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DEFINICIÓN DEL SINCOPE

El síncope se define como una pérdida transitoria de la con-
ciencia (PTC) debida a una hipoperfusión cerebral global. 
Se caracteriza por una aparición rápida y breve, y evolucio-
na con una recuperación espontánea (no requiere manio-
bras de reanimación) y completa.

La recuperación 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 interacción con el en-
torno. Sin embargo, si bien el paciente retorna a un estado 
consciente y orientado, suele persistir transitoriamente una 
sensación de debilidad, inestabilidad o mareo, lo cual no in-
valida el criterio de recuperación completa.

La recuperación de la conciencia se considera espontá- 
nea, en el sentido de que el paciente recobra de forma 
espontánea la apertura ocular, el estado de alerta y la ca-
pacidad de interacción con el entorno, sin necesidad de in-
tervención médica específica. De todos modos, es impor-
tante aclarar que algunas intervenciones médicas pueden 
mejorar la sensación 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 período de incons- 
ciencia, control motor anormal, falta de respuesta y una du-
ración breve. En la Figura 1 se describe una clasificación de 
las diferentes etiologías de la PTC.

CLASIFICACIÓN DEL SINCOPE

Etiológicamente el sincope se clasifica en 3 grupos: Sinco-
pe reflejo (SR), sincope cardiaco (SC) e hipotensión orto-
stática (HO). 

La vía final común de las 3 etiologías es la caída de la tensión 
arterial que produce la hipoperfusión cerebral. La presión 
arterial sistémica es el producto del gasto cardíaco y la resis- 
tencia periférica total; una disminución en cualquiera de los 
dos puede causar síncope. Sin embargo, en el síncope, am-
bos mecanismos suelen actuar juntos en distintos grados.

Hay tres causas principales de una caída en la resistencia 
periférica total. La primera es una disminución del tono 
simpático que provoca vasodilatación, este es el síncope 
reflejo “tipo vasodepresor”. La segunda es una alteración 
funcional, y la tercera una alteración estructural o funcional 
del sistema nervioso autónomo. En el fallo autonómico, hay 
una vasoconstricción simpática insuficiente en respuesta a 
la posición erguida.

Hay cuatro causas principales de un bajo gasto cardíaco. La 
primera es una bradicardia refleja, conocida como síncope 
reflejo cardioinhibitorio, producto de un aumento del tono 
parasimpático o una disminución del tono somático. Típi-
camente se manifiesta como una bradicardia sinusal pero 
también puede presentarse en forma de bloqueo auricu-
lo-ventricular transitorio. La segunda corresponde a causas 
cardiovasculares: arritmias (bradiarritmias o taquiarritmias), 
enfermedades estructurales (valvulopatías, enfermedad 
coronaria, tromboembolismo pulmonar, etc). La tercera es 
un retorno venoso inadecuado debido a depleción de vo- 
lumen o acumulación venosa que determina una caída del 
gasto cardíaco por una disminución de la precarga cardia-
ca. La cuarta es la incompetencia cronotrópica e inotrópica 
debida a fallo autonómico puede afectar el gasto cardíaco.

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 deshidratación 
y la vasodilatación arterial y venosa.

EL SINCOPE SE CLASIFICA EN:

1. Sincope reflejo (neuromediado)
	 a. Vaso-Vagal
		  · Ortostático.
		  · Emocional.
	 b. Situacional
		  · Miccional.
		  · Estimulación gastrointestinal 
		    (por defecación o deglución).
		  · Estornudo o tos.
		  · Post-ejercicio.
	 c. Síndrome del seno carotideo
	 d. Atípico (sin pródromos o un claro gatillo)

DR. ALEJO TRONCONI
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2. Sincope por hipotensión ortostática
	 a. OH inducida por fármacos 
		  · Vasodilatadores.
		  · Diuréticos.
		  · Antidepresivos.
	 b. Depleción de volumen
		  · Hemorragia.
		  · Deshidratación.
		  · Diarrea, etc.
	 c. Disautonómia primaria 
	    (OH por causa neurológica).
		  · Enfermedad de Parkinson.
		  · Demencia por cuerpos de Lewy.
		  · Falla autonómica pura, etc.
	 d. Disautonómia secundaria 
	    (OH por causa neurológica).
		  · Diabetes.
		  · Amiloidosis.
		  · Neuropatía autonómica autoinmune.
		  · Neuropatía autonómica paraneoplásica.
		  · Insuficienica renal, etc.

3. Sincope cardiogénico
	 a. Arritmias como causa primaria
		  · Bradicardias
		    > Enfermedad del nódulo sinusal.
		     > Enfermedad del nódulo auriculo-ventricular.
		  · Taquicardias
		    > Supraventriculares.
		    > Ventriculares.

	 b. Enfermedad cardiaca estructural
		  · Estenosis aortica.
		  · Infarto agudo de miocardio o
   		    isquemia miocárdica.
		  · Miocardiopatía hipertrófica.
		  · Tumores cardiacos.
		  · Derrame o taponamiento pericárdico.
		  · Disfunción valvular protésica.
	 c. Enfermedad cardio-pulmonar y de los 
	    grandes vasos
		  · Tromboembolismo de pulmón.
		  · Disección aórtica.

El sincope se clasifica en diferentes etiologías o factores 
pero en la realidad muchos de estos pueden coexistir. To-
das las formas de síncope —pero especialmente el síncope 
reflejo y la hipotensiortostática (HO)— son más probables 
o más graves cuando están presentes varios factores. En el 
sincope reflejo hay principalmente dos mecanismos vaso-
depresión (se refiere a situaciones en las que una vaso- 
constricción simpática insuficiente resulta en hipotensión) 
y la cardioinhibición (se utiliza cuando predomina la bradi-
cardia o asistolia, reflejando un predominio parasimpático). 
El patrón hemodinámico (cardioinhibitorio, vasodepresor o 
mixto) es independiente del desencadenante que provoca 
el síncope reflejo. Por ejemplo, el síncope vasovagal ortos- 
tático puede presentarse tanto como síncope cardioinhi- 
bitorio como vasodepresor. En la FIGURA 1 se ilustra la cla-
sificación del sincope reflejando la interacción que puede 
existir en todos los factores desencadenantes.
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La fisiopatología del síncope implica la interrupción tem-
poral del flujo sanguíneo cerebral. Dependiendo del meca- 
nismo causal, el síncope se clasifica en cuatro grandes 
categorías:

SÍNCOPE REFLEJO O NEUROMEDIADO

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

Es frecuentemente desencadenado por estímulos emo-
cionales, ortostáticos o dolorosos. Los síntomas prodró- 
micos incluyen mareo, sudoración, náuseas, visión borrosa 
y palidez.

Según el mecanismo predominante, puede clasificarse 
como:
· Vasomotor, cuando predomina la caída de la PA.
· Cardioinhibitorio, cuando lo que predomina es la 
   bradicardia.
· Mixto: ambos mecanismos participan simultáneamente

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

1. Síncope vasovagal: 
Se incluyen en esta descripción al síncope ortostático y al 
emocional. Representa el 60% de las consultas. Habitual-
mente es acompañado de síntomas prodrómicos propios 
de activación autonómica.  Prevalente en la juventud, suele 
debutar entre los 10 y los 30 años.

2. Síncope situacional:
Están relacionados con situaciones específicas como la 
micción, defecación, tos, deglución o risa. Involucra la ac-
tivación de mecanorreceptores locales que desencadenan 
respuestas vasodepresoras y cardioinhibitorias​​.

3. Síncope del Síndrome del Seno Carotídeo:
El síndrome del seno carotídeo es el resultado de la hiper-
excitabilidad del reflejo del seno carotídeo. Su fisiopatología 
no se conoce con exactitud, y las dos teorías más acepta-
das lo atribuyen a una lesión en el núcleo del tracto soli-

tario o a una lesión periférica a nivel del barorreceptor del 
seno carotídeo La estimulación del seno carotídeo, provo-
cado por la compresión del mismo, puede resultar en una 
respuesta refleja que incluye bradicardia y/o hipotensión. 
Requiere reproducción de los síntomas espontáneos du-
rante masaje del seno.

SÍNCOPE POR HIPOTENSIÓN ORTOSTÁTICA

Tiene una forma de presentación cuya prevalencia varía en-
tre el 6 - 35%, durante la bipedestación se produce una caí-
da del retorno venoso con la consiguiente disminución de 
la precarga y del gasto cardíaco, que determina la aparición 
del síncope.

La hipotensión ortostática (HO) clásica se describe como 
la caída sostenida de la presión arterial sistólica (PAS) >20 
mmHg o de la diastólica (PAD) >10 mmHg respecto del 
basal, como así también una caída de la PAS <90 mmHg, 
dentro de los primeros 3 minutos de la bipedestación activa 
o durante el estudio con mesa basculante.

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

Descartados los cuadros de ortostatismo inducidos por fár-
macos y secundarios a estados hipovolémicos, se deben 
valorar las HO secundarias a disfunción autonómica y otras 
causas neurológicas. 

SÍNCOPE DEL SÍNDROME DE TAQUICARDIA 
POSTURAL ORTOSTÁTICA (POTS):

El síncope es una presentación infrecuente dentro del con-
junto de síntomas recurrentes descriptos en el POTS. Los 
síntomas tienen una característica principal, los mismos 
aparecen con la bipedestación y mejoran con el decúbito. 

DR. PEDRO DIAZ UBERTI MTSAC

Fisiopatología
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SÍNCOPE CARDÍACO

Las causas cardíacas de este tipo de síncope pueden im-
plicar diversos mecanismos fisiopatológicos, entre los que 
se incluyen:

1. Arritmias Cardíacas: Los trastornos del ritmo son la 
causa más frecuente de este tipo de presentación. Dentro 
de los cuales se describen como causa a las bradiarrit-
mias (la enfermedad del nódulo sinusal (ENS) y los blo-
queos aurículo-ventriculares) y dentro de las taquiarritmias, 
encontramos principalmente a las arritmias ventriculares 
(la taquicardia y fibrilación ventricular), aunque en menor 
medida, las taquiarritmias supraventriculares pueden inducir 
episodios sincopales.
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FIGURA 1.  Consenso Argentino para 
el Diagnóstico y Tratamiento del Síncope. 
Rev Argenti de Cardiol 2021;89: 
(Suplemento 9)

2. Cardiopatía estructural: El síncope se produce cuando 
la demanda circulatoria supera la capacidad de aumento del 
gasto cardiaco debido a la patología cardíaca preexistente. 

La estenosis aórtica, la estenosis pulmonar, la estenosis mitral 
o la hipertensión arterial pulmonar pueden provocar una obs- 
trucción del flujo sanguíneo significativa con la consiguiente 
una disminución del gasto cardiaco.

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

Las anomalías cardíacas, como la cardiomiopatía hipertrófi-
ca o la miocardiopatía dilatada, pueden alterar la función 
contráctil del corazón y provocar episodios de síncope.

FIGURA 2.
Consenso Argentino para el  
Diagnóstico y Tratamiento 
del Síncope. 
Rev Argenti de Cardiol
2021;89:
(Suplemento 9)



Se describen los diagnósticos diferenciales de síncope, divi-
didos en causas sincopales y no sincopales.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE CAUSA SINCOPAL

El síncope puede dividirse en tres grandes grupos: 
neuromediado (reflejo), por hipotensión ortostática 
o cardiogénico. 1

Síncope neuromediado (reflejo)
Es la forma de presentación más frecuente, especialmente 
en pacientes jóvenes y sin cardiopatía previa. Se produce 
por una respuesta anormal del sistema nervioso autónomo, 
en la que un aumento transitorio del parasimpático genera 
bradicardia, hipotensión o ambas.2 Se caracteriza por la 
presencia de desencadenantes específicos y por presentar 
pródromos vagales típicos (náuseas, sudoración, sensación 
de calor, bradicardia).

Dependiendo el desencadenante lo podemos subclasificar 
en:
· Vasovagal: por dolor, miedo, fobia a la sangre.
· Situacional: asociado a micción, tos, deglución, risa.
· Síndrome del seno carotídeo: desencadenado por 
  presión mecánica sobre el seno carotídeo (al afeitarse, 
  realizando el nudo de la corbata, giros cervicales bruscos).

Síncope por hipotensión ortostática
Ocurre por una caída brusca de la presión arterial tras adoptar 
la bipedestación, debida a una disminución del retorno venoso. 
Se asocia a depleción de volumen, fármacos antihipertensivos 
y disautonomía. Suele presentar pródromos como mareos y 
visión borrosa, pero a diferencia del síncope neuromediado, 
no suele haber síntomas vagales típicos (náuseas, sudoración, 
sensación de calor, bradicardia).

Según las características clínicas se puede subclasificar en:
· Hipotensión ortostática inicial: caída abrupta de PAS ≥ 
40 mmHg en los primeros 15 segundos de ponerse de pie.
· Hipotensión ortostática clásica: caída de PAS ≥ 
  20 mmHg o PAD ≥ 10 mmHg dentro de los primeros 
  3 minutos de ortostatismo.
· Hipotensión ortostática retardada: caída gradual 
  de la PA más allá de los 3 minutos en posición erguida. 

DR. MAXIMILIANO MASSA

Diagnósticos diferenciales 
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  Frecuente en ancianos o paciente con enfermedad de   
  Parkinson.3

Síncope cardiogénico
Se produce por una caída aguda del gasto cardíaco se-
cundario a trastornos del ritmo (ya sean bradiarritmias o 
taquiarritmias) o a patología cardíaca estructural. Su diag-
nóstico es de suma relevancia, ya que algunas de sus cau-
sas, como la taquicardia ventricular, la estenosis aórtica o la 
miocardiopatía hipertrófica, se asocian a un mayor riesgo de 
muerte súbita.4

Los síncopes arrítmicos suelen ser súbitos, sin pródromos, 
aunque en algunos casos pueden estar precedidos por 
palpitaciones. En cambio, cuando la causa es estructural, 
pueden anteceder al evento síntomas como disnea o dolor 
precordial, dependiendo la etiología subyacente.

Algunas de las presentaciones más frecuentes son:
· Bradiarritmias: bloqueo auriculoventricular avanzado, 
  enfermedad del nodo sinusal.
· Taquiarritmias: taquicardia ventricular sostenida, 
  taquicardia ventricular polimórfa, fibrilación auricular 
  de alta respuesta ventricular.
· Cardiopatía estructural: estenosis aórtica severa, 
  miocardiopatía hipertrófica obstructiva, miocardiopatía   
  dilatada avanzada.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE CAUSA 
NO SINCOPAL

La PTC puede clasificarse inicialmente en traumática y no 
traumática. Entre las no traumáticas, podemos distinguir las 
causas sincopales y las no sincopales, siendo estas últimas 
de etiología diversa, aunque a menudo simuladoras clínicas 
del síncope.

Las causas no sincopales más relevantes podríamos subcla-
sificarlas de la siguiente manera:
·  Neurológicas: Epilepsia, accidente isquémico transitorio,   
  hemorragia subaracnoidea.
· Psicógenas: Pseudosíncope psicógeno, ataques 
  psicogénos no epilépticos.



· Sistémicas: Hipoglucemia, hipoxia, hipercapnia, 
  hiponatremia, intoxicaciones (alcohol, benzodiacepinas,   
  monóxido de carbono, etc).
· Otras: Síndrome de robo subclavio, hemorragia 
  subaracnoidea, ataques anóxicos cianóticos.

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

Neurológicas
El diagnóstico diferencial de síncope de causa neurológica 
más frecuente es la epilepsia. Consta en un evento clínico 
caracterizado por descarga eléctrica anormal, excesiva y 
sincronizada de las neuronas corticales.5 En muchas oca-
siones presentan aura, una percepción sensitiva o psíquica 
subjetiva previa al evento. Además suelen asociarse a mo- 
vimientos tónico-clónicos, mordedura de lengua, pérdida 
de control de esfínteres y período postictal.

Psicógenas
El pseudosíncope psicógeno es una pérdida aparente del 
conocimiento en la cual no se constatan hipoperfusión ce- 
rebral ni alteraciones en el electroencefalograma. Suelen 
presentarse en situaciones de estrés emocional observán-
dose una duración prolongada, sin caídas bruscas ni con-
fusión post evento.6

Los ataques psicógenos no epilépticos son episodios pa- 
roxísticos que simulan convulsiones acompañadas de un 
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electroencefalograma normal. Están asociados a patología 
psiquiátrica. Característicamente se observan movimientos 
asincrónicos, cierre ocular forzado y una veloz recuperación 
ad integrum sin confusión postictal.7

Sistémicas
Son cuadros que suelen acompañarse de otra sintoma-
tología además de la pérdida del conocimiento y no suelen 
presentar la recuperación rápida que se da en el síncope.

Otras
Al existir estenosis de la arteria subclavia proximal a la sali-
da de la arteria vertebral, puede darse el síndrome 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 síncope.7

CONCLUSIONES

El diagnóstico diferencial del síncope requiere una evalua- 
ción sistemática y detallada, distinguiendo las causas sin-
copales de aquellas que simulan un episodio sincopal. 
Reconocer los elementos semiológicos claves (pródromos, 
duración, factores desencadenantes, recuperación, signos 
asociados) permite orientar el diagnóstico y evitar errores 
clínicos.
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INTRODUCCIÓN

Al tratarse de una patología muy prevalente (en promedio el 
20% de la población la tiene, al menos, una vez en su vida), 
que es generada por una hipoperfusión cerebral global (que 
puede ser la manifestación de patologías de buen pronóstico a 
otras potencialmente mortales) una adecuada anamnesis y un 
examen físico exhaustivo son fundamentales para orientar el 
diagnóstico, sospechar las patologías de mayor riesgo y, como 
beneficio secundario, evitar internaciones y estudios innece-
sarios.  Sin embargo, no es tarea fácil.  Exige de nosotros toda 
la atención tanto a la situación general como a los detalles.  No 
es de extrañar que habiendo hecho una evaluación deba re-
interrogarse al paciente para reorientar el cuadro, por haber 
pasado superficialmente este punto.

ANAMNESIS: HERRAMIENTA CLAVE EN LA 
EVALUACIÓN DEL SÍNCOPE

La historia clínica y un examen físico exhaustivo, constituyen 
la piedra angular del diagnóstico del síncope. Una anamne-
sis detallada, al paciente y los testigos, es la herramienta de 
mayor rédito diagnóstico en el síncope y permite identificar 
la etiología entre el 50 al 60% de los casos.  

1. CIRCUNSTANCIAS DEL EPISODIO
Es fundamental explorar el contexto en el que ocurrió el sín-
cope:

· Postura:  
¿El episodio ocurrió estando de pie, sentado o en decúbito?
Los síncopes vasovagales suelen ocurrir en ortostatismo 
prolongado.
Un síncope en decúbito sugiere una causa arrítmica o neu-
rológica.
Un síncope generado ante el desafío ortostático puede ser 
generado por un síndrome de hipotensión ortostática.

· Desencadenantes:  
Diferentes situaciones pueden asociarse al origen del cua- 
dro sincopal. Permanecer de pie, estrés emocional, calor, 
ambiente concurrido suele asociarse a síncope neurome-
diado de tipo vasovagal. La micción, tos, dolor risa, defe-
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cación: síncope neuromediado situacional.
Deglución, masticación: neuromediado por hipersensibili-
dad del gloso faríngeo. 
Cambio postural brusco: hipotensión ortostática.
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 físico intraesfuerzo: alerta sobre causas cardia-
cas, como estenosis aórtica, miocardiopatía o taquiarritmi-
as. Post esfuerzo, suele ser vasovagal.

· Pródromos:  
Síntomas como sudoración, náuseas, vómitos, visión borro- 
sa o “mareos”, debilidad, sensación de una inminente caí-
da o pérdida de la conciencia, o audición de voces lejanas, 
sugieren mecanismos reflejos o neuromediados, mientras 
que la pérdida súbita sin pródromos sugiere origen cardiaco 
al igual que la presencia de palpitaciones, disnea y/o dolor 
precordial.  Las epilepsias, suelen ser precedidas en cambio, 
por síntomas sensoriales, también conocidos como auras.

· Aspecto y desarrollo: 
En estado de hipoperfusión lo habitual es que el paciente que 
presenta un síncope se vea pálido y sudoroso.  Los pacientes 
con epilepsia suelen mostrarse cianóticos y rubicundos.
Puede estar presente la mordedura de lengua que es ex-
cepcional en el síncope.
La descripción de formas convulsivas parciales previas a 
la pérdida de conciencia, los movimientos estereotipados, 
orientarán también a epilepsia.
Por el contrario, los movimientos anormales después de la 
pérdida de la conciencia, caracterizados como sacudidas 
son más propias de los movimientos generados por la hi-
poperfusión en el síncope.
Puede estar presente la relajación de esfínteres. 

· Duración y recuperación: 
en el síncope, la pérdida de conciencia es breve (menor a 
1-2 minutos) y la recuperación es rápida y completa, sin el 
prolongado periodo de confusión posictal, propio de las 
convulsiones en las que por lo general, la pérdida de con-
ciencia es prolongada.



2. HISTORIA MÉDICA Y MEDICACIÓN
Explorar antecedentes de: episodios sincopales previos, 
aunque sean muy lejanos en el tiempo y las características 
de cada uno.

Cardiopatías conocidas (enfermedad coronaria, miocardio- 
patía, valvulopatía, arritmias).
· Diabetes mellitus (por disautonomía).
· Enfermedades neurológicas.
· Medicación: fármacos hipotensores, betabloqueantes, 
  antiarrítmicos, diuréticos, psicotrópicos, entre otros.
· Muy importante el consumo de alcohol, cannabis, cocaína 
  y demás drogas de uso ilegal.
La relación temporal entre la introducción de un medica-
mento y el episodio puede ser clave.

3. HISTORIA FAMILIAR
z
4. CARACTERÍSTICAS DEL PACIENTE
· A una edad avanzada: si bien sigue siendo más fre-
cuente el neuromediado, se presentan más la hipoten-
sión ortostática, en ocasiones como expresión de efec-
tos adversos de medicamentos y disautonomía.  También 
aumentan los síncopes de origen cardiogénico.

· En jóvenes: es más común el síncope reflejo o benigno, 
aunque en deportistas jóvenes puede ser por cardiopatía 
estructural, como la arritmogénica.

EXAMEN FÍSICO: PISTAS DIAGNÓSTICAS 
INMEDIATAS

Aunque muchas veces es normal, el examen físico puede 
ofrecer información valiosa cuando se realiza de forma 
dirigida e integral.

1. SIGNOS VITALES
· Frecuencia cardíaca y presión arterial: deben medirse 
en posición supina y de pie a los 1, 3 y 5 minutos para 
evaluar los síndromes de hipotensión ortostática.

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

2. EVALUACIÓN CARDIOVASCULAR
· Inspección y palpación: La presencia de latidos anor-
males o el desplazamiento del choque de punta sugiere la 
presencia de cardiopatía.

Puede encontrarse taquifigmia, bradifigmia, irregularidades 
o pulso alternante, o la disminución de los mismos en MMII 
denotando la presencia de arteriopatía.
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· Auscultación cardíaca: Soplos: estenosis aórtica, mio-
cardiopatía hipertrófica obstructiva.
Desdoblamientos anormales, clics o galopes, pueden ser 
manifestaciones de valvulopatías como otras alteraciones 
estructurales significativas.
La presencia de soplos carotideos sugiere arteriopatía. 

· Masaje del seno carotídeo en pacientes mayores a 40 
años sin soplos carotídeos.

3. EXAMEN NEUROLÓGICO
Debe ser rápido pero completo:
· Conciencia y orientación: evaluación postictal o dete- 
rioro cognitivo.

· Pares craneales, fuerza, sensibilidad y reflejos: des-
cartar causas neurológicas como ataques isquémicos tran-
sitorios vertebrobasilares.

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

4. EVALUACIÓN GENERAL
· Signos de trauma: indican caída con pérdida completa
de control postural así como la falta de oposición de defen-
sa por parte del paciente en la caída.
Un trauma mayor puede ser evidente e indicar la internación 
por sí mismo y aumenta por sí mismo el riesgo del cuadro 
sincopal.

· Hidratación y perfusión periférica: turgencia cutánea, 
llenado capilar, etc.

· Presencia de signos externos de convulsión: mor- 
dedura de lengua, incontinencia urinaria (aunque también 
pueden aparecer en síncopes).

INTEGRACIÓN CLÍNICA Y DECISIONES 
POSTERIORES

La combinación de una anamnesis dirigida y un examen físi-
co completo permite orientar el diagnóstico hacia las tres 
grandes categorías del síncope:
· Reflejo o neuromediado: vasovagal, situacional, del 
  seno carotídeo.

· Hipotensión ortostática: primaria, secundaria a 
  disautonomía, fármacos o hipovolemia.

· Cardiogénico: arritmias, enfermedad estructural, 
  obstrucción al flujo.
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Dependiendo de los hallazgos y el ECG, se decidirá 
la necesidad de:

· Valoración en unidad de síncope, seguimiento 
  ambulatorio o internación.

· Estudios complementarios a realizar laboratorio, 
  ecocardiograma, tilt test, estudios neurológicos o 
  de imágenes.

CONCLUSIÓN

La evaluación del síncope debe comenzar siempre con 
una anamnesis meticulosa y un examen físico sistemático 
y detallado. Estos son una imprescindible herramienta que 
permite distinguir entre causas benignas y potencialmente 
fatales, evitando errores diagnósticos o estudios innece-
sarios. La clave está en identificar señales de alarma y pa-
trones clínicos que orienten el diagnóstico, para garantizar 
una segura y eficiente atención al paciente.
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ELECTROCARDIOGRAMA Y EVALUACIÓN INICIAL

El electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones constituye, 
junto con la anamnesis y el examen físico, uno de los tres pi-
lares de la evaluación inicial del síncope1,2. El análisis electro-
cardiográfico requiere primero definir si el trazado es normal 
o anormal, y en este último caso, clasificarlo en una de tres 
categorías de riesgo: (a) bajo, (b) intermedio —que puede 
reclasificarse como alto si la clínica del síncope es cardio- 
génica o arrítmica— y (c) alto (FIGURA 1). La mayoría de 
las guías de práctica clínica solo distingue dos grupos dentro 
del ECG anormal: alto riesgo (o “altamente sospechoso”) y 
no alto riesgo3-6. En este capítulo se propone una estratifi-
cación más granular, además subdividida por tipo de tras-
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torno —cardiopatía isquémica, bradiarritmias, taquiarritmias 
y otros— con la finalidad de ofrecer un enfoque didáctico y 
aplicable en la práctica, sin pretender sustituir las recomen-
daciones societarias.

Puntos clave en la evaluación inicial: 
· El juicio clínico —y, en especial, el de un experto— sigue 
siendo la piedra angular del abordaje del síncope2-4.

· Es muy importante integrar la clínica (anamnesis y examen físi-
co) con el ECG (FIGURA 2). El valor diagnóstico y pronósti-
co del ECG aumenta cuando coincide con características 
clínicas que sugieren un síncope cardiogénico, y disminuye 
ante rasgos neuromediados o de hipotensión ortostática2,4,5.

lpm, latidos por minuto; FA, fibrilación auricular; AA, aleteo auricular; BAV, bloqueo auriculoventricular; TV, taquicardia ventricular; FV, fibrilación 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, miocardiopatía arritmogénica; HVI, hipertrofia ventricular izquierda. 
1Descompensación hemodinámica (HD): hipotensión arterial, signos de hipoperfusión o isquemia miocárdica, edema agudo de pulmón o disnea súbita. 
2Por convención general se considera ≥ 150 lpm como frecuencia ventricular “rápida” potencialmente capaz de provocar síncope. 3La prolongación 
del QTc debe confirmarse en registros seriados (≥ 2 ECG separados), ya que un alargamiento aislado puede ser transitorio tras un síncope vasovagal, 
probablemente por desequilibrio autonómico.

FIGURA 1. CLASIFICACIÓN DE LOS HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRÁFICOS ANORMALES SEGÚN EL RIESGO (BAJO, INTERMEDIO, 
ALTO) Y TIPO DE TRASTORNO. ADAPTADO Y MODIFICADO DE LAS DISTINTAS GUÍAS DE SÍNCOPE3-6.
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Líneas continuas: ruta de manejo habitual. Líneas pun- teadas: trayectos minoritarios en los que, tras una observación protocolizada en la unidad de 
síncope, se determina la necesidad de internación y conducta a seguir. FoCUS, Focused Cardiac Ultrasound (en español, ecocardiograma al pie de la 
cama); ETT, ecocardiograma transtorácico.

