am Coll Cardiol 2011;58:167-73. https:/doi.org/10.1016/] jacc.2010.12.045

51. Brignole M, Rivasi G, Fedorowski A. Mechanism-based therapy of non-cardiac syncope: a practical guide. Europace 2024;26:euae073.
https:/doi.org/10.1093/europace/euae073



RITMO SAC Vol. 4 / Sincope 2025

Taquicardia supraventricular

La Taquicardia Supraventricular (TSV) incluye taqui-
arritmias tales como reentrantes intranodales, mediadas
por haces anomalos, ectopicas auriculares o union auricu-
loventricular y también aleteo v fibrilacion auricular. El sin-
cope es un sintoma que infrecuentemente se asocia a este
subgrupo de arritmias, pero cuando esta presente es un
marcador importante de taquicardias muy rapidas y peli-
grosas'

Un estudio que investigd la causa de sincope en TSV? de-
mostré que el factor principal asociado al sincope fue una
frecuencia cardiaca mayor a 170 latidos por minuto du-
rante la arritmia. La frecuencia cardiaca durante el sincope
parece ser el factor mas relevante que el mecanismo es-
pecifico de la TSV. Esto respalda los hallazgos de quienes
demostraron que los cambios hemodinamicos observa-
dos en pacientes con TSV y funcion ventricular izquierda
normal se debian al aumento de la frecuencia cardiaca
durante la taquicardia®>. Ademas, se observo que la apa-
ricion de fibrilacion auricular (FA) con respuesta ventricular
rapida se correlacioné fuertemente con sincope en ado-
lescentes.

Un mecanismo alternativo para explicar el sincope asocia-
do a TSV es una respuesta vasomotora anormal al estrées
hemodinamico causado por la taquicardia. Esta respues-
ta estd mediada por mecanorreceptores cardiacos, acti-
vados por un volumen ventricular izquierdo disminuido y

una contraccion ventricular vigorosa que acompana a la
taquicardia®.LLa activacion de estos mecanorreceptores
cardiacos conduce a la disminucion del tono simpatico, el
aumento del tono vagal y la hipotension.

El sincope durante TSV inducida en posicion erguida se
asocia a una predisposicion al sincope vasodepresor, y no
esta directamente relacionada con el ciclo de la taquicar-
dia, lo que respalda estudios retrospectivos previos que no
encontraron asociacion entre antecedentes de sincope y
longitud de ciclo de la taquicardia inducida®. Por lo tanto,
el sincope durante TSV en posicion erguida puede indi-
car una respuesta hemodinamica particular al estrés de Ia
taquicardia, y no necesariamente ser mas maligna o rapida.
La TSV reduce el llenado ventricular izquierdo debido a la
abreviacion del tiempo de llenado diastdlico vy la alteracion
en la sincronia de la contraccion auricular y ventricular.

También se produce un aumento del tono simpatico al
inicio de la taquicardia. Estos cambios pueden magni-
fi- carse en posicion erguida, ya que esta postura reduce
el volumen ventricular izquierdo e incrementa aun mas el
tono simpatico®. En consecuencia, puede producirse ac-
tivacion de los mecanorreceptores cardiacos y provocar
una respuesta hemodinamica inadecuada a la taquicardia,
resultando en sincope mediante un mecanismo similar al
sincope vasovagal.
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En un estudio donde se inducia taquicardia supraventricular
en posicion erguida con tilt test, el sincope durante la taquicar-
dia ocurrié ya sea al inicio de la taquicardia o entre Ty 2 minu-
tos después, tras una estabilizacion inicial de la presion arterial.
En pacientes con una caida secundaria de la presion arterial,
que desembocd en sincope, la activacion de mecanorre-
ceptores cardiacos podria tener un papel particularmente
importante al permitir una respuesta hemodinamica inade-
cuada. Este mecanismo podria ser menos relevante en pa-
cientes que experimentaron sincope al inicio de la taquicardia.

La estimulacion vagal en algunos pacientes produjo la
degeneracion de la taquicardia reciprocante en FA, evi-
denciando sincope al inicio de la FA en contexto vagal.
Asi mismo, otros pacientes con sincope al inicio de la TSV
presentaron ciclos relativamente largos (330, 340 y 300
ms), y todos experimentaron sincope durante la prueba de
inclinacion pasiva, lo que enfatiza el papel de los factores
hemodinamicos en la aparicion del sincope.

Elsincope que es infrecuente durante la taquicardia clinica
(ocurre solo en dos o tres episodios, a pesar de multiples
episodios de taquicardia), sugiere que otros factores, es-
pecialmente el comportamiento del paciente al momen-
to del episodio, pueden influir en la aparicién del sincope.
Por ejemplo, interrumpir inmediatamente la actividad y
adoptar una posicion recostada puede prevenir el sincope,
incluso en pacientes predispuestos’.

La falta de correlacion entre los sintomas v la longitud del
ciclo de la taquicardia, observada tanto en este como en
estudios previos®, confirma que factores distintos a la fre-
cuencia cardiaca per se, deben contribuir a los cambios
hemodinamicos. Utilizando un modelo de estimulacion
cardiaca, se ha demostrado que la reduccion maxima del
gasto cardiaco ocurre cuando se realiza estimulacion au-
riculoventricular (AV) simultanea, ya que esto provoca una
pérdida de la funcion de transporte auricular, siendo este,
probablemente, un mecanismo similar al de las taquicar-
dias por reentrada nodal AV en pacientes con sincope,
dado que en esta arritmia la activacion auricular y ventricu-
lar ocurren casi simultaneamente.

Otro factor importante observado ha sido la edad los pa-
cientes, observandose en los ancianos mayor prevalencia
del sincope en TSV sin estar asociado a frecuencias car-
diacas rapidas®.

Ademas, la hipovolemia, los cambios de posicion corporal, la
hipersensibilidad de los mecanorreceptores de la pared del
ventriculo izquierdo, el uso de farmacos antiarritmicos y cual-
quier tipo de estres emocional también pueden crear un sustra-
to adecuado para un episodio sincopal relacionado con TSVP.

TRATAMIENTO

En los pacientes con sincope por TSV por reentrada in-
tranodal, mediada por haces anomalos, aleteo auricular
tipico o taquicardia auricular, la ablacion por catéter es el
tratamiento de primera eleccién. Los farmacos en estos
pacientes se emplean como puente a la ablacion. En el
sincope asociado a fibrilacion auricular o aleteo atipico, la
decision se toma de forma individualizadall. Para el mane-
jo de FA siempre se debe intentar priorizar el control de
ritmo sea por ablacion o con tratamiento farmacoldgico
y ademas si detecta enfermedad sinusal basal la terapia
debera ser mixta con implante de marcapasos.

SINCOPE POR TAQUIARRITMIA

4

4

Ablacion
por catéter

(Clase I)

FIGURA 3. Modificado de: 2018 ESC Guidelines for the diag-
nosis and management of syncope. TSV: Taquicardia supraven-
tricular, AA: antiarritmicas.

CONCLUSIONES

El sincope asociado a TSV es una entidad poco frecuente
pero no menor, pues manifiesta mayor severidad de la
TSV o mala tolerancia a la misma por distintos factores
como edad, patologia estructural, hipovolemia, trastornos
de mecanorreceptores de distintos origenes, entre otros.
El sincope siempre representa un verdadero desafio diag-
nostico y terapéutico.

Si bien, hay estudios sugieren que la frecuencia cardiaca
elevada durante la TSV es la causa directa del sincope, la
evidencia también indica que puede producirse por me-
canismos secundarios, como una respuesta vasovagal o
una disminucion del tono simpatico, cambios posturales,
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que producen hipotension arterial. En estos casos, la taqui-
cardia actia como el desencadenante principal, activando
dichas respuestas hemodinamicas, ya sea al inicio o tras la
finalizacion del episodio.

El tratamiento de eleccion para el sincope secunda-
rio a TSV es, en la mayoria de los casos, la ablacion por

demostrado que posterior a la ablacion con catéter el sin-
cope se resuelve en la gran mayoria de los casos. En los
pacientes, donde el sincope es originado por enferme-
dad del nodulo sinusal, generando bradicardia brusca al
interrumpirse la TSV, el tratamiento es mixto, ademas de
la ablacion se debera implantar un marcapasos segun in-
dicacion habitual.

catéter, (Clase de Recomendacion I) debido a que se ha
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Taquicardia ventricular

La taquicardia ventricular (TV) es una taquicardia de com-
plejo ancho, definida como tres o mas latidos consecutivos
a una frecuencia superior a 100 por minuto, que se origina
en el ventriculo. Es una arritmia potencialmente mortal y es
responsable de la mayoria de las muertes cardiacas subitas.
Se clasifica por duracion como no sostenida o sostenida.

CLASIFICACION

No existe una clasificacion de la TV universalmente acepta-
da, y esta arritmia puede subdividirse utilizando muchos
factores. Algunas clasificaciones se basan en:

e Duracion: No sostenida (dura menos de 30
segundos) o sostenida (dura 30 segundos © mas,
o requiere intervencion debido a inestabilidad
hemodinamica).

e Morfologia del QRS: Monomodrfica (complejos QRS
idénticos) o polimodrfica (complejos QRS variables).

¢ Relacidn con el ejercicio: Asociada al ejercicio o no
asociada al ejercicio.

e Presencia o ausencia de cardiopatia estructural:
TV en corazon estructuralmente normal o TV en pre-
sencia de cardiopatia (siendo la cardiopatia
isquémica la causa mas comun).

e Mecanismo electrofisiolégico: Reentrada (el
mecanismo mas comun en la cardiopatia isquemica),
automatismo aumentado o actividad gatillada.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la TV se basa generalmente en datos
electrocardiograficos. La TV se presenta como una taqui-
cardia de complejo ancho regular con una frecuencia ven-
tricular superior a 100 Ipm y una duracion del complejo QRS
superior a 120 ms en el ECG de 12 derivaciones. Existen al-
goritmos y criterios para diferenciar las TV de las Taquicar-
dias supraventriculares con aberrancia, sin embargo estos
algoritmos vy criterios presentan distintos niveles de com-
plejidad que suelen limitar su utilidad en una situacion clini-
ca que requiere de definiciones diagnodsticas y terapéuticas
rapidas.

Los mas utilizados son: Wellens que Analiza las deriva-
ciones V1Y V6'; Brugada que analiza todas las derivaciones
precordiales con una sensibilidad 99% y especificidad 97%
2 Vereckei que analiza la derivacién AVR con una sensibili-
dad de 97% vy una especificidad de 75% *#; Pava: Analiza
DIl sensibilidad de 93% y especificidad del 99%° .

TRATAMIENTO

El tratamiento de la TV depende de la estabilidad hemo-
dindmica del paciente y del tipo de TV. Las opciones de
tratamiento pueden incluir:

e Cardioversion eléctrica: En pacientes inestables
principalmente.

e Farmacos antiarritmicos: Para suprimir la arritmia y
prevenir recurrencias. Entre los mas utilizados encon-
tramos Sotalol, Amiodarona y betabloguenates.

e Ablacion por catéter: Sabemos que, en pacientes
con taquicardia ventricular monomorfa sostenida
(TVMS) que vayan a recibir un desfibrilador por dicho
motivo, realizar una ablacion es mejor que no hacer
nada (estudio VTACH) en cuanto a la reduccion del
ndmero de eventos arritmicos en el futuro . Ademas,
también sabemos que, en pacientes que presentan
TVMS a pesar de tomar farmacos antiarritmicos, la
ablacion es mas eficaz que realizar una escalada de
farmacos antiarritmicos (estudio VANISH) 7.

El estudio VANISH 2 mostro que en pacientes con
infarto de miocardio previo y taquicardias ventricu-
lares monomorfas sostenidas, la ablacion (FIGURA 1)
como tratamiento de primera linea (sin uso previo

de antiarritmicos) reduce la aparicion de arritmias
ventriculares en el seguimiento respecto al empleo
de farmacos antiarritmicos, pero la mortalidad,
internaciones de causas cardiovascular o visitas a
urgencias fueron similares. Por otra parte, no debemos
olvidar que poner amiodarona no es menos peligroso
que realizar una ablacion de taquicardia ventricular;

el porcentaje de muertes atribuidas a estos dos
tratamientos (0,92% frente al 0,98%) fue parecido,

y el porcentaje de efectos adversos irreversibles

(2 ictus frente a 7 casos de toxicidad pulmonar)

fue numéricamente mayor con amiodarona®.



RITMO SAC Vol. 4 / Sincope 2025

CAPITULO 19 | Taquicardia ventricular
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o Desfibrilador automatico implantable (DAI): PRONOSTICO

En pacientes con alto riesgo de muerte subita

cardiaca debido a TV sostenida tenemos la opcion El prondstico de la TV varia ampliamente dependiendo de
de implantar un cardiodesfibrilador endovascular o la causa subyacente, la presencia y gravedad de la cardio-
mas recientemente un cardiodesfibrilador subcutaneo.  patia estructural, la funcion ventricular y el tratamiento re-
Segun la guia Americana (ACC/AHA/HRS 2025) cibido. La TV en el contexto de una cardiopatia estructural,
los criterios apropiados para implante de DAl son: especialmente después de un infarto de miocardio, con-
Supervivientes de parada cardiaca por FV/TV sin fiere un peor prondstico. Sin embargo, con un diagndstico
causa reversible. Miocardiopatia isquémica con y tratamiento adecuados, el prondstico puede mejorar sig-
Fraccion de eyeccion (FEVI) =30% (NYHAT) o0 <35% nificativamente. La resonancia magnética cardiaca (RMC)
(NYHA II-1II) post-IAM >40 dias. Miocardiopatia no y los tests genéticos son herramientas claves para valorar el
isquémica con FEVI =35% (NYHA 1. prondstico de las TVs. Su integracion permite una estratifi-
Y los criterios que pueden ser apropiados son: cacion de riesgo personalizada, superando las limitaciones
Sincope inexplicable + disfuncion ventricular de pardmetros tradicionales como la FEVI ™.

significativa; Pacientes no revascularizados con

FEVI =30% y anatomia coronaria no susceptible a
revascularizacion®. El ensayo PROFID-EHRA (2025)
esta reevaluando el beneficio del DAI profilactico en
la era de los nuevos farmacos para insuficiencia
cardiaca®.
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Sincope en el sindrome de Wolff-Parkinson-White

El sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW)
es una causa rara pero reconocida de sincope
de origen arritmico. Se caracteriza por la pre-
sencia de una via accesoria auriculoventricu-
lar (VA) que permite la conduccion eléctrica
anomala entre auriculas y ventriculos (FIGU-
RA 1), o que puede dar lugar a taquicardias
reentrantes o, en casos Mas graves, a la con-
duccion rapida de fibrilacion auricular (FA)
hacia los ventriculos, con riesgo de fibrilacion
ventricular (FV) y muerte subita (MS)™

FISIOPATOLOGIA

El sincope en pacientes con WPW puede
generarse por diversos mecanismos arrit-
micos. Los mas relevantes incluyen la taquicar-
dia reentrante ortodromica por via accesoria
(TRAV) (FIGURA 2), con menor frecuencia
taquicardia antidromica (FIGURA 3), y la FA
con conduccion anterograda rapida por la VA #

La TRAV se produce por un circuito de reen-
trada entre el nodo auriculoventricular (AV) y la
VA, con conduccion anterograda por el nodo
AV y retrograda por la via accesoria. Aunque
suele ser bien tolerada, puede provocar sin-
cope cuando se asocia a frecuencias ventricu-
lares elevadas, disfuncién hemodinamica basal
o taquicardias prolongadas, o cuando se pre-
sentan en pacientes portadores de miocardi-
opatias preexistentes.”