FIGURA 2. ALGORITMO DE DECISIÓN TRAS LA EVALUACIÓN INICIAL DEL SÍNCOPE. 

· Entre el 50-90% de los diagnósticos etiológicos de un sínco-
pe pueden establecerse con esta tríada de evaluación inicial1. 
Cuando el diagnóstico queda confirmado o es altamente pro- 
bable, no se requieren estudios adicionales, salvo los estricta-
mente necesarios para documentar la causa identificada4-6.

· Un ECG anormal de alto riesgo (por ej., bloqueo AV de ter-
cer grado o taquicardia ventricular sostenida) suele ser sufi-
ciente para indicar hospitalización y medidas diagnósticas/
terapéuticas específicas, más aún, si está sustentado por la 
anamnesis y la exploración física. Un pequeño subgrupo de 
pacientes con ECG de alto riesgo y clínica claramente no 
cardiogénica podría beneficiarse de una evaluación inicial 
intensiva y protocolizada en una unidad de observación o 
síncope antes de decidir la internación3,4,6.

· En caso de un ECG anormal de riesgo intermedio, si el sín-
cope impresiona cardiogénico, la mayoría necesitará inter-
nación (síncope de alto riesgo); el resto puede quedar en 
observación y estudiarse en la unidad de síncope. Asimis-
mo, si el síncope no parece cardiogénico, las alteraciones 
del ECG de esta categoría obligan a monitorizar y comple-
tar estudios dirigidos3-6.

· En pacientes mayores de 60-65 años o con múltiples co-
morbilidades pueden coexistir varios posibles mecanismos 
de síncope; por ej., un cuadro clínico típicamente neurome-
diado asociado a un ECG de riesgo intermedio o alto. La 
decisión final debe contemplar ambos componentes3,4,6.



MONITOREO CONTINUO Y ESTUDIOS 
COMPLEMENTARIOS BÁSICOS

Se recomienda la monitorización continua (telemetría) in-
mediata a todo paciente que permanece en una unidad de 
observación o de síncope, así como a aquellos con crite- 
rios de internación por síncope de alto riesgo (FIGURA 2 Y 
CAPÍTULO 6). La telemetría debe incluir registro electro-
cardiográfico permanente para detectar bradi- o taquiarri- 
tmias, oximetría de pulso y medición periódica de la presión 
arterial no invasiva3-6.

El ecocardiograma transtorácico (ETT) está indicado cuan-
do existe antecedente o sospecha de cardiopatía estructu- 
ral, soplo cardíaco —preferentemente nuevo o no documen-
tado—, clínica sugerente de síncope cardiogénico/arrítmico, 
o un ECG anormal de riesgo intermedio-alto3-6 (TABLA 
1). Cada vez se difunde más la ecografía realizada al pie de 
la cama (point-of-care ultrasound, POCUS). Su versión 
cardiaca, FoCUS (Focused Cardiac Ultrasound), permite 
identificar de forma rápida causas potencialmente mor-
tales —disfunción ventricular grave, taponamiento cardíaco, 
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embolia pulmonar masiva, masas intracardíacas, disección 
aórtica o valvulopatía crítica—, aunque no sustituye al ETT 
completo cuando se requiere un estudio detallado 7,8.

En cuanto al análisis de sangre, las guías recomiendan so-
licitarlo de manera dirigida y no rutinaria. Según la presen- 
tación clínica pueden incluirse hemograma, ionograma, 
creatinina, glucemia, gases arteriales, troponinas (preferen-
temente ultrasensibles), NT-proBNP/BNP, dímero D y panel 
toxicológico, con el fin de detectar precipitantes del sínco-
pe que no siempre son evidentes en la evaluación inicial3-6.

Con la tríada de la evaluación inicial del síncope y los es-
tudios complementarios —indicados en pacientes selec-
cionados— es posible realizar una estratificación de riesgo 
integral y eficiente, lo que ayuda a decidir entre el alta con 
seguimiento ambulatorio, observación protocolizada en la 
Unidad de Síncope o internación para tratamiento especí- 
fico.

El próximo capítulo profundiza en estos escenarios y detalla 
la organización práctica de la Unidad de Síncope.

 Indicaciones, objetivos y componentes de la monitorización continua, el ecocardiograma transtorácico y el laboratorio en la evaluación del síncope.
TEP, tromboembolismo de pulmón.

TABLA 1. 

Indicaciones

Objetivo
clínico

Parámetros 
incluidos

Monitorización 
continua

·  Síncope cardiogénico/arrítmico
· ECG anormal de riesgo intermedio-alto

· Unidad de síncope/observación
· Ingreso por síncope de alto riesgo

Detección precoz de:
·  Bradi /taquiarritmias
· Hipotensión arterial
· Hipoxemia

· Registro continuo 
  electrocardiográfico
· Presión arterial no invasiva 
  (periódica y automática)
· Oximetría de pulso
  ECG estrictamente normal.

Ecocardiograma 
transtorácico

· Cardiopatía estructural conocida o 
  sospechada
· Soplo cardíaco (nuevo/indocumentado)

· Confirmar/cuantificar enf. 
  cardiovascular causante del síncope

· Función sistólica y segmentariedad 
  biventricular
· Miocardiopatías (hipertrófica, etc.)
· Valvulopatías o disfunción valvular
  protésica
· Masas/trombos intracardíacos
· Vegetaciones valvulares
· Derrame/taponamiento
· Disección aórtica
· Signos de TEP (compromiso de
  cavidades derechas, trombo en tránsito)
· Hipertensión pulmonar severa

Laboratorio

Sospecha clínica de alteración 
responsable del síncope

Identificar posibles causas:
· Hipovolemia, hemorragia
· Trastorno electrolítico o del medio interno
· Hipoglucemia
· Isquemia/injuria miocárdica, shock
· Insuficiencia cardíaca descompensada
· TEP
· Intoxicación

· Hemograma
· Electrolitos (Na, K, Mg, Ca)
· Creatinina
· Glucemia
· Gases arteriales, lactato
· Troponinas (ultrasensibles)
· NT-proBNP
· Dímero D
· Panel toxicológico
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INTRODUCCIÓN

El síncope, definido como una pérdida transitoria de la 
conciencia (PTC) secundaria a una hipoperfusión cerebral 
global, de inicio rápido, corta duración y recuperación es-
pontánea completa¹, representa uno de los desafíos diag- 
nósticos más comunes y complejos en los Servicios de 
Urgencias (SU). Su impacto trasciende la mera estadística 
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 caída².

Esta dualidad clínica, donde un mismo síntoma puede ser la 
manifestación de una respuesta fisiológica benigna o el omi- 
noso presagio de una arritmia fatal, obliga al médico a rea- 
lizar una discriminación precisa y eficiente. Para esta tarea, las 
guías de práctica clínica internacionales, como las de la So-
ciedad Europea de Cardiología (ESC) y la American Heart 
Association/American College of Cardiology (AHA/ACC), 
junto con el Consenso Argentino para el Diagnóstico y Trata- 
miento del Síncope de la Sociedad Argentina de Cardiología 
(SAC), ofrecen un marco de trabajo robusto y estandariza-
do³-⁵. Esta revisión busca integrar y profundizar en las direc-
trices de estas tres sociedades científicas, enfocándose en 
la estratificación detallada del riesgo y el rol central que juega 
la Unidad de Síncope (US) en el manejo contemporáneo.

DELIMITANDO EL SÍNCOPE: PROFUNDIDAD 
FISIOPATOLÓGICA Y ESPECTRO ETIOLÓGICO

Todas las guías enfatizan la importancia de diferenciar el sín-
cope de otras causas de PTC, siendo la anamnesis la herra- 
mienta fundamental6. Una vez confirmado, su origen se cla-
sifica en tres grandes dominios fisiopatológicos.

El síncope reflejo o neuromediado es la causa más fre-
cuente. Su mecanismo subyacente es una respuesta au-
tonómica paradójica a un desencadenante. En el síncope 
vasovagal clásico, estímulos como el estrés emocional, el 
dolor o la bipedestación prolongada activan vías aferentes 
(principalmente el nervio vago) que, a nivel del sistema 
nervioso central, provocan una respuesta eferente anóma-
la. Esta respuesta se manifiesta como una inhibición del 
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tono simpático (vasodilatación, la respuesta vasodepre-
sora) y/o un aumento del tono parasimpático (bradicardia, 
la respuesta cardioinhibitoria). La combinación de la caída 
de las resistencias periféricas y/o la disminución del gasto 
cardíaco resulta en la hipoperfusión cerebral. El síncope si- 
tuacional comparte este mecanismo, pero el gatillo es una 
acción específica como la tos o la deglución. El síndrome 
del seno carotídeo, por su parte, se debe a una hipersen-
sibilidad del barorreceptor carotídeo que, al ser estimulado 
mecánicamente, desencadena una respuesta refleja pre-
dominantemente cardioinhibitoria o vasodepresora.

La segunda categoría es el síncope por hipotensión or-
tostática (HO). Fisiológicamente, al pasar de la posición 
supina a la de pie, la gravedad desplaza entre 500 y 1000 
ml de sangre hacia las extremidades inferiores y el lecho 
esplácnico. Un sistema nervioso autónomo sano responde 
con una vasoconstricción periférica mediada por el simpáti-
co y un aumento de la frecuencia cardíaca para mantener 
la presión arterial. En la HO, este mecanismo compensato-
rio falla. La causa puede ser una disfunción autonómica 
neurogénica (primaria, como en la atrofia multisistémica, o 
secundaria, como en la diabetes mellitus avanzada), donde 
la liberación de norepinefrina es insuficiente. Más común-
mente en la práctica clínica, la HO es inducida por fárma-
cos, como los diuréticos que causan depleción de volumen, 
los alfabloqueantes que impiden la vasoconstricción, o los 
vasodilatadores que reducen la resistencia periférica ba-
sal. La depleción de volumen por sí misma (hemorragia, 
deshidratación) también es una causa frecuente.

Finalmente, el síncope cardíaco es el de mayor riesgo vital. 
Puede ser por una causa arrítmica, donde el gasto cardía-
co cae abruptamente por una frecuencia cardíaca demasiado 
lenta (bradicardias severas por disfunción sinusal o bloqueo 
AV de alto grado) o demasiado rápida e ineficaz (taquicardias 
supraventriculares o ventriculares que no permiten un llenado 
ventricular adecuado). La otra causa cardíaca es la cardio- 
patía estructural u obstructiva. En la estenosis aórtica severa, 
el síncope de esfuerzo ocurre porque el tracto de salida fijo 
impide aumentar el gasto cardíaco para satisfacer la deman-
da de un lecho vascular periférico dilatado por el ejercicio. En 
la miocardiopatía hipertrófica obstructiva, el mecanismo 
es similar, pero la obstrucción es dinámica y empeora con el 
ejercicio. En eventos agudos como el tromboembolismo 
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pulmonar masivo, la obstrucción súbita del tracto de sali-
da del ventrículo derecho causa un colapso hemodinámico.

LA EVALUACIÓN INICIAL EN URGENCIAS: 
UN PROCESO DE INVESTIGACIÓN CLÍNICA

La evaluación inicial es un proceso integrado que busca, 
más allá de etiquetar, comprender el suceso. Esta investi-
gación se basa en tres pilares: anamnesis, examen físico y 
electrocardiograma (ECG).

La anamnesis debe ser una reconstrucción detectivesca del 
evento. Preguntas específicas son clave: “¿Notó que la habi- 
tación se oscurecía o que los sonidos se apagaban antes de 
perder el conocimiento?” (sugiere pródromos de síncope re-
flejo). “¿Sintió que el corazón le latía muy rápido o de forma 
irregular justo antes?” (orienta a arritmia). “¿El episodio ocurrió 
mientras giraba la cabeza o se afeitaba?” (sugiere síndrome 
del seno carotídeo). Es crucial diferenciar el síncope convul-
sivo (breves sacudidas mioclónicas por la hipoxia cerebral) 
de una crisis epiléptica (inicio a menudo sin desencadenante 
claro, fase tónica-clónica más prolongada, mordedura lateral 
de lengua y un período de confusión post-ictal significativo).

El examen físico busca corroborar las sospechas de la 
anamnesis. La búsqueda de HO con mediciones seriadas 
es obligatoria. La auscultación de un soplo sistólico eyec-
tivo rudo en foco aórtico o de un soplo que se intensifica 
con la maniobra de Valsalva (como en la miocardiopatía hi-
pertrófica) son hallazgos de suma importancia. Se deben 
buscar activamente signos de traumatismo secundario a la 
caída, que pueden ser la principal morbilidad del evento. El 

masaje del seno carotídeo, aunque diagnóstico, debe rea- 
lizarse solo en pacientes apropiados (>40 años, síncope 
inexplicado compatible con mecanismo reflejo) y en un en-
torno monitorizado y seguro, contraindicado si hay soplos 
carotídeos o historia de ACV reciente⁷.

El ECG de 12 derivaciones es el tercer pilar y una herra- 
mienta de estratificación en sí misma⁸. Un ECG normal no 
descarta una arritmia intermitente, pero un ECG patológi-
co es una poderosa señal de alarma. Además de las altera-
ciones obvias, se deben buscar signos sutiles como un in-
tervalo PR corto con onda delta (preexcitación), un patrón 
de Brugada tipo 1 (supradesnivel “en cúpula” en V1-V2), un 
intervalo QT corregido >480 ms o <340 ms, o patrones de 
repolarización precoz en cara inferior o lateral, que en cier-
tos contextos aumentan el riesgo arrítmico.

ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO

Este es el momento decisorio en urgencias. El paciente será 
clasificado en uno de tres niveles de riesgo, determinando su desti-
no inmediato. Los criterios y conductas se resumen en la TABLA 1.

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 guías. Un síncope durante 
el esfuerzo es alarmante porque sugiere que el corazón es 
incapaz de aumentar el gasto cardíaco para satisfacer la de-
manda metabólica, un sello de cardiopatía obstructiva o arrit- 
mias inducidas por el ejercicio. El síncope en decúbito su-
pino es anormal, ya que en esta posición el retorno venoso 

   Riesgo

ALTO
RIESGO

RIESGO 
INTERMEDIO

BAJO
RIESGO

Características

Clínicos: Síncope durante el esfuerzo o en decúbito; palpitaciones súbitas previas; 
ausencia de pródromos.
Antecedentes: Cardiopatía estructural severa (IC con FEVI, valvulopatía severa, MCH), 
historia familiar de muerte súbita.
Examen físico: Hipotensión persistente (PAS 90 mmHg); soplo significativo no es-
tudiado; signos de sangrado. 
ECG: Isquemia aguda; bloqueo AV Mobitz II o 3er grado; pausas >3 seg; 
BAV alternante o bloqueo bifascicular; TV/TSV; Brugada tipo 1; QT largo/corto.

Síncope de etiología inexplicada tras la evaluación inicial que NO cumple criterios
de alto riesgo. Síncopes recurrentes sin diagnóstico claro.  Síncope con características 
atípicas para un mecanismo reflejo. Pacientes añosos con caídas inexplicadas. 
Alteraciones menores en el ECG que  no son de alto riesgo.

Características clásicas de síncope reflejo (vasovagal/situacional). 
Desencadenante claro y pródromos típicos. 
Paciente joven sin antecedentes cardiovasculares. 
Examen físico completamente normal (incluyendo ortostatismo). 
ECG estrictamente normal.

Conducta recomendada

Ingreso hospitalario inmediato. 
Monitorización continua y estudio 
diagnóstico urgente.

Derivación preferente a unidad de
Síncope. Estudio ambulatorio o 
programado en corta estancia. 
Considerar monitorización si hay dudas.

Alta desde Urgencias. Educación 
sobre la condición, reconocimiento de 
pródromos y maniobras de contrapresión. 
Seguimiento por médico de cabecera.

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



es máximo y la presión arterial debería ser estable; su pre- 
sencia apunta fuertemente a una causa arrítmica. Una car-
diopatía estructural severa conocida implica que el paciente 
tiene un sustrato vulnerable para arritmias malignas. Los ha- 
llazgos electrocardiográficos como el bloqueo bifascicular 
son de alto riesgo porque indican una enfermedad extensa 
del sistema de conducción, con una probabilidad no des-
preciable de progresar a un bloqueo AV completo y asistolia.

Conducta a seguir en alto riesgo: El consenso es uná- 
nime, ingreso hospitalario inmediato. El objetivo es la 
monitorización electrocardiográfica continua para detectar 
arritmias y la realización de estudios diagnósticos urgentes 
(ecocardiograma, enzimas cardíacas, angio-TC si se sospe-
cha TEP) para identificar y tratar la causa subyacente.

Pacientes de Bajo Riesgo: Representan el extremo 
opuesto, con un pronóstico excelente. El perfil típico es un 
individuo joven, sin cardiopatía conocida, que presenta un 
episodio con características inequívocas de síncope vas-
ovagal: un desencadenante claro (ver sangre, dolor, emo-
ción intensa), pródromos prolongados y característicos 
(sudoración, náuseas, visión borrosa) y una recuperación 
rápida y completa. La clave es que tanto el examen físico 
(incluyendo la ausencia de HO) como el ECG de 12 deriva-
ciones son estrictamente normales. La presencia de este 
conjunto de características tiene un alto valor predictivo 
positivo para un diagnóstico benigno.

Conducta a seguir en Bajo Riesgo: Estos pacientes pueden 
ser dados de alta de forma segura desde el SU. La inter-
vención fundamental es la educación: explicar la naturaleza 
benigna del mecanismo reflejo, enseñar el reconocimiento 
de los pródromos para poder adoptar una posición segura 
(acostarse) y, si aplica, instruir en maniobras de contrapresión 
(cruzar las piernas, apretar los puños) que aumentan el retor-
no venoso y pueden abortar un episodio inminente.

Pacientes de Riesgo Intermedio: Este grupo, a menudo el 
más numeroso, representa la “zona gris”. Incluye a pacientes 
cuyo síncope sigue sin explicación tras la evaluación inicial, 
pero que no cumplen ningún criterio de alto riesgo. Son per-
files como el del adulto mayor que sufre una caída y no re- 
cuerda el inicio, con un ECG que muestra alteraciones meno-
res inespecíficas; el paciente con síncopes recurrentes que 
parecen vasovagales pero tienen alguna característica atípi-
ca (pródromos muy cortos, palpitaciones); o simplemente 
aquel en el que, a pesar de una evaluación inicial normal, la 
historia no es del todo tranquilizadora. Es en este grupo don-
de el juicio clínico es más desafiante y el riesgo de un alta ina- 
decuada o un ingreso innecesario es mayor.

Conducta a seguir en Riesgo Intermedio: La estrategia 
óptima y recomendada es la derivación preferente y es-
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tructurada a una Unidad de Síncope o a un cardiólogo 
con experiencia en el tema.

LA UNIDAD DE SÍNCOPE

La Unidad de Síncope, 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 
atención multidisciplinar. El equipo ideal está liderado por un 
cardiólogo y colabora estrechamente con neurólogos (para 
los casos dudosos con epilepsia), geriatras (dada la alta 
prevalencia y complejidad del síncope en ancianos) y per-
sonal de enfermería especializado que es clave en la edu- 
cación del paciente y la coordinación de pruebas.

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

El arsenal de la US permite una investigación dirigida. La 
prueba de mesa basculante (Tilt Test) reproduce las condi-
ciones que gatillan el síncope reflejo. La monitorización ECG 
prolongada es esencial para la correlación síntoma-ritmo; 
las grabadoras de eventos implantables (ILR) han revolu- 
cionado el manejo del síncope inexplicado e infrecuente, 
con un rendimiento diagnóstico superior al 35% a dos 
años9. El estudio electrofisiológico (EEF), aunque invasivo, 
mantiene su lugar para responder preguntas específicas 
en pacientes con alta probabilidad pretest de arritmias10.

CONCLUSIÓN: HACIA UNA VÍA DE CUIDADO INTEGRADA

La evaluación del paciente con síncope en el SU es un ejer-
cicio de razonamiento clínico que debe estar firmemente 
anclado en las guías de práctica clínica. La adopción de un 
modelo de estratificación 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 y alta, res- 
pectivamente), es el manejo del riesgo intermedio el que 
define la calidad de un sistema de atención. La implemen- 
tación de vías de cuidado que conecten de forma fluida el 
SU con Unidades de Síncope especializadas es la estrategia 
más 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 diagnóstica definitiva al desafiante grupo de pa-
cientes con síncope inexplicado, mejorando su pronóstico 
y calidad de vida. La promoción y desarrollo de estas vías 
integradas debe ser una prioridad para la gestión sanitaria.
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    Método
    Diagnóstico

Evaluación  Inicial 
(Anamnesis, Físico, 
ECG)

Masaje del Seno 
Carotídeo (MSC)

Prueba de Mesa 
Basculante (
Tilt Test)

Holter 
(24-48 horas)

Grabadora de Eventos 
Externa (Loop)

Grabadora de Eventos 
Implantable (ILR)

Ecocardiograma 
Transtorácico

Estudio Electro- 
fisiológico (EEF)

Rendimiento
/ Sensibilidad

Rendimiento 
Diagnóstico:
45-55%

40-60%

60-80%

1-5%

15-25%

35-50% 
(a 2 años)

Bajo

Bajo

Indicación Principal y Comentarios

Obligatoria en todos los pacientes. 
Establece el diagnóstico o una fuerte sospecha 
en más de la mitad de los casos y es la base de la 
estratificación.

Síncope inexplicado en >40 años.
Un resultado positivo es diagnóstico.

Sospecha de síncope reflejo (vasovagal). 
La especificidad depende de la adherencia 
a protocolos estandarizados.

Solo útil si los síntomas (síncope/pre-síncope) 
son diarios o casi diarios. Bajo rendimiento para 
episodios esporádicos.

Pacientes con síntomas semanales o quincenales. 
Requiere colaboración del paciente.

Gold standard para síncope infrecuente e 
inexplicado. Alta probabilidad de correlación 
síntoma-ritmo.

No es un test para síncope, sino para cardiopatía 
estructural. Fundamental en pacientes con soplo, 
ECG anormal o sospecha de cardiopatía. 
Sensibilidad para hallar la causa del síncope.

Rol selectivo. Sospecha de arritmia en pacientes
con cardiopatía o bloqueo bifascicular. Su mayor 
valor es un VPN alto para descartar arritmias 
ventriculares como causa.

Especificidad

N/A

>90%

85-95%

>95%

>95%

>95%

Alta

Alta

VPP

N/A

Alto

Intermedio
/ Alto

Alto

Alto

Muy Alto

Bajo

Intermedio

VPN

N/A

Intermedio

Intermedio

Muy Bajo

Bajo

Intermedio
/Alto

Alto

Alto

TABLA 2.  RENDIMIENTO APROXIMADO DE LOS MÉTODOS DIAGNÓSTICOS EN LA EVALUACIÓN DEL SÍNCOPE
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El Tilt Test (TT) o prueba en mesa basculante es un estudio 
no invasivo que se ha utilizado durante las últimas cuatro dé-
cadas como parte de la evaluación general de las posibles 
causas de síncope. 

En la actualidad, se ha establecido para realizar el diagnósti-
co de síncope vasovagal principalmente, pero también se ha 
aplicado para el diagnóstico de hipotensión ortostática (HO), 
síndrome de taquicardia ortostática postural (POTS), pseu-
dosíncope psicógeno (PPS) y síndrome del seno carotideo. 

El rendimiento positivo de la prueba varía 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-
cación con fármacos que permitieron aumentar la sensibi- 
lidad de la prueba 1. 

El objetivo final del TT es la reproducción de los síntomas 
y los patrones circulatorios característicos. Según las di-
rectrices de guías internacionales (ESC) y consenso local 
(SAC) la indicación de la prueba tiene un nivel de eviden-
cia IIa para confirmar el diagnóstico de síncope reflejo en 
aquellos pacientes en los cuales se sospechaba, pero no 
se había confirmado en la evaluación inicial, también puede 
considerarse para enseñar a los pacientes a reconocer los 
síntomas y las maniobras físicas para contrarrestarlo; para 
el diagnóstico diferencial entre síncope y epilepsia o caídas 
inexplicadas o pseudosíncope psicógeno; y por otra parte 
no está indicada para evaluar la eficacia de un tratamiento 
instaurado 2, 3

Metodología: La prueba se realiza en una camilla bascu-
lante automática o manual. Los pacientes deben concurrir 
al estudio en ayunas. La primera fase del test corresponde a 
la etapa de estabilización: el paciente permanece 5 minu-
tos acostado en posición supina sobre la camilla. Se puede 
optar por la colocación de una vía de acceso venoso pe- 
riférico por si fuera necesario administrar medicación y en 
ese caso, el tiempo se extiende a 20 minutos. Durante la 
prueba se monitorean los síntomas, la presión arterial, la fre-
cuencia y el ritmo cardíaco de manera periódica o continua.

DRA. JANINA MOINO

Tilt Test

RITMO SAC Vol .  4 /  Síncope 2025 21

CAPÍTULO 7

A continuación, la etapa de basculación pasiva: consiste 
en inclinar la camilla hasta un ángulo entre 60° y 80° durante 
20 minutos. El paciente deberá estar asegurado a la camilla 
para evitar accidentes en caso de mareo o síncope. Debi-
do a que la prevalencia de respuestas positivas es baja, se 
han propuesto protocolos para sensibilizar la prueba de 
manera farmacológica. Inicialmente se utilizó isopro- 
terenol intravenoso y luego este fármaco fue reemplazado 
por los nitratos por vía sublingual. En nuestro medio, se uti-
liza el dinitrato de isosorbide, la dosis es de 1,25 mg a 2,5 mg 
y se administra después de 20 min de ortostatismo pasivo, 
extendiendo el estudio de 15 a 25 minutos más (modifi-
cación del protocolo italiano con nitroglicerina). Dado que la 
provocación farmacológica se administra por vía sublingual, 
es por esto que algunos centros optan por el evitar el acce-
so venoso ya que podría influir en la respuesta a la prueba. 

El test se interrumpe cuando se completa el protocolo en 
ausencia de síntomas, prueba negativa, y /o ante la apa-
rición de síncope asociado a hipotensión, bradicardia o am-
bas, prueba positiva. Esta respuesta puede considerarse 
una expresión típica de un reflejo vasovagal desencadena-
do por la bipedestación prolongada. Se sugiere la interrup-
ción de la prueba en el momento preciso en que se pre-
sente el síncope, con pérdida simultánea del tono postural, 
colocando la mesa horizontal a 0° 2, 4

En 1992 el estudio VASIS (Vasovagal Syncope International 
Study) propuso clasificar los resultados positivos en dife- 
rentes patrones de sincope vasovagal: Mixto, Cardioinhi- 
bitorio y Vasodepresor. A continuación, en la TABLA 1 se 
detallan cada uno de ellos y los comportamientos hemo- 
dinámicos de los síndromes disautonómicos antes mencio-
nados, que también pueden diagnosticarse con esta prue-
ba. 5

En conclusión, el TT es un examen no invasivo y de bajo 
riesgo, que a pesar de sus limitaciones; cuando se utiliza 
en el contexto clínico adecuado y bajo las directrices esta-
blecidas, sigue siendo una herramienta valiosa en el manejo 
de pacientes con síncope de causa desconocida y hasta el 
momento no se ha aportado evidencia alguna que favorez-
ca una alternativa diagnóstica.



   Tipo de   
   Respuesta

Respuesta Normal 
o Negativa

Respuesta 
tipo I: MIXTO

Respuesta tipo 2A: 
CARDIOINHIBITORIO 
SIN ASISTOLIA

Respuesta tipo 2B: 
CARDIOINHIBITORIO 
CON ASISTOLIA

Respuesta tipo 3: 
VASODEPRESORA

HIPOTENSION 
ORTOSTÁTICA 
(HO) CLASICA

HO INICIAL

HO RETARDADA

POTS

Pseudosíncope 
Psicógeno

Cambio en la PA al inclinarse

Ningún cambio en la presión arterial o 
un ligero aumento de <10%

La PA aumenta inicialmente y luego 
disminuye antes de que baje la FC

La PA aumenta inicialmente y luego 
disminuye antes de que baje la FC

La PA aumenta inicialmente y luego cae 
simultáneamente o después de la FC

La PAS cae a <60 mmHg

Disminución de la PAS >20 mmHg y la PAD >10 mmHg 
durante los primeros 3 minutos tras ponerse de pie hasta 
su estabilización a un valor más bajo o bien continuar 
cayendo durante la inclinación

Disminución de la presión arterial >40 mmHg en 
bipedestación, con normalización espontánea y rápida, 
de modo que la hipotensión y los síntomas persisten <30 s.

Disminución lenta y progresiva de la presión arterial 
sistólica (PAS) tras el tercer minuto de pie.

No hay caída de la PA

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 máximos durante el mismo.

Cambio en la FC al inclinarse

La FC aumenta en <10%

La FC disminuye en el momento del síncope pero 
no alcanza <40 lpm durante <10 segundos, con o 
sin asistolia <3 s

La FC disminuye <40 lpm durante más de 10 s; 
sin asistolia >3 s

Asistolia >3 s

La FC no cae más del 10% de su valor máximo

Si la FC es funcional, esta podría aumentar en un 
intento de compensar la hipotensión pero si el control 
de la FC está gravemente alterado, no aumentará o 
solo lo hará ligeramente

Sin caída de la FC

Sin descenso de la FC

Aumento de la FC >30 lpm o FC >120 lpm después 
de ponerse de pie acompañado de síntomas

FC: frecuencia cardíaca. PA: presión arterial, lpm: latidos por minuto. s: segundos. HO: hipotensión ortostática. PAS: presión arterial sistólica. POTS: 
síndrome de taquicardia ortostática postural.

TABLA 1.  TIPOS DE RESULTADOS DE LA PRUEBA DE MESA BASCULANTE
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El síncope es una entidad frecuente que genera el 3% de 
las consultas a servicios de emergencias y el 6% de las inter-
naciones 1.  Aunque en una minoría de los casos la causa es 
evidente, muchas veces se tiene la sospecha clínica pero los 
hallazgos de los exámenes complementarios iniciales no son 
concluyentes, sobre todo en el caso del síncope arrítmico 
donde debemos correlacionar los síntomas con el hallazgo de 
una bradi o taquiarritmia. Muchas veces encontrar la causa del 
síncope de causa desconocida puede ser una tarea difícil y se 
presenta como el mayor desafío.

El electrocardiograma (ECG) en todos los pacientes y la 
monitorización por telemetría (que se inicie los más cercana 
posible al síncope) en los de alto riesgo son la primera apro- 
ximación a la evaluación de trastornos del ritmo asociados 
al síncope. Aunque la capacidad diagnóstica de la monito- 
rización con ECG varía del 1,9 al 17,6% 2 está justificada por la 
necesidad de evitar un riesgo inmediato al paciente. 

El Holter cardiaco de 24, 48 y hasta 72 horas es el siguiente 
escalón, pero dado que en la mayoría de los pacientes los sín-
tomas no se repiten durante el periodo de monitorización, el 
rendimiento real del HolterHolter en el síncope puede ser de 
solo un 12% en una población no seleccionada. En el 15% de 
los pacientes, los síntomas no tenían relación con la arritmia 3. 
Por lo tanto, en estos pacientes se podría descartar un tras-
torno del ritmo como causa del síncope. 

La monitorización con HolterHolter en el síncope es no es 
costosa pero es poco efectiva, puede tener más valor cuan-
do los síntomas son muy frecuentes. Los episodios diarios de 
pérdida del conocimiento únicos o múltiples pueden aumen-
tar el potencial de la correlación entre los síntomas y el ECG.

La monitorización prolongada del ritmo es la próxima alterna-
tiva. Existen monitores externos prolongados de hasta 30 días 
(IMAGEN 1.A) que graban trastornos del ritmo espontaneo 
o gatillados por el paciente y aumentan el rédito diagnóstico 
hasta un 24,5 % sobre todo si se inicia el monitoreo dentro de 
los 15 días de ocurrido el episodio sincopal, pero al igual que 
el Holter, los episodios deberían ser frecuentes, al menos se- 
mananles.4 El hallazgo más común con este método fueron 
las bradiarrtimias como causa de síncope. 

Los monitores de eventos implantables son dispositvos  de 
5-8 cm de largo y 2 cm de ancho (FIGURA 1.B) que a través 
de un incisión en la región paraesternal izquierda a la altura del 
cuarto espacio intercostal, se colocan en el espacio subcutá-
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neo bajo anestesia local. Al igual que los monitores prolonga-
dos externos graba episodios espontáneos o gatillados por el 
paciente ante la presencia de síntomas. El monitoreo se puede 
extender entre 2 a 5 años de acuerdo a la duración de la batería. 

En un metanálisis de 5 estudios aleatorizados y controlados 
5, se randomizó a 660 pacientes con síncope de origen des- 
conocido a una estrategia convencional, que consistía en el 
uso de una grabadora de eventos, tilt test y estudio electrofi-
siológico, o una monitorización prolongada con HolterHolter 
insertable como primera estrategia. Los resultados mostraron 
que el implante de una grabadora al inicio del proceso diag-
nóstico proporcionó un aumento relativo de 3,7 en la pro- 
babilidad de un diagnóstico (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 días. 
B. Monitor de eventos implantable de hasta 3-5 años 

FIGURA 1B. Monitor de eventos implantable de hasta 3-5 años 



nal. El HolterHolter insertable fue más costo-efectivo que la 
estrategia convencional. 

Según un estudio prospectivo, observacional realizado en 10 
países europeos e Israel  que incluyó 650 pacientes de los 
cuales 218 tuvieron síncope o presíncope durante el estudio, el 
rédito diagnóstico del monitor implantable para detectar una 
causa arrítmica llego al 75% en un seguimiento a 10 meses 6. 

En un análisis conjunto de los datos de 9 estudios 7 que in-
cluyeron a 506 pacientes con síncope de causa desconoci-
da al final de un proceso diagnóstico completo, se observó 
una correlación entre el síncope y el ECG un tercio de los 
pacientes (35%); de estos, el 56% tenía asistolia (o bradi-
cardia en unos pocos casos) en el momento de grabarse el 
episodio, el 11% tenía taquicardia y el 33% no tenía arritmia. 
(FIGURA 2) La asociación del presíncope con la arritmia fue 
menos probable que con el síncope. 

Se observaron hallazgos similares con el uso de grabadoras 
implantables en la fase temprana de la evaluación de pacientes 
con síncope recurrente de origen desconocido, en ausencia de 
criterios de alto riesgo y enfermedad cardiaca estructural 8 y en 
pacientes con sospecha de síncope reflejo; en el 50% de estos 
pacientes se registraron pausas asistólicas durante el síncope.

De acuerdo a las últimas guías de síncope, los monitores de even-
tos insertables están indicados en la fase inicial de la evaluación de 
los pacientes con síncope recurrente de causa desconocida sin 
características de alto riesgo y alta probabilidad de recurrencia del 
síncope durante la vida útil de la batería del dispositivo ( Clase I A) 10

Los criterios diagnósticos para síncope arrítmico, de cualquiera 
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FIGURA 2. Asistolia prolongada detectada por un monitor de eventos 
implantable.  

de los métodos mencionados son la correlación del síncope con 
un evento sea taqui o bradiarrítmico. Sin embargo aun cuando no 
haya episodios sincopales, debe considerarse la probabilidad de 
síncope de origen arrítmico si se detectan periodos de BAV de se-
gundo o tercer grado Mobitz II o una pausa ventricular > 3 s (con 
la posible excepción de pacientes jóvenes entrenados, durante el 
sueño o en la FA con la frecuencia cardiaca controlada) o taqui-
cardia supraventriucular o ventricular paroxística rápida (Clase IIa). 
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1. INTRODUCCIÓN

El síncope representa un motivo de consulta frecuente en la 
práctica clínica, y su evaluación diagnóstica puede ser com-
pleja, especialmente cuando los episodios son esporádicos 
y de corta duración. En este contexto, los dispositivos digi- 
tales están adquiriendo un rol fundamental. La evolución 
tecnológica ha permitido expandir la disponibilidad de herra- 
mientas para la monitorización remota y continua del ritmo 
cardíaco, mejorando la duración, portabilidad y capacidad 
de detección. Los dispositivos digitales vestibles (weara-
bles), como relojes inteligentes o parches, permiten correla- 
cionar eventos arrítmicos con síntomas en tiempo real o in-
cluso detectarlos de manera automática. Algunos de ellos, 
se posicionan como una alternativa prometedora para el mo- 
nitoreo continuo de la frecuencia y el ritmo cardíaco, con la 
capacidad de registrar el ritmo de manera continua y con-
firmar el diagnóstico mediante un ECG de una derivación. 1

2. TIPOS DE DISPOSITIVOS DIGITALES (FIGURA 1)

2.1 Parches de monitoreo continuo
Los parches adhesivos permiten registrar el ritmo cardía-
co de manera continua durante períodos que van de 7 a 14 
días, y en algunos modelos, hasta 30 días. A diferencia del 
Holter tradicional, estos dispositivos ofrecen mayor dura-
ción, mejor tolerancia por parte del paciente y una mayor 
probabilidad de capturar eventos intermitentes. Además, su 
diseño compacto y sin cables favorece la adherencia al es-
tudio. Algunos modelos incorporan detección automática 
de arritmias y análisis asistido por inteligencia artificial.

Estos dispositivos han demostrado una sensibilidad supe- 
rior a la del Holter convencional para la detección de arritmi-
as como la fibrilación auricular. 2  Sin embargo, la evidencia 
en pacientes con síncope es limitada.

2.2 Registradores de eventos externos
Estos dispositivos portátiles permiten al paciente realizar un 
ECG ante la aparición de síntomas. Un ejemplo son aquellos 
que se sostienen con ambas manos y permiten obtener un 
ECG de una derivación. Su principal limitación radica en que 
requieren que el paciente esté consciente para activar el 
registro, lo que puede ser una dificultad en síncope con pér-
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dida súbita del conocimiento. Sin embargo, resultan útiles 
en pacientes con episodios presincopales frecuentes o con 
síntomas que no implican pérdida completa del sensorio.

Un estudio demostró que el uso de estos dispositivos tras 
la consulta en la guardia por palpitaciones o lipotimia au-
mentó el rendimiento diagnóstico seis veces, reduciendo el 
tiempo diagnóstico de 43 a 9 días.3 Otro trabajo, que ana-
lizó más de 5.000 ECG de una derivación en pacientes con 
síntomas paroxísticos, identificó bloqueo auriculoventricular 
(BAV) completo en el 1% de los casos 4 (FIGURA 2)

2.3 Wearables
El uso de relojes inteligentes, bandas deportivas y otros dis-
positivos vestibles se ha difundido ampliamente. Algunos 
de ellos cuentan con sensores ópticos de frecuencia cardía-
ca (fotopletismografía) y sensores eléctricos que permiten 
realizar un electrocardiograma de una derivación. Aunque 
su uso no está aprobado específicamente para el diagnósti-
co del síncope, su capacidad para registrar arritmias como 
fibrilación auricular, bradicardia significativa o pausas los 
convierte en una herramienta potencialmente útil.

FIGURA 1. Dispositivos digitales. (A) Registrador de eventos de una 
derivación. (B) Reloj inteligente con sensor electrico para ECG de una 
derivación. (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 derivación 
realizado con un reloj inteligente. 5  

Además, varios dispositivos incluyen detección de caídas 
y activación de alertas automáticas, lo que podría ser rele-
vante en el contexto de síncope con traumatismo.

Otra aplicación emergente es la medición indirecta de la 
presión arterial para detectar síncope vasodepresor. En un 
estudio con 81 pacientes sometidos a tilt test, la caída de 
presión arterial registrada por el wearable fue concordante 
con la obtenida mediante el monitoreo continuo durante la 
prueba. 6

Si bien actualmente no existen ensa- yos clínicos, múltiples 
reportes de casos clínicos aportan evidencia sobre la utili-
dad de los relojes inteligentes en pacientes con síncope en 
los que se detecta bradiarritmias o episodios de taquicardia 
ventricular 7-11

3. LIMITACIONES

•	 La precisión del sensor óptico puede verse afectada 
por movimiento, tono de piel, perfusión periférica o in-
terferencias externas.

•	 La calidad del ECG de una derivación no es equiva-
lente al monitoreo convencional.

•	 La mayoría de los dispositivos requiere que el paciente 
inicie el registro, lo que limita su utilidad ante una pérdi-
da súbita de conocimiento.

•	 No hay guías clínicas que recomienden formalmente 
su uso para diagnóstico de síncope.

4. CONCLUSIONES

El avance de los dispositivos digitales no invasivos ha amplia-
do las herramientas disponibles para el estudio del síncope, 
especialmente en aquellos casos donde el diagnóstico no 
se alcanza con la evaluación inicial. Parches de monitoreo 
prolongado, registradores externos y dispositivos vesti-
bles permiten extender el tiempo de observación, mejorar 
la correlación con síntomas y, en algunos casos, detectar 
eventos arrítmicos relevantes en tiempo real.

Si bien la evidencia sobre su utilidad en síncope es aún limi- 
tada en comparación con métodos validados como el loop 
recorder, su uso está creciendo, impulsado por la mejora 

FIGURA 2. ECG de una derivación con registro de BAV completo.[4]

FIGURA 3. Taquicardia ventricular polimorfa registrada con reloj inteli-
gente en paciente con episodios sincopales y presincopales a repetición. [9]

FIGURA 4. Taquicardia ventricular polimorfa en ECG de una deriva- 
ción de un reloj inteligente. El paciente refiere dolor torácico, mareos e 
inmediatamente después síncope durante varios segundos. [10]

FIGURA 5. ECG de una derivación registrado con un reloj inteligente 
donde se evidencia aleteo ventricular. El paciente informó síntomas de 
latidos cardíacos rápidos, fuertes y agitados. [11]
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tecnológica, la comodidad para el paciente y el potencial 
de monitoreo remoto. Sin embargo, su incorporación debe 
hacerse con criterio clínico, considerando las características 
del paciente, la frecuencia de los episodios, y la posibilidad 
de interpretar adecuadamente los datos recolectados.
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La inteligencia artificial, la integración de sensores múlti-
ples y las plataformas digitales de seguimiento representan 
oportunidades futuras para un abordaje más eficiente y 
personalizado del paciente con síncope. No obstante, es 
necesario avanzar en estudios que validen su impacto diag-
nóstico y clínico, así como garantizar la accesibilidad, la in-
teroperabilidad de sistemas y el resguardo de la privacidad.



1. INTRODUCCIÓN

El síncope representa un problema frecuente en la prácti-
ca médica, que abarca desde causas benignas hasta ma- 
nifestaciones iniciales de trastornos cardiovasculares po-
tencialmente letales. El abordaje diagnóstico supone un 
desafío clínico, ya que la historia clínica, el examen físico y 
el electrocardiograma (ECG) permiten establecer el diag-
nóstico en menos del 50% de los casos. La adecuada es-
tratificación de riesgo y la indicación racional de estudios 
complementarios como el estudio electrofisiológico cardía-
co (EEF), resultan fundamentales para una correcta evalua- 
ción etiológica y la toma de decisiones terapéuticas 1,2.

El EEF es una evaluación invasiva de la actividad eléctrica 
cardíaca que representa un método seguro para el estu-
dio, estratificación de riesgo y tratamiento de las arritmias 
cardíacas. Permite un conocimiento detallado del sistema 
específico de conducción cardíaco (nodo sinusal, nodo 
aurículo-ventricular [AV] y sistema de His-Purkinje), el cual 
incluye la evaluación de la función espontánea, la respues-
ta al estrés y la vulnerabilidad para inducir taquiarritmias. A 
través de este estudio se puede obtener la caracterización 
del mecanismo de una taquicardia, su localización anatómi-
ca y sus características electrofisiológicas3-5.

El objetivo fundamental del EEF es establecer una conduc-
ta terapéutica de diferente índole según los hallazgos regis-
trados, desde la ablación con catéter para las taquiarritmias, 
hasta requerimientos de estimulación permanente o desfi-
brilación mediante dispositivos cardíacos (marcapasos de-
finitivos, resincronizadores cardíacos y cardiodesfibriladores 
implantables)1-5.

Cabe destacar que los resultados positivos de este estu-
dio se ven fundamentalmente en pacientes con cardiopatía 
estructural y por el contrario no se recomienda su uso en 
pacientes de bajo riesgo con electrocardiograma (ECG) 
normal y sin cardiopatía estructural2,6-7. Sumado a esto, en 
los últimos años se han desarrollado métodos no invasivos 
como el monitoreo ECG prolongado, que nos aportan un 
mayor valor diagnóstico en comparación con el EEF, por lo 
cual solo el 3% del síncope inexplicado termina con un EEF2. 
Sin embargo, continúa siendo útil en algunas situaciones 
clínicas específicas como la bradicardia sinusal asintomática 
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(sospecha de paro sinusal que causa síncope), bloqueo bi-
fascicular (riesgo de bloqueo AV completo) o sospecha de 
taquicardia supraventricular o ventricular2,8-11.

2. FUNDAMENTOS DEL ESTUDIO 
ELECTROFISIOLÓGICO

El EEF se realiza mediante la introducción de catéteres-elec-
trodo a través de los accesos venosos centrales (habitual-
mente vía femoral), que permite registrar y estimular las 
estructuras intracardíacas bajo control fluoroscópico. Los 
catéteres se posicionan estratégicamente en diferentes es-
tructuras como la orejuela de la aurícula derecha, el haz de 
His, el ápex o tracto de salida del ventrículo derecho, entre 
otras posiciones según la necesidad, lo que permite obte- 
ner registros intracavitarios en tiempo real. Estos registros 
posibilitan el análisis de la activación eléctrica cardíaca en 
condiciones basales, durante la estimulación programada o 
bajo efecto farmacológico3-5. El EEF tiene la ventaja de 
reproducir las condiciones que desencadenan los síntomas 
en un entorno controlado, lo cual resulta especialmente 
valioso cuando la evaluación no invasiva no ha sido con-
cluyente.

El protocolo del EEF incluye:
•	 Evaluación de la función del nodo sinusal: mediante  

la determinación del tiempo de recuperación del nodo 
sinusal y del tiempo de conducción sinoauricular

•	 Evaluación de la conducción auriculoventricular y 
His-Purkinje: a través del análisis de los intervalos AH 

•	 y HV, y la respuesta a la estimulación incremental
•	 Provocación de taquicardias supraventriculares: en 

casos donde éstas se consideren posibles causas  
del síncope

•	 Estimulación ventricular programada: con el fin de 
inducir taquicardias ventriculares (TV) sostenidas,  
particularmente en pacientes con cardiopatía  
estructural y disfunción ventricular.

Una vez posicionados los catéteres-electrodos en los sitios 
de interés dentro de las cavidades cardíacas se procede al 
análisis de los mismos. Mientras el ECG registra la suma de 
la actividad eléctrica cardíaca, los electrogramas intracav-
itarios registrados por los electrodos de los catéteres, re- 



presentan solo la actividad eléctrica del tejido cardíaco local 
ubicado en la inmediata proximidad del electrodo. Los elec-
trogramas registrados pueden aportar 3 datos: el tiempo de 
activación local, la dirección de la propagación de la acti- 
vidad eléctrica y la complejidad de la activación miocárdica 
registrada desde estos electrodos5. 

El EEF no solo se basa en el registro de electrogramas 
(medición de intervalos basales, tiempo de activación, ca- 
racterísticas de los electrogramas) en ritmo sinusal y du-
rante taquicardias, sino también en la estimulación desde 
distintos sitios para inducción y terminación de taquicardias, 
evaluar la modificación fisiológica o patológica de los inter-
valos basales durante estimulación auricular y ventricular, 
entre muchas otras funciones4.

Intervalos basales
Los intervalos basales evaluados son aquellos obtenidos a 
través de mediciones en el ECG y en los electrogramas in-
tracavitarios. Éstos incluyen la evaluación de la conducción 
intraatrial (PA), la conducción AV (PR, AH y HV), la conduc-
ción intraventricular (QRS) y la repolarización ventricular 
(QT corregido). Es importante que su determinación se 
realice a una correcta velocidad de barrido de pantalla (100-
200mm/s) para evitar errores en la medición3-5. 

El intervalo PA se mide desde la primera señal de actividad 
auricular sinusal (ya sea el inicio de la onda P más precoz 
en el ECG o el auriculograma más precoz registrado en la 
aurícula 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 indicarían patología 
auricular. El intervalo AH es un estimador del tiempo de 
conducción a través del nodo AV, y se mide en el registro 
del catéter posicionado en la región hisiana, desde el primer 
auriculograma hasta el inicio del His. Los valores normales 
oscilan entre 45 y 140 ms, y están influenciados por el tono 
autonómico. El intervalo HV representa el tiempo de con-
ducción desde la región proximal del His hasta el miocardio 
ventricular, y se mide desde el inicio del hisiograma hasta 
la activación ventricular más precoz ya sea en ECG o en el 
catéter de His. El valor normal es de 35-55 ms (FIGURA 
1)4-5.

Estimulación auricular
La estimulación auricular se utiliza para valorar la función 
del nodo sinusal, evaluar la conducción AV e inducción de 
taquicardias supraventriculares. 

La estimulación auricular continua a ciclo constante se uti-
liza fundamentalmente para estudiar la función del nodo 
sinusal, el cual sufre el fenómeno de supresión por sobrees-
timulación. Se valora el tiempo de recuperación del nodo si-
nusal (TRNS) y el tiempo de conducción sinoatrial (TCSA). 
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FIGURA 1. Intervalos basales del estudio electrofisiológico.
De arriba abajo: registro de ECG V3, catéter de ablación localizado 
en ápex de ventrículo derecho (ABL), registro de His (HIS), registro 
de seno coronario (CS). Medición de intervalos basales PA, AH y 
HV normales

FIGURA 2. Prueba de tiempo de recuperación del nódulo sinusal 
prolongado de 1.510 ms.
De arriba abajo: registro de ECG DI, DII y V1, registro de His (HIS), registro 
de ápex de ventrículo derecho (RVA). Medición de tiempo de recuper-
ación del nódulo sinusal (SNRT) de 1.510 ms

El TRNS se determina mediante estimulación eléctrica con-
tinua desde un catéter posicionado en la aurícula derecha 
alta, midiendo el tiempo desde el último estímulo hasta la 
siguiente despolarización sinusal espontánea4. El TRNS es-
tudia las propiedades autonómicas del nodo sinusal, con-
siderando valores normales de 1200 a 1500 ms (FIGURA 
2). El TCSA estudia las alteraciones en la propagación del 
estímulo sinusal al miocardio auricular circundante, pero 
este último es menos utilizado en la práctica clínica por su 
bajo rendimiento y dificultad en la medición5.



Otra modalidad es la estimulación auricular progresiva que 
permite evaluar la conducción AV. Se realiza mediante un 
ciclo de estimulación ligeramente más corto que el basal 
del paciente, reduciéndolo progresivamente hasta la provo-
cación en el nodo AV del fenómeno de Wenckebach. Nor-
malmente se observa un alargamiento progresivo del PR 
mientras acortamos el ciclo de estimulación, todo ello a ex-
pensas del intervalo AH. Si seguimos reduciendo el ciclo de 
estimulación se provocará el fenómeno de Wenckebach. El 
intervalo HV que representa la conducción infranodal suele 
permanecer constante en paciente sanos. Para completar 
el estudio de estimulación auricular se emplea otra moda- 
lidad que es la aplicación de extraestímulos auriculares que 
nos ayudará a completar la valoración de la conducción AV o 
la inducibilidad de taquicardias supraventriculares7-11.
 
Estimulación ventricular
La estimulación ventricular es otro de los procedimientos 
de rutina realizado durante los EEF con el fin de caracterizar 
la conducción ventrículo-auricular (VA) a través del nodo 
AV o vías accesorias, y también para inducción y caracte- 
rización de arritmias ventriculares y supraventriculares. Se 
realiza habitualmente desde el ápex del ventrículo derecho 
pero también se utilizan otras localizaciones como el tracto 
de salida y región basal del ventrículo derecho y desde el 
ventrículo izquierdo. 
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En el estudio de síncope la estrategia más útil es la apli-
cación de extraestímulos ventriculares que se utiliza para in-
ducción de taquicardias ventriculares7. Se realiza mediante 
la aplicación de un ciclo constante de estimulación seguido 
de uno o más extraestímulos aplicados con acoplamiento 
progresivamente más corto4. Cuanto más agresivo el pro-
tocolo de estimulación será másinespecífica la respuesta 
con presencia de TV polimorfa que no tiene significado 
clínico en pacientes con cardiopatía estructural.

En el contexto del EEF, en ciertos casos suele aprovechar-
se la oportunidad para realizar pruebas farmacológicas para 
desenmascarar canalopatías como el uso de Ajmalina o 
Flecainida en el caso del Síndrome de Brugada y la Adrena-
lina en el caso del Síndrome de QT largo5.

3. CONCLUSIONES

El EEF está indicado en casos de síncope con sospecha 
de etiología arrítmica y cardiopatía estructural, aportando 
un rendimiento diagnóstico y terapéutico significativo. En 
pacientes de bajo riesgo, el rendimiento es limitado y debe 
evitarse su uso indiscriminado.



RESUMEN

El síncope es común, con prevalencia de hasta el 41% y re-
currencia en el 13,5% de los casos¹. En urgencias, representa 
0,8–2,4% de las consultas y 0,77% de los episodios, con 
un 58% de ingresos en mayores de 80 años. En institucio- 
nalizados, la incidencia anual es del 7%, con recurrencia a 
2 años del 30%¹. En pacientes adultos, el test de ejercicio 
(ergometría) tiene indicación específica en casos de sínco-
pe durante o inmediatamente posterior al esfuerzo². Esta 
prueba permite reproducir eventos arrítmicos o hemodiná- 
micos que podrían explicar el episodio sincopal, aportan-
do información diagnóstica y pronóstica. No obstante, su 
rendimiento es limitado en síncopes no relacionados con el 
ejercicio³.

INTRODUCCIÓN

El síncope se define como una pérdida transitoria de la con-
ciencia causada por hipoperfusión cerebral global, de inicio 
rápido, breve duración y recuperación espontánea com-
pleta⁴. Su etiología abarca causas neurorreflejas, ortostáti-
cas y cardiogénicas, con estas últimas asociadas a mayor 
mortalidad⁵. Distinguir síndromes benignos de eventos po-
tencialmente letales requiere protocolos diagnósticos es-
tructurados, donde la ergometría aporta valor en contextos 
seleccionados.

FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNCOPE RELACIONADO 
CON EL EJERCICIO

• Durante el ejercicio: predomina la etiología cardiaca, 
incluyendo arritmias ventriculares o supraventriculares, 
obstrucción del tracto de salida (estenosis aórtica, 
miocardiopatía hipertrófica) e isquemia miocárdica⁶,⁷. 

• Tras el ejercicio: suele obedecer a un mecanismo 
vasovagal reflejo, donde el cese abrupto de la actividad 
muscular y la caída de catecolaminas inducen 
vasodilatación periférica y bradicardia⁸.
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Las guías ESC destacan que “el síncope durante el ejerci-
cio probablemente sea de origen cardíaco, mientras que 
el post-esfuerzo es casi invariablemente reflejo”³. Diversas 
series clínicas indican que sólo entre el 3% y el 20% de los 
casos de síncope ocurren durante el ejercicio, mientras que 
hasta el 85% se presentan en fase post-esfuerzo, usual-
mente por mecanismos vasovagales reflejos ³,⁹.

UTILIDAD DIAGNÓSTICA DEL TEST DE EJERCICIO

Las guías recomiendan ergometría en síncope que ocurre du-
rante o inmediatamente tras el ejercicio². La prueba es diag- 
nóstica si se reproduce el episodio de síncope con arritmias 
significativas (fibrilación ventricular, taquicardia ventricular) o 
bloqueo AV avanzado, o si aparece hipotensión significativa 
durante el esfuerzo¹⁰. Además, detecta isquemia miocárdica 
silenciosa (depresión ST) y evalúa la respuesta cronotrópica.

PROTOCOLOS Y MONITORIZACIÓN

Previo al test de esfuerzo, se debe realizar una evaluación 
clínica completa que incluya historia y examen físico, ECG 
en reposo de 12 derivaciones y, ante sospecha de cardio- 
patía estructural, ecocardiograma transtorácico. En casos 
de síntomas frecuentes o sospecha de arritmia paroxística, 
puede considerarse monitorización ambulatoria (Holter)³,¹¹. 
Estas pruebas minimizan riesgos y orientan la indicación.

Se recomienda un protocolo incremental (Bruce modificado 
o Balke), con etapas de 3 minutos, monitorización continua 
de ECG y presión arterial antes, durante y tras el ejercicio¹¹. En 
el área de prueba debe haber disponible carro de paro, des-
fibrilador, oxígeno y fármacos de emergencia, con personal 
entrenado en RCP avanzada¹¹.