De mayor riesgo es la FA con conduccion ra-
pida a través de la VA, ya que muchas de estas
vias carecen de las propiedades decremen-
tales del nodo AV y esto permite frecuencias
ventriculares extremadamente altas, frecuen-
temente superiores a 250 Ipm, lo que puede
comprometer el gasto cardiaco y facilitar la
degeneracion a FV por fendmeno de R sobre
T 2,3,5
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FIGURA 1. Ritmo sinusal con preexcitacion izquierda.
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FIGURA 2. Taquicardia ortodrémica por via accesoria izquierda.
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FIGURA 3. Taquicardia antidrémica por via accesoria izquierda.
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Un parametro clave en la evaluacion del riesgo es el perio-
do refractario efectivo anterogrado (PREA) de la VA. Un
valor =250 ms, medido durante un estudio electrofisiol6gi-
co (EEF), se asocia a un riesgo significativamente elevado
de conduccion ventricular rapida durante FA 'y por ende, de
eventos arritmicos severos o muerte subita (FIGURA 4) ¢

DIAGNOSTICO Y ESTRATIFICACION DEL RIESGO

El ECG puede mostrar un PR corto, onda delta y QRS an-
cho, aunque en algunos casos la preexcitacion puede ser
intermitente y no evidente.>”’

EIEEF es el método diagndstico de referencia. Permite con-
firmar la presencia y caracteristicas de la VA, evaluar el PREA
y reproducir los mecanismos arritmicos responsables del
sincope. La induccion de TRAV o FA con conduccion rapi-
da durante el estudio podria establecer una relacion causal
con el cuadro clinico y orienta la conducta terapéutica.® & 8

En pacientes seleccionados con WPW pueden emplearse
pruebas no invasivas como el Holter o la ergometria para
observar la desaparicion de la preexcitacion, lo cual sugie-
re un PREA largo y menor riesgo. Sin embargo, su valor
predictivo es limitado en comparacion con el EEF debido a
que durante las pruebas invasivas no se pueden exteriorizar
propiedades autonémicas precisas que permitan conocer
realmente el comportamiento de las VAs. El estudio invasi-
VO es la Unica herramienta que permite una evolucion mas
precisa; durante el EEF la infusion de isoproterenol permite
evaluar de manera mas exhaustiva las propiedades de la las
VAs y conocer el real riesgo del WPW.> &9 Ademas de ob-
servar el PREA, también permite conocer la presencia de
taquicardias ortodromicas, antidromicas, la presencia de
multiples VAs, todos estos predictores de riesgo de MS en
el WPW.

MANEJO: ROL CENTRAL DE LA ABLACION POR
CATETER

La ablacién por radiofrecuencia de la VA constituye el tra-
tamiento de eleccion en pacientes con WPW sintomaticos
o con factores de alto riesgo. Se asocia a tasas de éxito su-
periores al 95% y baja incidencia de complicaciones, siendo
superior a cualquier estrategia farmacologica tanto en efi-
cacia como en seguridad.®©

El tratamiento antiarritmico, en general, no ofrece una pro-
teccion confiable en este contexto. Las drogas pueden ser
ineficaces para prevenir la conduccion rdpida de FA por la
VA'y, en algunos casos, incluso peligrosas (por ejemplo, el
uso de bloqueadores/bloqueantes calcicos/digoxina en FA
preexcitada)™®

Por lo tanto, en presencia de sincope atribuido a WPW,
la indicacion de ablacion debe ser considerada de forma
prioritaria. La intervencion no solo resuelve el mecanismo
arritmico, sino que elimina el riesgo de muerte subita aso-
ciado al sindrome.> "8

CONCLUSION

El sincope en el contexto del sindrome de WPW es un de-
saffo clinico con potencial riesgo vital. La comprension de su
fisiopatologia, centrada en la existencia de una via acceso-
ria capaz de permitir frecuencias ventriculares muy rapidas,
justifica una evaluacion cuidadosa y dirigida. En este esce-
nario, la ablacion por catéter representa el pilar terapeutico
fundamental, al ofrecer una solucion definitiva frente a un
mecanismo arritmico potencialmente letal.
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Sincope en canalopatias

Los cambios en las corrientes ionicas responsables del po-
tencial de accion cardiaco modifican el «milieauy eléctrico
del corazon. Estas corrientes estan mediadas por los canales
ionicos, complejas estructuras proteicas cuyas alteraciones
funcionales y/o estructurales son responsables de las en-
fermedades eléctricas “primarias”, incluidos los sindromes
de Brugada (SBr), QT largo (QTL), QT corto y taquicardia
ventricular polimdrfica catecolaminérgica (TVPC) conoci-
dos en su conjunto como canalopatias asociadas con arrit-
mias potencialmente mortales responsables de sincope y
muerte subita arritmica!

Las proteinas que forman los canales idnicos se fabrican
a partir de la informacion codificada en ciertos genes. Va-
riantes patogénicas o mutaciones en estos genes causan
cambios anormales fundamentalmente en las corrientes
de sodio, potasio y calcio que amplifican las heterogenei-
dades eléctricas intrinsecas dentro del corazon, propor-
cionando tanto un sustrato como un desencadenante para
el desarrollo de arritmias reentrantes, como la Torsade de
Pointes (TdP), comunmente asociada con el sindrome de
SQTL. También se ha demostrado que ciertas mutaciones
en el gen SCN5A que codifica la informacion para el ca-
nal de sodio cardiaco, provocan la desconexion prematura
del canal de sodio y, por lo tanto, preparan el terreno para
el desarrollo de una taquicardia ventricular/ fibrilacion ven-
tricular polimorfica rapida en pacientes con el sindrome de
Brugada. 2

La mayoria de las mutaciones SCN5A estan asociadas a una
pérdida de funcion que pueden causar muchos fenotipos
diferentes siendo el mas importante el sindrome de Bruga-
da, pero también defectos de conduccion, enfermedad del
nodo sinusal, etc. Las mutaciones en SCN5A que causan
de ganancia de funcién son responsables del fenotipo del
SQTL tipo 3, es decir que diferentes mutaciones en un mis-
mo gen causan enfermedades diferentes. 3

LLas canalopatias se caracterizan por presentar un patron de
herencia autosdmico dominante, es decir, si una persona esta
afectada, cada hijo tiene un 50% de probabilidad de here-
dar la mutacion independientemente del sexo. A su vez, ser
portador de la mutacion es suficiente para expresar el fenoti-
po, sin embargo, mientras que algunos portadores de la

mutacion nunca presentan sintomas (penetrancia incomple-

ta) miembros de su familia pueden tener sintomas severos
como sincope y/o muerte subita (expresividad variable).

El sincope durante el esfuerzo, emociones o estrés, “sin-
dromes convulsivos” en personas jovenes sin respuesta a la
medicacion con estudios neurolégicos “normales”, antece-
dentes familiares de muerte subita inexplicada, arritmias in-
ducidas por farmacos, fibrilacion ventricular “idiopatica” en
ausencia de cardiopatia estructural son los rasgos cardinales
de las canalopatias.

Las manifestaciones clinicas de estos sindromes incluso den-
tro de una misma familia, presentan una gran variabilidad de
fenotipos, librados a su evolucion natural el prondstico puede
ser ominoso y por lo que un alto indice de sospecha es fun-
damental. ya que un tratamiento oportuno permite prevenir la
mayoria de las muertes subitas vinculadas a las canalopatias!

SINDROME DE QT LARGO (QTL)

La edad media de aparicion de los sintomas es de aprox-
imadamente 8 afos en los nifos y 14 afos en las nifas, in-
cluso el sindrome de muerte subita del lactante por SQTL
es objeto de debate desde hace tiempo. Cuando se detec-
ta el SQTL en la infancia, suele ocurrir que lo heredaron de
alguno de sus padres porque es bastante raro encontrar una
mutacion de novo en el SQTL. Se han descripto mas de 16
subtipos de QTL en base a la corriente idnica afectada, sin
embargo, mas del 80% de los pacientes corresponden a los
subtipos SQTLI, 2 y 3. EISQTLI1 se debe a mutaciones que
causan pérdida de funcion en el gen KCNQT que codifica
el canal Kv71, responsable de la corriente de potasio (K+)
retardada rectificadora lenta del potencial de accion (PA)
cardiaco. 4 Mutaciones que causan pérdida de funcion en el
gen KCNH2 o HERG afectan el canal Kvi1.1 responsable de
la corriente retardada rectificadora rapida del PA subyacen
al SQTL2, mientras que mutaciones que causan ganancia
de funcion en el gen SCN5A que codifica el canal Navl.5
afectan la corriente de sodio de la fase O del PA. °

El sincope es un rasgo cardinal de los pacientes con SQTL,
tiene gatillos que suelen ser especificos de cada subtipo,
por ejemplo, durante el esfuerzo o natacion (SQTL tipo 1),
emociones fuertes o al despertar (SQTL tipo 2) o durante
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el reposo o el suefio (SQTL tipo 3). Cabe mencionar que
en mujeres el riesgo muerte subita cardiaca aumenta sig-
nificativamente en los primeros 9 meses tras el parto, el 10%
puede presentar el ler episodio cardiaco de su vida en el
periodo posparto mas aun, cerca del 40 % de las mujeres
afectadas tienen riesgo de presentar un evento grave du-
rante el puerperio siendo de mayor riesgo aquellas portado-
ras de SQTL2 por lo que se debe realizar estricta vigilancia
y medidas tales como en casos seleccionados suspender la
lactancia nocturna y permitir un buen descanso. °

Cuando se detecta una mutaciéon en un paciente afectado
se recomienda el estudio en cascada familiar.

Si bien, los sintomas, los antecedentes familiares y el ECG
son herramientas Utiles para definir el subtipo de QT y orien-
tar el tratamiento el “gold standard” para el diagnostico de
certeza y el diagnostico diferencial es el estudio genético
que es positive, es decir que detecta una variante patogéni-
ca, en mas del 80 % de los pacientes afectados.

El tratamiento esta orientado a prevenir las TdP que son las
arritmias ventriculares potencialmente fatales caracteristi-
cas de este sindrome.

Evitar los gatillos clinicos esta siempre recomendado asi
como las drogas que tienen el potencial de prolongar el in-
tervalo QT (www.crediblemeds.com), los pacientes deben
mantener una hidratacion adecuada especialmente los dias
de calor y durante el ejercicio fisico.

En el SQTL1los betabloqueantes son efectivos, el nadolol y el
propranolol tienen la mayor eficacia demostrada otros betablo-
gueantes como el atenolol presentan menor eficacia y no de-
berian considerarse como primera linea, el metoprolol no esta
indicado. En casos refractarios la denervacion simpatica cardia-
ca izquierda o simpatectomia izquierda puede considerarse
luego de una cuidadosa evaluacion por un equipo de expertos.

En el SQTL2 el nadolol y el propranolol también suelen
utilizarse, pero presentan menor eficacia y debe vigilarse
estrictamente la FC y que las bajas FC prolongan aun mas
la repolarizacion y el riesgo de TdP. Recientemente en pa-
cientes con QTL2 seleccionados el mexiletine puede tener
un efecto beneficioso acortando el intervalo QT.

Desde hace algunos afos se cuestiona la utilidad de los
betablogueantes como monoterapia en la prevencion de
arritmias en el SQTL3, y al igual en el SQTL2 su uso debe
ser monitoreado para evitar descensos significativos de la
FC. En estos pacientes el mexiletine un blogueante de la
corriente de sodio puede ser efectivo en algunos pacientes
reduciendo el valor del intervalo QT.

Los pacientes que sobrevivientes a un paro cardiaco tienen
indicacién clase la de cardiodesfibrilador (CDI). La consi-
deracion de CDI en prevencion primaria debe ser evaluada
€aso por caso y excede los Iimites de este apartado.”

SINDROME DE BRUGADA (SBR)

La dispersion transmural de la repolarizacion ventricular es
en gran parte responsable de la inscripcion de la onda J y
la onda T del ECG. Se cree que la amplificacion de estas
heterogeneidades intrinsecas subyace al fenotipo electro-
cardiografico y a la arritmogenicidad de los sindromes de
Brugaday de QT largo ®

Hasta el momento las mutaciones en el gen SCN5A que
causan pérdida de funcion del canal Nav1.5, responsable de
la corriente de sodio de la fase O del potencial de accion,
son las Unicas que presentan una asociacion demostrada
con el SBr que puede manifestarse con sincope y/o muerte
subita en general a partir de la sequnda década de la vida.