INTERPRETACIÓN Y HALLAZGOS DE RIESGO

•	 Arritmias ventriculares sostenidas o complejas 

•	 Bloqueo AV de 2º Mobitz II o 3º grado 

•	 Depresión del segmento ST ≥1 mm 



•	 Respuesta hipotensiva al ejercicio o ausencia de 
respuesta tensional 

•	 Incapacidad cronotrópica

•	 La prueba de esfuerzo también puede ser útil en  
otros contextos diagnósticos:

	 · La falta de acortamiento del intervalo QT durante 	
	   el ejercicio puede sugerir síndrome de QT largo 	
	   congénito, incluso en ausencia de alteraciones en 	
	   el ECG basal⁹.

	 · La presencia de ectopias ventriculares inducidas 	
	   por el ejercicio puede observarse en pacientes 	
	   con taquicardia ventricular polimórfica 
  	   catecolaminérgica.

Estos hallazgos orientan a estudios electrofisiológicos, re-
vascularización coronaria o implantación de dispositivos 
(marcapasos/DAI)¹².

LIMITACIONES DEL TEST DE EJERCICIO EN EL 
ESTUDIO DEL SÍNCOPE

El rendimiento diagnóstico de la ergometría en síncope es 
bajo fuera del contexto de ejercicio³. No detecta mecanis-
mos vasovagales ni ortostáticos, y la prueba puede inducir 
arritmias graves si no se supervisa adecuadamente. Falsos 
negativos pueden ocurrir en arritmias paroxísticas no de-
pendientes del esfuerzo.

CONCLUSIÓN

La ergometría es una herramienta de uso limitado pero valio- 
sa para evaluar síncope inducido por el ejercicio. Debe em-
plearse tras adecuada selección de pacientes y con proto-
colos estandarizados y medidas de seguridad¹¹. No obstante, 
su rendimiento es bajo fuera de ese contexto, por lo que su 
indicación debe ser cuidadosamente seleccionada.
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El objetivo principal del tratamiento del síncope reflejo es 
reducir la recurrencia y el trauma físico. El manejo se basa 
principalmente en el tratamiento no farmacológico que in-
cluye educación, explicación de la naturaleza benigna de 
esta condición y la modificación de hábitos.

EDUCACIÓN Y MEDIDAS HIGIÉNICO-DIETÉTICAS:

La educación y el asesoramiento claros sobre la naturaleza 
benigna y el pronóstico de la afección es el primer paso en 
el tratamiento de pacientes con síncope vasovagal. 

Se deben evitar las condiciones que desencadenan reflejos 
vasovagales, como ambientes calurosos, atmósferas húme-
das, permanecer de pie durante períodos prolongados y la 
deshidratación. 1

Se debe motivar a los pacientes para que identifiquen los 
prodrómicos del síncope. Acostarse o sentarse al aparecer 
los síntomas iniciales puede prevenir o atenuar el síncope o 
las caídas traumáticas.

La sustitución de sal y la ingesta de bebidas isotónicas au-
mentan el volumen sanguíneo circulante y pueden mejorar 
el retorno venoso. 2

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

REDUCCIÓN/SUSPENSIÓN DE FÁRMACOS 
HIPOTENSORES

La interrupción del tratamiento hipotensor para afecciones 
concomitantes es una medida de primera línea importante 
para la prevención de recurrencias del síncope, especial-
mente en pacientes mayores.3 Incluye fármacos antihi-
pertensivos vasodilatadores, nitratos, diuréticos, antidepre-
sivos neurolépticos, etc. Existe evidencia moderada que la 
reducción/suspensión de fármacos hipotensores con un 
objetivo de TA sistólica de 140 mmHg, es efectiva en la re-
ducción de recurrencias sincopales 4-5     

MANIOBRAS CONTRAPORESIVAS

Las maniobras de contrapresión, como el agarre manual y 
el cruce de piernas, pueden inhibir el síncope vasovagal al 
aumentar el retorno venoso.6 El cruce de piernas combina-
do con la tensión de los músculos al inicio de los síntomas 
prodrómicos puede retrasar o incluso prevenir el síncope 
vasovagal.6 Un concepto más complejo y que consume más 
tiempo es el del entrenamiento de inclinación: se encontró 
que el entrenamiento ortostático mejoraba significativa-
mente los síntomas en adolescentes con síncope neurocar-
diogénico7 Las sesiones de entrenamiento dos veces al día 
de 40 minutos de posicionamiento de inclinación en casa 
de pie contra una pared redujeron significativamente la inci-
dencia de recurrencia.7 Sin embargo, el cumplimiento de un 
programa de entrenamiento de inclinación es bastante bajo      
8-9 y no hay datos a largo plazo disponibles.
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INTRODUCCIÓN

El síncope reflejo o neuromediado es una causa frecuente 
de pérdida transitoria de la conciencia, originado por una 
disfunción autonómica que conlleva bradicardia, vasodila- 
tación o ambas. Aunque las medidas no farmacológicas 
(educación, hidratación, maniobras físicas, entrenamiento 
ortostático) son primera línea, el tratamiento farmacológico 
puede considerarse en pacientes con episodios recurrentes 
e incapacitantes. A continuación, se detallan las terapias far-
macológicas más relevantes, su fisiología, resultados clíni- 
cos y limitaciones.

1. FLUDROCORTISONA

La fludrocortisona es un corticosteroide con potente ac-
tividad mineralocorticoide. Estimula la reabsorción renal de 
sodio en los túbulos distales, incrementando la retención 
de agua y expandiendo el volumen plasmático. Esta ex-
pansión mitiga la hipovolemia relativa que precipita el sín-
cope vasovagal, especialmente en pacientes jóvenes con 
presión arterial baja. El estudio POST 2 (Prevention of 
Syncope Trial 2) incluyó 210 pacientes jóvenes con sínco-
pe recurrente y asignó fludrocortisona o placebo. Aunque 
el objetivo primario (tiempo hasta la recurrencia del sínco-
pe) no fue estadísticamente significativo (HR 0,69; IC95% 
0,46-1,03; p=0,069), se observó una tendencia favorable 
en pacientes que alcanzaron 0,2 mg/día 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) llevó a interrupción en un porcentaje sig-
nificativo1. La fludrocortisona tiene un beneficio modesto, 
especialmente en pacientes jóvenes con hipotensión, pero 
su uso debe individualizarse.

2. AGONISTAS ALFA: MIDODRINA Y ETILEFRINA

Ambos fármacos son agonistas alfa-1 adrenérgicos. Pro-
ducen vasoconstricción arterial y venosa, aumentando 
la resistencia vascular periférica y la presión arterial, con-
trarrestando así el componente vasodepresor del síncope 
vasovagal. Un ensayo clínico aleatorizado controlado con 

etilefrina (25 mg BID) no demostró diferencias frente a 
placebo en frecuencia ni latencia del síncope2. En cambio, 
estudios pequeños no controlados han sugerido que mi-
dodrina (2.5–10 mg cada 8 horas) puede ser útil, aunque 
una revisión sistemática encontró sesgos de publicación 
e imprecisión en los resultados3. Los efectos adversos in-
cluyen hipertensión en decúbito, disuria y parestesias.  No 
recomendados de forma general; podrían considerarse en 
pacientes con intolerancia ortostática severa y presión ar-
terial baja.

3. BETABLOQUEANTES

Inicialmente se propuso que los betabloqueantes, al redu-
cir la contractilidad miocárdica, disminuirían la estimulación 
de mecanorreceptores ventriculares implicados en el re-
flejo cardioinhibitorio. Sin embargo, esta hipótesis no se 
validó clínicamente. Dos ensayos aleatorizados no mostra-
ron diferencias significativas entre atenolol y placebo en la 
prevención de síncope4-5. Además, pueden empeorar la 
bradicardia en pacientes con síndrome del seno carotídeo. 
No recomendados para síncope vasovagal. La relación ries-
go-beneficio es desfavorable.

4. INHIBIDORES DE RECAPTACIÓN DE 
SEROTONINA (IRS)

Los IRS como la paroxetina modulan el tono autonómico 
a través del eje serotoninérgico, reduciendo la hiperreac-
tividad vagal ante estímulos emocionales o de estrés. Un 
estudio unicéntrico en pacientes con síncope recurrente y 
elevado componente emocional mostró una reducción sig-
nificativa de episodios con paroxetina (20 mg/día) vs. Pla-
cebo6.  Sin embargo, otros estudios no han replicado estos 
hallazgos. Podría considerarse en pacientes con alto com-
ponente emocional o ansiedad, pero no es terapia estándar.

5. TEOFILINA (FENOTIPO DE DEFICIENCIA 
DE ADENOSINA)

La teofilina es un antagonista no selectivo de receptores A1 
y A2 de adenosina. Inhibe la bradicardia y la vasodilatación 
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mediadas por adenosina endógena, particularmente útil en 
pacientes con síncope de aparición súbita y pausas asistóli-
cas prolongadas. En estudios de caso-control con ECG 
implantable, la teofilina redujo episodios sincopales de una 
media de 1,1 a 0 al mes durante 20 meses7. Sin embargo, la 
evidencia aún es limitada. Puede ser útil en subgrupos con 
bajas concentraciones plasmáticas de adenosina y síncope 
cardioinhibitorio.

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

Estos fármacos aumentan el tono simpático al bloquear la 
recaptación presináptica de norepinefrina, aumentando la 
presión arterial en situaciones de estrés ortostático. En un 
estudio crossover, reboxetina y sibutramina bloquearon la 

inducción de síncope durante la mesa basculante8. En un 
meta-análisis reciente que incluyó 4 estudios (101 parti- 
cipantes), la inhibición de la recaptación de norepinefrina 
redujo el riesgo de reacciones vasovagales inducidas por 
mesa basculante (hipotensión + bradicardia) en partici-
pantes sanos (RR 0,15; IC 95 % 0,04-0,52; p = 0,003) y 
en pacientes con síncope vasovagal mediante atomoxetina 
(RR 0,49; IC 95 % 0,28-0,86; p = 0,01) 9. Opciones pro-
metedoras en casos refractarios con disautonomía simpa-
toadrenérgica aunque requieren mayor validación.

7.  OTROS FÁRMACOS 

Octreotida: Análogo de somatostatina usado en intole- 
rancia ortostática grave. La experiencia es limitada y los re-
sultados, heterogéneos 10-11.
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El tratamiento con marcapasos (MP) ha sido propuesto 
para pacientes con síncope vasovagal (SVV) que no res- 
ponden adecuadamente con medidas terapéuticas no in-
vasivas. De acuerdo con las recomendaciones europeas, 
el uso de MP debería ser considerado en pacientes con 
síncope reflejo vasovagal, con edad ≥ 40 años, episodios 
recurrentes e imprevisibles y después de una correlación 
del síntomas con  pausa sinusal y/o bloqueo auriculoven-
tricular (clase de recomendación IIa, nivel de evidencia B). 
También se lo consideró en pacientes con edad ≥ 40 años, 
síncope recurrente, con respuesta cardioinhibitorio regis-
trada en Tilt Test y después la falla de terapéutica alterna-
tivas (clase de recomendación IIb, nivel de evidencia B). 
Pero aún sigue siendo controvertido¹.

Los MP con sistema de estimulación de bucle cerrado 
(CLS) con respuesta a la frecuencia cardíaca analizan con-
tinuamente las tendencias de la impedancia intracardíaca 
del ventrículo derecho durante las fases sistólicas para 
recopilar información sobre la velocidad de contracción 
miocárdica y ajustar la frecuencia de estimulación en con-
secuencia ². En estudios de Tilt Test, los MP con CLS han 
demostrado la capacidad de establecer una frecuencia de 
estimulación rápida en el momento de un síncope inmi-
nente inducido por la inclinación ³-⁴. Esta respuesta tem-
prana del MP mantuvo parcialmente el gasto cardíaco y la 

presión arterial, previniendo o retrasando el síncope vaso- 
vagal cardioinhibitorio a pesar de un componente vaso-
depresor concomitante⁴’⁵.

Dos estudios demostraron la utilidad de estimulación en 
ptes sintomáticos. El ensayo SPAIN, aleatorizado, doble 
ciego y controlado con pacientes > 40 años con SVV, 5 o 
más episodios, 2 de ellos en el último año,Tilt test positi-
vo ( frecuencia cardíaca <40 lpm durante >10 s o asistolia 
durante >3 s. La aleatorización se realizó en modo DDD-
CLS (sistema de circuito cerrado) en un dispositivo Bi-
otronik durante 12 meses, seguido de DDI-30 lpm durante 
12 meses (Grupo A) o viceversa (Grupo B). Cuarenta y 
seis pacientes, 22 varones (47,8%), edad media de 56,3 ± 
10,6 años, media de síncopes previos: 12 (rango: 9-20). El 
72% (IC del 95%: 47-90) presentó una reducción de sín-
copes >50% en el grupo DDD-CLS, en comparación con 
el 28% (IC del 95%: 9,7-53,5) en el grupo DDI-30 lpm, p 
< 0,017. Cuatro pacientes (8,7%) presentaron síncope 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, 
pequeño, arrojó datos muy convincentes. La estimulación 
DDD-CLS redujo significativamente la carga de síncope y 
el tiempo hasta la primera recurrencia en 7 veces, prolon-
gando el tiempo hasta la primera recurrencia del síncope⁶.

FIGURA 1.
Brignole M, Russo V, Arabia 
F, et al, and the BioSync trial 
investigators. Cardiac Pacing 
in Severe Recurrent 
Reflex Syncope and Tilt
Induced Asystole. 
Eur Heart J 2021;42:508-16.
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En el estudio Bio Sync se incluyeron pacientes de > 40 
años, con al menos dos episodios de síncope reflejo grave 
e impredecible durante el último año y un síncope in-
ducido en Tilt Test con una pausa asistólica superior a 3 
s, fueron asignados aleatoriamente a un marcapasos bi-
cameral activo (estimulación activada; 63 ptes) o inactivo 
(estimulación desactivada; 64 ptes) con estimulación de 
bucle cerrado (CLS). El punto final primario fue el tiempo 
hasta la primera recurrencia del síncope.  

Seguimiento de 11,2 meses. Se observó un número sig-
nificativamente menor de síncopes en el grupo con es-
timulación que en el grupo control [10 (16%) frente a 
34 (53%); cociente de riesgos instantáneos: 0,23; p = 
0,00005]. La tasa estimada de recurrencia del síncope al 
año fue del 19 % (estimulación cardíaca) y del 53 % (con-
trol), y a los 2 años, del 22 % (estimulación cardíaca) y del 
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68 % (control). El criterio de valoración combinado de sín-
cope o presíncope se presentó en un número significati-
vamente menor de pacientes en el grupo de estimulación 
cardíaca [23 (37 %) frente a 40 (63 %); cociente de ries-
gos instantáneos: 0,44; p = 0,002]. Se notificaron eventos 
adversos menores relacionados con el dispositivo en cinco 
pacientes (4 %). El marcapasos bicameral con CLS es muy 
eficaz para reducir las recurrencias del síncope⁷.

En conclusión, para la terapia invasiva en el SVV, la estimu- 
lación se ha consolidado como terapia de elección en pa-
cientes con SVV altamente sintomáticos mayores de 40 
años con eventos cardioinhibitorios. La detección del CLS 
al inicio del SVV puede ser mejor que la respuesta a la caí-
da de frecuencia (rate drop). En menores de 40 años, no 
existen estudios que nos orienten. La aplicación más am-
plia de la estimulación requiere pruebas⁸. 
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INTRODUCCIÓN

La cardioneuroablación (CNA) ha emergido como una al-
ternativa terapéutica prometedora frente al implante de 
marcapasos en pacientes seleccionados con síncope re-
flejo, bradiarritmias funcionales y disfunción nodal de ori-
gen vagal. Este procedimiento consiste en la ablación con 
catéter de los plexos ganglionares cardíacos, responsables 
de la inervación parasimpática 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 
jóvenes donde el implante de dispositivos permanentes 
puede evitarse.

La literatura reciente ha aportado datos crecientes sobre 
su anatomía funcional, indicaciones clínicas, técnicas de lo-
calización de blancos de ablación y resultados a mediano 
y largo plazo. En este documento, integramos la evidencia 
revisada por el consenso EHRA 20241 y la revisión sistemáti-
ca de Heart Rythm Society 2024, para ofrecer una visión 
crítica y actualizada del estado del arte de la CNA2.

ANATOMÍA Y FISIOPATOLOGÍA DEL SISTEMA 
NERVIOSO AUTÓNOMO CARDÍACO

El sistema nervioso autónomo cardíaco está compuesto 
por ramas simpáticas y parasimpáticas. La vía parasimpática 
incluye axones preganglionares del nervio vago que hacen 
sinapsis con neuronas posganglionares ubicadas en gan- 
glios intrínsecos localizados sobre la superficie epicárdica 
del corazón, formando los denominados plexos ganglio- 
nares (GPs). Estos se agrupan en cinco localizaciones prin-
cipales: RSGP, RIGP, LSGP, LIGP y PMLGP3.

Estas estructuras controlan la modulación autonómica del 
nodo sinusal y del nodo AV. La estimulación vagal produce 
un marcado efecto cronotrópico y dromotrópico negativo, 
susceptible de desencadenar síncope vasovagal (VVS), 
disfunción sinusal o bloqueo AV funcional.

RACIONAL Y APLICACIONES CLÍNICAS

La CNA surgió como extensión del aislamiento de venas 
pulmonares en ablaciones de fibrilación auricular, donde se 
observó una modificación de la respuesta vagal. Pachón et 
al. fueron pioneros en aplicar esta técnica como estrategia 
terapéutica para síncope cardioinhibitorio, bloqueo AV fun-
cional y disfunción del nodo sinusal en pacientes jóvenes. 
CNA se plantea como alternativa al marcapasos en pa-
cientes con edad <40 años, especialmente cuando se de-
muestra una respuesta vagal excesiva como mecanismo 
predominante.

EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA PREPROCEDIMIENTO

La selección de pacientes es crítica. El tilt test (prueba de 
mesa basculante) es útil para clasificar el tipo de síncope 
según la clasificación de VASIS: tipo 2A (cardioinhibitorio 
sin asistolia) y 2B (con asistolia) representan los candidatos 
ideales para CNA. La documentación de asistolia mediante 
loop recorder durante episodios espontáneos, así como 
una respuesta positiva al test de atropina (aumento de FC 
>90 lpm o >25% basal), refuerzan la indicación.

MÉTODOS PARA LA IDENTIFICACIÓN DE 
BLANCOS DE ABLACIÓN

La localización de los GPs puede realizarse mediante varios 
enfoques:
1. Estimulación de alta frecuencia (HFS): aplicada con 
   parámetros específicos sobre la aurícula, genera 
   respuestas vagales que indican proximidad a un GP.

2. Potenciales electrogramáticos fraccionados: zonas 
   con electrogramas de alta frecuencia (≥4 deflexiones, 
   amplitud <0,7 mV o >0,7 mV) se correlacionan con 
   sitios de interfase neurocardíaca.

3. Mapeo anatómico: basado en puntos anatómicos 
   conocidos, útil pero menos específico.

4. Imagen anatómica funcional: PET con 123I-MIBG o 
   CT en combinación con sistemas de navegación 3D.



5. Estimulación vagal extracardíaca (ECVS): nuevo 
   enfoque que permite evaluar el efecto vagal antes 
   y después de la ablación, mediante catéter en vena 
   yugular interna. Aporta mayor especificidad y es 
   predictor de eficacia.
TÉCNICA DE ABLACIÓN Y ENFOQUES

La ablación se realiza con radiofrecuencia irrigada, bajo 
anestesia general o sedación 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 disfunción AV; 
   puede aumentar la eficacia pero implica mayor 
   complejidad.

Se recomienda iniciar en GP izquierdos y finalizar con 
RSGP, para evitar la abolición temprana de respuestas 
vagales que interfieren con la evaluación intraoperatoria.

PUNTOS FINALES DEL PROCEDIMIENTO

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

· Desaparición de respuesta vagal al HFS.

· Ausencia de respuesta a atropina post ablación.

· Abolición de respuesta al ECVS.

· Desaparición de electrogramas fraccionados.

RESULTADOS CLÍNICOS

Los datos publicados muestran tasas de éxito (ausencia 
de recurrencia de síncope) cercanas al 90-95% en series 
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prospectivas. El estudio ROMAN24 mostró 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 años de seguimiento.

SEGURIDAD Y LIMITACIONES

La tasa de complicaciones es baja (<5%), destacando de- 
rrame pericárdico y taquiarritmias auriculares transitorias. 
La re-inervación es posible a mediano-largo plazo, aunque 
menos frecuente si se alcanza ablación extensa. La principal 
limitación 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 ROMAN2 extendido) ayuden a 
definir indicaciones precisas, técnicas estandarizadas, se-
cuencia de ablación y puntos finales validados.

CONCLUSIÓN

La cardioneuroablación representa una revolución en el 
tratamiento de bradiarritmias funcionales y síncope reflejo 
cardioinhibitorio. Su eficacia, seguridad y potencial de evi-
tar dispositivos permanentes la convierten en una estrate-
gia terapéutica atractiva en pacientes seleccionados. La 
consolidación de criterios diagnósticos, técnicas ablativas y 
puntos finales fisiológicos será clave para su inclusión formal 
en futuras guías clínicas.
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El síncope ortostático es una de las causas más comunes 
de pérdida transitoria de la conciencia, particularmente en 
adultos mayores y pacientes con enfermedades crónicas. 
Se define como una reducción de la presión arterial sistóli-
ca ≥20 mmHg o diastólica ≥10 mmHg dentro de los tres 
minutos posteriores a la adopción de la posición 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 mayoría de 
los fármacos utilizados tienen una indicación “off label” y 
presentan una eficacia variable. El abordaje terapéutico es 
escalonado, comenzando con medidas conservadoras y 
progresando a intervenciones farmacológicas en casos se-
leccionados.

La hipertensión arterial supina coexiste con la hipotensión 
ortostática, lo que dificulta el manejo de esta entidad. En-
tre el 5 y el 15 % de los pacientes con hipertensión arterial 
crónica presentan hipotensión ortostática, aunque solo una 
minoría refiere síntomas. Pequeños aumentos de la presión 
arterial (10-15 mm Hg) pueden aumentar la presión arterial 
ortostática justo lo necesario para que se sitúe en la zona 
de autorregulación. El MAPA puede ser útil para identificar 
patrones diurnos anormales.

MEDIDAS GENERALES Y EDUCATIVAS

La primera intervención debe centrarse en la educación 
dirigida al paciente y su entorno, se debe explicar cuál es 
la naturaleza del diagnóstico y asesorar sobre el riesgo de 
recurrencias. Además, se los debe instruir en técnicas para 
reconocer pródromos y aplicar maniobras preventivas ante 
síntomas iniciales. Es que sepan cuáles son los factores que 
pueden agravar o provocar hipotensión ortostática:
•	 Incorporación brusca desde el decúbito
•	 Ortostatismo prolongado
•	 Depleción de volumen
•	 Comidas abundantes, especialmente ricas en hidratos 

de carbono
•	 Uso de medicación hipotensora

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

a. Hidratación y dieta salina: La medida higiénico-dietéti-
ca principal es la revisión de la hidratación y el consumo de 
sal (clase IIb, nivel de evidencia C). El tratamiento inicial se 
basa en el mantenimiento de una volemia adecuada au-
mentando la cantidad de sodio y líquidos en la dieta. Las 
guías de la Sociedad Europea de Cardiología recomiendan 
la ingesta de 2-3 litros de agua al día (Clase I, nivel de evi- 
dencia C). El aumento de la volemia mejora la precarga y 
estabiliza la presión arterial al ortostatismo. Los pacientes 
ancianos pueden tener menor sensación de sed. Además, 
algunos evitan la ingesta hídrica por padecer incontinencia 
urinaria, por lo que presentan mayor riesgo de deshidra- 
tación. Se recomienda la ingesta de cloruro de sodio, 10 
gramos al día, en ausencia de hipertensión (Clase I, nivel de 
evidencia C). 

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

c. Suspensión o ajuste de medicación hipotensora: La 
tensión arterial de los pacientes con hipotensión ortostáti-
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 suspensión de 
los mismos en caso de ser necesario (clase IIa, nivel de evi- 
dencia B). Los medicamentos implicados son: diuréticos, 
vasodilatadores, antidepresivos tricíclicos, IECAs, β-blo-
queantes, antagonistas de los canales del calcio, fenotiazi-
das, opiáceos, bromocriptina, β-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 hipotensión matu-
tina (Clase IIa, nivel C). Las medias de compresión hasta la 
cintura o fajas abdominales pueden disminuir el “pooling” 
venoso y mejorar la precarga (Clase IIa, nivel B). Las mani-
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obras de contrapresión como cruzar las piernas, ponerse 
en cuclillas o tensar los músculos glúteos pueden aumentar 
transitoriamente la presión arterial y prevenir el síncope in-
minente, se utilizan como medida previa al decúbito (clase 
IIa, nivel de evidencia C).

e. Ejercicio físico: Está indicado en todo tipo de intole- 
rancia ortostática, ya que la falta de acondicionamiento 
físico es una causa etiológica y coadyuvante. Se sugiere 
realizar ejercicio aeróbico físico submáximo comenzando 
por 30 minutos tres días a la semana, y lo más importante 
en posición de decúbito, con progresión gradual a posturas 
erguidas.

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

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

a. Expansión de volumen
•	 Fludrocortisona (Clase IIa, nivel C): potente  

mineralocorticoide sintético con mínimo efecto  
glucocorticoide que incrementa la reabsorción de 
sodio y volumen intravascular. Durante un tiempo ha 
sido el fármaco de primera elección. Dosis inicial: 0,1 
mg/día, aumentando hasta 0,3 mg/día. El efecto tarda 
unos días y el mayor beneficio se obtiene asociando 
una dieta rica en sodio. Al aumentar la tensión arterial 
tanto durante el día como durante la noche puede 
causar hipertensión supina. Además produce  
hipopotasemia, por lo que se deben monitorear  
electrolitos.

•	 Eritropoyetina: Indicada en pacientes con anemia 
asociada a disautonomía. Aumenta la masa  
eritrocitaria y posee efecto vasoconstrictor directo.

•	 Desmopresina: Indicada en pacientes con poliuria 
nocturna y síncope matutino. Se administra  
preferentemente por la noche.

b. Fármacos vasoconstrictores
•	 Midodrina (Clase IIa, nivel B): es el único aprobado  

con esta indicación. Es un profármaco de acción  
rápida (via oral), el pico de concentración plasmática 
se alcanza 30 minutos tras la ingesta, con una vida 
media de 3 horas, se metaboliza en el hígado a su 
principio activo, ejerciendo un efecto potente y  
selectivo sobre los receptores α1 adrenérgicos,  
provocando vasoconstricción arterial y predominan-
temente venosa. Incrementa la presión arterial en 
decúbito y ortostatismo. Dosis inicial: 2,5 mg tres 
veces al día, ajustando hasta 10 mg cada 8 h. Debe 
evitarse su administración vespertina para prevenir 
hipertensión nocturna.

•	 Propranolol: A dosis bajas puede ser útil en el  
síndrome de taquicardia postural ortostática (POTS) 
hiperadrenérgico. Es ineficaz e incluso deletéreo en 
dosis más elevadas. En otras formas de síncope  
ortostático está contraindicado.

CONSIDERACIONES FINALES

El abordaje del síncope ortostático debe ser multidiscipli-
nario y adaptado a las características clínicas del paciente. 
La combinación de estrategias educativas, ajustes tera- 
péuticos personalizados y, en casos seleccionados, inter-
venciones farmacológicas permite reducir la frecuencia e 
impacto de los episodios. A pesar de la falta de fármacos 
con aprobación específica, el conocimiento fisiopatológico 
y la experiencia clínica constituyen herramientas esenciales 
en su manejo eficaz.
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La Disfunción del Nódulo Sinusal (DNS) desde el punto de 
vista electrofisiológico abarca una variedad de alteraciones 
en la formación y propagación del impulso eléctrico a través 
de las aurículas. Las manifestaciones más frecuentes in-
cluyen bradicardia sinusal con incompetencia cronotrópica, 
pausas o bloqueos sinusales, ya sean paroxísticos o persis-
tentes. Esta condición a su vez se asocia con una mayor 
susceptibilidad a arritmias auriculares como la fibrilación o 
el flutter auricular, constituyendo el denominado síndrome 
taquicardia-bradicardia. 1, 2

La DNS tiene un origen multifactorial, ya que involucra una 
combinación de factores intrínsecos y extrínsecos. La prin-
cipal causa es la degeneración del tejido del nodo sinusal, 
generalmente por fibrosis relacionada con la edad 3. Sin 
embargo, también contribuyen factores como trastornos 
metabólicos, fármacos y enfermedades cardíacas asocia-
das 4. La inflamación y la remodelación estructural, espe-
cialmente en el contexto de fibrilación auricular, también 
juegan un papel relevante 5. Estos factores asociados inte- 
ractúan entre si conllevando a la disminución en la función 
del nodo. 

El objetivo principal del tratamiento para la DNS sintomáti-
ca es el control de la morbilidad y el alivio de los síntomas 1. 
Es importante destacar que, hasta la fecha, la estimulación 
cardíaca 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 síntomas graves como el síncope 3,6. Aun así, existe evi-
dencia de que el síncope puede recurrir entre el 15% y el 8% 
de los pacientes a los 5 años a pesar de tener un marcapa-
sos, esto se debe a la frecuente asociación con mecanis-
mos vasopresores 7, 8. Es por esto que luego del implante 
de un MCP es fundamental modificar los tratamientos que 
puedan generar hipotensión así como optimizar las medidas 
higiénico-dietéticas para prevenir recurrencias. 9 

PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO DE LA DNS 
SINTOMÁTICA

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

macos (Beta-bloqueantes, calcioantagonistas, digoxina, 
antiarrítmicos clase I y III, antihipertensivos simpaticolíticos, 
litio y fenitoína), alteraciones electrolíticas como la hipo e 
hiperpotasemia, trastornos metabólicos y sistémicos (hi-
potiroidismo, apnea del sueño, hipoxia e hipotermia). 3,10 El 
tratamiento de la apnea del sueño con CPAP y la pérdida de 
peso puede mejorar las bradiarritmias nocturnas y, en oca-
siones, evitar la necesidad de un MCP. 

2. Marcapasos cardíaco permanente: 
Es la terapia más efectiva para aliviar los síntomas y reducir 
la morbilidad en la DNS sintomática, aunque no se ha de-
mostrado que mejore la supervivencia general. 11, 12 En casi 
todos los casos se sugiere el implante de MCP bicameral, 
a excepción de pacientes con FA permanente. 1, 13-18 En pa-
cientes con fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
(FEVI) reducida y DNS o trastornos de conducción AV aso-
ciados donde se espera un alto porcentaje de estimulación 
ventricular, se debe evaluar la indicación de terapia de resin-
cronización cardíaca (TRC) o estimulación fisiológica (haz 
de His rama izquierda). 19-23

Indicaciones para el implante de marcapasos en 
DNS sintomática:
•	 Bradicardia sintomática: Cuando los síntomas  

(fatiga, mareos, presíncope o síncope) se pueden 
atribuir con certeza a la bradiarritmia. 24-27 

•	 Síndrome de taquicardia- bradicardia sintomáti-
co: con evidencia de pausas sinusales mayores a 3 
segundos o asistolia post-taquicardia y permitir el uso 
de fármacos para controlar las taquicardias auriculares 
concomitantes, como la fibrilación auricular. 28-31  

La ablación de la taquiarritmia auricular puede  
considerarse para evitar el implante de marcapasos. 32-35

•	 Incompetencia cronotrópica sintomática:  
los limites más utilizados son entre el 80 y el 85% 
calculado a partir de la frecuencia cardiaca máxima 
esperada (220 menos la edad) en el ejercicio máximo 
de una prueba de esfuerzo. 24, 25, 36

•	 Síncope inexplicable con pausas asintomáticas 
documentadas (pausas sinusales mayores de 6 se-
gundos) o estudio electrofisiológico donde se  
demuestre un tiempo de recuperación del nódulo 
sinusal prolongado. 37,38



3. Terapias emergentes:
Cardioneuroablación (CNA): Es una terapia actual para 
la bradicardia sinusal funcional mediada por el nervio vago. 
Implica la modulación directa del componente parasimpáti-
co del sistema nervioso autónomo mediante la ablación de 
los plexos ganglionares. Ha demostrado ser segura y re-
producible para prevenir la bradicardia sinusal funcional y la 
recurrencia del síncope, sin embargo, el riesgo de compli-
caciones agudas, como la oclusión de la arteria del nódulo 
sinusal, aún se está investigando, y se necesitan estudios 
más robustos para evaluar su efectividad y seguridad a lar-
go plazo. 39-44

BLOQUEO AV 

Dr. Fernando Di Tommaso
La primera relación entre el síncope y la baja frecuencia 
cardíaca fue registrada en el siglo XVIII. Varios investigadores 
describieron estos cuadros en años posteriores, pero fueron 
los médicos irlandeses Stock y Adams quienes en el siglo 
XIX terminaron de relacionar episodios sincopales y convul-
siones, con ritmos cardíacos lentos. 45 Hace más de 30 años 
se evaluaron a pacientes con síndrome de Stock-Adams, 
observándose que entre el 40% y el 50% eran secundarios 
a bloqueos AV (BAV) paroxísticos o crónicos. 46

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

El síncope causado por un BAV se debe en su gran mayoría 
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 diagnóstico, la presencia de 
bloqueos de rama y/o hemibloqueos deben hacernos 
sospechar enfermedad en el sistema His Purkinje. El estudio 
electrofisiológico emerge como una herramienta diagnósti-
ca vital para confirmar este trastorno. Tiempos His-Ven-
trículo (HV) prolongados (mayor a 70ms) en pacientes con 
síncope previo es criterio suficiente para la indicación de un 
marcapasos definitivo (MCP).
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La presencia de un bloqueo bifascicular (BRD+HBAI o 
BRD+HBPI o BRI) en un paciente con síncope sin diag-
nóstico, no implica que este sea la causa. Solo la mitad de 
ellos va a requerir el implante de un MCP.

En pacientes con síncope sin causa determinada, bloqueo 
bifascicular y estudio electrofisiológico normal, el registra-
dor de eventos implantable aparece como una excelente 
opción para el diagnóstico. 47

Cuando se evaluaron a sincopes reflejos graves y recu- 
rrentes con registradores de eventos implantables, el 36,6% 
tuvieron un episodio diagnóstico en un seguimiento de 13 
± 10 meses. De ellos el 52% tuvieron una asistolia, siendo el 
20% por bloqueo AV y el 11% con paro sinusal y bloqueo AV 
asociados. 48

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

Cuando está indicada la estimulación ventricular como tra- 
tamiento del síncope por BAV, debemos definir el tipo de 
dispositivo que implantaremos.

La estimulación VVI o VVIR es la opción 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 estimulación bicameral, DDD o DDDR.

Si se prevé una estimulación ventricular del 30% o mayor, lo 
correcto es evitar la estimulación exclusiva desde la punta 
del VD, pudiendo elegir estimulación fisiológica o biven-
tricular, esta última cuando existe deterioro de la función 
ventricular y QRS ancho.

Si la fracción de eyección es menor al 30%, aún sin arritmia 
ventricular demostrada, deberemos considerar el implante 
de un CDI en prevención primaria.

Como mencionamos, la presencia de bloqueo de rama en 
el ECG nos indica enfermedad en el sistema His Purkinje. 
En estos pacientes con enfermedad cardíaca estructural, 
cuando aparece un BAV súbito, gatillado por la presencia 
de una ESV o EV, infiere patología intrínseca al sistema de 
conducción. 49



Existe un tipo de síncope no cardíaco con un fenotipo bradi- 
cárdico, que se manifiesta como BAV paroxístico idiopático. 

Se caracteriza por: 
1. Sin o muy cortos pródromos; 
2. Hallazgo en ECG de BAV completo sin cambios previos 
  en los PR o ciclos P-P y sin aparición previa de ESV o EV 
  o variación en la frecuencia cardíaca; 
3. Sin alteraciones en el ECG o patología cardíaca evidente.
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Estos pacientes, al contrario de los que sufren síncopes 
vasovagales, presentan bajos niveles plasmáticos de 
adenosina. La teofilina, un antagonista no selectivo del 
receptor de adenosina, ha demostrado ser eficaz para 
eliminar el BAV paroxístico en pacientes con síncope sin 
pródromos ni cardiopatía. 50,51
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La Taquicardia Supraventricular (TSV) incluye taqui-
arritmias tales como reentrantes intranodales, mediadas 
por haces anómalos, ectópicas auriculares o unión auricu-
loventricular y también aleteo y fibrilación auricular. El sín-
cope es un síntoma que infrecuentemente se asocia a este 
subgrupo de arritmias, pero cuando está presente es un 
marcador importante de taquicardias muy rápidas y peli-
grosas1.

Un estudio que investigó la causa de síncope en TSV2 de-
mostró que el factor principal asociado al síncope fue una 
frecuencia cardíaca mayor a 170 latidos por minuto du-
rante la arritmia. La frecuencia cardíaca durante el síncope 
parece ser el factor más relevante que el mecanismo es-
pecífico de la TSV. Esto respalda los hallazgos de quienes 
demostraron que los cambios hemodinámicos observa-
dos en pacientes con TSV y función ventricular izquierda 
normal se debían al aumento de la frecuencia cardíaca 
durante la taquicardia3. Además, se observó que la apa-
rición de fibrilación auricular (FA) con respuesta ventricular 
rápida se correlacionó fuertemente con síncope en ado-
lescentes.

Un mecanismo alternativo para explicar el síncope asocia-
do a TSV es una respuesta vasomotora anormal al estrés 
hemodinámico causado por la taquicardia. Esta respues-
ta está mediada por mecanorreceptores cardíacos, acti-
vados por un volumen ventricular izquierdo disminuido y 

una contracción ventricular vigorosa que acompaña a la 
taquicardia4.La activación de estos mecanorreceptores 
cardíacos conduce a la disminución del tono simpático, el 
aumento del tono vagal y la hipotensión.

El síncope durante TSV inducida en posición erguida se 
asocia a una predisposición al síncope vasodepresor, y no 
está directamente relacionada con el ciclo de la taquicar-
dia, lo que respalda estudios retrospectivos previos que no 
encontraron asociación entre antecedentes de síncope y 
longitud de ciclo de la taquicardia inducida5. Por lo tanto, 
el síncope durante TSV en posición erguida puede indi- 
car una respuesta hemodinámica particular al estrés de la 
taquicardia, y no necesariamente ser más maligna o rápida. 
La TSV reduce el llenado ventricular izquierdo debido a la 
abreviación del tiempo de llenado diastólico y la alteración 
en la sincronía de la contracción auricular y ventricular. 

También se produce un aumento del tono simpático al 
inicio de la taquicardia. Estos cambios pueden magni-
fi- carse en posición erguida, ya que esta postura reduce 
el volumen ventricular izquierdo e incrementa aún más el 
tono simpático6. En consecuencia, puede producirse ac-
tivación de los mecanorreceptores cardíacos y provocar 
una respuesta hemodinámica inadecuada a la taquicardia, 
resultando en síncope mediante un mecanismo similar al 
síncope vasovagal. 

< FIGURA 1. TSV a 230 lpm.

FIGURA 2. Síncope



En un estudio donde se inducía taquicardia supraventricular 
en posición erguida con tilt test, el síncope durante la taquicar-
dia ocurrió ya sea al inicio de la taquicardia o entre 1 y 2 minu-
tos después, tras una estabilización inicial de la presión arterial. 
En pacientes con una caída secundaria de la presión arterial, 
que desembocó en síncope, la activación de mecanorre-
ceptores cardíacos podría tener un papel particularmente 
importante al permitir una respuesta hemodinámica inade-
cuada. Este mecanismo podría ser menos relevante en pa-
cientes que experimentaron síncope al inicio de la taquicardia.

La estimulación vagal en algunos pacientes produjo la 
degeneración de la taquicardia reciprocante en FA, evi- 
denciando síncope al inicio de la FA en contexto vagal. 
Así mismo, otros pacientes con síncope al inicio de la TSV 
presentaron ciclos relativamente largos (330, 340 y 300 
ms), y todos experimentaron síncope durante la prueba de 
inclinación pasiva, lo que enfatiza el papel de los factores 
hemodinámicos en la aparición del síncope.

El sincope que es infrecuente durante la taquicardia clínica 
(ocurre solo en dos o tres episodios, a pesar de múltiples 
episodios de taquicardia), sugiere que otros factores, es-
pecialmente el comportamiento del paciente al momen-
to del episodio, pueden influir en la aparición del síncope. 
Por ejemplo, interrumpir inmediatamente la actividad y 
adoptar una posición recostada puede prevenir el síncope, 
incluso en pacientes predispuestos7. 

La falta de correlación entre los síntomas y la longitud del 
ciclo de la taquicardia, observada tanto en este como en 
estudios previos8, confirma que factores distintos a la fre-
cuencia cardíaca per se, deben contribuir a los cambios 
hemodinámicos. Utilizando un modelo de estimulación 
cardíaca, se ha demostrado que la reducción máxima del 
gasto cardíaco ocurre cuando se realiza estimulación au-
riculoventricular (AV) simultánea, ya que esto provoca una 
pérdida de la función de transporte auricular, siendo este, 
probablemente, un mecanismo similar al de las taquicar-
dias por reentrada nodal AV en pacientes con síncope, 
dado que en esta arritmia la activación auricular y ventricu-
lar ocurren casi simultáneamente. 

Otro factor importante observado ha sido la edad los pa-
cientes, observándose en los ancianos mayor prevalencia 
del sincope en TSV sin estar asociado a frecuencias car- 
diacas rápidas9.

Además, la hipovolemia, los cambios de posición corporal, la 
hipersensibilidad de los mecanorreceptores de la pared del 
ventrículo izquierdo, el uso de fármacos antiarrítmicos y cual- 
quier tipo de estrés emocional también pueden crear un sustra-
to adecuado para un episodio sincopal relacionado con TSV10.  
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En los pacientes con síncope por TSV por reentrada in-
tranodal, mediada por haces anómalos, aleteo auricular 
típico o taquicardia auricular, la ablación por catéter es el 
tratamiento de primera elección. Los fármacos en estos 
pacientes se emplean como puente a la ablación. En el 
síncope asociado a fibrilación auricular o aleteo atípico, la 
decisión se toma de forma individualizada11. Para el mane-
jo de FA siempre se debe intentar priorizar el control de 
ritmo sea por ablación o con tratamiento farmacológico 
y además si detecta enfermedad sinusal basal la terapia 
deberá ser mixta con implante de marcapasos. 

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

CONCLUSIONES

El síncope 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, patología estructural, hipovolemia, trastornos 
de mecanorreceptores de distintos orígenes, entre otros. 
El sincope siempre representa un verdadero desafío diag-
nóstico y terapéutico. 

Si bien, hay estudios sugieren que la frecuencia cardíaca 
elevada durante la TSV es la causa directa del síncope, la 
evidencia también indica que puede producirse por me-
canismos secundarios, como una respuesta vasovagal o 
una disminución del tono simpático, cambios posturales, 
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que producen hipotensión arterial. En estos casos, la taqui-
cardia actúa como el desencadenante principal, activando 
dichas respuestas hemodinámicas, ya sea al inicio o tras la 
finalización del episodio. 

El tratamiento de elección para el síncope secunda-
rio a TSV es, en la mayoría de los casos, la ablación por 
catéter, (Clase de Recomendación I) debido a que se ha 
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demostrado que posterior a la ablación con catéter el sín-
cope se resuelve en la gran mayoría de los casos. En los 
pacientes, donde el síncope es originado por enferme-
dad del nódulo sinusal, generando bradicardia brusca al 
interrumpirse la TSV, el tratamiento es mixto, además de 
la ablación se deberá implantar un marcapasos según in-
dicación habitual.
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La taquicardia ventricular (TV) es una taquicardia de com-
plejo ancho, definida como tres o más latidos consecutivos 
a una frecuencia superior a 100 por minuto, que se origina 
en el ventrículo. Es una arritmia potencialmente mortal y es 
responsable de la mayoría de las muertes cardíacas súbitas. 
Se clasifica por duración como no sostenida o sostenida.

CLASIFICACIÓN

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

•	 Duración: No sostenida (dura menos de 30  
segundos) o sostenida (dura 30 segundos o más,  
o requiere intervención debido a inestabilidad  
hemodinámica).

•	 Morfología del QRS: Monomórfica (complejos QRS 
idénticos) o polimórfica (complejos QRS variables).

•	 Relación con el ejercicio: Asociada al ejercicio o no 
asociada al ejercicio.

•	 Presencia o ausencia de cardiopatía estructural:  
TV en corazón estructuralmente normal o TV en pre- 
sencia de cardiopatía (siendo la cardiopatía  
isquémica la causa más común).

•	 Mecanismo electrofisiológico: Reentrada (el  
mecanismo más común en la cardiopatía isquémica), 
automatismo aumentado o actividad gatillada.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la TV se basa generalmente en datos 
electrocardiográficos. La TV se presenta como una taqui-
cardia de complejo ancho regular con una frecuencia ven-
tricular superior a 100 lpm y una duración 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 y criterios presentan distintos niveles de com-
plejidad que suelen limitar su utilidad en una situación clíni-
ca que requiere de definiciones diagnósticas y terapéuticas 
rápidas.

Los más utilizados son: Wellens que Analiza las deriva-
ciones V1 Y V61 ; Brugada que analiza todas las derivaciones 
precordiales con una sensibilidad 99% y especificidad 97% 
2 ; Vereckei que analiza la derivación AVR con una sensibili- 
dad de 97% y una especificidad de 75% 3,4; Pava: Analiza 
DII  sensibilidad de 93% y especificidad del 99%5 .

TRATAMIENTO

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

•	 Cardioversión eléctrica: En pacientes inestables 
principalmente. 

•	 Fármacos antiarrítmicos: Para suprimir la arritmia y 
prevenir recurrencias. Entre los más utilizados encon-
tramos Sotalol, Amiodarona y betabloquenates. 

•	 Ablación por catéter: Sabemos que, en pacientes 
con taquicardia ventricular monomorfa sostenida 
(TVMS) que vayan a recibir un desfibrilador por dicho 
motivo, realizar una ablación es mejor que no hacer 
nada (estudio VTACH) en cuanto a la reducción del 
número de eventos arrítmicos en el futuro 6. Además, 
también sabemos que, en pacientes que presentan 
TVMS a pesar de tomar fármacos antiarrítmicos, la 
ablación es más eficaz que realizar una escalada de 
fármacos antiarrítmicos (estudio VANISH) 7.  
El estudio VANISH 2 mostró que en pacientes con 
infarto de miocardio previo y taquicardias ventricu-
lares monomorfas sostenidas, la ablación (FIGURA 1) 
como tratamiento de primera línea (sin uso previo  
de antiarrítmicos) reduce la aparición de arritmias  
ventriculares en el seguimiento respecto al empleo  
de fármacos antiarrítmicos, 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 ablación 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 amiodarona8. 



•	 Desfibrilador automático implantable (DAI):  
En pacientes con alto riesgo de muerte súbita  
cardíaca debido a TV sostenida tenemos la opción  
de implantar un cardiodesfibrilador endovascular o 
más recientemente un cardiodesfibrilador subcutaneo. 
Según la guía Americana (ACC/AHA/HRS 2025)  
los criterios apropiados para implante de DAI son:  
Supervivientes de parada cardiaca por FV/TV sin 
causa reversible. Miocardiopatía isquémica con 
Fracción de eyección (FEVI)  ≤30% (NYHA I) o ≤35% 
(NYHA II-III) post-IAM >40 días. Miocardiopatía no 
isquémica con FEVI ≤35% (NYHA II-III).  
Y los criterios que pueden ser apropiados son:  
Síncope inexplicable + disfunción ventricular  
significativa; Pacientes no revascularizados con  
FEVI ≤30% y anatomía coronaria no susceptible a 
revascularización9. El ensayo PROFID-EHRA (2025) 
está reevaluando el beneficio del DAI profiláctico en  
la era de los nuevos fármacos para insuficiencia  
cardiaca10. 
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FIGURA 1. 
ABLACIÓN TRIDIMENSIONAL DE 
TAQUICARDIA VENTRICULAR. 

A. ECG de paciente con taquicardia 
ventricular relacionada a Escara.

B. Mapa tridimensional del ventrículo 
izquierdo en ritmo sinusal con técnica 
ILAM (Isochronal Late Activation Mapping). 

C. Set de aplicaciones de radiofrecuencia 
siguiendo las referencias del mapa ILAM.

A

B C

PRONÓSTICO

El pronóstico de la TV varía ampliamente dependiendo de 
la causa subyacente, la presencia y gravedad de la cardio- 
patía estructural, la función ventricular y el tratamiento re-
cibido. La TV en el contexto de una cardiopatía estructural, 
especialmente después de un infarto de miocardio, con-
fiere un peor pronóstico. Sin embargo, con un diagnóstico 
y tratamiento adecuados, el pronóstico puede mejorar sig-
nificativamente. La resonancia magnética cardíaca (RMC) 
y los tests genéticos son herramientas claves para valorar el 
pronóstico de las TVs. Su integración permite una estratifi-
cación de riesgo personalizada, superando las limitaciones 
de parámetros tradicionales como la FEVI 11. 
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El síndrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) 
es una causa rara pero reconocida de síncope 
de origen arrítmico. Se caracteriza por la pre- 
sencia de una vía accesoria auriculoventricu-
lar (VA) que permite la conducción eléctrica 
anómala entre aurículas y ventrículos (FIGU-
RA 1), lo que puede dar lugar a taquicardias 
reentrantes o, en casos más graves, a la con-
ducción rápida de fibrilación auricular (FA) 
hacia los ventrículos, con riesgo de fibrilación 
ventricular (FV) y muerte súbita (MS)1-3

FISIOPATOLOGÍA

El síncope en pacientes con WPW puede 
generarse por diversos mecanismos arrít- 
micos. Los más relevantes incluyen la taquicar-
dia reentrante ortodrómica por vía accesoria 
(TRAV) (FIGURA 2), con menor frecuencia 
taquicardia antidrómica (FIGURA 3), y la FA 
con conducción anterógrada rápida por la VA.4

La TRAV se produce por un circuito de reen-
trada entre el nodo auriculoventricular (AV) y la 
VA, con conducción anterógrada por el nodo 
AV y retrógrada por la vía accesoria. Aunque 
suele ser bien tolerada, puede provocar sín-
cope cuando se asocia a frecuencias ventricu-
lares elevadas, disfunción hemodinámica basal 
o taquicardias prolongadas, o cuando se pre-
sentan en pacientes portadores de miocardi-
opatias preexistentes.4

De mayor riesgo es la FA con conducción rá- 
pida a través de la VA, ya que muchas de estas 
vías carecen de las propiedades decremen-
tales del nodo AV y esto permite frecuencias 
ventriculares extremadamente altas, frecuen-
temente superiores a 250 lpm, lo que puede 
comprometer el gasto cardíaco y facilitar la 
degeneración a FV por fenómeno de R sobre 
T. 2, 3, 5

FIGURA 1. Ritmo sinusal con preexcitación izquierda.

FIGURA 2. Taquicardia ortodrómica por vía accesoria izquierda.

FIGURA 3. Taquicardia antidrómica por vía accesoria izquierda.



Un parámetro clave en la evaluación del riesgo es el perio- 
do refractario efectivo anterógrado (PREA) de la VA. Un 
valor ≤250 ms, medido durante un estudio electrofisiológi-
co (EEF), se asocia a un riesgo significativamente elevado 
de conducción ventricular rápida durante FA y por ende, de 
eventos arrítmicos severos o muerte súbita (FIGURA 4).3, 6

DIAGNÓSTICO Y ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO

El ECG puede mostrar un PR corto, onda delta y QRS an-
cho, aunque en algunos casos la preexcitación puede ser 
intermitente y no evidente.5, 7

El EEF es el método diagnóstico de referencia. Permite con-
firmar la presencia y características de la VA, evaluar el PREA 
y reproducir los mecanismos arrítmicos responsables del 
síncope. La inducción de TRAV o FA con conducción rápi-
da durante el estudio podría establecer una relación causal 
con el cuadro clínico y orienta la conducta terapéutica.3, 6, 8

En pacientes seleccionados con WPW pueden emplearse 
pruebas no invasivas como el Holter o la ergometría para 
observar la desaparición de la preexcitación, lo cual sugie- 
re un PREA largo y menor riesgo. Sin embargo, su valor 
predictivo es limitado en comparación con el EEF debido a 
que durante las pruebas invasivas no se pueden exteriorizar 
propiedades autonómicas precisas que permitan conocer 
realmente el comportamiento de las VAs.  El estudio invasi-
vo es la única herramienta que permite una evolución más 
precisa; durante el EEF la infusión de isoproterenol permite 
evaluar de manera más exhaustiva las propiedades de la las 
VAs y conocer el real riesgo del WPW.5, 8, 9 Además de ob-
servar el PREA, también permite conocer la presencia de 
taquicardias ortodrómicas, antidrómicas, la presencia de 
múltiples VAs, todos estos predictores de riesgo de MS en 
el WPW.
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MANEJO: ROL CENTRAL DE LA ABLACIÓN POR 
CATÉTER

La ablación por radiofrecuencia de la VA constituye el tra- 
tamiento de elección en pacientes con WPW sintomáticos 
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 farmacológica tanto en efi-
cacia como en seguridad.8-10

El tratamiento antiarrítmico, en general, no ofrece una pro-
tección confiable en este contexto. Las drogas pueden ser 
ineficaces para prevenir la conducción rápida de FA por la 
VA y, en algunos casos, incluso peligrosas (por ejemplo, el 
uso de bloqueadores/bloqueantes cálcicos/digoxina en FA 
preexcitada).10

Por lo tanto, en presencia de síncope atribuido a WPW, 
la indicación de ablación debe ser considerada de forma 
prioritaria. La intervención no solo resuelve el mecanismo 
arrítmico, sino que elimina el riesgo de muerte súbita aso-
ciado al síndrome.3, 7, 8

CONCLUSIÓN

El síncope en el contexto del síndrome de WPW es un de-
safío clínico con potencial riesgo vital. La comprensión de su 
fisiopatología, centrada en la existencia de una vía acceso-
ria capaz de permitir frecuencias ventriculares muy rápidas, 
justifica una evaluación cuidadosa y dirigida. En este esce-
nario, la ablación por catéter representa el pilar terapéutico 
fundamental, al ofrecer una solución definitiva frente a un 
mecanismo arrítmico potencialmente letal.

FIGURA 4. 
FA preexcitada en vía accesoria izquierda.