Si bien esta descripto que la mayoria de los eventos fatales
ocurren durante el suefio, el alcohol, la fiebre y la deshi-
dratacion pueden gatillar arritmias ventriculares sincope vy
muerte subita. Si bien el patron de herencia como en el res-
to de las canalopatias, es autosomico dominante, es decir
que hombres y mujeres estan afectados por igual, el fenoti-
PO Mas severo suele verse en paciente de sexo masculino.
La patente ECG tipica del SBr evidente en las derivaciones
V1, V2 vy V3 puede ser intermitente por lo que es funda-
mental realizar ECG seriados ante la sospecha y siempre
ECG de 12 derivaciones con registro de precordiales altas
para aumentar la deteccion. El test de ajmalina puede estar
indicado en algunos pacientes para desenmascar la patente
ECG. El estudio genético es positivo en cerca del 25-30%
de los afectados.

Ante el diagnodstico es importante evitar el consumo ex-
cesivo de alcohol, comidas copiosas, ciertas drogas (www.
brugadadrugs.org) asi como mantener una hidratacion
adecuada, la fiebre ha demostrado ser desencandenante
de arritmias en este sindrome y debe ser controlada agre-
sivamente.

Si bien la quinidina y el cilostazol se utilizan en algunos pa-
cientes con grados variables de tolerancia y efectividad, por
el momento el unico tratamiento para la prevencion de la
muerte subita arritmica es la colocacion de una CDI. Esta
indicado en sobrevivientes de un paro cardiaco. Su utilidad
en prevencion primaria debe ser considerada individual-
mente. La ablacién por radiofrecuencia (endo/ epicérdica)
en presencia de un sustrato anormal puede reduicir la carga
arritmica en casos refractarios al tratamiento farmacologico,
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especialmente con CDI 'y choques frecuentes que afectan
sensiblemente la calidad de vida del paciente. Se recomien-
da que su indicacion y realizacion sea realizada en centros
con alta experiencia.

Elisoproterenol se utiliza en agudo ante fibrilacion ventricu-
lar o tormenta eléctrica refractarias al tratamiento habitual.

TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMORFICA
CATECOLAMINERGICA (TVPC)

La TVPC esta caracterizada por sincope, paro cardiaco y/o
muerte sUbita cardiaca en pacientes jovenes con corazones
estructuralmente sanos, sin enfermedad coronaria, en los
que el ECG basal es tipicamente normal y el sincope se pro-
duce ante estimulos adrenérgicos (ejercicio 0 emocion). Si
bien es una condicion poco frecuente es una de las princi-
pales causas de muerte subita durante el deporte en jovenes
por lo que su indice de sospecha es fundamental. ®

La taquicardia ventricular (TV) bidireccional o polimorfica
desencadenadas por el esfuerzo suelen comenzar en la
infancia la edad media de inicio de los sintomas es de 7 a
12 afos y sin tratamiento la sobrevida es baja. EI 75% de los
pacientes presenta mutaciones heterocigotas que produ-
cen una ganancia de funcién en el gen RYR2 que codifica
el receptor de rianodina y forma parte del complejo protei-
co responsable de la liberacion y regulacion de calcio del
reticulo sacroplasmatico al citoplasma en los cardiomiocitos.
Ante la deteccion de una mutacion en el gen RYRZ en un
paciente afectado es esencial realizar el estudio genético a
sus familiares de primer para saber si son 0 no portadores
de la mutacion ya que en aquellos positivos se sugiere iniciar
modificaciones del estilo de vida con medidas de prevencién
especialmente en lo referente al deporte. El tratamiento pro-
fildctico con betabloqueantes aun estando asintomatico vy
con ergometrias sin evidencia de arritmias es una recomen-
dacion clase lla dado que las mutaciones en este gen suelen
tener una penetrancia y severidad muy altas.'©

Al igual que en el resto de las canalopatias evitar los gati-
llos de arritmias y las medidas higiénico dietéticas son pi-
lares importantes. En pacientes jovenes el ejercicio intenso
puede ser de alto riesgo por lo que su indicacion debe ser
evaluada por expertos en centros multidisciplinarios luego
de una evaluacion exhaustiva y suele estar contraindicado.

Los betablogueantes no selectivos son la primera linea
para prevenir las arritmias fatales, el nadolol y el proprano-
lol son los més eficaces y es fundamental la adherencia del
paciente al tratamiento ya que si una dosis no es recibida el
riesgo esigual a no haber recibido ningun tratamiento previo,

a su vez, algunos estudios sugieren que el tratamiento pro-
longado puede disminuir la eficacia con el tiempo.™ Ante la
persistencia de los sintomas con maxima dosis tolerable de
betabloqueantes y buena adherencia, la flecainida es el far-
maco de eleccidn para sumar al esquema terapéutico?, un
estudio multicéntrico mostro superioridad en la prevencion
de arritmias y eventos fatales sumando la flecainida al beta-
bloqueante desde el inicio del tratamiento. (® Si el riesgo
persiste la simpatectomia izquierda, asi como la colocacion
de un CDI debe considerarse luego de una cuidadosa eva-
luacion por un equipo de expertos. Algunos centros estan
evaluando la utilidad de la denervacion simpatica cardiaca
derecha en casos severos v refractarios.  La ablacion por
radiofrecuencia en casos seleccionados también ha sido re-
portada, pero aun deben realizarse mas estudios

SINDROME DE QT CORTO (SQTC)

Desde la primera descripcion de un caso en el 2000 por
Gussak y col. se lo define hoy por la presencia de un inter-
valo QT anormalmente corto en el ECG (<360 mseq) y
una mayor propension a desarrollar taquiarritmias auricu-
lares -especialmente fibrilacion auricular- y/o ventriculares
debido en parte a una refractariedad auricular y ventricular
abreviadas. El riesgo de sincope y muerte subita puede es-
tar presente durante toda la vida y es elevado.

El CDI es el tratamiento de primera linea para el SQTC. La
quinidina debido a su capacidad para prolongar el intervalo
QT puede ser eficaz especialmente en pacientes pediatri-
cos en los que no es posible la colocacion de un CDlaungue
la evidencia es limitada.

PERSPECTIVAS FUTURAS EN EL TRATAMIENTO
DE LAS CANALOPATIAS

Las canalopatias enfermedades de origen genético que
pueden producir muerte subita hasta el momento son in-
curables, por lo cual nuestros objetivos terapéuticos estan
centrados en tres aspectos: 1- disminuir el riesgo de arrit-
mias ventriculares fatales y sus consecuencias, 2- elegir el
tratamiento correcto, para el paciente correcto, en la dosis
correcta y lograr adherencia al mismo y 3- reducir la necesi-
dad de implante de CDI.

La terapia génica pretende curar o detener la progresion
de una enfermedad corrigiendo un gen defectuoso o sus-
tituyendolo por otro sano.

Su objetivo pretende llevarse a cabo a través de la alteracion
o modificacion del codigo genético alterado mediante la
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introduccion de acidos nucleicos exdgenos (ADN o ARN)
con fines terapéuticos o de alivio de enfermedades. Mas
aun, el marco conceptual de las terapias genicas es tratar
pacientes en riesgo "antes” que tengan eventos fatales.

Existen multiples tipos de terapias geénicas en desarrollo
para el tratamiento de las canalopatias y aun quedan varios

las o tejidos) “off target” o incorrectos en el ADN, la reac-
cion del sistema immune que puede atacar al nuevo gen o
al virus que lo transporta y pueden generarse infecciones o
efectos a largo plazo desconocidos.

Sin embargo, este promisorio campo no para de avanzar y
se espera gue su utilidad clinica sea una realidad en pocos

desafios a superar como el riesgo de impactar areas (célu-  afios. ®©
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Sincope en la miocardiopatia dilatada

El sincope en pacientes con miocardiopatia dilatada (MCD)
constituye una manifestacion clinica relevante debido asu es-
trecha asociacion con el riesgo aumentado de muerte subita
cardiaca, especialmente de origen arritmico. Reconocer y
comprender esta asociacion es muy importante, para im-
plementar una evaluacion adecuada, identificar los mecan-
is- mos fisiopatoldgicos implicados para aplicar estrategias
de manejo efectivas en forma integrada a los aspectos fi-
siopatologicos, diagnosticos y terapeuticos basado en la
evidencia actual. El sincope es definido como una pérdida
transitoria de la conciencia causada por una hipoperfusion
cerebral global, con recuperacion rapida y completa’. En el
contexto de la MCD, su aparicion constituye un signo de aler-
ta, ya que se correlaciona con un pronoéstico adverso?. Varios
estu- dios clinicos han documentado que los pacientes con
MCD que presentan sincope tienen un mayor riesgo de de-
sarrollar arritmias ventriculares complejas y muerte subita, es-
pecialmente cuando existe disfuncion sistélica significativa °.

En cuanto a los mecanismos fisiopatoldgicos que explican
el sincope en la MCD son mudltiples y frecuentemente se
superponen:

- Arritmias ventriculares malignas: Este es el mecanismo
mas importante, dado que tanto la taquicardia ventricular
sostenida como la fibrilacion ventricular pueden interrumpir
abruptamente el gasto cardiaco efectivo, ocasionando pér-
dida de conciencia y eventualmente muerte subita (MS).
La fibrosis miocardica contribuye a la creacién de un sustra-
to arritmico al generar heterogeneidad en la conduccion y
propiciar circuitos de reentrada“. Estudios como la resonan-
cia magnética cardiaca con realce tardio de gadolinio per-
miten visualizar la extension de la fibrosis y se ha correlacio-
nado con el riesgo de arritmias ventriculares graves®.

- Bradiarritmias: Aunque menos frecuentes, las bradiarrit-
mias como los bloqueos auriculoventriculares de alto grado
o la disfuncién sinusal pueden generar sincope, sobre todo
en pacientes con afectacion del sistema de conduccion. En
el contexto de la MCD, estas alteraciones pueden deberse
a remodelado estructural o fibrosis del sistema especifico
de conduccion®.

- Sincope reflejo: El sincope de tipo vasovagal o neuro-
mediado puede coexistir con la MCD, particularmente en

pacientes con tratamiento farmacologico con IECA, betab-
loqueantes, ARA 2 u otros. Asimismo, la disfuncion au-
tonomica, que puede acompanar a la insuficiencia cardiaca
cronica, contribuye a episodios de hipotension y bradicar-
dia.

- Bajo gasto cardiaco: En fases avanzadas de la MCD, la
disminucion progresiva del gasto cardiaco puede producir
hipoperfusion cerebral incluso en ausencia de arritmias.
Este tipo de sincope se presenta de forma mas sutil y se
asocia a sintomas de insuficiencia cardiaca refractaria’.

DIAGNOSTICO

La aproximacion diagndstica al sincope en la MCD requiere
una estrategia estructurada que combine interrogatorio
detallado, estudios no invasivos e invasivos, e imagenes.

- Historia clinica y examen fisico: Una adecuada car-
acterizacion del episodio sincopal, incluyendo presencia
de prodromos, postura al momento del episodio, precip-
itantes, duracion, recuperacion, la presencia de convul-
siones o relajacion de esfinteres son fundamentales. A
manera de ejemplo la ausencia de sintomas previos, pro-
dromos o la ocurrencia en reposo orientan a una causa ar-
ritmica. Hipotension arterial, pulso filiforme, frialdad distal,
taquicardia, llenado capilar lento podrian ser la expresion
de hipoperfusién y sugerir IC con bajo gasto y sincope por
hipoperfusion cerebral. Otros signos como ingurgitacion
yugular, hepatomegalia, ascitis, edema en miembros in-
feriores sugieren insuficiencia derecha. Asi como aquellos
que indiguen disfuncion sistdlica o sobrecarga de volumen
como la presencia de tercer ruido. Los soplos nos orientan
a disfunciones valvulares asociadas y el pulso irregular a fi-
brilacion auricular (FA) u otras arritmias como asi también
la bradicardia y pausas, a bradiarrritmias o bloqueos. Por
ultimo, si bien el ortostatismo positivo puede sugerir disau-
tonomia, también puede ocurrir en pacientes con miocar-
diopatia dilatada en estadio avanzado con escasa reserva
autonomica®.

- Electrocardiograma: Este estudio basico puede evi-
denciar signos de cardiopatia estructural, trastornos de
conduccion como blogueos de rama y anormalidades
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de la repolarizacion como también puede revelar datos
sugestivos de alteracion de los canales de sodio, potasio,
etc, o antecedentes de infarto. A manera de ejemplo: las
taquiarritmias como la taquicardia ventricular sostenida o
no sostenida (TVS o TVNS) son frecuente causa de sinco-
pe de origen arritmico en MCD. Que si bien son mas co-
munes en registros continuos (Holter, telemetria), también
podrian ocurrir durante el ECG si el evento es reciente. La
fibrilacion ventricular (FV) es rara vez registrada por el ECG
estandar, pero puede inferirse en pacientes con anteced-
entes de cardiopatia estructural. La fibrilacion auricular de
alta respuesta (FAAR) es mas comun en MCD avanzada
y puede producir sincope si no hay control de la misma o
pausas post reversion. Las bradiarrritmias o trastornos de
conduccion como el Blogueo AV de alto grado o completo,
la disfuncion del nodo sinusal (pausas, bradicardia sinusal),
los bloqueos de rama izquierda (BRI) o derecha (BRD) que,
si bien no causan sincope per se, pueden asociarse a dis-
funcién eléctrica o mecanica o progresar al bloqueo AV de
alto grado y BAV completo. Alteraciones de la despolar-
izacion y repolarizacion del QRS también reflejan trastornos
de la conduccion interventricular, comunes en MCD, como
asi también predisponen a arritmias ventriculares. Las on-
das T negativas difusas o inversion en precordiales pueden
inferir isquemia. Y la presencia de extrasistoles ventriculares
frecuentes, aisladas y agrupadas, polimorfas, que aumen-
tan el riesgo de formas sostenidas que lleven al sincope®.