RITMO SAC Vol .  4 /  Síncope 2025 55

CAPÍTULO 20   |    Síncope en el síndrome de Wolff-Parkinson-White 

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS

1. Josephson ME. Clinical Cardiac Electrophysiology: Techniques and Interpretations. 5th ed. Philadelphia: Wolters Kluwer; 2016. Cap. 10, pp. 569–636.
2. Pappone C, Santinelli V, Rosanio S, Vicedomini G, Nardi S, Pappone A, et al. Usefulness of invasive electrophysiologic testing to stratify the risk of 
  arrhythmic events in asymptomatic patients with Wolff-Parkinson-White pattern: results from a large prospective long-term follow-up study. J Am Coll 
  Cardiol 2003;41:239-44. https://doi.org/10.1016/S0735-1097(02)02706-7
3. Klein GJ, Bashore TM, Sellers TD, Pritchett EL, Smith WM, Gallagher JJ. Ventricular fibrillation in the Wolff-Parkinson-White syndrome. N Engl J Med 
  1979;301:1080-5. https://doi.org/10.1056/NEJM197911153012003
4. Pappone C, Vicedomini G, Manguso F, Baldi M, Pappone A, Petretta A, et al. Risk of malignant arrhythmias in initially symptomatic patients with 
  Wolff-Parkinson-White syndrome: results of a prospective long-term electrophysiological follow-up study. Circulation 2012;125:661-8. 
  https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.111.065722
5. Obeyesekere MN, Leong-Sit P, Massel D, Manlucu J, Modi S, Krahn AD, et al. Risk of arrhythmia and sudden death in patients with asymptomatic 
  preexcitation: a meta-analysis. Circulation 2012;125:2308-15. https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.111.055350
6. Jackman WM, Wang XZ, Friday KJ, Roman CA, Moulton KP, Beckman KJ, et al. Catheter ablation of accessory atrioventricular pathways
  (Wolff-Parkinson-White syndrome) by radiofrequency current. N Engl J Med 1991;324:1605-11. https://doi.org/10.1056/NEJM199106063242301
7. Fitzsimmons PJ, McWhirter PD, Peterson DW, Kruyer WB. The natural history of Wolff-Parkinson-White syndrome in 228 military aviators: a 
  long-term follow-up of 22 years. Am Heart J 2001;142:530-36.  https://doi.org/10.1067/mhj.2001.117779
8. Munger TM, Packer DL, Hammill SC, Feldman BJ, Bailey KR, Ballard DJ, et al. A population study of the natural history of Wolff-Parkinson-White 
  syndrome in Olmsted County, Minnesota, 1953-1989. Circulation 1993;87:866-73. https://doi.org/10.1161/01.CIR.87.3.866
9. Cohen MI, Triedman JK, Cannon BC, Davis AM, Drago F, Janousek J, et al. PACES/HRS expert consensus statement on the management of the
  asymptomatic young patient with a Wolff-Parkinson-White (WPW, ventricular preexcitation) electrocardiographic pattern: developed in partnership 
  between the Pediatric and Congenital Electrophysiology Society (PACES) and the Heart Rhythm Society (HRS). Endorsed by the governing bodies 
  of PACES, HRS, the American College of Cardiology Foundation (ACCF), the American Heart Association (AHA), the American Academy of 
  Pediatrics (AAP), and the Canadian Heart Rhythm Society (CHRS). Heart Rhythm 2012;9:1006-24. https://doi.org/10.1016/j.hrthm.2012.03.050
10. Brugada J, Katritsis DG, Arbelo E, Arribas F, Bax JJ, Blomström-Lundqvist C, et al; ESC Scientific Document Group. 2019 ESC Guidelines for the
  management of patients with supraventricular tachycardia. The Task Force for the management of patients with supraventricular tachycardia of the 
  European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J 2020;41:655-720. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehz467



DRA. MARIANNA GUERCHICOFF 
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Los cambios en las corrientes iónicas responsables del po-
tencial de acción cardíaco modifican el «milieau» eléctrico 
del corazón. Estas corrientes están mediadas por los canales 
iónicos, complejas estructuras proteicas cuyas alteraciones 
funcionales y/o estructurales son responsables de las en-
fermedades eléctricas “primarias”, incluidos los síndromes 
de Brugada (SBr), QT largo (QTL), QT corto y taquicardia 
ventricular polimórfica catecolaminérgica (TVPC) conoci-
dos en su conjunto como canalopatías asociadas con arrit-
mias potencialmente mortales responsables de síncope y 
muerte súbita arrítmica.1

Las proteínas que forman los canales iónicos se fabrican 
a partir de la información 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 intrínsecas dentro del corazón, propor-
cionando tanto un sustrato como un desencadenante para 
el desarrollo de arritmias reentrantes, como la Torsade de 
Pointes (TdP), comúnmente asociada con el síndrome de 
SQTL. También se ha demostrado que ciertas mutaciones 
en el gen SCN5A que codifica la información para el ca-
nal de sodio cardíaco, provocan la desconexión prematura 
del canal de sodio y, por lo tanto, preparan el terreno para 
el desarrollo de una taquicardia ventricular/ fibrilación ven-
tricular polimórfica rápida en pacientes con el síndrome de 
Brugada. 1,2

La mayoría de las mutaciones SCN5A están asociadas a una 
pérdida de función que pueden causar muchos fenotipos 
diferentes siendo el más importante el síndrome de Bruga-
da, pero también defectos de conducción, enfermedad del 
nodo sinusal, etc. Las mutaciones en SCN5A que causan 
de ganancia de función son responsables del fenotipo del 
SQTL tipo 3, es decir que diferentes mutaciones en un mis-
mo gen causan enfermedades diferentes. 3

Las canalopatías se caracterizan por presentar un patrón de 
herencia autosómico dominante, es decir, si una persona está 
afectada, cada hijo tiene un 50% de probabilidad de here-
dar la mutación independientemente del sexo. A su vez, ser 
portador de la mutación es suficiente para expresar el fenoti-
po, sin embargo, mientras que algunos portadores de la 
mutación nunca presentan síntomas (penetrancia incomple-

ta) miembros de su familia pueden tener síntomas severos 
como síncope y/o muerte súbita (expresividad variable). 

El síncope durante el esfuerzo, emociones o estrés, “sín-
dromes convulsivos” en personas jóvenes sin respuesta a la 
medicación con estudios neurológicos “normales”, antece-
dentes familiares de muerte súbita inexplicada, arritmias in-
ducidas por fármacos, fibrilación ventricular “idiopática” en 
ausencia de cardiopatía estructural son los rasgos cardinales 
de las canalopatías.

Las manifestaciones clínicas de estos síndromes incluso den-
tro de una misma familia, presentan una gran variabilidad de 
fenotipos, librados a su evolución natural el pronóstico puede 
ser ominoso y por lo que un alto índice de sospecha es fun-
damental. ya que un tratamiento oportuno permite prevenir la 
mayoría de las muertes súbitas vinculadas a las canalopatías.1

SÍNDROME DE QT LARGO (QTL)	

La edad media de aparición de los síntomas es de aprox-
imadamente 8 años en los niños y 14 años en las niñas, in- 
cluso el síndrome de muerte súbita 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 
mutación de novo en el SQTL. Se han descripto más de 16 
subtipos de QTL en base a la corriente iónica afectada, sin 
embargo, más del 80% de los pacientes corresponden a los 
subtipos SQTL1, 2 y 3. El SQTL1 se debe a mutaciones que 
causan pérdida de función en el gen KCNQ1 que codifica 
el canal Kv7.1, responsable de la corriente de potasio (K+) 
retardada rectificadora lenta del potencial de acción (PA) 
cardíaco. 4 Mutaciones que causan pérdida de función en el 
gen KCNH2 o HERG afectan el canal Kv11.1 responsable de 
la corriente retardada rectificadora rápida del PA subyacen 
al SQTL2, mientras que mutaciones que causan ganancia 
de función en el gen SCN5A que codifica el canal Nav1.5 
afectan la corriente de sodio de la fase 0 del PA. 5

El síncope es un rasgo cardinal de los pacientes con SQTL, 
tiene gatillos que suelen ser específicos de cada subtipo, 
por ejemplo, durante el esfuerzo o natación (SQTL tipo 1), 
emociones fuertes o al despertar (SQTL tipo 2) o durante 



el reposo o el sueño (SQTL tipo 3). Cabe mencionar que 
en mujeres el riesgo muerte súbita cardíaca aumenta sig-
nificativamente en los primeros 9 meses tras el parto, el 10% 
puede presentar el 1er episodio cardíaco de su vida en el 
período posparto más aún, 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. 6

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

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

El tratamiento está orientado a prevenir las TdP que son las 
arritmias ventriculares potencialmente fatales característi-
cas de este síndrome. 

Evitar los gatillos clínicos está siempre recomendado así 
como las drogas que tienen el potencial de prolongar el in-
tervalo QT (www.crediblemeds.com), los pacientes deben 
mantener una hidratación adecuada especialmente los días 
de calor y durante el ejercicio físico.

En el SQTL1 los betabloqueantes son efectivos, el nadolol y el 
propranolol tienen la mayor eficacia demostrada otros betablo-
queantes como el atenolol presentan menor eficacia y no de-
berían considerarse como primera línea, el metoprolol no está 
indicado. En casos refractarios la denervación simpática cardía-
ca izquierda o simpatectomía izquierda puede considerarse 
luego de una cuidadosa evaluación 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 aún más 
la repolarización 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 años se cuestiona la utilidad de los 
betabloqueantes como monoterapia en la prevención 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 bloqueante de la 
corriente de sodio puede ser efectivo en algunos pacientes 
reduciendo el valor del intervalo QT.

Los pacientes que sobrevivientes a un paro cardíaco tienen 
indicación clase Ia de cardiodesfibrilador (CDI). La consi- 
deración de CDI en prevención primaria debe ser evaluada 
caso por caso y excede los límites de este apartado.7

SÍNDROME DE BRUGADA (SBR)

La dispersión transmural de la repolarización ventricular es 
en gran parte responsable de la inscripción de la onda J y 
la onda T del ECG. Se cree que la amplificación de estas 
heterogeneidades intrínsecas subyace al fenotipo electro-
cardiográfico y a la arritmogenicidad de los síndromes de 
Brugada y de QT largo 8

Hasta el momento las mutaciones en el gen SCN5A que 
causan pérdida de función del canal Nav1.5, responsable de 
la corriente de sodio de la fase 0 del potencial de acción, 
son las únicas que presentan una asociación demostrada 
con el SBr que puede manifestarse con síncope y/o muerte 
súbita en general a partir de la segunda década de la vida. 

Si bien está descripto que la mayoría de los eventos fatales 
ocurren durante el sueño, el alcohol, la fiebre y la deshi-
dratación pueden gatillar arritmias ventriculares síncope y 
muerte súbita. Si bien el patrón de herencia como en el res-
to de las canalopatías, es autosómico dominante, es decir 
que hombres y mujeres están afectados por igual, el fenoti-
po más severo suele verse en paciente de sexo masculino. 
La patente ECG típica del SBr evidente en las derivaciones 
V1, V2 y 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 detección. 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 diagnóstico es importante evitar el consumo ex-
cesivo de alcohol, comidas copiosas, ciertas drogas (www.
brugadadrugs.org) así como mantener una hidratación 
adecuada, la fiebre ha demostrado ser desencandenante 
de arritmias en este síndrome 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 único tratamiento para la prevención de la 
muerte súbita arrítmica es la colocación de una CDI. Está 
indicado en sobrevivientes de un paro cardíaco. Su utilidad 
en prevención primaria debe ser considerada individual-
mente. La ablación por radiofrecuencia (endo/ epicárdica) 
en presencia de un sustrato anormal puede reduicir la carga 
arrítmica en casos refractarios al tratamiento farmacológico, 
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especialmente con CDI y choques frecuentes que afectan 
sensiblemente la calidad de vida del paciente. Se recomien-
da que su indicación y realización sea realizada en centros 
con alta experiencia. 

El isoproterenol se utiliza en agudo ante fibrilación ventricu-
lar o tormenta eléctrica refractarias al tratamiento habitual. 

TAQUICARDIA VENTRICULAR POLIMÓRFICA
CATECOLAMINÉRGICA (TVPC)

La TVPC está caracterizada por síncope, paro cardíaco y/o 
muerte súbita cardíaca en pacientes jóvenes con corazones 
estructuralmente sanos, sin enfermedad coronaria, en los 
que el ECG basal es típicamente normal y el síncope se pro-
duce ante estímulos adrenérgicos (ejercicio o emoción). Si 
bien es una condición poco frecuente es una de las princi-
pales causas de muerte súbita durante el deporte en jóvenes 
por lo que su índice de sospecha es fundamental. 9

La taquicardia ventricular (TV) bidireccional o polimórfica 
desencadenadas por el esfuerzo suelen comenzar en la 
infancia la edad media de inicio de los síntomas es de 7 a 
12 años y sin tratamiento la sobrevida es baja. El 75% de los 
pacientes presenta mutaciones heterocigotas que produ-
cen una ganancia de función en el gen RYR2 que codifica 
el receptor de rianodina y forma parte del complejo protei-
co responsable de la liberación y regulación de calcio del 
retículo sacroplasmático al citoplasma en los cardiomiocitos. 
Ante la detección de una mutación en el gen RYR2 en un 
paciente afectado es esencial realizar el estudio genético a 
sus familiares de primer para saber si son o no portadores 
de la mutación ya que en aquellos positivos se sugiere iniciar 
modificaciones del estilo de vida con medidas de prevención 
especialmente en lo referente al deporte. El tratamiento pro-
filáctico con betabloqueantes aun estando asintomático y 
con ergometrías sin evidencia de arritmias es una recomen-
dación clase IIa dado que las mutaciones en este gen suelen 
tener una penetrancia y severidad muy altas. 10

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

Los betabloqueantes no selectivos son la primera línea 
para prevenir las arritmias fatales, el nadolol y el proprano-
lol son los más eficaces y es fundamental la adherencia del 
paciente al tratamiento ya que si una dosis no es recibida el 
riesgo es igual a no haber recibido ningún tratamiento previo, 

a su vez, algunos estudios sugieren que el tratamiento pro-
longado puede disminuir la eficacia con el tiempo. 11 Ante la 
persistencia de los síntomas con máxima dosis tolerable de 
betabloqueantes y buena adherencia, la flecainida es el fár-
maco de elección para sumar al esquema terapéutico 12, un 
estudio multicéntrico mostró superioridad en la prevención 
de arritmias y eventos fatales sumando la flecainida al beta- 
bloqueante desde el inicio del tratamiento. (13 Si el riesgo 
persiste la simpatectomía izquierda, así como la colocación 
de un CDI debe considerarse luego de una cuidadosa eva- 
luación por un equipo de expertos. Algunos centros están 
evaluando la utilidad de la denervación simpática cardíaca 
derecha en casos severos y refractarios. 14 La ablación por 
radiofrecuencia en casos seleccionados también ha sido re-
portada, pero aún deben realizarse más estudios 15

SÍNDROME DE QT CORTO (SQTC)

Desde la primera descripción 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 mseg) y 
una mayor propensión a desarrollar taquiarritmias auricu-
lares -especialmente fibrilación auricular- y/o ventriculares 
debido en parte a una refractariedad auricular y ventricular 
abreviadas. El riesgo de síncope y muerte súbita puede es-
tar presente durante toda la vida y es elevado.

El CDI es el tratamiento de primera línea para el SQTC. La 
quinidina debido a su capacidad para prolongar el intervalo 
QT puede ser eficaz especialmente en pacientes pediátri-
cos en los que no es posible la colocación de un CDI aunque 
la evidencia es limitada. 16

PERSPECTIVAS FUTURAS EN EL TRATAMIENTO 
DE LAS CANALOPATÍAS

Las canalopatías enfermedades de origen genético que 
pueden producir muerte súbita hasta el momento son in-
curables, por lo cual nuestros objetivos terapéuticos están 
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 progresión 
de una enfermedad corrigiendo un gen defectuoso o sus-
tituyéndolo por otro sano.

Su objetivo pretende llevarse a cabo a través de la alteración 
o modificación del código genético alterado mediante la 
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introducción de ácidos nucleicos exógenos (ADN o ARN) 
con fines terapéuticos o de alivio de enfermedades. Más 
aún, el marco conceptual de las terapias génicas es tratar 
pacientes en riesgo “antes” que tengan eventos fatales. 17

Existen múltiples tipos de terapias génicas en desarrollo 
para el tratamiento de las canalopatías y aún quedan varios 
desafíos a superar como el riesgo de impactar áreas (célu-
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las o tejidos) “off target” o incorrectos en el ADN, la reac-
ción 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 que su utilidad clínica sea una realidad en pocos 
años. 18
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Síncope en la miocardiopatía dilatada
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El síncope en pacientes con miocardiopatía dilatada (MCD) 
constituye una manifestación clínica relevante debido a su es-
trecha asociación con el riesgo aumentado de muerte súbita 
cardíaca, especialmente de origen arrítmico. Reconocer y 
comprender esta asociación es muy importante, para im-
plementar una evaluación adecuada, identificar los mecan-
is- mos fisiopatológicos implicados para aplicar estrategias 
de manejo efectivas en forma integrada a los aspectos fi-
siopatológicos, diagnósticos y terapéuticos basado en la 
evidencia actual. El síncope es definido como una pérdida 
transitoria de la conciencia causada por una hipoperfusión 
cerebral global, con recuperación rápida y completa1. En el 
contexto de la MCD, su aparición constituye un signo de aler-
ta, ya que se correlaciona con un pronóstico adverso2. Varios 
estu- dios clínicos han documentado que los pacientes con 
MCD que presentan síncope tienen un mayor riesgo de de-
sarrollar arritmias ventriculares complejas y muerte súbita, es-
pecialmente cuando existe disfunción sistólica significativa 3. 

En cuanto a los mecanismos fisiopatológicos que explican 
el síncope en la MCD son múltiples y frecuentemente se 
superponen:

· Arritmias ventriculares malignas: Este es el mecanismo 
más importante, dado que tanto la taquicardia ventricular 
sostenida como la fibrilación ventricular pueden interrumpir 
abruptamente el gasto cardíaco efectivo, ocasionando pér-
dida de conciencia y eventualmente muerte súbita (MS). 
La fibrosis miocárdica contribuye a la creación de un sustra-
to arrítmico al generar heterogeneidad en la conducción y 
propiciar circuitos de reentrada4. Estudios como la resonan-
cia magnética cardíaca con realce tardío de gadolinio per-
miten visualizar la extensión de la fibrosis y se ha correlacio-
nado con el riesgo de arritmias ventriculares graves5.

· Bradiarritmias: Aunque menos frecuentes, las bradiarrit-
mias como los bloqueos auriculoventriculares de alto grado 
o la disfunción sinusal pueden generar síncope, sobre todo 
en pacientes con afectación del sistema de conducción. En 
el contexto de la MCD, estas alteraciones pueden deberse 
a remodelado estructural o fibrosis del sistema específico 
de conducción6.

· Síncope reflejo: El síncope de tipo vasovagal o neuro-
mediado puede coexistir con la MCD, particularmente en 

pacientes con tratamiento farmacológico con IECA, betab-
loqueantes, ARA 2 u otros. Asimismo, la disfunción au-
tonómica, que puede acompañar a la insuficiencia cardíaca 
crónica, contribuye a episodios de hipotensión y bradicar-
dia. 

· Bajo gasto cardíaco: En fases avanzadas de la MCD, la 
disminución progresiva del gasto cardíaco puede producir 
hipoperfusión cerebral incluso en ausencia de arritmias. 
Este tipo de síncope se presenta de forma más sutil y se 
asocia a síntomas de insuficiencia cardíaca refractaria7.

DIAGNÓSTICO

La aproximación diagnóstica al síncope en la MCD requiere 
una estrategia estructurada que combine interrogatorio 
detallado, estudios no invasivos e invasivos, e imágenes.

· Historia clínica y examen físico: Una adecuada car-
acterización del episodio sincopal, incluyendo presencia 
de pródromos, postura al momento del episodio, precip-
itantes, duración, recuperación, la presencia de convul-
siones o relajación de esfínteres son fundamentales. A 
manera de ejemplo la ausencia de síntomas previos, pró-
dromos o la ocurrencia en reposo orientan a una causa ar-
rítmica. Hipotensión arterial, pulso filiforme, frialdad distal, 
taquicardia, llenado capilar lento podrían ser la expresión 
de hipoperfusión y sugerir IC con bajo gasto y síncope por 
hipoperfusión cerebral. Otros signos como ingurgitación 
yugular, hepatomegalia, ascitis, edema en miembros in-
feriores sugieren insuficiencia derecha. Así como aquellos 
que indiquen disfunción sistólica o sobrecarga de volumen 
como la presencia de tercer ruido. Los soplos nos orientan 
a disfunciones valvulares asociadas y el pulso irregular a fi-
brilación auricular (FA) u otras arritmias como así también 
la bradicardia y pausas, a bradiarrritmias o bloqueos. Por 
último, si bien el ortostatismo positivo puede sugerir disau-
tonomía, también puede ocurrir en pacientes con miocar-
diopatía dilatada en estadío avanzado con escasa reserva 
autonómica8.

· Electrocardiograma: Este estudio básico puede evi-
denciar signos de cardiopatía estructural, trastornos de 
conducción como bloqueos de rama y anormalidades 



de la repolarización como también puede revelar datos 
sugestivos de alteración 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 sínco-
pe de origen arrítmico en MCD. Que si bien son más co-
munes en registros continuos (Holter, telemetría), también 
podrían ocurrir durante el ECG si el evento es reciente. La 
fibrilación ventricular (FV) es rara vez registrada por el ECG 
estándar, pero puede inferirse en pacientes con anteced-
entes de cardiopatía estructural. La fibrilación auricular de 
alta respuesta (FAAR) es más común en MCD avanzada 
y puede producir síncope si no hay control de la misma o 
pausas post reversión. Las bradiarrritmias o trastornos de 
conducción como el Bloqueo AV de alto grado o completo, 
la disfunción del nodo sinusal (pausas, bradicardia sinusal), 
los bloqueos de rama izquierda (BRI) o derecha (BRD) que, 
si bien no causan síncope per se, pueden asociarse a dis-
función eléctrica o mecánica o progresar al bloqueo AV de 
alto grado y BAV completo.  Alteraciones de la despolar-
ización y repolarización del QRS también reflejan trastornos 
de la conducción interventricular, comunes en MCD, como 
así también predisponen a arritmias ventriculares. Las on-
das T negativas difusas o inversión en precordiales pueden 
inferir isquemia. Y la presencia de extrasístoles ventriculares 
frecuentes, aisladas y agrupadas, polimorfas, que aumen-
tan el riesgo de formas sostenidas que lleven al síncope9.

· Monitoreo ambulatorio: La monitorización con Holter 
o registradores de eventos implantables son útiles en pa-
cientes con episodios intermitentes. Estas herramientas 
permiten documentar una correlación entre síntomas y al-
teraciones del ritmo, lo que resulta clave para establecer el 
diagnóstico etiológico. La presencia de TVS >30 s o sin-
tomática es muy sugestiva de síncope de causa arrítmica, 
como así también la TVNS puede preceder a eventos más 
graves. Su presencia repetida aumenta el riesgo de síncope 
arrítmico. La FV si bien es difícil de observar en monitoreo 
estándar de 24 o 48 hs, puede captarse en registros pro-
longados como dispositivos implantables (“loop recorder”).   
Bradiarrritmias y trastornos de conducción como bloqueos 
AV de segundo grado tipo II o de tercer grado representan 
un diagnóstico preciso cuando se correlacionan con sínto-
mas.  Pausas sinusales >3 segundos o disfunción del nódulo 
sinusal son hallazgos frecuentes en el monitoreo ambulato-
rio en la MCD con compromiso del sistema de conducción. 
La bradicardia extrema (<30 lpm) como causa de hipop-
erfusión cerebral puede desencadenar síncope al igual las 
pausas post FA o taquicardia supra ventricular (TPS), como 
así también la alta carga arrítmica que predispone a arrit-
mias sostenidas. Por ultimo debemos tener en cuenta que 
episodios asintomáticos de TVNS o bradiarrritmias también 
contribuyen a la estratificación del riesgo 10.
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· Ecocardiograma transtorácico: Esencial para confir-
mar el diagnóstico de MCD. Permite cuantificar la fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), evaluar la ge-
ometría ventricular, la función diastólica y la presencia de 
trombos intracavitarios. La disfunción sistólica severa del 
ventrículo izquierdo con una FEVI <30-35% es un indicador 
de alto riesgo de taquiarritmias ventriculares malignas. Aso-
ciado con mayor riesgo de muerte súbita y síncope arrítmi-
co, la dilación severa de cavidades cardíacas con diámetros 
tele sistólicos >55 mm. reflejan remodelado ventricular y 
disfunción sistólica. La dilatación de la aurícula izquierda (AI) 
sugiere sobrecarga crónica y predispone a FA y embolias. 
La presencia de trombos intracavitarios como posible causa 
de evento embólico transitorio, especialmente en pacientes 
con FA. Alteraciones segmentarias en ausencia de enfer-
medad coronaria conocida, pueden inferir otras etiologías 
como miocarditis o enfermedades infiltrativas. La insufi-
ciencia mitral funcional significativa con regurgitación severa 
por dilatación del anillo puede generar hipotensión y sínco-
pe por bajo gasto. La presión arterial pulmonar (PAP) ele-
vada >50 mmHg se asocia con disnea, hipoxemia y síncope 
en ejercicio o reposo. Alteraciones del llenado ventricular 
(función diastólica) indican mal pronóstico y posible causa 
de síncope por bajo gasto. También obstrucción dinámica 
del tracto de salida como origen se sincope de esfuerzo o 
disincronía significativa 11.

· Resonancia magnética cardíaca: Considerada el “Gold 
standard” en la caracterización tisular del miocardio. La pres-
encia de fibrosis detectada mediante realce tardío de gad-
olinio se ha asociado a un riesgo incrementado de muerte 
súbita, independientemente del grado de disfunción ven-
tricular 5. El realce tardío con gadolinio (RTG) evidencia fi-
brosis miocárdica, siendo el hallazgo central, y se asocia con 
riesgo de TV y muerte súbita. Una extensión mayor del 5% 
del volumen miocárdico se correlaciona con mayor riesgo 
de eventos arrítmicos y síncope. 

Volúmenes y función ventricular: la dilatación severa del 
VI y deterioro de la fracción de eyección (FEVI) aporta in-
formación pronóstica y permite estratificar el riesgo arrítmico 
cuando se combina con la carga de fibrosis. La dilatación del 
VD y compromiso ventricular se asocia a peor pronóstico y 
puede correlacionarse con síncope de causa hemodinámica 
o arrítmica.Además, el edema miocárdico (secuencia T2) y 
presencia de inflamación activa, sugiere miocarditis en fase 
aguda o miocardiopatía inflamatoria activa, causa potencial 
de arritmias transitorias y síncope. Las anomalías estructur-
ales asociadas como trombos intracavitarios son visualizados 
con alta sensibilidad, su presencia puede explicar síncopes 
embólicos (eventos neurológicos transitorios). En el caso de 
la miocardiopatía arritmogénica ventricular también sugiere 
mayor riesgo de síncope arrítmico.5,7
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· Estudio electrofisiológico (EEF): Se indica en pacientes 
con síncope de causa no aclarada. Permite inducir arritmi-
as ventriculares sostenidas y ayuda a decidir la indicación 
de CDI, especialmente cuando coexiste con hallazgos de 
alto riesgo. Las principales utilidades del EEF son evaluar: la 
función sinusal, descartando pausas como causa de sincope; 
trastornos de conducción AV permanentes o intermitentes; 
trastornos de la conducción interventricular, intervalos HV 
mayores de 70 ms o con conducción decremental inter-
ventricular se asocian con bloqueo AV de alto grado o BAV 
completo. La estimulación ventricular programada puede 
desencadenar, dependiendo de su agresividad y el uso de 
fármacos, episodios de TVS que es un fuerte predictor de 
riesgo arrítmico y sincope. Esta taquicardia inducible puede 
ser monomórfica (TVSM) que se relaciona con un sustrato 
por fibrosis o necrosis, o polimórfica (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 etiologías 12, 13  

EL uso de navegación y mapeo electro anatómico tridi-
mensional (M3D), es una herramienta útil para la identifi-
cación de zonas de bajo voltaje que corresponden a áreas 
de fibrosis o cicatriz y que actúan como sustrato de reen-
trada. También potenciales fraccionados o tardíos sugieren 
zonas arritmogénicas potencialmente susceptibles de des-
encadenar arritmias sostenidas. 

ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO

La identificación precisa del riesgo de eventos arrítmicos y 
muerte súbita en pacientes con MCD y síncope es crucial 
para la toma de decisiones terapéuticas.

· Evaluación de la Fracción de eyección VI (FEVI): Ha 
sido históricamente uno de los principales parámetros uti-
lizados para estratificar el riesgo arrítmico y de muerte súbita 
en pacientes con miocardiopatía dilatada (MCD). Su deter-
minación mediante ecocardiografía o resonancia magnética 
cardíaca es sencilla, reproducible y clínicamente relevante. 
Una FEVI <35% es un predictor clásico de alto riesgo que ha 
demostrado estar asociada a un incremento significativo en 
el riesgo de taquicardia ventricular sostenida, fibrilación ven-
tricular y muerte súbita cardíaca. Por ello, constituye uno de 
los criterios fundamentales para la indicación de un CDI en 
prevención 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 número significativo 
de eventos arrítmicos ocurren en pacientes con FEVI entre 
35–50%, e incluso con FEVI preservada, esto ha motivado 
la búsqueda de biomarcadores adicionales de riesgo, como 
la presencia de fibrosis miocárdica en resonancia magnética 
cardíaca (realce tardío con gadolinio), antecedente de sín-
cope, mutaciones genéticas de alto riesgo, como LMNA, 

FLNC, RBM20, el NT-proBNP elevado, o eventos arrít-
micos documentados. Por lo tanto, la FEVI debe ser con-
siderada junto con otros elementos de estratificación 14,15,16

· Presencia de fibrosis: Es un marcador clave en la estratifi-
cación del riesgo arrítmico en pacientes con MCD. Su detec-
ción mediante la RMC con RTG permite identificar sustratos 
arrítmicos no visibles con otras técnicas, complementando 
la información de la fracción de eyección (FEVI). 15 También 
demostró ser un predictor independiente de muerte súbi-
ta, ya que su presencia incluso en pacientes con una FEVI 
> 35%, incrementa el riesgo de TVS y MS. 17 Asimismo, la 
extensión de la fibrosis también tiene implicancia pronósti-
ca: cuando supera el 5% del volumen miocárdico, se asocia 
con un mayor riesgo de eventos arrítmicos 15, constituyendo 
un factor clave en la toma de decisiones terapéuticas.

· Síncope: El antecedente de síncope, especialmente en 
aquellos de causa no clara, incrementa de forma significati-
va el riesgo de eventos arrítmicos. Estudios han demostra-
do el aumento del riesgo relativo de muerte súbita entre 2,5 
y 4,8 veces en esta población 18  Esto es fundamental tanto 
para programación de estudios y la conducta terapeutica  

· Biomarcadores y test genéticos:  El uso de Troponi-
nas ultrasensibles nos orienta a daño miocárdico, el NT-pro 
BNP reflejan la severidad de la insuficiencia cardíaca y se 
han asociado con riesgo aumentado de eventos arrítmicos. 
La etiología genética es identificable entre el 30 y 40% de 
los casos de MCD. Variantes patogénicas como: LMNA 
se asocian con disfunción sinusal, bloqueo AV, taquicardia 
ventricular y riesgo de MS, FLNC: con fenotipos arrítmicos 
agresivos y eventos arrítmicos precoces, incluso con FEVI 
>35% y RBM20, DSP, SCN5A: con fenotipos arrítmicos no 
isquémicos. 16

TRATAMIENTO

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

· Cardiodesfibrilador implantables (CDI): Está indicado 
en prevención primaria en pacientes con FEVI <35% y clase 
funcional NYHA II-III, así como en prevención secundaria 
ante síncope de origen arrítmico documentado o taquiar-
ritmias previas. 14,19

· Terapia farmacológica: La terapia médica basada en ev-
idencia incluye inhibidores del sistema renina-angiotensina 
(IECA o ARA II), betabloqueantes, antagonistas de miner-
alocorticoides y recientemente inhibidores de SGLT2, to-
dos con efecto favorable sobre la supervivencia y reducción 
de eventos arrítmicos. 20
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· Ablación con catéter: Indicación en pacientes con taqui-
cardia ventricular monomórfica sostenida recurrente o con 
descargas múltiples del CDI. La ablación puede reducir la 
carga arrítmica y mejorar la calidad de vida. 21

· Marcapasos: Indicado en bradiarrritmias significativas y, 
en casos de disincronía ventricular, puede combinarse con 
terapia de re sincronización cardíaca (TRC) para mejorar la 
función ventricular y reducir hospitalizaciones. 22
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CONCLUSIÓN     

El síncope en la miocardiopatía dilatada debe ser interpretado 
como un signo de alarma clínica. Su abordaje requiere un enfo-
que integral que incluya evaluación clínica exhaustiva, estudios 
de imagen avanzados y pruebas electrofisiológicas en casos 
seleccionados. La identificación de factores de riesgo como 
la disfunción ventricular severa, la fibrosis miocárdica o las 
mutaciones genéticas permite implementar estrategias ter-
apéuticas personalizadas, con el objetivo de prevenir eventos 
arrítmicos mayores y mejorar el pronóstico de estos pacientes.
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INTRODUCCIÓN

La MCH es la cardiopatía hereditaria más frecuente, se ca- 
racteriza por la hipertrofia del ventrículo 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 
súbita cardíaca (MSC) en jóvenes y deportistas. 1,2 Mientras 
la mayoría tienen síntomas mínimos a lo largo de su vida, 
algunos pacientes presentan riesgo de arritmias ventricu-
lares y MSC. 2,3 El cardiodesfibrilador implantable (CDI) ha 
demostrado prevenir la MSC en pacientes con MCH. 4-6 Las 
directrices actuales recomiendan el uso de algoritmos para 
estratificar el riesgo y seleccionar a los candidatos a recibir 
un CDI para prevención primaria de MSC, siendo el síncope 
inexplicable uno de estos predictores. 1,2

El síncope se define como una pérdida de conocimiento 
repentina por hipoperfusión cerebral, breve, con pérdida 
del tono postural y recuperación espontánea. Es un motivo 
de consulta habitual en la población general y la multiplici-
dad de mecanismos que lo pueden desencadenar hacen 
compleja su evaluación.7,8 En pacientes con MCH el síncope 
de origen incierto (o inexplicable), es un síntoma particu-
larmente alarmante, ya que es un predictor de MSC en los 
algoritmos de prevención primaria. 1,8 El 15.8% de los pa-
cientes con MCH refiere haber presentado síncope y en la 
mayoría (91%) su origen es incierto.9 Sin embargo, el CDI a 
menudo no soluciona el síncope recurrente si el mecanismo 
subyacente no es arritmia ventricular. 10

HISTORIA CLÍNICA Y EVALUACIÓN DEL SINCOPE

Todos los pacientes con síncope y MCH deben contar en 
su evaluación con examen físico (incluyendo toma de la 
presión arterial [TA] de pie) electrocardiograma (ECG) de 
12 derivaciones, ecocardiograma Doppler, y monitoreo 
Holter de 24-48 hs, pero el primer paso en la evaluación, 
es realizar una historia clínica (HC) detallada, ya que el re-
lato y las circunstancias del evento guían el proceso diag-
nóstico [10]. Por ejemplo, el síncope que sucede por de-
sencadenantes específicos (micción, tos, miedo, fobia), 
por estar de pie por tiempo prolongado o en estado post-
prandial, y se acompaña de pródromos (nauseas, palidez, 
sudoración) probablemente sea neuromediado (reflejo), 

y los exámenes adicionales en estos casos generalmente 
no son necesarios. El masaje del seno carotídeo puede ser 
útil en ≥40 años para completar la evaluación. El Síncope 
por hipotensión ortostática (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 presión arterial (MAPA) o el Tilt test pueden ser 
necesarios. 10,11 En estos casos se trata de síncope benigno y 
se tendrán que tomar las medidas necesarias para prevenir-
los, pero no deben clasificarse como eventos relevantes en 
la estratificación de riesgo de MSC.

SINCOPE CARDIOGÉNICO

El síncope que se produce luego del ejercicio, en sujetos sin 
cardiopatía estructural, habitualmente es neuromediado y 
debe diferenciarse del síncope que sucede durante el es-
fuerzo máximo en pacientes con cardiopatía estructural. En 
este último caso, casi invariablemente, resulta cardiogéni-
co. 12 La obstrucción del tracto de salida del VI (OTSVI) la 
causa más frecuente de síncope 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 provocación. 11,13 En estos casos, el 
tratamiento del síncope está dirigido al alivio de la OTSVI 
y no conlleva un aumento de riesgo de MSC. 13-15 No obs- 
tante, la OTSVI se asoció en algunos estudios con MSC y 
las directrices de la European Society of Cardiology (ESC) 
lo incluyen entre los predictores. 1,16   

Otras causas de síncope cardiogénico son arrítmicas, pero 
no toda arritmia en pacientes con MCH conlleva riesgo 
de MSC. Los hallazgos en los registros electrocardiográfi-
cos como bloqueo bifascicular, bloqueo AV de 2do grado, 
pausas sinusales >3 segundos en vigilia, etc. deben hacer 
sospechar un mecanismo bradiarrítmico como responsa-
ble. 17 La arritmia más común en la MCH es la FA 18. Su pre- 
valencia es hasta 6 veces mayor que en la población general 
y al igual que otras taquicardias supraventriculares, en casos 
aislados puede desencadenar síncope, particularmente en 
pacientes con MCH obstructiva. 13,19 



Ocasionalmente, La taquicardia ventricular (TV) sostenida 
(> 30 segundos) puede precipitar síncope. Pero la detec-
ción de arritmia ventricular sostenida es infrecuente durante 
el monitoreo ambulatorio. La TV no sostenida, (3 o más 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 estratificación de ries-
go de MSC es bajo 20. Sin embargo, episodios prolonga-
dos (7 a 10 latidos), rápidos (≥ 200 lat x min) o repetitivos 
(> 3 episodios) en pacientes jóvenes (< 30 años), podrían 
predecir eventos fatales con mayor precisión, aunque esto 
no ha sido validado 8,21. 

Síncope de origen incierto: Es el que ocurre en circuns- 
tancias que no son consistentes con síncope neuromediado 
y que luego de una evaluación inicial, no puede atribuirse 
a un mecanismo definido 9,10,22. En estos casos, se asume 
que podría deberse a eventos de arritmia ventricular y debe 
considerarse en la estratificación de riesgo de MSC para in-
dicar un CDI. 22

SÍNCOPE Y RIESGO DE MUERTE SÚBITA EN LA MCH

En pacientes con MCH, los eventos arrítmicos potencial-
mente mortales, se registraron en el 3,6% de los pacientes 
que nunca tuvieron síncope y en el 7,7% de los que pre-
sentaron síncope. 9. En términos generales, los pacientes 
con MCH y síncope tienen el doble de mortalida. 11 La pro- 
ximidad temporal del síncope con la primera evaluación del 
paciente tiene valor pronóstico. Aquellos que experimentan 
sincope en los 6 meses previos a su evaluación inicial, tie-
nen una mortalidad 5 veces mayor que los asintomáticos. 
Si bien esta relación se mantiene en todos los grupos eta- 
rios, el mayor riesgo se observa en jóvenes (<18 años). Por 
el contrario, los episodios de sincope ≥5 años antes de la 
primera evaluación, en pacientes ≥40 años, no aumentan 
la mortalidad. 22 

Varios estudios realizados en pacientes con MCH con un 
único factor de riesgo a los que se les colocó un CDI por 
prevención primaria, informaron descargas apropiadas del 
CDI con una tasa anual 3,6-5%.6,23-25  En uno de ellos, re-
alizado en pacientes jóvenes de alto riesgo, el 19% de los 
que recibieron un CDI por síncope inexplicable como único 
factor de riesgo, tuvo al menos una descarga apropiada del 
CDI a 5 años. 25 No obstante, la mayoría de los pacientes 
que experimentan síncope no fallecen repentinamente. 
Esto subraya la necesidad de una evaluación de riesgos in-
dividualizada en paciente con síncope para indicar un CDI 
en prevención primaria. 11 La edad, la certidumbre sobre el 
mecanismo y el tiempo respecto a la primera evaluación 
son características fundamentales en esta decisión. 

Las guías del American College of Cardiology/American 
Heart Association (ACC/AHA) 2024 basan la estratificación 
del riesgo de MSC y su recomendación en 5 factores prin-
cipales (antecedentes familiares de MSC, síncope inexpli-
cable, hipertrofia masiva del VI (≥ 30 mm), aneurisma api-
cal y fracción de eyección del VI ≤50%), y dos secundarios 
(TVNS y realce tardío con gadolinio extenso en la resonan-
cia magnética cardíaca) y recomiendan el CDI con ≥ 1 factor 
principal (IIaB), y en su ausencia, con ≥ 1 secundario (IIbB). 8 

Utilizando las directrices AHA/ACC, virtualmente todos los 
pacientes con síncope inexplicable y MCH deberían recibir 
un CDI. Las directrices ESC desde 2014 (hasta la actuali-
dad) recomiendan un modelo que estima el riesgo de MSC 
a 5 años, utilizando las variables: edad, grosor máximo del 
VI, tamaño de la aurícula izquierda, gradiente del TSVI, an-
tecedentes familiares de MSC, TVNS y síncope inexplicable, 
y recomienda el CDI con un riesgo de MSC ≥6% (IIa-B) o 
entre 4-6% (IIb-B). 1 Las puntuaciones mediante calculado-
ras y algoritmos son útiles para comunicar la magnitud del 
riesgo, pero en casos particulares de pacientes con MCH y 
síncope (como único factor de riesgo) podrían ser contra-
dictorias. 2,27 Si el paciente optara por no implantar un CDI, 
el seguimiento a largo plazo con un registrador de eventos 
(loop recorder) sería una opción razonable. 10

Finalmente, el mayor riesgo de MSC se observa en pa-
cientes que han sobrevivido a un paro cardíaco o que tienen 
arritmia ventricular sostenida documentada (41% de MSC a 
5 años). En estos casos el implante de un CDI es indicación 
clase I. 28,29

CONCLUSIÓN

El síncope en pacientes con MCH siempre es un síntoma 
preocupante. La evaluación debe excluir causas benignas 
atribuibles a un mecanismo reflejo, hemodinámico o por 
arritmias que no conllevan riesgo de MSC y el tratamiento 
estará dirigido a resolver el desencadenante. El síncope de 
origen incierto, reciente (≤ 6 meses) y en pacientes jóvenes, 
es un fuerte predictor de MSC y justifica la consideración 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 decisión 
final sobre implantar un CDI en pacientes con síncope y 
MCH debe ser consensuada con el paciente, quien debe 
comprender los riesgos de la enfermedad y las limitaciones 
de los modelos de predicción actuales. 
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Algoritmo para el manejo del síncope en pacientes con miocardiopatía hipertrófica. Adaptado de Brignole M, et al. Syncope in hypertrophic 
cardiomyopathy (part II): An expert consensus statement on the diagnosis and management. Int J Cardiol. 2023;370:330-37.

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS

1. Arbelo E, Protonotarios A, Gimeno JR, Arbustini E, Barriales-Villa R, Basso C, et al; ESC Scientific Document Group. 2023 ESC Guidelines for the
  management of cardiomyopathies. Eur Heart J 2023;44:3503-626. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehad194
2. Shen H, Dong SY, Ren MS, Wang R. Ventricular arrhythmia and sudden cardiac death in hypertrophic cardiomyopathy: From bench to bedside. 
  Front Cardiovasc Med 2022;9:949294. https://doi.org/10.3389/fcvm.2022.949294
3. Maron BJ, Maron MS. Hypertrophic cardiomyopathy. Lancet 2013;381:242-55. https://doi.org/10.1016/S0140-6736(12)60397-3
4. Mielczarek S, Syska P, Lewandowski M, Kowalik I, Pytkowski M, Szwed H. Long‑term mortality and risk factor analysis in hypertrophic cardiomyopathy 
  patients with implantable cardioverter‑defibrillators. Pol Arch Intern Med 2022;132:16206. https://doi.org/10.20452/pamw.16206
5. Marín F, Gimeno JR, Payá E, García-Alberola A, Pérez-Alvarez L, Fernández X  y cols. Desfibrilador automático en la miocardiopatía hipertrófica. 
  Experiencia de 3 centros [The implantable cardioverter-defibrillator and hypertrophic cardiomyopathy. Experience at three centers]. 
  Rev Esp Cardiol 2006;59:537-44. https://doi.org/10.1157/13089740
6. Maron BJ, Shen WK, Link MS, Epstein AE, Almquist AK, Daubert JP, et al. Efficacy of implantable cardioverter-defibrillators for the prevention of 
  sudden death in patients with hypertrophic cardiomyopathy. N Engl J Med 2000;342:365-73. https://doi.org/10.1056/NEJM200002103420601
7. Brignole M, Moya A, de Lange FJ, Deharo JC, Elliott PM, Fanciulli A, et al; ESC Scientific Document Group. 2018 ESC Guidelines for the diagnosis 
  and management of syncope. Eur Heart J 2018;39:1883-948. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehy037
8. Ommen SR, Ho CY, Asif IM, Balaji S, Burke MA, Day SM, et al; Peer Review Committee Members. 2024 AHA/ACC/AMSSM/HRS/PACES/SCMR 
  Guideline for the Management of Hypertrophic Cardiomyopathy: A Report of the American Heart Association/American College of Cardiology Joint 
  Committee on Clinical Practice Guidelines. Circulation 2024;149:e1239-e1311. https://doi.org/10.1161/CIR.0000000000001250
9. Mascia G, Crotti L, Groppelli A, Canepa M, Merlo AC, Benenati S, et al. Syncope in hypertrophic cardiomyopathy (part I): An updated systematic 
  review and meta-analysis. Int J Cardiol 2022;357:88-94. https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2022.03.028
10. Brignole M, Cecchi F, Anastasakis A, Crotti L, Deharo JC, Elliott PM, et al. Syncope in hypertrophic cardiomyopathy (part II): An expert consensus 
  statement on the diagnosis and management. Int J Cardiol 2023;370:330-7. https://doi.org/10.1016/j.ijcard.2022.10.153
11. Elliott P, McKenna W. The science of uncertainty and the art of probability: syncope and its consequences in hypertrophic cardiomyopathy. 
  Circulation 2009;119:1697-9. https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.109.851287 
12. Magalhães-Ribeiro C, Freitas J. Syncope in the young athlete: Assessment of prognosis in subjects with hypertrophic cardiomyopathy. Rev Port 
  Cardiol 2016;35:433-40. https://doi.org/10.1016/j.repc.2016.04.007



REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS

13. Shah JS, Esteban MT, Thaman R, Sharma R, Mist B, Pantazis A, et al. Prevalence of exercise-induced left ventricular outflow tract obstruction in 
  symptomatic patients with non-obstructive hypertrophic cardiomyopathy. Heart 2008;94:1288-94. https://doi.org/10.1136/hrt.2007.126003
14. Williams L, Frenneaux M. Syncope in hypertrophic cardiomyopathy: mechanisms and consequences for treatment. Europace 2007;9:817-22. 
  https://doi.org/10.1093/europace/eum093
15. Maron MS, Olivotto I, Zenovich AG, Link MS, Pandian NG, Kuvin JT, et al. Hypertrophic cardiomyopathy is predominantly a disease of left ventricular 
  outflow tract obstruction. Circulation 2006;114:2232-9. https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.106.644682
16. Elliott PM, Gimeno JR, Tomé MT, Shah J, Ward D, Thaman R, et al. Left ventricular outflow tract obstruction and sudden death risk in patients with 
  hypertrophic cardiomyopathy. Eur Heart J 2006;27:1933-41. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehl041
17. Chmielewski CA, Riley RS, Mahendran A, Most AS. Complete heart block as a cause of syncope in asymmetric septal hypertrophy. Am Heart J 
  1977;93:91-3. https://doi.org/10.1016/S0002-8703(77)80177-4
18. Garg L, Gupta M, Sabzwari SRA, Agrawal S, Agarwal M, Nazir T, et al. Atrial fibrillation in hypertrophic cardiomyopathy: prevalence, clinical impact, 
  and management. Heart Fail Rev 2019;24:189-97. https://doi.org/10.1007/s10741-018-9752-6
19. Olivotto I, Cecchi F, Casey SA, Dolara A, Traverse JH, Maron BJ. Impact of atrial fibrillation on the clinical course of hypertrophic cardiomyopathy. 
  Circulation 2001;104:2517-24. https://doi.org/10.1161/hc4601.097997
20. Monserrat L, Elliott PM, Gimeno JR, Sharma S, Penas-Lado M, McKenna WJ. Non-sustained ventricular tachycardia in hypertrophic
  cardiomyopathy: an independent marker of sudden death risk in young patients. J Am Coll Cardiol 2003;42:873-9. 
  https://doi.org/10.1016/S0735-1097(03)00827-1
21. Wang W, Lian Z, Rowin EJ, Maron BJ, Maron MS, Link MS. Prognostic Implications of Nonsustained Ventricular Tachycardia in High-Risk Patients 
  With Hypertrophic Cardiomyopathy. Circ Arrhythm Electrophysiol 2017;10:e004604. https://doi.org/10.1161/CIRCEP.116.004604
22. Spirito P, Autore C, Rapezzi C, Bernabò P, Badagliacca R, Maron MS, et al. Syncope and risk of sudden death in hypertrophic cardiomyopathy. 
  Circulation 2009;119:1703-10. https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.108.798314
23. O’Mahony C, Jichi F, Pavlou M, Monserrat L, Anastasakis A, Rapezzi C, et al; Hypertrophic Cardiomyopathy Outcomes Investigators. A novel 
  clinical risk prediction model for sudden cardiac death in hypertrophic cardiomyopathy (HCM risk-SCD). Eur Heart J 2014;35:2010-20. 
  https://doi.org/10.1093/eurheartj/eht439
24. Woo A, Monakier D, Harris L, Hill A, Shah P, Wigle ED, et al. Determinants of implantable defibrillator discharges in high-risk patients with 
  hypertrophic cardiomyopathy. Heart 2007;93:1044-5. https://doi.org/10.1136/hrt.2006.090290
25. Maron BJ, Spirito P, Shen WK, Haas TS, Formisano F, Link MS, et al. Implantable cardioverter-defibrillators and prevention of sudden cardiac death
  in hypertrophic cardiomyopathy. JAMA 2007;298:405-12. https://doi.org/10.1001/jama.298.4.405
26. Vriesendorp PA, Schinkel AF, Van Cleemput J, Willems R, Jordaens LJ, Theuns DA, et al. Implantable cardioverter-defibrillators in hypertrophic 
  cardiomyopathy: patient outcomes, rate of appropriate and inappropriate interventions, and complications. Am Heart J 2013;166:496-502.
  https://doi.org/10.1016/j.ahj.2013.06.009
27. Oliveira Antunes M, Fernandes F, Arteaga-Fernandez E, Alvarez Ramires FJ, Machado Correia V, Novaes Cardoso J, et al. Validation of ACC/AHA 
  and ESC Sudden Cardiac Death Risk Guidelines in Diverse Hypertrophic Cardiomyopathy Cohort: Stratification HCM Study. Glob Heart 2024;19:94. 
  https://doi.org/10.5334/gh.1380
28. Frenneaux MP. Assessing the risk of sudden cardiac death in a patient with hypertrophic cardiomyopathy. Heart 2004;90:570-5. 
  https://doi.org/10.1136/hrt.2003.020529
29. Elliott PM, Sharma S, Varnava A, Poloniecki J, Rowland E, McKenna WJ. Survival after cardiac arrest or sustained ventricular tachycardia in patients
  with hypertrophic cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol 1999;33:1596-601. https://doi.org/10.1016/S0735-1097(99)00056-X

RITMO SAC Vol .  4 /  Síncope 2025 67

CAPÍTULO 23  |    Síncope en la miocardiopatía hipertrófica



DR. NELSON ENRIQUE POLO TABORDA, DR. JUAN PABLO GUZMÁN 

Miocardiopatía Arritmogénica: Una causa crucial de Síncope
y muerte súbita

RITMO SAC Vol .  4 /  Síncope 2025 68

CAPÍTULO 24

INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía arritmogénica (MAC), originalmente 
conocida como miocardiopatía arritmogénica del ventrículo 
derecho (MAVD), engloba un grupo de condiciones carac-
terizadas por la infiltración fibrograsa del miocardio, con una 
presentación predominantemente arrítmica. Desde su des- 
cripción inicial por Guy Fontaine y Frank Marcus en las dé-
cadas de los 70 y 80, se ha reconocido su afectación biven-
tricular, justificando el cambio de terminología a MAC. Esta 
patología, 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 síncope y repre-
senta hasta el 4% de las muertes súbitas cardíacas en 
autopsias y el 10% de los paros cardíacos inexplicables 
(excluyendo enfermedad coronaria o estructural) 1,2.

FISIOPATOLOGÍA

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

Las mutaciones genéticas en estos componentes son 
la base de la MAC 1,2. Ocho variantes genéticas se asocian 
con la patogenia de la MAC, incluyendo cinco genes des-
mosómicos (PKP2, DSP, DSG2, DSC2, y JUP) y tres no 
desmosómicos (TMEM43, DES, y PLN), que presentan la 
evidencia más sólida de causalidad. Aproximadamente dos 
tercios de los pacientes que cumplen criterios diagnósticos 
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 clínicos de MAC, mientras que DSP y DSG2 
representan aproximadamente el 10% cada uno, DSC2 cer-
ca del 5%, y JUP menos del 1%. 1,2 Las variantes genéticas 
que afectan a proteínas no desmosómicas incluyen aquellas 
que codifican proteínas de la unión adherente, el citoesque-
leto y los canales iónicos.

Estudios patológicos muestran una combinación de pér-
dida de miocitos con reemplazo por tejido fibroso y gra-
so, que afecta predominantemente el ventrículo derecho 
(tracto de entrada, tracto de salida y ápex). Sin embargo, se 
ha sugerido que el ventrículo izquierdo posterolateral puede 
afectarse antes que el ápex del ventrículo derecho. Al pare-
cer, los cambios comienzan en el epicardio y progresan 
hacia el interior, con relativa conservación del septo inter-
ventricular, produciéndose adipogénesis con inhibición de 
la miogénesis. Actualmente, se plantea la hipótesis de que 
la arritmogenicidad por desregulación del manejo del 
calcio precede a cambios estructurales identificables, 
lo cual es particularmente importante durante el ejercicio, y 
una respuesta desadaptativa puede explicar la importancia 
del mismo en la expresión fenotípica de esta entidad 2.

DIAGNÓSTICO

Se recomienda un abordaje diagnóstico con enfoque multi-
modal 1,2. El diagnóstico 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 clínicos (TABLA 1)

MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y SÍNCOPE

Las manifestaciones clínicas cardinales de la MAC in-
cluyen el síncope arritmogénico, la taquicardia ventricular 
sostenida espontánea, y el paro cardíaco o muerte súbi-
ta cardíaca 3. Notablemente, hasta el 10% de los diag-
nósticos se realizan tras un paro cardíaco reanimado o 
muerte súbita.

El síncope es una presentación común, ocurriendo en 
aproximadamente el 10% al 30% de los adultos, y siendo 
particularmente frecuente en niños, donde series como las 
de Deshpande et al. y Te Riele et al. reportan su presencia, 
junto con mareos o presíncope, en el 37-40% de los casos. 
La presentación más típica es el síncope de esfuerzo 
con recurrencia, lo que subraya la importancia de con-
siderar la MAC en pacientes con síncope relacionado con 
actividad física. Esto se vincula con la hipótesis de que la 
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   Modalidad

   1. Disfunción global o regional y alteraciones estructurales

Ecocardiograma

Resonancia 
magnética
cardiaca

Angiografía de
ventrículo derecho

   2. Caracterización del tejido parietal

Biopsia 
endomiocárdica de
la pared libre del VD

   3. Anormalidades de la repolarización

ECG

   4. Anormalidades de la despolarización / conducción

ECG

   5. Arritmias ventriculares

Holter o ECG

   6. Historia familiar

Clínica

Test genético

   Diagnóstico definitivo

• 2 criterios mayores. 
• 1 criterio mayor y 2 menores. 
• 4 criterios menores de diferentes 
  categorías. 

Criterios mayores

Anormalidades regionales del VD y uno de estos:
• PLAX del TSVD mayor o igual a 32 mm
  (o corregido por talla mayor o igual a 19 mm/m2). 
• PSAX del TSVD mayor o igual a 36 mm o
  corregido por talla mayor o igual a 21 mm/m2. 
• Cambio de área fraccional menor o igual a 33%. 
  
Anormalidades regionales del VD y uno de estos:
Razón volumen VD al final de la diástole / área de
superficie corporal: 
• Mayor o igual a 110 ml /m2 en hombres. 
• Mayor o igual a 100 ml/m2 en mujeres. 
• FEY VD menor o igual a 40%. 

Anormalidades regionales del ventrículo derecho

< 60% de miocitos residuales por análisis morfométrico o 
menos de 50% estimado con reemplazo fibroso de la pared 
libre del VD en 1 o más muestras con o sin reemplazo graso.

• T invertidas en precordiales derechas v1 – v3 o más allá en 
pacientes mayores de 14 años sin BRD completo. 

• Onda épsilon en derivadas precordiales (V1, V2, o V3)

• TV (sostenida o no) con morfología de BRI y eje superior.

• Familiar de primer grado de cumple criterios para MAVD. 
• Familiar de primer grado con MAVD patológicamente
  confirmada por autopsia o cirugía. 

Identificación de mutación patógena categorizada como 
asociada o probablemente asociada con MAVD. 

Limítrofe

• 1 criterio mayor y 1 menor. 
• 3 criterios menores de diferentes categorías. 

Criterios menores

Anormalidades regionales del VD y uno de estos:
• PLAX mayor o igual a 29 pero menor a 31 mm (o corregido por talla mayor
  o igual a 16 mm/m2, pero menor a 18 mm/m2). 
• PSAX mayor o igual a 32 mm, pero menor a 35mm (o corregido por talla 
  mayor o igual a 18 mm/m2, pero menor a 20 mm/m2). 
• Cambio de área fraccional mayor a 34% pero menor o igual a 40%. 

Anormalidades regionales del VD y uno de estos:
Razón volumen VD al final de la diástole / área de superficie corporal: 
• Mayor o igual a 100 ml /m2, pero menor a 109 ml /m2 hombres. 
• Mayor o igual a 90 ml/m2, pero menor a 99 ml/m2 en mujeres. 
• FEY VD mayor a 40% pero menor o igual a 44%.

60-75% de miocitos residuales por análisis morfométrico o entre 
50-65% si es estimado con reemplazo fibroso de la pared libre del VD en 1 o 
más muestras con o sin reemplazo graso. 

• T invertidas solo en V1 y V2 en mayores de 14 años sin BRD completo. 
• T invertidas en V4, V5 o V6 en mayores de 14 años sin BRD completo. 