- Monitoreo ambulatorio: .a monitorizacion con Holter
o registradores de eventos implantables son utiles en pa-
cientes con episodios intermitentes. Estas herramientas
permiten documentar una correlacion entre sintomas vy al-
teraciones del ritmo, lo que resulta clave para establecer el
diagnostico etiologico. La presencia de TVS >30 s o sin-
tomatica es muy sugestiva de sincope de causa arritmica,
como asi también la TVNS puede preceder a eventos mas
graves. Su presencia repetida aumenta el riesgo de sincope
arritmico. La FV si bien es dificil de observar en monitoreo
estandar de 24 o 48 hs, puede captarse en registros pro-
longados como dispositivos implantables (“loop recorder™).
Bradiarrritmias y trastornos de conduccion como bloqueos
AV de segundo grado tipo Il o de tercer grado representan
un diagndstico preciso cuando se correlacionan con sinto-
mas. Pausas sinusales >3 segundos o disfuncion del nédulo
sinusal son hallazgos frecuentes en el monitoreo ambulato-
rio en la MCD con compromiso del sistema de conduccion.
La bradicardia extrema (<30 Ipm) como causa de hipop-
erfusion cerebral puede desencadenar sincope al igual las
pausas post FA o taquicardia supra ventricular (TPS), como
asi también la alta carga arritmica que predispone a arrit-
mias sostenidas. Por ultimo debemos tener en cuenta que
episodios asintomaticos de TVNS o bradiarrritmias tambiéen
contribuyen a la estratificacion del riesgo ©.

- Ecocardiograma transtoracico: Esencial para confir-
mar el diagndstico de MCD. Permite cuantificar la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI), evaluar la ge-
ometria ventricular, la funcion diastdlica y la presencia de
trombos intracavitarios. La disfuncion sistdlica severa del
ventriculo izquierdo con una FEVI <30-35% es un indicador
de alto riesgo de taquiarritmias ventriculares malignas. Aso-
ciado con mayor riesgo de muerte sUbita y sincope arritmi-
o, la dilacion severa de cavidades cardiacas con diametros
tele sistdlicos >55 mm. reflejan remodelado ventricular y
disfuncion sistdlica. La dilatacion de la auricula izquierda (Al)
sugiere sobrecarga cronica y predispone a FA y embolias.
La presencia de trombos intracavitarios como posible causa
de evento embdlico transitorio, especialmente en pacientes
con FA. Alteraciones segmentarias en ausencia de enfer-
medad coronaria conocida, pueden inferir otras etiologias
como miocarditis o enfermedades infiltrativas. La insufi-
ciencia mitral funcional significativa con regurgitacion severa
por dilatacion del anillo puede generar hipotension y sinco-
pe por bajo gasto. La presion arterial pulmonar (PAP) ele-
vada >50 mmHg se asocia con disnea, hipoxemia y sincope
en ejercicio o reposo. Alteraciones del llenado ventricular
(funcion diastdlica) indican mal prondstico y posible causa
de sincope por bajo gasto. También obstruccion dinamica
del tracto de salida como origen se sincope de esfuerzo o
disincronia significativa .

- Resonancia magnética cardiaca: Considerada el "Gold
standard” enla caracterizacion tisular del miocardio. La pres-
encia de fibrosis detectada mediante realce tardio de gad-
olinio se ha asociado a un riesgo incrementado de muerte
subita, independientemente del grado de disfuncion ven-
tricular °. El realce tardio con gadolinio (RTG) evidencia fi-
brosis miocardica, siendo el hallazgo central, y se asocia con
riesgo de TV y muerte subita. Una extension mayor del 5%
del volumen miocardico se correlaciona con mayor riesgo
de eventos arritmicos y sincope.

Volumenes y funcion ventricular: la dilatacion severa del
VI'y deterioro de la fraccion de eyeccion (FEVI) aporta in-
formacion prondstica y permite estratificar el riesgo arritmico
cuando se combina con la carga de fibrosis. La dilatacion del
VD y compromiso ventricular se asocia a peor pronostico y
puede correlacionarse con sincope de causa hemodinamica
o arritmica.Ademas, el edema miocardico (secuencia T2) y
presencia de inflamacion activa, sugiere miocarditis en fase
aguda o miocardiopatia inflamatoria activa, causa potencial
de arritmias transitorias y sincope. Las anomalias estructur-
ales asociadas como trombos intracavitarios son visualizados
con alta sensibilidad, su presencia puede explicar sincopes
emboalicos (eventos neuroldgicos transitorios). En el caso de
la miocardiopatia arritrmogénica ventricular también sugiere
mayor riesgo de sincope arritmico.>’
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- Estudio electrofisiologico (EEF): Se indica en pacientes
con sincope de causa no aclarada. Permite inducir arritmi-
as ventriculares sostenidas y ayuda a decidir la indicacion
de CDI, especialmente cuando coexiste con hallazgos de
alto riesgo. Las principales utilidades del EEF son evaluar: la
funcién sinusal, descartando pausas como causa de sincope;
trastornos de conduccion AV permanentes o intermitentes;
trastornos de la conduccion interventricular, intervalos HV
mayores de 70 ms o con conduccion decremental inter-
ventricular se asocian con bloqueo AV de alto grado o BAV
completo. La estimulacion ventricular programada puede
desencadenar, dependiendo de su agresividad y el uso de
farmacos, episodios de TVS que es un fuerte predictor de
riesgo arritmico y sincope. Esta taquicardia inducible puede
ser monomorfica (TVSM) que se relaciona con un sustrato
por fibrosis o necrosis, o polimérfica (TVSP) que se relaciona
con un sustrato difuso o isquémico. No obstante, la no induc-
ibilidad de la arritmia no la excluye como causa de sincope,
siendo su valor predictivo limitado en algunas etiologias ?
EL uso de navegacion y mapeo electro anatomico tridi-
mensional (M3D), es una herramienta Util para la identifi-
cacion de zonas de bajo voltaje que corresponden a areas
de fibrosis o cicatriz y que actian como sustrato de reen-
trada. También potenciales fraccionados o tardios sugieren
zonas arritmogénicas potencialmente susceptibles de des-
encadenar arritmias sostenidas.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO

La identificacion precisa del riesgo de eventos arritmicos y
muerte subita en pacientes con MCD vy sincope es crucial
para la toma de decisiones terapéeuticas.

- Evaluacién de la Fraccion de eyeccion VI (FEVI): Ha
sido historicamente uno de los principales parametros uti-
lizados para estratificar el riesgo arritmico y de muerte subita
en pacientes con miocardiopatia dilatada (MCD). Su deter-
minacion mediante ecocardiografia o resonancia magnética
cardiaca es sencilla, reproducible y clinicamente relevante.
Una FEVI <35% es un predictor clasico de alto riesgo que ha
demostrado estar asociada a un incremento significativo en
el riesgo de taquicardia ventricular sostenida, fibrilacion ven-
tricular y muerte subita cardiaca. Por ello, constituye uno de
los criterios fundamentales para la indicacion de un CDI en
prevencion primaria 15,26,28. Sin embargo, el uso aislado de
la FEVI no identifica adecuadamente a todos los pacientes
en riesgo. Se ha demostrado que un numero significativo
de eventos arritmicos ocurren en pacientes con FEVI entre
35-50%, e incluso con FEVI preservada, esto ha motivado
la busqueda de biomarcadores adicionales de riesgo, como
la presencia de fibrosis miocardica en resonancia magnética
cardiaca (realce tardio con gadolinio), antecedente de sin-
cope, mutaciones genéticas de alto riesgo, como LMNA,

FLNC, RBM20, el NT-proBNP elevado, o eventos arrit-
micos documentados. Por lo tanto, la FEVI debe ser con-
siderada junto con otros elementos de estratificacion %

- Presencia de fibrosis: Es un marcador clave en la estratifi-
cacion delriesgo arritmico en pacientes con MCD. Su detec-
cién mediante la RMC con RTG permite identificar sustratos
arritmicos no visibles con otras técnicas, complementando
la informacién de la fraccion de eyeccion (FEVI). 15 También
demostro ser un predictor independiente de muerte subi-
ta, ya que su presencia incluso en pacientes con una FEVI
> 35%, incrementa el riesgo de TVS y MS. 17 Asimismo, la
extension de la fibrosis también tiene implicancia prondsti-
ca: cuando supera el 5% del volumen miocardico, se asocia
con un mayor riesgo de eventos arritmicos 15, constituyendo
un factor clave en la toma de decisiones terapéuticas.

- Sincope: El antecedente de sincope, especialmente en
aquellos de causa no clara, incrementa de forma significati-
va el riesgo de eventos arritmicos. Estudios han demostra-
do elaumento del riesgo relativo de muerte subita entre 2,5
y 4,8 veces en esta poblacion'® Esto es fundamental tanto
para programacion de estudios y la conducta terapeutica

- Biomarcadores y test genéticos: El uso de Troponi-
nas ultrasensibles nos orienta a dafio miocardico, el NT-pro
BNP reflejan la severidad de la insuficiencia cardiaca y se
han asociado con riesgo aumentado de eventos arritmicos.
La etiologia genética es identificable entre el 30 y 40% de
los casos de MCD. Variantes patogénicas como: LMNA
se asocian con disfuncion sinusal, bloqueo AV, taquicardia
ventricular y riesgo de MS, FLLNC: con fenotipos arritmicos
agresivos y eventos arritmicos precoces, incluso con FEVI
>35% y RBM20, DSRE, SCN5A: con fenotipos arritmicos no
isquémicos. ©

TRATAMIENTO

El tratamiento del sincope en la MCD se orienta a disminuir
el riesgo arritmico y prevenir recurrencias.

- Cardiodesfibrilador implantables (CDI): Esta indicado
en prevencion primaria en pacientes con FEVI <35% vy clase
funcional NYHA lI-lll, asi como en prevencion secundaria
ante sincope de origen arritmico documentado o taquiar-
ritmias previas. 4%

- Terapia farmacolégica: L a terapia médica basada en ev-
idencia incluye inhibidores del sistema renina-angiotensina
(IECA o ARAII), betabloqueantes, antagonistas de miner-
alocorticoides y recientemente inhibidores de SGLT2, to-
dos con efecto favorable sobre la supervivencia y reduccion
de eventos arritmicos. 2°
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- Ablacién con catéter: Indicacion en pacientes con taqui- CONCLUSION
cardia ventricular monomorfica sostenida recurrente o con
descargas multiples del CDI. La ablacion puede reducir la
carga arritmica y mejorar la calidad de vida. *'

El sincope en la miocardiopatia dilatada debe ser interpretado
como unsigno de alarma clinica. Su abordaje requiere un enfo-
que integral que incluya evaluacion clinica exhaustiva, estudios
de imagen avanzados y pruebas electrofisioldgicas en casos
seleccionados. La identificacion de factores de riesgo como
la disfuncion ventricular severa, la fibrosis miocardica o las
mutaciones genéticas permite implementar estrategias ter-
apéuticas personalizadas, con el objetivo de prevenir eventos
arritmicos mayores y mejorar el prondstico de estos pacientes.

- Marcapasos: Indicado en bradiarrritmias significativas v,
en casos de disincronia ventricular, puede combinarse con
terapia de re sincronizacion cardiaca (TRC) para mejorar la
funcion ventricular y reducir hospitalizaciones. 22
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Sincope en la miocardiopatia hipertréfica

INTRODUCCION

La MCH es la cardiopatia hereditaria mas frecuente, se ca-
racteriza por la hipertrofia del ventriculo izquierdo (VI) en
ausencia de otras causas que la justifiquen. Afecta a 1:500
personas a nivel global y es la principal causa de muerte
subita cardiaca (MSC) en jovenes y deportistas. 2 Mientras
la mayoria tienen sintomas minimos a lo largo de su vida,
algunos pacientes presentan riesgo de arritmias ventricu-
lares y MSC. 22 El cardiodesfibrilador implantable (CDI) ha
demostrado prevenir la MSC en pacientes con MCH. #° Las
directrices actuales recomiendan el uso de algoritmos para
estratificar el riesgo y seleccionar a los candidatos a recibir
un CDI para prevencion primaria de MSC, siendo el sincope
inexplicable uno de estos predictores. 2

El sincope se define como una pérdida de conocimiento
repentina por hipoperfusion cerebral, breve, con pérdida
del tono postural y recuperacion espontanea. Es un motivo
de consulta habitual en la poblacion general y la multiplici-
dad de mecanismos que lo pueden desencadenar hacen
compleja su evaluacion.”® En pacientes con MCH el sincope
de origen incierto (o inexplicable), es un sintoma particu-
larmente alarmante, ya que es un predictor de MSC en los
algoritmos de prevencion primaria. ' EI 15.8% de los pa-
cientes con MCH refiere haber presentado sincope y en la
mayoria (91%) su origen es incierto.? Sin embargo, el CDI a
menudo no soluciona el sincope recurrente si el mecanismo
subyacente no es arritmia ventricular. ©

HISTORIA CLIiNICA Y EVALUACION DEL SINCOPE

Todos los pacientes con sincope y MCH deben contar en
su evaluacion con examen fisico (incluyendo toma de la
presion arterial [TA] de pie) electrocardiograma (ECG) de
12 derivaciones, ecocardiograma Doppler, y monitoreo
Holter de 24-48 hs, pero el primer paso en la evaluacion,
es realizar una historia clinica (HC) detallada, ya que el re-
lato y las circunstancias del evento guian el proceso diag-
nostico [10]. Por ejemplo, el sincope que sucede por de-
sencadenantes especificos (miccion, tos, miedo, fobia),
por estar de pie por tiempo prolongado o en estado post-
prandial, y se acompana de prodromos (nauseas, palidez,
sudoracion) probablemente sea neuromediado (reflejo),

y los exdmenes adicionales en estos casos generalmente
no son necesarios. El masaje del seno carotideo puede ser
util en 240 afos para completar la evaluacion. EI Sincope
por hipotensién ortostatica (HO) también es frecuente y se
sospecha cuando sucede frente a cambios posturales y se
documenta HO concomitante. Una prueba de ortostatismo
puede ser suficiente y eventualmente el monitoreo ambu-
latorio de la presion arterial (MAPA) o el Tilt test pueden ser
necesarios. °" En estos casos se trata de sincope benigno y
se tendran que tomar las medidas necesarias para prevenir-
los, pero no deben clasificarse como eventos relevantes en
la estratificacion de riesgo de MSC.

SINCOPE CARDIOGENICO

Elsincope que se produce luego del gjercicio, en sujetos sin
cardiopatia estructural, habitualmente es neuromediado y
debe diferenciarse del sincope que sucede durante el es-
fuerzo maximo en pacientes con cardiopatia estructural. En
este Ultimo caso, casi invariablemente, resulta cardiogéni-
co. ? La obstruccion del tracto de salida del VI (OTSVI) la
causa mas frecuente de sincope por esfuerzo en pacientes
con MCH. Se diagnostica con un gradiente del TSVI > 50
mm Hg mediante ecocardiograma Doppler en alrededor
del 25% de los pacientes en reposo y en otro 20% -30%
durante maniobras de provocacion. ™ En estos casos, el
tratamiento del sincope esta dirigido al alivio de la OTSVI
y no conlleva un aumento de riesgo de MSC. *® No obs-
tante, la OTSVI se asocio en algunos estudios con MSC y
las directrices de la European Society of Cardiology (ESC)
lo incluyen entre los predictores. '

Otras causas de sincope cardiogénico son arritmicas, pero
no toda arritmia en pacientes con MCH conlleva riesgo
de MSC. Los hallazgos en los registros electrocardiografi-
cos como bloqueo bifascicular, bloqueo AV de 2do grado,
pausas sinusales >3 segundos en vigilia, etc. deben hacer
sospechar un mecanismo bradiarritmico como responsa-
ble. " La arritmia mas comun en la MCH es la FA . Su pre-
valencia es hasta 6 veces mayor que en la poblacion general
y aligual que otras taquicardias supraventriculares, en casos
aislados puede desencadenar sincope, particularmente en
pacientes con MCH obstructiva. #%°
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Ocasionalmente, La taquicardia ventricular (TV) sostenida
(> 30 segundos) puede precipitar sincope. Pero la detec-
cién de arritmia ventricular sostenida es infrecuente durante
el monitoreo ambulatorio. La TV no sostenida, (3 o mas lati-
dos ventriculares, FC =120 x min), sucede en el 20-30% de
los pacientes. Se asocia con la severidad de la enfermedad,
pero su valor predictivo positivo en la estratificacion de ries-
go de MSC es bajo 20. Sin embargo, episodios prolonga-
dos (7 a 10 latidos), rapidos (= 200 lat x min) o repetitivos
(> 3 episodios) en pacientes jovenes (< 30 afos), podrian
predecir eventos fatales con mayor precision, aunque esto
no ha sido validado &

Sincope de origen incierto: Es el que ocurre en circuns-
tancias gue no son consistentes con sincope neuromediado
y que luego de una evaluacion inicial, no puede atribuirse
a un mecanismo definido ®©?2. En estos casos, se asume
que podria deberse a eventos de arritmia ventricular y debe
considerarse en la estratificacion de riesgo de MSC parain-
dicar un CDI. 22

SINCOPE Y RIESGO DE MUERTE SUBITA EN LA MCH

En pacientes con MCH, los eventos arritmicos potencial-
mente mortales, se registraron en el 3,6% de los pacientes
que nunca tuvieron sincope y en el 77% de los que pre-
sentaron sincope. °. En términos generales, los pacientes
con MCH y sincope tienen el doble de mortalida.” La pro-
ximidad temporal del sincope con la primera evaluacion del
paciente tiene valor prondstico. Aquellos que experimentan
sincope en los 6 meses previos a su evaluacion inicial, tie-
nen una mortalidad 5 veces mayor que los asintomaticos.
Si bien esta relacion se mantiene en todos los grupos eta-
rios, el mayor riesgo se observa en jovenes (<18 anos). Por
el contrario, los episodios de sincope =5 anos antes de la
primera evaluacion, en pacientes =40 afnos, No aumentan
la mortalidad. 22

Varios estudios realizados en pacientes con MCH con un
Unico factor de riesgo a los que se les colocd un CDI por
prevencion primaria, informaron descargas apropiadas del
CDI con una tasa anual 3,6-5%.52325 En uno de ellos, re-
alizado en pacientes jovenes de alto riesgo, el 19% de los
que recibieron un CDI por sincope inexplicable como unico
factor de riesgo, tuvo al menos una descarga apropiada del
CDl a 5 afios. 2> No obstante, la mayoria de los pacientes
que experimentan sincope no fallecen repentinamente.
Esto subraya la necesidad de una evaluacion de riesgos in-
dividualizada en paciente con sincope para indicar un CDI
en prevencion primaria. 11 La edad, la certidumbre sobre el
mecanismo Yy el tiempo respecto a la primera evaluacion
son caracteristicas fundamentales en esta decision.

Las guias del American College of Cardiology/American
Heart Association (ACC/AHA) 2024 basan la estratificacion
del riesgo de MSC y su recomendacion en 5 factores prin-
cipales (antecedentes familiares de MSC, sincope inexpli-
cable, hipertrofia masiva del VI (= 30 mm), aneurisma api-
cal y fraccion de eyeccion del VI <50%), y dos secundarios
(TVNS y realce tardio con gadolinio extenso en la resonan-
cia magnética cardiaca) y recomiendan el CDI con = 1factor
principal (llaB), y en su ausencia, con = 1secundario (IIbB). 8

Utilizando las directrices AHA/ACC, virtualmente todos los
pacientes con sincope inexplicable y MCH deberian recibir
un CDI. Las directrices ESC desde 2014 (hasta la actuali-
dad) recomiendan un modelo que estima el riesgo de MSC
a 5 afos, utilizando las variables: edad, grosor maximo del
VI, tamafo de la auricula izquierda, gradiente del TSVI, an-
tecedentes familiares de MSC, TVNS y sincope inexplicable,
y recomienda el CDI con un riesgo de MSC =6% (lla-B) o
entre 4-6% (lIb-B). ' Las puntuaciones mediante calculado-
ras y algoritmos son Utiles para comunicar la magnitud del
riesgo, pero en casos particulares de pacientes con MCH y
sincope (como Unico factor de riesgo) podrian ser contra-
dictorias. 2?7 Si el paciente optara por no implantar un CDI,
el seguimiento a largo plazo con un registrador de eventos
(loop recorder) seria una opcion razonable. ©

Finalmente, el mayor riesgo de MSC se observa en pa-
cientes que han sobrevivido a un paro cardiaco o que tienen
arritmia ventricular sostenida documentada (41% de MSC a
5 anos). En estos casos el implante de un CDI es indicacion
clase |. %629

CONCLUSION

El sincope en pacientes con MCH siempre es un sintoma
preocupante. La evaluacion debe excluir causas benignas
atribuibles a un mecanismo reflejo, hemodindmico o por
arritmias que no conllevan riesgo de MSC vy el tratamiento
estara dirigido a resolver el desencadenante. El sincope de
origenincierto, reciente (= 6 meses) y en pacientes jovenes,
es un fuerte predictor de MSC v justifica la consideracion de
un CDI. Las estratificaciones internacionales proporcionan
un marco para la toma de decisiones, pero con limitaciones
y discrepancias en casos particulares, por lo que la decision
final sobre implantar un CDI en pacientes con sincope y
MCH debe ser consensuada con el paciente, quien debe
comprender los riesgos de la enfermedad y las limitaciones
de los modelos de prediccion actuales.



RITMO SAC Vol. 4 / Sincope 2025

Algoritmo para el manejo del sincope en pacientes con miocardiopatia hipertréfica. Adaptado de Brignole M, et al. Syncope in hypertrophic
cardiomyopathy (part Il): An expert consensus statement on the diagnosis and management. Int J Cardiol. 2023;370:330-37.

* T
Pacientes con MCH y sincope ( ) Holter para documentar arritmias relevantes {blogueo AV,
l bradicardia, TV, FA) y evaluar factores de riesgo de MSC.

HC, ?;'camen f‘isico {in.cluv,rendo medici‘()n de la (**) Sincope reflejo es probable si: histori de sincope recurrente
presién arterial de pie), ECG, Ecocardiograma, (>5), precedido de prédromos, en estado postprandial o
monitoreo Holter de 24-48 hs. (%) desencadenado por gatillos especificos.

Arritmia documentada (+)

Tratar la arritmia

| 0 (+)
(+) Considerar Ecocardiograma Estrés, | === | Tratar la OTSVI
si no se documento un gradiente
del TSVI 250 mm Hg en reposo

I (_) Ambos podrian requerir tratamiento

Presentacién consistente con sincope (+) l (+) l
reflejo o por HO ,:u) —— | CONSiderar MAPA, Tllt’Test y TrABRSIEBE ARG
l masaje del seno carotideo

Si no se reunen las condiciones de alguno de los
mecanismos anteriores, el evento debe (_)
considerarse sincope inexplicable y representa
un factor de riesgo de MSC. Considerar implante
de CDI o registrador de eventos

Presentacion consistente
con sincope por OTSVI {#)

(#) | oTsvI: es probable con gradiente

250 mm Hg y si fue provocado por
factores que disminuyen la precarga,

la postcarga o aumentan la contractilidad
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Miocardiopatia Arritmogénica: Una causa crucial de Sincope

y muerte subita

INTRODUCCION

La miocardiopatia arritmogénica (MAC), originalmente
conocida como miocardiopatia arritmogénica del ventriculo
derecho (MAVD), engloba un grupo de condiciones carac-
terizadas por la infiltracion fibrograsa del miocardio, con una
presentacion predominantemente arritmica. Desde su des-
cripcion inicial por Guy Fontaine y Frank Marcus en las de-
cadas de los 70 y 80, se ha reconocido su afectacion biven-
tricular, justificando el cambio de terminologia a MAC. Esta
patologia, con una prevalencia estimada de 1:2000 a 1:5000
y ligero predominio masculino en la segunda a cuarta déca-
da de la vida, es una causa relevante de sincope y repre-
senta hasta el 4% de las muertes subitas cardiacas en
autopsias y el 10% de los paros cardiacos inexplicables
(excluyendo enfermedad coronaria o estructural)'#

FISIOPATOLOGIA

Los discos intercalados son cruciales para la interaccion
entre cardiomiocitos, asegurando el acoplamiento mecani-
co y eléctrico. Sus componentes, como las uniones adher-
entes (con N-cadherina), los desmosomas (con desmo-
colina y desmogleina) y las uniones gap (con conexinas
como Cx43), junto con canales ionicos vitales (ej. NaV1.5),
forman una unidad funcional.

Las mutaciones genéticas en estos componentes son
la base de la MAC 2. Ocho variantes genéticas se asocian
con la patogenia de la MAC, incluyendo cinco genes des-
mosomicos (PKP2, DSP, DSG2, DSC2, y JUP) y tres no
desmosomicos (TMEMA43, DES, y PLN), que presentan la
evidencia mas solida de causalidad. Aproximadamente dos
tercios de los pacientes que cumplen criterios diagnosticos
del task force presentan una variante genética. En particular,
la presencia del gen PKP2 se reporta entre el 20% y el 46%
de los casos clinicos de MAC, mientras que DSP y DSG2
representan aproximadamente el 10% cada uno, DSC2 cer-
ca del 5%, y JUP menos del 1%. '? LLas variantes genéticas
que afectan a proteinas no desmosomicas incluyen aquellas
que codifican proteinas de la unién adherente, el citoesque-
leto y los canales ionicos.

Estudios patologicos muestran una combinacion de pér-
dida de miocitos con reemplazo por tejido fibroso y gra-
so, que afecta predominantemente el ventriculo derecho
(tracto de entrada, tracto de salida y apex). Sin embargo, se
ha sugerido que el ventriculo izquierdo posterolateral puede
afectarse antes que el 4pex del ventriculo derecho. Al pare-
cer, los cambios comienzan en el epicardio y progresan
hacia el interior, con relativa conservacion del septo inter-
ventricular, produciéndose adipogénesis con inhibicion de
la miogénesis. Actualmente, se plantea la hipdtesis de que
la arritmogenicidad por desregulacion del manejo del
calcio precede a cambios estructurales identificables,
lo cual es particularmente importante durante el gjercicio, y
una respuesta desadaptativa puede explicar la importancia
del mismo en la expresion fenotipica de esta entidad?.

DIAGNOSTICO

Se recomienda un abordaje diagndstico con enfoque multi-
modal '?. El diagnodstico definitivo de MAC se establece con
la presencia de dos criterios mayores, un criterio mayor y
dos menores, o cuatro criterios menores de diferentes gru-
pos de factores clinicos (TABLA 1)

MANIFESTACIONES CLINICAS Y SINCOPE

LLas manifestaciones clinicas cardinales de la MAC in-
cluyen el sincope arritmogénico, la taquicardia ventricular
sostenida espontanea, y el paro cardiaco o muerte subi-
ta cardiaca °. Notablemente, hasta el 10% de los diag-
nésticos se realizan tras un paro cardiaco reanimado o
muerte subita.

El sincope es una presentacién comun, ocurriendo en
aproximadamente el 10% al 30% de los adultos, y siendo
particularmente frecuente en nifios, donde series como las
de Deshpande et al. y Te Riele et al. reportan su presencia,
junto con mareos o presincope, en el 37-40% de los casos.
La presentacion mas tipica es el sincope de esfuerzo
con recurrencia, o que subraya la importancia de con-
siderar la MAC en pacientes con sincope relacionado con
actividad fisica. Esto se vincula con la hipdtesis de que la
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CAPITULO 24 | Sincope en la miocardiopatia hipertréfica

TABLA 1. Criterios diagnésticos para la cardiomiopatia arritmogénica de ventriculo derecho

Modalidad Criterios mayores Criterios menores

Ecocardiograma Anormalidades regionales del VD y uno de estos: Anormalidades regionales del VD y uno de estos:
+ PLAX del TSVD mayor o iguala 32 mm + PLAX mayor o igual a 29 pero menor a 31mm (o corregido por talla mayor
(o corregido por talla mayor o igual a 19 mm/m?). oigual a16 mm/m?, pero menor a 18 mm/m?).
+ PSAX del TSVD mayor o igual a 36 mm o + PSAX mayor o iguala 32 mm, pero menor a 35mm (o corregido por talla
corregido por talla mayor o igual a 21 mmy/m?2. mayor o igual a 18 mmy/m?, pero menor a 20 mnmy/m?).
+ Cambio de area fraccional menor o igual a 33%. + Cambio de drea fraccional mayor a 34% pero menor oigual a 40%.
Resonancia Anormalidades regionales del VD y uno de estos: Anormalidades regionales del VD y uno de estos:
magnética Razén volumen VD al final de la didstole / drea de Razon volumen VD al final de la didstole / drea de superficie corporal:
cardiaca superficie corporal: + Mayor oigual a 100 ml /m?, pero menor a 109 ml /m? hombres.
+ Mayor o igual a 10 ml /m2 en hombres. + Mayor o igual a 90 ml/m?, pero menor a 99 ml/m? en mujeres.
+ Mayor o igual a 100 ml/m2 en mujeres. + FEY'VD mayor a 40% pero menor o igual a 44%.

+ FEY'VD menor o igual a 40%.

Angiografia de Anormalidades regionales del ventriculo derecho
ventriculo derecho

Biopsia < 60% de miocitos residuales por andlisis morfométrico o 60-75% de miocitos residuales por andlisis morfométrico o entre
endomiocardica de menos de 50% estimado con reemplazo fibroso de la pared 50-65% si es estimado con reemplazo fibroso de la pared libre del VD en1o
la pared libre del VD libre del VD en 10 mas muestras con o sin reemplazo graso. mas muestras con o sin reemplazo graso.

m

CG + Tinvertidas en precordiales derechas vl - v3 o mas alla en + T invertidas solo en V1y V2 en mayores de 14 afios sin BRD completo.
pacientes mayores de 14 afios sin BRD completo. + Tinvertidas en V4, V5 o V6 en mayores de 14 afios sin BRD completo.

m

CG + Onda épsilon en derivadas precordiales (V1, V2, 0 V3) + Mayor o igual de 55 ms del nadir de onda S al final del QRS en V1, V2
0 V3 en ausencia de BRD completo.
+ Potenciales tardios en el ECG (QRS <110ms)

Holter o ECG + TV (sostenida o no) con morfologia de BRIy eje superior. + TV (sostenida o no) con morfologia de BRI, pero eje inferior.
+ > 500 extrasistoles ventriculares en holter de 24 horas.

Clinica + Familiar de primer grado de cumple criterios para MAVD. + Familiar de primer grado con diagnéstico en quien no es posible confirmar
+ Familiar de primer grado con MAVD patoldgicamente si cumple con los criterios actuales.
confirmada por autopsia o cirugia. + Familiar de primer grado con muerte subita antes de los 35 afios
con sospecha de MAVD.

+ Familiar de segundo grado que cumple criterios actuales.

Test genético |dentificacion de mutacion patogena categorizada como
asociada o probablemente asociada con MAVD.

Clasificacion de los criterios diagnésticos para la cardiomiopatia arritmogénica de ventriculo derecho

Diagnéstico definitivo Limitrofe Posible
+ 2 criterios mayores. + | criterio mayor y 1 menor. + | criterio mayor.
+ | criterio mayor y 2 menores. + 3 criterios menores de diferentes categorias. + 2 criterios menores de diferentes
+ 4 criterios menores de diferentes categorias.

categorias.

Abreviaturas: RMC, resonancia magnética cardiaca; TSVD, tracto de salida de ventriculo derecho; PLAX, vista eje largo para esternal; PSAX, vista en eje corto para esternal; VD,
ventriculo derecho; ECG, electrocardiograma; FEY, fraccion de eyeccion; BRD, bloqueo de rama derecha; BRI, blogueo de rama izquierda; MAVD, cardiomiopatia arritmogénica de
ventriculo derecho. / Fuente: Elaboracion propia en base a Krahn et al. Arrhythmogenic Right Ventricular Cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol EP 2022;8:533-553
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arritmogénesis por desregulacion del calcio es exacerbada
por el estrés del ejercicio, lo que puede precipitar arritmias
ventriculares letales. Casos clinicos documentan el sincope
recurrente en pacientes con MAC 4567,

Se sugiere que la fibrilacién ventricular puede ocurrir
en etapas tempranas de la enfermedad, mientras que la
taquicardia ventricular es mas frecuente en fases avanza-
das, asociada al desarrollo de cicatrices. Las arritmias auri-
culares sostenidas afectan hasta el 20% de los pacientes.
La insuficiencia cardiaca al diagnostico inicial es infrecuente.
Es importante destacar que, en el cribado familiar en cas-
cada, entre el 65% y el 70% de los familiares diagnosticados
son asintomaticos. También se describen manifestaciones
cutaneas, como el pelo lanoso y la queratodermia palmo-
plantar, en subtipos sindromicos de MAC.

El electrocardiograma (ECG) es fundamental en la eva-
luacion. Los hallazgos caracteristicos incluyen la inversion
de la onda T en derivaciones V1 a V4 (presente en el
88% de los casos) 8y la presencia de ondas épsilon (29%),
estas ultimas como marcadores de retraso de la despola-
rizacion ventricular (aunque con variabilidad interobserva-
dor). Ademas, el ECG puede mostrar taquicardias ven-
triculares (TV) con morfologia de bloqueo de rama
izquierda del haz de His y eje superior, o TV del tracto
de salida del VD, arritmias que tipicamente precedeny
causan los episodios sincopales.

Los parametros imagenologicos son progresivos. | os
criterios ecocardiograficos mayores se asocian con una sen-
sibilidad del 55% al 75% y una especificidad del 95% para
el diagnostico de MAC, mientras que los criterios menores
tienen una sensibilidad del 76% al 87% y una especificidad
del 76% al 87%. De manera similar, los criterios mayores de
resonancia magnetica cardiaca (RMC) se asocian con una
sensibilidad del 68% al 76% y una especificidad del 90% al
98% para el diagnostico de MAC, mientras que los criterios
menores de RMC tienen una sensibilidad del 79% al 89% vy
una especificidad del 85% al 97%. Los cambios en la angio-
grafia del ventriculo derecho (acinesia regional, discinesia o
aneurisma) se han reportado en pacientes con MAC y aun
constituyen un criterio diagnodstico importante, aunque no
debe realizarse de rutina y puede ser reemplazada por an-
giotomografia en fase arterial.

Caracteristicamente, se evidencia atrofia de miocitos con
reemplazo por tejido fibroso y graso en el ventriculo dere-
cho, entendiéndose que menos del 60% de miocitos re-
siduales en el contexto de reemplazo fibroso se asocia con
una sensibilidad del 80% y una especificidad del 95% para
el diagnostico. La biopsia endomiocardica de la pared libre
del VD es segura pero poco practica.

Se debe realizar un cribado en cascada a todos los fami-
liares de primer grado de pacientes con MAC confirmada.
Si un probando presenta una variante genética patogénica
identificada, se deben realizar pruebas genéticas dirigidas a
sus familiares de primer grado, y los familiares portadores de
la variante genética deben someterse a una evaluacion clini-
ca. Se recomienda que la evaluacion clinica incluya pruebas
basales con ECG, monitor Holter, ecocardiografia y RMC.

La mayoria de los casos presentan cambios biventricu-
lares. Los cambios en las imagenes cardiacas implican
dilatacion del VI 'y realce tardio con gadolinio. La miocardio-
patia arritmogénica con predominio del VI puede ser mas
evidente en pacientes con una variante del gen DSP o PLN.

ESTRATIFICACION DE RIESGO Y SINCOPE

Los pacientes con MAC tienen un riesgo significativo de
desarrollar eventos arritmicos graves, incluyendo la muerte
subita y taquiarritmias ventriculares que pueden llevar a in-
estabilidad hemodinamica y sincope. La comprension de
los factores de riesgo —clinicos, electrofisiologicos, de ima-
gen cardiaca y genéticos- es clave para la toma de deci-
siones sobre vigilancia y tratamiento.

El sincope es reconocido como una de las manifesta-
ciones clinicas mas comunes utilizadas en los estudios
de estratificacion de riesgo para la MAC. Su presencia,
especialmente si es recurrente o asociado al esfuerzo, es un
indicador de alto riesgo arritmogénico y debe alertar so-
bre la necesidad de una evaluacion exhaustiva y considerar
intervenciones para la prevencion de eventos mayores.

La frecuencia cardiaca promedio en adultos con MAC se
encuentra dentro del rango normal inferior (63 + 13 Ipm).
La bradicardia sinusal parece ser mas frecuente. Existen
informes de casos de pacientes con MAC que presentan
sindrome del seno enfermo. Estas observaciones pueden
deberse a varios factores: 1) afectacion sinoauricular du-
rante la progresion de la enfermedad; 2) algunos pacientes
con MAC son deportistas; y 3) el uso de sotalol, un farma-
co con efectos betablogueantes y antiarritmico de clase
lll, comunmente prescrito a pacientes con taquiarritmias
ventriculares frecuentes, pero que puede influir en la mani-
festacion sincopal de esta entidad.

TRATAMIENTO EN EL PACIENTE CON ALTO RIESGO
DE MUERTE SUBITA

Desfibrilador automatico implantable (DAI): Tratamien-
to de eleccion en pacientes con alto riesgo (antecedente
de taquicardia/fibrilacion ventricular, sincope inexplicado
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con arritmias inducibles, disfuncién ventricular significativa,
antecedentes familiares de muerte subita).

Antiarritmicos: Betabloqueantes (atenolol, metoprolol,
carvedilol), reducen riesgo arritmico. Amiodarona o sotalol
utilizados para el control de taquiarritmias ventriculares re-
currentes.

Terapias intervencionistas. Ablacion por radiofrecuen-
cia: Indicada en taquicardias ventriculares recurrentes a
pesar de farmacos o descargas repetidas del DAI. Puede
reducir la carga arritmica, pero no sustituye al DA

Medidas generalesy estilo de vida. Restriccion de ejerci-
cio intenso o competitivo (empeora la progresion y el riesgo
arritmico). Cribado genético y sequimiento en familiares de
primer grado.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

CONCLUSION

La miocardiopatia arritmogénica (MAC) es una enferme-
dad cardiaca progresiva y hereditaria que, aungue poco
comun, representa una causa significativa y a menudo
subestimada de sincope y muerte subita cardiaca, es-
pecialmente enindividuos jovenesy deportistas. Su fisiopa-
tologia compleja, marcada por alteraciones genéticas en
las proteinas de los discos intercalados y una remodelacion
fibrograsa del miocardio, crea un sustrato altamente arrit-
mogénico. La presencia de sincope, particularmente si
estd asociado al esfuerzo, debe ser una sefial de alarma
que impulse una evaluacion diagnostica exhaustiva utilizan-
do un enfoque multimodal, incluyendo ECG, estudios de
imagen avanzados como la RMC, y pruebas genéticas. Un
diagnostico temprano y una estratificacion de riesgo pre-
cisa son fundamentales para implementar estrategias de
manejo adecuadas, reducir la morbilidad y prevenir eventos
fatales, mejorando asi el prondstico de los pacientes y sus
familiares en riesgo.
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Sincope en la enfermedad de Chagas

La enfermedad de Chagas constituye unimportante proble-
ma de Salud Publica. Entre sus principales complicaciones
se encuentra el desarrollo de una miocardiopatia secundaria
a miocarditis cronica, denominada Miocardiopatia chagasi-
ca. Esta se caracteriza por un reemplazo fibroso en forma de
parches en el miocardio y formacion de aneurismas.

Este sustrato constituye la fisiopatologia perfecta para el
desarrollo del fenémeno de reentrada (zona de conduccion
sana, con zona de conduccion lenta y zonas de fibrosis) y la
consiguiente aparicion de taquicardia ventricular, muy fre-
cuente en estos pacientes. Las arritmias ventriculares son la
principal causa de muerte enlos pacientes con enfermedad
de Chagas. La potencial severidad de la arritmia ventricular
se relaciona con la extension y severidad de la enfermedad
miocardica. La taquicardia ventricular esta presente en 10%
de los pacientes con anormalidades moderadas de motili-
dad de la pared ventricular y en 56% de los que presentan
alteracion severa de esta o aneurismas sin insuficiencia car-
diaca. Enlos casos de insuficiencia cardiaca severa la taqui-
cardia ventricular esta presente en un 87% de los casos.

Ademas, la enfermedad tiene predileccion por el sistema
de conduccién produciendo afeccion en el nédulo sinusal,
nodo AV y las ramas derecha e izquierda provocando en
todas ellas deterioro en la conduccion con la consiguiente
aparicion, muchas veces, de bradiarritmias. Todas estas si-
tuaciones mencionadas pueden llevar a la aparicion de sin-
cope en esta poblacion en particular.

1. MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

Elsincope enla enfermedad de Chagas puede deberse en-
tonces a:

- Arritmias ventriculares: La taquicardia ventricular no
sostenida (TVNS) y sostenida (TVS) son las causas mas
frecuentes de sincope y muerte sUbita. En estudios realiza-
dos, la presencia de esta tiene una relacion directa con el
deterioro de la funcion ventricular y el desarrollo de insufi-
ciencia cardiaca: a medida que el compromiso es mayor la
prevalencia de la esta aumenta . Siempre, por lo tanto, es
indispensable conocer la funcion ventricular en el paciente
con enfermedad de Chagas.

- Disfuncién autonémica: LLa denervacion simpatica y pa-
rasimpatica contribuye a la inestabilidad eléctrica y al riesgo
de sincope. Mdltiples estudios han demostrado una notable
despoblacion neuronal asociada a una regulacion anormal
del sistema autdonomo cardiaco.

- Bloqueos de conduccion: La afectacion del nodo sinusal
y del sistema de conduccion auriculoventricular es comun,
pudiendo provocar sincope por bradiarritmias o bloqueos
de alto grado.

2. EVALUACION DIAGNOSTICA

La evaluacion del sincope en pacientes con enfermedad de
Chagas debe incluir de rutina segun el caso estos estudios:

- Electrocardiograma: Para detectar arritmias o bloqueos
de conduccion. (FIGURA 1)
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ECG de 12 derivaciones que evidencia
Taquicardia QRS ancho con QRS
negativo en cara inferior y positivo en
V1 con disociacion VA (aVr) y patron
morfolégico compatible con TV
mononorma sostenida.
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FIGURA 2.
Ecocardiograma transtoracico que
evidencia aneurisma en la punta de VI.

| 10/02/24 05:45:18

}500 :500 961

c1 120 | 1120 le2

c2

Sty e SV o |

c3 N

FIGURA 3. Holter de 24hs con episodio de TV monomorfa sostenida documentado en
un paciente con enfermedad de Chagas + Fibrilacion auricular + Extrasistolia ventricular.

164 LPM 25 0 mmls |

594 95 391 297 266 234 273 266 250 281 312 266 266 336 250 266
101 6 154 202 226 2,56 219 226 240 213 192 226 226 179 mmv |

FIGURA 4.

Estudio Electrofisiologico (EEF) en el que se
observa mediante estimulacion ventricular de
la punta de VD con 2 extra estimulos la
induccion de una Taquicardia Ventricular
negativa en cara inferior con onda R en V1
proveniente de base de VI en paciente con
Miocardiopatia Chagasica y sincope.

Replay © Q O << 1 <

- Ecocardiograma: Es indispensable conocer la funcion ven-
tricular izquierda como asi también se ha vinculado la presen-
cCia de pseudoaneurismas ventriculares a la posibilidad en esta
cardiopatia de desarrollar Taquicardia Ventricular. (FIGURA 2)

- Holter de 24 horas: Util para identificar episodios de
TVNS o pausas significativas. (FIGURA 3)

- Estudio electrofisiolégico (EEF): Debe realizar en todos
los pacientes con sincope y Miocardiopatia chagasica con
deterioro moderado de la funcion ventricular izquierda, en
los cuales un EEF positivo para induccion de TV monomor-
fa se asocia con peor prondstico 4. En pacientes con Sin-
copey enfermedad de Chagas con sospecha de disfuncion
de nodo sinusal o trastorno electrocardiografico previo tipo
blogqueo AV o blogqueo de rama el EEF es Util para cuantifi-
car el grado de afeccion del sistema de conduccion y even-
tualmente definir la indicacion de un marcapasos definitivo.
(FIGURA 4)

3. PRONOSTICO Y ESTRATIFICACION DE RIESGO

El prondstico ante el Sincope en la enfermedad de Chagas
debe ser evaluado de manera multifactorial realizando de
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manera completa la estratificacion de riesgo con los estu-
dios ya mencionados. Esto nos permitira detectar una po-
blacion mas “vulnerable” donde el riesgo de presentar una
Muerte Subita es mayor. En lineas generales se recomienda
prestar atencion a los pacientes con:

- Sincope con EEF positivo por induccidon de TV: asocia-
do con mayor mortalidad y recurrencia “.

TABLA 1. CLASIFICACION DE RIESGO DE RASSI

VARIABLES RESULTADO

Clase funcional lll-IV segin NYHA 5
Cardiomegalia 5
Motilidad global o segmentaria alterada 3
Taquicardia ventricular no sostenida 3
Bajo voltaje del QRS 2
Sexo masculino 2
Suma segun las variables

Bajo riesgo O0ab
Intermedio 7aml
Alto riesgo 12a20

NYHA: New York Heart Association
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- Sincope y TVNS: Su presencia sugiere inestabilidad eléc-
trica, aungue no predice directamente la muerte cardiaca .
Se recomienda en la actualidad utilizar la Escala de Rassi, la
cual, mientras variables clinicas y electrocardiogréficas, per-
mite estratificar el riesgo de muerte en estos pacientes ?.

Mencion especial merecen la estratificacion de riesgo me-
diante técnicas de imagenes (RMN cardiaca y Angiotomo-
grafia) donde el grado de fibrosis (realce tardio) o la presen-
cia de pseudoaneurismas ventriculares se asocian a mayor
riesgo de Muerte Subita.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

4.IMPLICANCIAS CLINICAS

- Implante de dispositivos: marcapasos o CDI pueden ser
necesarios en estos pacientes asociados con mejorias en la
calidad de vida, disminucion de los sintomas y prevencion
de muerte subita.

- Seguimiento continuo: Es esencial el monitoreo perio-
dico, incluso en pacientes asintomaticos ya que es una en-
fermedad crénica y evolutiva en la cual el paso del tiempo
funciona como un factor asociado al desarrollo de compli-
caciones.

1. Arce M, Luna C, Merlo A, Gatti C, Costabel JP. Marcadores pronosticos en pacientes con Chagas del norte argentino.

Observatorio de Salud Publica de la UNNE. 2023.

2. Rassi A Jr, Rassi A, Little WC, Xavier SS, Rassi SG, Rassi AG, et al. Development and validation of a risk score for predicting death in
Chagas’ heart disease. N Engl J Med 2006;355:799-808. https:/doi.org/10.1056/NEJMoa053241
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Sincope en Pediatria

El sincope es un problema frecuente en la poblacion
pediatrica, con una incidencia que oscila entre el 15 y el 35
% con prevalencia mayor en el sexo femenino 2. Solo entre
el 0,4 %y el 3% de los sincopes pediatricos se deben a una
enfermedad cardiaca subyacente, siendo las causas mas
comunes las arritmias, la miocardiopatia hipertrofica, las
miocardiopatias hereditarias o las anomalias de las arterias
coronarias. 3¢

A diferencia del sincope en el adulto, la etiologia en pediatria
se caracteriza por una marcada preponderancia del sinco-
pe mediado neuralmente, englobando el sincope vasovagal
(SVV), el sincope situacional y la hipotension ortostatica
postural (POTS).

Es importante poder realizan un interrogatorio exhaustivo
respecto a la situacion en la cual se produjo, la presencia de
sintomas o prodromos y realizar examen fisico y electrocar-
diograma (ECG) en su abordaje inicial.”*

Sincope reflejo: Un desencadenante provoca una acti-
vacion autonoémica antes de la pérdida de conciencia, que
incluye sudoracion, palidez, nauseas vy, en raras ocasiones,
vomitos o diarrea. La respuesta circulatoria consta de dos
partes, ambas reduciendo la presion arterial

1. Vasodepresion: vasodilatacion en los lechos vasculares
musculares y esplacnicos que causa acumulacion venosa.

2. Cardioinhibicion: caida de la frecuencia cardiaca media-
da por el nervio vago con desaceleracion del nodo sinusal,
que puede incluir asistolia, generalmente de menos de 20
segundos. La cardio inhibicion disminuye con la edad, pero
es muy comun en la infancia ©. La asistolia es probable-
mente ubicua en el sincope vasovagal (SVV) en niflos pe-
quefios. La asistolia durante el sincope reflejo no representa
una emergencia cardiaca, y no hay evidencia de que tenga
un mal prondstico.©

El sincope reflejo comprende tres subgrupos:

* Sincope vasovagal (VVS)

+ Sincope del seno carotideo (no descripto en esta
poblacion)

« Sincope situacional

Sincope vasovagal (SVV): los desencadenantes incluyen
bipedestacion prolongada (generalmente mas de 5 minu-
tos) o emociones fuertes, dolor o miedo. Colaboran los
ambientes concurridos, cambios de temperatura, calor (ex-
terno o interno, como la fiebre), deshidratacion debida a
pérdida excesiva o ingesta reducida (sudoracion, vomitos/
diarrea, evitacion de liquidos) y estrés.

La hiperventilacion facilita el SVV. pero por si sola no lo
causa. La combinacion de desencadenantes tipicos de
SVV mas activacion autondmica sin signos de alto riesgo
hace que el diagnodstico de SVV sea tan probable que no
se necesitan pruebas mas alla de un ECG como medida de
sequridad. 3

El dolor toracico y las palpitaciones son comunes en ado-
lescentes, posiblemente relacionados con hiperventilacion,
y no suelen ser indicadores fiables para distinguir un sincope
de origen cardiogénico. La fatiga/suefio y el dolor de ca-
beza post-sincope son frecuentes. ' £l sincope se repite
en al menos un tercio de los pacientes con SVV. Los epi-
sodios pueden variar ampliamente en presentacion vy fre-
cuencia.

Sincope situacional: tiene un desencadenante especifico
como tragar, defecar, orinar o toser. No hay diferencia fi-
siopatologica fundamental respecto al SVV. Dos formas se
presentan preferentemente en la adolescencia: sincope por
peinarse y sincope por estiramiento, inducido al estirar los
brazos y el cuello hacia arriba y hacia atras. 4%

Sincope debido a hipotension ortostatica (HO): el sin-
cope vasovagal (SVV) también suele desencadenarse en
bipedestacion, pero en el SVV hay activacion autonomica,
mientras que enla HO estd ausente V. Casi siempre hay mul-
tiples desencadenantes en un paciente con SVV, incluido el
dolor, mientras que en la HO solo el hecho de estar de pie
provoca el sincope. La presion arterial es baja tanto en la
HO como en el SVV, pero la frecuencia cardiaca es baja en
el sincope reflejo y alta o normal en la HO. ©

Hipotension ortostatica inicial (HOi): es muy comun
en adolescentes. La presion arterial disminuye inmedia-
tamente después de ponerse de pie y se recupera es-
pontaneamente mientras el paciente permanece de pie.
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Los sintomas varian desde un leve mareo hasta sincope.
Los dispositivos convencionales para medir la presion arte-
rial son lentos para captar los rapidos cambios de la HOI.
Los umbrales de anormalidad incluyen una disminucion de
la presion arterial sistolica >40 mmHg y/o diastolica >20
mmHg dentro de los 15 sequndos posteriores a ponerse de
pie '7°" |La HOi ocurre en su forma completamente desa-
rrollada en el 15-20 % de los casos y en forma atenuada en
aproximadamente el 50 % de todos los nifios.

Hipotension ortostatica clasicay retardada (HOcy
HOIr): la HOc y la HOr se definen como una caida sostenida
de la presion arterial al estar de pie 8. La rareza de la HOc
cronica en nifios sugiere que el SVV 'y la HOI son causas mas
probables de sincope al estar de pie.

Sincope cardiaco: conlleva un riesgo intermedio a alto. El
sincope en posicion supina es una sefial de peligro cardiaca,
ya que sugiere una parada circulatoria: en la mayoria de los
sincopes reflejos y la HO, la circulacion no se detiene por
completo, por lo que acostarse o sentarse alivia los sinto-
mas. Cuando estas posiciones no ayudan, es mas probable
una parada circulatoria que impligue un sincope cardiaco. El
SVV provocado por agujas puede ocurrir en pacientes ya
acostados y suele deberse a asistolia que causa una parada
circulatoria, pero no peligrosa. El sincope durante el ejerci-
cio es una sefal de peligro, aunque también puede ocurrir
en el SVV. El sincope justo después del ejercicio tambiéen
conlleva riesgos: aunque ocurre a menudo en SVV (y HOc),
también se observa en sincope arritmico. Es esencial realizar
una prueba de esfuerzo. Siempre se debe preguntar sobre
muertes inesperadas en familiares menores de 40 afios, ya
que esto sugiere miocardiopatias o arritmias hereditarias.® ™

Un ECG es esencial para detectar una enfermedad cardiaca
estructural preexistente. LLa mayoria de lasanomaliasen el ECG
son relevantes, la evidencia de isquemia es rara en pediatria
(arteria coronaria anodmala). Se requiere ecocardiograma si la
historia sugiere sincope cardiaco, incluso con un ECG normal.
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Sincope Arritmico: se debe tipicamente a una taqui-
arritmia y menos frecuente a una bradiarritmia. El diag-
nostico puede realizarse mediante registro ECG externo
o0 mediante un registrador de eventos. La mayoria de las
taquicardias supraventriculares (TSV) y muchas taquicar-
dias ventriculares (TV) son toleradas con sintomas leves y
palpitaciones. Tipicamente no hay prodromos. El sincope
arritmico en nifios y adolescentes puede deberse a causas
genéticas (miocardiopatias y/o canalopatias). EI ECG en
reposo puede mostrar preexcitacion ventricular o interva-
lo QT corregido anormal. El sincope arritmico hereditario
puede tener desencadenantes especificos, sobresaltos
como ruidos fuertes o agua fria en la cara (sindrome de
QT largo), sincope durante fiebre (sindrome de Brugada) y
sincope durante ejercicio 0 emocion (taquicardia ventricu-
lar polimdrfica catecolaminérgica o miocardiopatia arrit-
mogeénica).>*

Enfermedad cardiovascular estructural: estenosis
aodrtica, coartacion de aorta, anomalias coronarias, te-
tralogia de Fallot y transposicion de grandes arterias.
Cardiopatias congénitas, con cicatrices quirdrgicas ven-
triculares, pueden desencadenar TV, y la enfermedad
cardiaca residual puede causar sincope cardiaco. Las
condiciones que se presentan con mayor frecuencia en
la adolescencia son la hipertension pulmonar primaria 'y la
miocardiopatia hipertrofica o dilatada.

Los métodos no farmacoldgicos son la base del tratamiento
SVV. Se recomienda aumentar la ingesta diaria de agua y sal
como medida preventiva. Pueden utilizarse fludrocortisona
y midodrine en casos refractarios. En casos mas severos de
SVV la cardioneuroablacion podria tener un rol en pacientes
cuidadosamente seleccionados. Realizar tratamiento inva-
sivo por ablacion de arritmias, implante de cardio desfi-
brilador y/o marcapasos en pacientes con miocardiopatia
o canalopatia que cumplan indicaciones. En todo caso es
menester la evaluacion por especialista, el manejo interdis-
ciplinario tanto como la educacion del paciente y su familia.
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Sincope en geriatria

INTRODUCCION

El sincope es una pérdida subita y transitoria de la con-
ciencia, acompafada de una pérdida del tono postural,
con recuperacion espontanea posterior 2. En la poblacion
geriatrica, este fendmeno adquiere particular relevancia
debido a su alta prevalencia, la multiplicidad de causas y las
graves consecuencias que puede acarrear, Como caidas,
fracturas y deterioro funcional *4. Su prevalencia e inciden-
cia aumentan con la edad, llegando a afectar hasta un 12%
de los adultos mayores, con tasas de recurrencia alrededor
del 30% y una elevada proporcion de hospitalizaciones aso-
ciadas a este cuadro. En geriatria, se considera sincope en
pacientes adultos mayores, generalmente a partir de los 65
anos de edad. Esta es la edad de corte mas utilizada en la
literatura y en guias clinicas para definir al “anciano” o “pa-
ciente geriatrico” en el contexto del sincope ya que a partir
de esta edad aumentan tanto la incidencia como la grave-
dad de los episodios sincopales, debido a los cambios fisi-
ologicos propios del envejecimiento y a la mayor prevalen-
cia de comorbilidades y polifarmacia en este grupo. 3°

EPIDEMIOLOGIA Y RELEVANCIA CLINICA

El sincope es un motivo frecuente de consulta en geriatria,
representando hasta el 6% de las admisiones hospitalarias
y afectando aproximadamente al 12% de los ancianos a lo
largo de su vida, con una tasa de recurrencia del 30% “. Es
importante destacar que en muchos casos el sincope en
adultos mayores puede pasar desapercibido, manifestan-
dose como caidas inexplicadas o episodios de confusion
transitoria % °. Ademas, la presencia de deterioro cognitivo
en este grupo dificulta la obtencion de una anamnesis pre-
cisa, lo que complica el diagndstico etioldgico #°.

FISIOPATOLOGIA Y CAUSAS PRINCIPALES
Enlosancianos, el sincope suele tener una etiologia multifacto-
rial, siendo comun la combinacion de varios factores predispo-

nentes y precipitantes’ 3. [Las causas mas frecuentes incluyen:

¢ Hipotension ortostatica: Es la principal causa,
presente en hasta el 30% de los casos, y se asocia a

la rigidez arterial, la disminucion del tono muscular y el
uso de farmacos antihipertensivos o neuroldgicos ' 4.

Arritmias cardiacas: |_as bradiarritmias y taquiarrit-
mias, especialmente en el contexto de enfermedad
estructural cardiaca o degeneracion del sistema de
conduccion, son responsables de una proporcion
significativa de sincopes cardiacos 4.

Sincope reflejo: Incluye el sincope vasovagal y el
sindrome del seno carotideo, cuya prevalencia aumen-
ta con la edad debido a la esclerosis de las arterias
carotideas 4.

Causas neurologicas y metabolicas: Aunque menos
frecuentes, patologias como accidentes isquémicos tran-
sitorios, epilepsia, hipoglucemia y trastornos metabdlicos
pueden simular o contribuir al sincope en el anciano #©.

DIAGNOSTICO

El diagnostico del sincope en geriatria debe ser sistematico
y exhaustivo, comenzando por una historia clinica detallada,
exploracion fisica, medicidn de la presion arterial en ambas
extremidades y en ortostatismo,” electrocardiograma vy, si
procede, estudios analiticos®. Es fundamental identificar
factores desencadenantes, prodromos, circunstancias del
episodio y antecedentes de enfermedad cardiovascular .
En muchos casos, la valoracion geriatrica integral v la estra-
tificacion del riesgo son necesarias para orientar el manejo
y prevenir recurrencias ©.

MANEJO Y TRATAMIENTO

El tratamiento del sincope en el anciano debe ser individ-
ualizado y multidisciplinario, dirigido tanto a la causa sub-
yacente como a la prevencion de complicaciones “°. Las
principales estrategias incluyen:

Medidas no farmacoldgicas: Fducacion al paciente y
familiares sobre el reconocimiento de sintomas prodro-
micos, incremento de la ingesta de liquidos y sal, evitar
desencadenantes como ambientes calurosos o
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e Ajuste de medicacién: Revision y modificacion de
farmacos que puedan favorecer la hipotension o las
arritmias .

¢ Tratamiento farmacolégico: En casos seleccionados
(por ejemplo cuando el sincope es vasodepresor), el
uso de midodrina, fludrocortisona o betablogueantes
puede ser Util, especialmente en la hipotension orto-
statica o el sincope vasovagal recurrente “ &,

¢ Intervenciones especificas: El implante de marcapa-
sos esta indicado en el sindrome del seno carotideo o
en bradiarritmias sintomaticas. ! °

e Prevencidn de caidas: Es crucial implementar medi-
das para reducir el riesgo de fracturas y lesiones aso-
ciadas a los episodios sincopales, como la adaptacion
del entorno vy la rehabilitacion funcional # 8.

PRONOSTICO Y CONSECUENCIAS
Aungue el prondstico del sincope vasovagal suele ser bueno,

las recurrencias son frecuentes y pueden asociarse a com-
plicaciones graves como fracturas, traumatismos craneales
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y pérdida de autonomia 2 2. El sincope de origen cardiaco,
por su parte, se asocia a mayor mortalidad, especialmente
en presencia de insuficiencia cardiaca o enfermedad valvu-
lar severa 4. LLa identificacion precoz y el manejo adecuado
son fundamentales para mejorar la calidad de vida y reducir
la morbimortalidad en este grupo etario.

CONCLUSIONES

El sincope en geriatria es un desafio clinico por su alta pre-
valencia, etiologia multifactorial y potenciales consecuen-
cias sobre la salud y la funcionalidad del adulto mayor. Un
abordaje integral, que incluya la valoracion geriatrica, la
identificacion de factores de riesgo y la implementacion de
estrategias preventivas y terapéuticas individualizadas, es
esencial para optimizar el prondstico y preservar la calidad
de vida de los pacientes ancianos.

¢ Unidad de sincope: En centros especializados se re-
comienda tener un equipo que tenga integrantes del
area de cardiologia especializados en el manejo de sin-
cope. ?
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Sincope en el deporte

1. INTRODUCCION

El sincope, definido como una pérdida transitoria de la
conciencia debida a hipoperfusion cerebral global, es un
motivo de consulta frecuente tanto en la poblacion gene-
ral como en los deportistas! Si bien muchas veces se trata
de un evento benigno de causa vasovagal, en el contexto
deportivo su aparicion puede adquirir una relevancia clinica
significativa, por su posible asociacién con enfermedades
cardiacas estructurales o eléctricas que predisponen a la
muerte sUbita.?

El abordaje del sincope en atletas requiere una evaluacion
sistemadtica y meticulosa, diferenciando las formas benig-
nas de aquellas con riesgo vital. La identificacion temprana
de causas potencialmente letales resulta crucial, en espe-
cial en deportistas jovenes, cuya muerte subita a menudo
representa el primer evento clinico de una enfermedad
previamente no diagnosticada.

2. EPIDEMIOLOGIA Y RELEVANCIA EN EL AMBITO
DEPORTIVO

La incidencia de sincope en atletas varia segun la edad,
el tipo de deporte y el nivel de entrenamiento. En ado-
lescentes y jovenes, los episodios de sincope pueden ser
relativamente comunes, y la mayoria estan relacionados
con mecanismos reflejos o desregulacion autondmica.?
Sin embargo, aproximadamente en un 6-10% de los ca-
s0s, el sincope puede ser el signo inicial de una patologia
cardiaca potencialmente letal , como una miocardiopatia
hipertrofica, displasia arritmogénica del ventriculo derecho,
canalopatias como el sindrome de QT largo o Brugada, o
anomalias congénitas de las arterias coronarias.

La muerte subita cardiaca en atletas jovenes ocurre tipica-
mente durante o inmediatamente después del ejercicio®, y
el antecedente de sincope durante el esfuerzo debe con-
siderarse un "sintoma de alerta".

3. CLASIFICACION ETIOLOGICA DEL SINCOPE EN
EL DEPORTE

El sincope en el deportista puede dividirse en tres grandes
categorias etiologicas:

3.1. Sincope reflejo (vasovagal o neuromediado):

Es el tipo mas frecuente en atletas, especialmente en re-
poso o post-gjercicio. Su fisiopatologia incluye un reflejo
cardioinhibitorio o vasodepresor que genera hipotension
y bradicardia. Suele ser benigno, y se asocia a prodromos
COMOo Nauseas, sudoracion o vision borrosa.

3.2. Sincope ortostatico:

Menos frecuente en atletas entrenados, puede observarse
en contextos de deshidratacion o disfuncion autondmica.
Se caracteriza por la caida de la presion arterial al ponerse
de pie, sin prodromos claros.

3.3. Sincope cardiaco:

Esla causa mas preocupante. Puede ser debido a:

¢ Enfermedad estructural cardiaca: miocardiopatia
hipertrofica, displasia arritmogénica, valvulopatias,
anomalias coronarias congenitas.

e Canalopatias: sindrome de Brugada, QT largo,
taquicardia ventricular catecolaminérgica.

¢ Arritmias adquiridas: bloqueo AV avanzado,
taquicardias ventriculares o supraventriculares rapidas.

4. ENFOQUE DIAGNOSTICO

El objetivo del diagnodstico es identificar la causa subya-
cente y estratificar el riesgo. La historia clinica detallada es
fundamental: se deben evaluar las circunstancias del epi-
sodio (en reposo vs ejercicio), prodromos, antecedentes
familiares de muerte subita, y hallazgos en el examen fisico.

4. Estudios iniciales:

Electrocardiograma (ECG) de reposo: puede mostrar sig-

nos de canalopatias, preexcitacion o bloqueos.

¢ Ecocardiograma transtoracico: Util para detectar
miocardiopatias estructurales.

¢ Prueba de esfuerzo: permite evaluar la respuesta
cardiovascular al ejercicio y detectar arritmias inducidas.
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¢ Monitorizacion ambulatoria: Holter de 24-48 h o
monitor implantable en casos recurrentes sin diag-
nostico.

e Tilt test: en casos de sospecha de sincope reflejo.

4.2. Estudios avanzados (segun sospecha clinica):

¢ Resonancia magnética cardiaca: Util en la evalu-
aciéon de miocardiopatias, infiltrativas o inflamatorias.

e Estudios genéticos: indicados ante sospecha de
canalopatias o antecedentes familiares.

o Estudio electrofisiolégico: reservado para casos
seleccionados.

5. CONSIDERACIONES PARA EL RETORNO
AL DEPORTE

La decision de permitir o restringir la practica deportiva tras
un episodio sincopal depende del diagndstico final y del
riesgo asociado. En sincopes benignos (vasovagales tipi-
Cos) sin evidencia de patologia cardiaca, el retorno suele
ser seguro tras una breve evaluacion’. Sin embargo, en sin-
copes de causa cardiaca, la practica deportiva debe sus-
penderse hasta una evaluacion exhaustiva y tratamiento
adecuado.

Guias internacionales, como las del American Heart Asso-
ciation (AHA) y la European Society of Cardiology (ESC),
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recomiendan evitar el deporte competitivo en presencia de
patologias de riesgo hasta completar el estudio y establecer
medidas terapéuticas, incluyendo la posibilidad de implante
de desfibrilador automatico (DAI) en casos seleccionados.

6. ESTRATEGIAS DE PREVENCION Y TAMIZAJE

Aunque el tamizaje universal es controvertido, muchas
organizaciones deportivas y asociaciones meédicas re-
comiendan la inclusion del ECG en la evaluacion preparti-
cipativa de atletas jovenes®, especialmente en poblaciones
de alto riesgo. La implementacion de protocolos de emer-
gencia en el dmbito deportivo (incluyendo desfibriladores
externos automaticos en campos de juego) ha demostra-
do mejorar la sobrevida en casos de paro cardiaco subito.®

7. CONCLUSIONES

El sincope en el deporte plantea un desafio clinico por la
necesidad de discriminar entre causas benignas y potencial-
mente letales. Una evaluacion diagnostica sistematica y di-
rigida es esencial para prevenir eventos catastréficos, como
la muerte subita cardiaca. La concientizacion sobre los sinto-
mas de alarma, el uso racional de estudios complementarios
y la implementacion de estrategias de prevencion pueden
mejorar la seguridad en la practica deportiva.

1. Corrado D, Basso C, Thiene G. Sudden cardiac death in young people with apparently normal heart. Cardiovasc Res 2001;50:399-408.
https:/doi.org/10.1016/SO008-6363(01)00254-1

2. Maron BJ, Doerer JJ, Haas TS, Tierney DM, Mueller FO. Sudden deaths in young competitive athletes: analysis of 1866 deaths in the United States,
1980-2006. Circulation 2009;119:1085-92. https:/doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA108.804617

3. Sheikh N, Papadakis M, Ghani S, Zaidi A, et al. Comparison of electrocardiographic criteria for the detection of cardiac abnormalities in elite black and
white athletes. Circulation 2014;129:1637-49. https:/doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHAM3.006179

4. Pelliccia A, Corrado D, Bjernstad HH, Panhuyzen-Goedkoop N, Urhausen A, Carre F, et al. Recommendations for participation in competitive sport
and leisure-time physical activity in individuals with cardiomyopathies, myocarditis and pericarditis. Eur J Cardiovasc Prev Rehabil 2006;13:876-85.
https:/doi.org/10.1097/01.hjr0000238393.96975.32

5. Harmon KG, Asif IM, Klossner D, Drezner JA. Incidence of sudden cardiac death in National Collegiate Athletic Association athletes. Circulation
201;123:1594-600. https:/doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA110.004622

6. Panhuyzen-Goedkoop NM, Wellens HJ, Piek JJ. Early recognition of sudden cardiac arrestin athletesduring sportsactivity. Neth Heart J
2018;26:21-5. https:/doi.org/10.1007/512471-017-1061-5

7 Link MS, Estes NA 3rd. Sudden cardiac death in the athlete: bridging the gaps between evidence, policy, and practice. Circulation 2012;125:2511-6.
https:/doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.11.023861

8. Drezner JA, Sharma S, Baggish A, Papadakis M, Wilson MG, Prutkin JM, et al. International criteria for electrocardiographic interpretation in athletes:
Consensus statement. Br J Sports Med 2017;51:704-31. https:/doi.org/10.1136/bjsports-2016-097331

9. Maron BJ, Friedman RA, Kligfield P, Levine BD, Viskin S, Chaitman BR, et al; American Heart Association Council on Clinical Cardiology; Advocacy
Coordinating Committee; Council on Cardiovascular Disease in the Young; Council on Cardiovascular Surgery and Anesthesia; Council on
Epidemiology and Prevention; Council on Functional Genomics and Translational Biology; Council on Quality of Care and Outcomes Research, and
American College of Cardiology. Assessment of the 12-lead electrocardiogram as a screening test for detection of cardiovascular disease in healthy
general populations of young people (12-25 years of age): a scientific statement from the American Heart Association and the American College of
Cardiology. J Am Coll Cardiol 2014;64:1479-514. https:/doi.org/10.1016/j.jacc.2014.05.006