• Mayor o igual de 55 ms del nadir de onda S al final del QRS en V1, V2
  o V3 en ausencia de BRD completo. 
• Potenciales tardíos en el ECG (QRS <110ms)

• TV (sostenida o no) con morfología de BRI, pero eje inferior. 
• > 500 extrasístoles ventriculares en holter de 24 horas.

• Familiar de primer grado con diagnóstico en quien no es posible confirmar 
  si cumple con los criterios actuales. 
• Familiar de primer grado con muerte súbita antes de los 35 años   
  con sospecha de MAVD.
• Familiar de segundo grado que cumple criterios actuales. 

Posible

• 1 criterio mayor. 
• 2 criterios menores de diferentes 
  categorías. 

TABLA 1. Criterios diagnósticos para la cardiomiopatía arritmogénica de ventrículo derecho

Clasificación de los criterios diagnósticos para la cardiomiopatía arritmogénica de ventrículo derecho

Abreviaturas: RMC, resonancia magnética cardiaca; TSVD, tracto de salida de ventrículo derecho; PLAX, vista eje largo para esternal; PSAX, vista en eje corto para esternal; VD, 
ventrículo derecho; ECG, electrocardiograma; FEY, fracción de eyección; BRD, bloqueo de rama derecha; BRI, bloqueo de rama izquierda; MAVD, cardiomiopatía arritmogénica de 
ventrículo derecho. / Fuente: Elaboración propia en base a Krahn et al. Arrhythmogenic Right Ventricular Cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol EP 2022;8:533–553



arritmogénesis por desregulación del calcio es exacerbada 
por el estrés del ejercicio, lo que puede precipitar arritmias 
ventriculares letales. Casos clínicos documentan el síncope 
recurrente en pacientes con MAC 4,5,6,7.

Se sugiere que la fibrilación ventricular puede ocurrir 
en etapas tempranas de la enfermedad, mientras que la 
taquicardia ventricular es más frecuente en fases avanza-
das, asociada al desarrollo de cicatrices. Las arritmias auri- 
culares sostenidas afectan hasta el 20% de los pacientes. 
La insuficiencia cardíaca al diagnóstico 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 asintomáticos. También se describen manifestaciones 
cutáneas, como el pelo lanoso y la queratodermia palmo-
plantar, en subtipos sindrómicos de MAC.

El electrocardiograma (ECG) es fundamental en la eva- 
luación. Los hallazgos característicos incluyen la inversión 
de la onda T en derivaciones V1 a V4 (presente en el 
88% de los casos) 8 y la presencia de ondas épsilon (29%), 
estas últimas como marcadores de retraso de la despola- 
rización ventricular (aunque con variabilidad interobserva-
dor). Además, el ECG puede mostrar taquicardias ven-
triculares (TV) con morfología de bloqueo de rama 
izquierda del haz de His y eje superior, o TV del tracto 
de salida del VD, arritmias que típicamente preceden y 
causan los episodios sincopales.

Los parámetros imagenológicos son progresivos. Los 
criterios ecocardiográficos mayores se asocian con una sen-
sibilidad del 55% al 75% y una especificidad del 95% para 
el diagnóstico 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 magnética cardíaca (RMC) se asocian con una 
sensibilidad del 68% al 76% y una especificidad del 90% al 
98% para el diagnóstico de MAC, mientras que los criterios 
menores de RMC tienen una sensibilidad del 79% al 89% y 
una especificidad del 85% al 97%. Los cambios en la angio-
grafía del ventrículo derecho (acinesia regional, discinesia o 
aneurisma) se han reportado en pacientes con MAC y aún 
constituyen un criterio diagnóstico importante, aunque no 
debe realizarse de rutina y puede ser reemplazada por an-
giotomografía en fase arterial.

Característicamente, se evidencia atrofia de miocitos con 
reemplazo por tejido fibroso y graso en el ventrículo 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 diagnóstico. La biopsia endomiocárdica de la pared libre 
del VD es segura pero poco práctica.

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 evaluación clíni-
ca. Se recomienda que la evaluación clínica incluya pruebas 
basales con ECG, monitor Holter, ecocardiografía y RMC.

La mayoría de los casos presentan cambios biventricu-
lares. Los cambios en las imágenes cardíacas implican 
dilatación del VI y realce tardío con gadolinio. La miocardio- 
patía arritmogénica con predominio del VI puede ser más 
evidente en pacientes con una variante del gen DSP o PLN.

ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO Y SÍNCOPE

Los pacientes con MAC tienen un riesgo significativo de 
desarrollar eventos arrítmicos graves, incluyendo la muerte 
súbita y taquiarritmias ventriculares que pueden llevar a in-
estabilidad hemodinámica y síncope. La comprensión de 
los factores de riesgo –clínicos, electrofisiológicos, de ima- 
gen cardíaca y genéticos– es clave para la toma de deci-
siones sobre vigilancia y tratamiento.

El síncope es reconocido como una de las manifesta-
ciones clínicas más comunes utilizadas en los estudios 
de estratificación 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 evaluación exhaustiva y considerar 
intervenciones para la prevención de eventos mayores.

La frecuencia cardíaca promedio en adultos con MAC se 
encuentra dentro del rango normal inferior (63 ± 13 lpm). 
La bradicardia sinusal parece ser más frecuente. Existen 
informes de casos de pacientes con MAC que presentan 
síndrome del seno enfermo. Estas observaciones pueden 
deberse a varios factores: 1) afectación sinoauricular du-
rante la progresión de la enfermedad; 2) algunos pacientes 
con MAC son deportistas; y 3) el uso de sotalol, un fárma-
co con efectos betabloqueantes y antiarrítmico de clase 
III, comúnmente prescrito a pacientes con taquiarritmias 
ventriculares frecuentes, pero que puede influir en la mani-
festación sincopal de esta entidad.

TRATAMIENTO EN EL PACIENTE CON ALTO RIESGO
DE MUERTE SÚBITA

Desfibrilador automático implantable (DAI): Tratamien-
to de elección en pacientes con alto riesgo (antecedente 
de taquicardia/fibrilación ventricular, síncope inexplicado 
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con arritmias inducibles, disfunción ventricular significativa, 
antecedentes familiares de muerte súbita).

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

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

Medidas generales y estilo de vida. Restricción de ejerci-
cio intenso o competitivo (empeora la progresión y el riesgo 
arrítmico). Cribado genético y seguimiento en familiares de 
primer grado.
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CONCLUSIÓN

La miocardiopatía arritmogénica (MAC) es una enferme-
dad cardíaca progresiva y hereditaria que, aunque poco 
común, representa una causa significativa y a menudo 
subestimada de síncope y muerte súbita cardíaca, es-
pecialmente en individuos jóvenes y deportistas. Su fisiopa-
tología compleja, marcada por alteraciones genéticas en 
las proteínas de los discos intercalados y una remodelación 
fibrograsa del miocardio, crea un sustrato altamente arrit-
mogénico. La presencia de síncope, particularmente si 
está asociado al esfuerzo, debe ser una señal de alarma 
que impulse una evaluación diagnóstica exhaustiva utilizan-
do un enfoque multimodal, incluyendo ECG, estudios de 
imagen avanzados como la RMC, y pruebas genéticas. Un 
diagnóstico temprano y una estratificación de riesgo pre-
cisa son fundamentales para implementar estrategias de 
manejo adecuadas, reducir la morbilidad y prevenir eventos 
fatales, mejorando así el pronóstico de los pacientes y sus 
familiares en riesgo.
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Síncope en la enfermedad de Chagas
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La enfermedad de Chagas constituye un importante proble- 
ma de Salud Pública. Entre sus principales complicaciones 
se encuentra el desarrollo de una miocardiopatía secundaria 
a miocarditis crónica, denominada Miocardiopatía chagási-
ca. Esta se caracteriza por un reemplazo fibroso en forma de 
parches en el miocardio y formación de aneurismas.

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

Además, la enfermedad tiene predilección por el sistema 
de conducción produciendo afección en el nódulo sinusal, 
nodo AV y las ramas derecha e izquierda provocando en 
todas ellas deterioro en la conducción con la consiguiente 
aparición, muchas veces, de bradiarritmias. Todas estas si- 
tuaciones mencionadas pueden llevar a la aparición de sin-
cope en esta población en particular.

1. MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS

El síncope en la enfermedad de Chagas puede deberse en-
tonces a: 

· Arritmias ventriculares: La taquicardia ventricular no 
sostenida (TVNS) y sostenida (TVS) son las causas más 
frecuentes de síncope y muerte súbita. En estudios realiza-
dos, la presencia de esta tiene una relación directa con el 
deterioro de la función ventricular y el desarrollo de insufi-
ciencia cardiaca: a medida que el compromiso es mayor la 
prevalencia de la esta aumenta 1. Siempre, por lo tanto, es 
indispensable conocer la función ventricular en el paciente 
con enfermedad de Chagas. 

· Disfunción autonómica: La denervación simpática y pa- 
rasimpática contribuye a la inestabilidad eléctrica y al riesgo 
de síncope. Múltiples estudios han demostrado una notable 
despoblación neuronal asociada a una regulación anormal 
del sistema autónomo cardíaco.

· Bloqueos de conducción: La afectación del nodo sinusal 
y del sistema de conducción auriculoventricular es común, 
pudiendo provocar síncope por bradiarritmias o bloqueos 
de alto grado.

2. EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA

La evaluación del síncope en pacientes con enfermedad de 
Chagas debe incluir de rutina según el caso estos estudios:

· Electrocardiograma: Para detectar arritmias o bloqueos 
de conducción. (FIGURA 1)

FIGURA 1.
ECG de 12 derivaciones que evidencia 
Taquicardia QRS ancho con QRS 
negativo en cara inferior y positivo en 
V1 con disociación VA (aVr) y patrón 
morfológico compatible con TV 
mononorma sostenida.



· Ecocardiograma: Es indispensable conocer la función ven-
tricular izquierda como así también se ha vinculado la presen-
cia de pseudoaneurismas ventriculares a la posibilidad en esta 
cardiopatía de desarrollar Taquicardia Ventricular. (FIGURA 2)

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

· Estudio electrofisiológico (EEF): Debe realizar en todos 
los pacientes con sincope y Miocardiopatía chagásica con 
deterioro moderado de la función ventricular izquierda, en 
los cuales un EEF positivo para inducción de TV monomor-
fa se asocia con peor pronóstico 4. En pacientes con Sin-
cope y enfermedad de Chagas con sospecha de disfunción 
de nodo sinusal o trastorno electrocardiográfico previo tipo 
bloqueo AV o bloqueo de rama el EEF es útil para cuantifi- 
car el grado de afección del sistema de conducción y even-
tualmente definir la indicación de un marcapasos definitivo.
(FIGURA 4)

3. PRONÓSTICO Y ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO

El pronóstico ante el Sincope en la enfermedad de Chagas 
debe ser evaluado de manera multifactorial realizando de 
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FIGURA 3.  Holter de 24hs con episodio de TV monomorfa sostenida documentado en 
un paciente con enfermedad de Chagas + Fibrilación auricular + Extrasistolia ventricular.

FIGURA 4.
Estudio Electrofisiológico (EEF) en el que se 

observa mediante estimulación ventricular de 
la punta de VD con 2 extra estímulos la 

inducción de una Taquicardia Ventricular 
negativa en cara inferior con onda R en V1 

proveniente de base de VI en paciente con 
Miocardiopatía Chagásica y síncope.

manera completa la estratificación de riesgo con los estu-
dios ya mencionados. Esto nos permitirá detectar una po-
blación más “vulnerable” donde el riesgo de presentar una 
Muerte Súbita es mayor. En líneas generales se recomienda 
prestar atención a los pacientes con:

· Síncope con EEF positivo por inducción de TV: asocia-
do con mayor mortalidad y recurrencia 4.

FIGURA 2.
Ecocardiograma transtorácico que
evidencia aneurisma en la punta de VI.

VARIABLES

Clase funcional III-IV según NYHA

Cardiomegalia

Motilidad global o segmentaria alterada

Taquicardia ventricular no sostenida

Bajo voltaje del QRS

Sexo masculino

Suma según las variables

Bajo riesgo

Intermedio

Alto riesgo

NYHA: New York Heart Association

RESULTADO

5

5

3

3

2

2

0 a 6

7 a 11

12 a 20

TABLA 1.  CLASIFICACIÓN DE RIESGO DE RASSI



· Síncope y TVNS: Su presencia sugiere inestabilidad eléc-
trica, aunque no predice directamente la muerte cardíaca .
Se recomienda en la actualidad utilizar la Escala de Rassi, la 
cual, mientras variables clínicas y electrocardiográficas, per-
mite estratificar el riesgo de muerte en estos pacientes 2. 

Mención especial merecen la estratificación de riesgo me-
diante técnicas de imágenes (RMN cardiaca y Angiotomo-
grafía) donde el grado de fibrosis (realce tardío) o la presen-
cia de pseudoaneurismas ventriculares se asocian a mayor 
riesgo de Muerte Súbita.

RITMO SAC Vol .  4 /  Síncope 2025 74

CAPÍTULO 25  |    Síncope en la enfermedad de Chagas

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS

1. Arce M, Luna C, Merlo A, Gatti C, Costabel JP. Marcadores pronósticos en pacientes con Chagas del norte argentino. 
  Observatorio de Salud Pública 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

4. IMPLICANCIAS CLÍNICAS

· Implante de dispositivos: marcapasos o CDI pueden ser 
necesarios en estos pacientes asociados con mejorías en la 
calidad de vida, disminución de los síntomas y prevención 
de muerte súbita. 

· Seguimiento continuo: Es esencial el monitoreo perió- 
dico, incluso en pacientes asintomáticos ya que es una en-
fermedad crónica y evolutiva en la cual el paso del tiempo 
funciona como un factor asociado al desarrollo de compli-
caciones.
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Sincope en Pediatria
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El síncope es un problema frecuente en la población 
pediátrica, con una incidencia que oscila entre el 15 y el 35 
% con prevalencia mayor en el sexo femenino 1, 2. Solo entre 
el 0,4 % y el 3% de los síncopes pediátricos se deben a una 
enfermedad cardíaca subyacente, siendo las causas más 
comunes las arritmias, la miocardiopatía hipertrófica, las 
miocardiopatías hereditarias o las anomalías de las arterias 
coronarias. 3–6

A diferencia del síncope en el adulto, la etiología en pediatría 
se caracteriza por una marcada preponderancia del sínco-
pe mediado neuralmente, englobando el síncope vasovagal 
(SVV), el síncope situacional y la hipotensión ortostática 
postural (POTS).

Es importante poder realizan un interrogatorio exhaustivo 
respecto a la situación en la cual se produjo, la presencia de 
síntomas o pródromos y realizar examen físico y electrocar-
diograma (ECG) en su abordaje inicial.7-9

Síncope reflejo: Un desencadenante provoca una acti-
vación autonómica antes de la pérdida de conciencia, que 
incluye sudoración, palidez, náuseas y, en raras ocasiones, 
vómitos o diarrea. La respuesta circulatoria consta de dos 
partes, ambas reduciendo la presión arterial 

1. Vasodepresión: vasodilatación en los lechos vasculares 
musculares y esplácnicos que causa acumulación venosa.

2. Cardioinhibición: caída de la frecuencia cardíaca media- 
da por el nervio vago con desaceleración del nodo sinusal, 
que puede incluir asistolia, generalmente de menos de 20 
segundos. La cardio inhibición disminuye con la edad, pero 
es muy común en la infancia 10. La asistolia es probable-
mente ubicua en el síncope vasovagal (SVV) en niños pe-
queños. La asistolia durante el síncope reflejo no representa 
una emergencia cardíaca, y no hay evidencia de que tenga 
un mal pronóstico.10-12

El síncope reflejo comprende tres subgrupos:
• Síncope vasovagal (VVS)
• Síncope del seno carotídeo (no descripto en esta  
  población)
• Síncope situacional 

Síncope vasovagal (SVV): los desencadenantes incluyen 
bipedestación prolongada (generalmente más 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), deshidratación debida a 
pérdida excesiva o ingesta reducida (sudoración, vómitos/
diarrea, evitación de líquidos) y estrés. 1

La hiperventilación facilita el SVV, pero por sí sola no lo 
causa. La combinación de desencadenantes típicos de 
SVV más activación autonómica sin signos de alto riesgo 
hace que el diagnóstico de SVV sea tan probable que no 
se necesitan pruebas más allá de un ECG como medida de 
seguridad. 3

El dolor torácico y las palpitaciones son comunes en ado-
lescentes, posiblemente relacionados con hiperventilación, 
y no suelen ser indicadores fiables para distinguir un síncope 
de origen cardiogénico. La fatiga/sueño y el dolor de ca-
beza post-síncope son frecuentes. 12-13 El síncope se repite 
en al menos un tercio de los pacientes con SVV. Los epi-
sodios pueden variar  ampliamente en presentación y fre-
cuencia.

Síncope situacional: tiene un desencadenante específico 
como tragar, defecar, orinar o toser. No hay diferencia fi- 
siopatológica fundamental respecto al SVV. Dos formas se 
presentan preferentemente en la adolescencia: síncope por 
peinarse y síncope por estiramiento, inducido al estirar los 
brazos y el cuello hacia arriba y hacia atrás. 14-15

Síncope debido a hipotensión ortostática (HO): el sín-
cope vasovagal (SVV) también suele desencadenarse en 
bipedestación, pero en el SVV hay activación autonómica, 
mientras que en la HO está ausente 17. Casi siempre hay múl-
tiples desencadenantes en un paciente con SVV, incluido el 
dolor, mientras que en la HO solo el hecho de estar de pie 
provoca el síncope. La presión arterial es baja tanto en la 
HO como en el SVV, pero la frecuencia cardíaca es baja en 
el síncope reflejo y alta o normal en la HO. 16

Hipotensión ortostática inicial (HOi): es muy común 
en adolescentes. La presión arterial disminuye inmedia- 
tamente después de ponerse de pie y se recupera es-
pontáneamente mientras el paciente permanece de pie. 



Los síntomas varían desde un leve mareo hasta síncope. 
Los dispositivos convencionales para medir la presión arte-
rial son lentos para captar los rápidos cambios de la HOi. 
Los umbrales de anormalidad incluyen una disminución de 
la presión arterial sistólica >40 mmHg y/o diastólica >20 
mmHg dentro de los 15 segundos posteriores a ponerse de 
pie 1,7-9-17. 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 niños. 17

Hipotensión ortostática clásica y retardada (HOc y 
HOr): la HOc y la HOr se definen como una caída sostenida 
de la presión arterial al estar de pie 1-8. La rareza de la HOc 
crónica en niños sugiere que el SVV y la HOi son causas más 
probables de síncope al estar de pie. 

Síncope cardíaco: conlleva un riesgo intermedio a alto. El 
síncope en posición supina es una señal de peligro cardíaca, 
ya que sugiere una parada circulatoria: en la mayoría de los 
síncopes reflejos y la HO, la circulación no se detiene por 
completo, por lo que acostarse o sentarse alivia los sínto-
mas. Cuando estas posiciones no ayudan, es más probable 
una parada circulatoria que implique un síncope cardíaco. 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 síncope durante el ejerci-
cio es una señal de peligro, aunque también puede ocurrir 
en el SVV. El síncope justo después del ejercicio también 
conlleva riesgos: aunque ocurre a menudo en SVV (y HOc), 
también se observa en síncope arrítmico. Es esencial realizar 
una prueba de esfuerzo. Siempre se debe preguntar sobre 
muertes inesperadas en familiares menores de 40 años, ya 
que esto sugiere miocardiopatías o arritmias hereditarias.6-13

Un ECG es esencial para detectar una enfermedad cardíaca 
estructural preexistente. La mayoría de las anomalías en el ECG 
son relevantes, la evidencia de isquemia es rara en pediatría 
(arteria coronaria anómala). Se requiere ecocardiograma si la 
historia sugiere síncope cardíaco, incluso con un ECG normal.
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Sincope Arrítmico: se debe típicamente a una taqui-
arritmia y menos frecuente a una bradiarritmia. El diag-
nóstico puede realizarse mediante registro ECG externo 
o mediante un registrador de eventos. La mayoría de las 
taquicardias supraventriculares (TSV) y muchas taquicar-
dias ventriculares (TV) son toleradas con síntomas leves y 
palpitaciones. Típicamente no hay pródromos. El síncope 
arrítmico en niños y adolescentes puede deberse a causas 
genéticas (miocardiopatías y/o canalopatias). El ECG en 
reposo puede mostrar preexcitación ventricular o interva-
lo QT corregido anormal. El síncope arrítmico hereditario 
puede tener desencadenantes específicos, sobresaltos 
como ruidos fuertes o agua fría en la cara (síndrome de 
QT largo), síncope durante fiebre (síndrome de Brugada) y 
síncope durante ejercicio o emoción (taquicardia ventricu-
lar polimórfica catecolaminérgica o miocardiopatía arrit-
mogénica).5-9

Enfermedad cardiovascular estructural: estenosis 
aórtica, coartación de aorta, anomalías coronarias, te-
tralogía de Fallot y transposición de grandes arterias. 
Cardiopatías congénitas, con cicatrices quirúrgicas ven-
triculares, pueden desencadenar TV, y la enfermedad 
cardíaca residual puede causar síncope cardíaco. Las 
condiciones que se presentan con mayor frecuencia en 
la adolescencia son la hipertensión pulmonar primaria y la 
miocardiopatía hipertrófica o dilatada.

Los métodos no farmacológicos 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 más severos de 
SVV la cardioneuroablacion podría tener un rol en pacientes 
cuidadosamente seleccionados. Realizar tratamiento inva-
sivo por ablación de arritmias, implante de cardio desfi-
brilador y/o marcapasos en pacientes con miocardiopatía 
o canalopatia que cumplan indicaciones. En todo caso es 
menester la evaluación por especialista, el manejo interdis-
ciplinario tanto como la educación del paciente y su familia.
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INTRODUCCIÓN

El síncope es una pérdida súbita y transitoria de la con-
ciencia, acompañada de una pérdida del tono postural, 
con recuperación espontánea posterior 1,2. En la población 
geriátrica, este fenómeno adquiere particular relevancia 
debido a su alta prevalencia, la multiplicidad de causas y las 
graves consecuencias que puede acarrear, como caídas, 
fracturas y deterioro funcional 3,4. 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 proporción de hospitalizaciones aso-
ciadas a este cuadro. En geriatría, se considera síncope en 
pacientes adultos mayores, generalmente a partir de los 65 
años de edad. Esta es la edad de corte más utilizada en la 
literatura y en guías clínicas para definir al “anciano” o “pa-
ciente geriátrico” en el contexto del síncope ya que a partir 
de esta edad aumentan tanto la incidencia como la grave-
dad de los episodios sincopales, debido a los cambios fisi-
ológicos propios del envejecimiento y a la mayor prevalen-
cia de comorbilidades y polifarmacia en este grupo. 1-3, 5

EPIDEMIOLOGÍA Y RELEVANCIA CLÍNICA

El síncope es un motivo frecuente de consulta en geriatría, 
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% 4. Es 
importante destacar que en muchos casos el síncope en 
adultos mayores puede pasar desapercibido, manifestán-
dose como caídas inexplicadas o episodios de confusión 
transitoria 2, 6. Además, la presencia de deterioro cognitivo 
en este grupo dificulta la obtención de una anamnesis pre-
cisa, lo que complica el diagnóstico etiológico 4, 6.

FISIOPATOLOGÍA Y CAUSAS PRINCIPALES

En los ancianos, el síncope suele tener una etiología multifacto-
rial, siendo común la combinación de varios factores predispo-
nentes y precipitantes 1, 3. Las causas más frecuentes incluyen:

•	 Hipotensión ortostática: Es la principal causa, 
presente en hasta el 30% de los casos, y se asocia a 

la rigidez arterial, la disminución del tono muscular y el 
uso de fármacos antihipertensivos o neurológicos 1, 4.

•	 Arritmias cardíacas: Las bradiarritmias y taquiarrit-
mias, especialmente en el contexto de enfermedad 
estructural cardíaca o degeneración del sistema de 
conducción, son responsables de una proporción 
significativa de síncopes cardíacos 2, 4.

•	 Síncope reflejo: Incluye el síncope vasovagal y el 
síndrome del seno carotídeo, cuya prevalencia aumen-
ta con la edad debido a la esclerosis de las arterias 
carotídeas 3, 4.

•	 Causas neurológicas y metabólicas: Aunque menos 
frecuentes, patologías como accidentes isquémicos tran-
sitorios, epilepsia, hipoglucemia y trastornos metabólicos 
pueden simular o contribuir al síncope en el anciano 2, 6.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico del síncope en geriatría debe ser sistemático 
y exhaustivo, comenzando por una historia clínica detallada, 
exploración física, medición de la presión arterial en ambas 
extremidades y en ortostatismo,7 electrocardiograma y, si 
procede, estudios analíticos6. Es fundamental identificar 
factores desencadenantes, pródromos, circunstancias del 
episodio y antecedentes de enfermedad cardiovascular 4, 6. 
En muchos casos, la valoración geriátrica integral y la estra- 
tificación del riesgo son necesarias para orientar el manejo 
y prevenir recurrencias 6.

MANEJO Y TRATAMIENTO

El tratamiento del síncope en el anciano debe ser individ-
ualizado y multidisciplinario, dirigido tanto a la causa sub-
yacente como a la prevención de complicaciones 4, 5. Las 
principales estrategias incluyen:

•	 Medidas no farmacológicas: Educación al paciente y 
familiares sobre el reconocimiento de síntomas prodró- 
micos, incremento de la ingesta de líquidos y sal, evitar 
desencadenantes como ambientes calurosos o 



•	 Ajuste de medicación: Revisión y modificación de 
fármacos que puedan favorecer la hipotensión o las 
arritmias 4.

•	 Tratamiento farmacológico: En casos seleccionados 
(por ejemplo cuando el sincope es vasodepresor), el 
uso de midodrina, fludrocortisona o betabloqueantes 
puede ser útil, especialmente en la hipotensión orto-
stática o el síncope vasovagal recurrente 4, 8.

•	 Intervenciones específicas: El implante de marcapa-
sos está indicado en el síndrome del seno carotídeo o 
en bradiarritmias sintomáticas. 1, 5

•	 Prevención de caídas: Es crucial implementar medi-
das para reducir el riesgo de fracturas y lesiones aso-
ciadas a los episodios sincopales, como la adaptación 
del entorno y la rehabilitación funcional 4, 8.

PRONÓSTICO Y CONSECUENCIAS

Aunque el pronóstico del síncope vasovagal suele ser bueno, 
las recurrencias son frecuentes y pueden asociarse a com-
plicaciones graves como fracturas, traumatismos craneales 

y pérdida de autonomía 2, 3. El síncope de origen cardíaco, 
por su parte, se asocia a mayor mortalidad, especialmente 
en presencia de insuficiencia cardíaca o enfermedad valvu-
lar severa 2, 4. La identificación precoz y el manejo adecuado 
son fundamentales para mejorar la calidad de vida y reducir 
la morbimortalidad en este grupo etario.

CONCLUSIONES

El síncope en geriatría es un desafío clínico por su alta pre- 
valencia, etiología multifactorial y potenciales consecuen-
cias sobre la salud y la funcionalidad del adulto mayor. Un 
abordaje integral, que incluya la valoración geriátrica, la 
identificación de factores de riesgo y la implementación de 
estrategias preventivas y terapéuticas individualizadas, es 
esencial para optimizar el pronóstico 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 
área de cardiología especializados en el manejo de sin-
cope. 9
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1. INTRODUCCIÓN

El síncope, definido como una pérdida transitoria de la 
conciencia debida a hipoperfusión cerebral global, es un 
motivo de consulta frecuente tanto en la población gene- 
ral como en los deportistas.1 Si bien muchas veces se trata 
de un evento benigno de causa vasovagal, en el contexto 
deportivo su aparición puede adquirir una relevancia clínica 
significativa, por su posible asociación con enfermedades 
cardíacas estructurales o eléctricas que predisponen a la 
muerte súbita.2

El abordaje del síncope en atletas requiere una evaluación 
sistemática y meticulosa, diferenciando las formas benig- 
nas de aquellas con riesgo vital. La identificación temprana 
de causas potencialmente letales resulta crucial, en espe-
cial en deportistas jóvenes, cuya muerte súbita a menudo 
representa el primer evento clínico de una enfermedad 
previamente no diagnosticada.

2. EPIDEMIOLOGÍA Y RELEVANCIA EN EL ÁMBITO 
DEPORTIVO

La incidencia de síncope en atletas varía según la edad, 
el tipo de deporte y el nivel de entrenamiento. En ado-
lescentes y jóvenes, los episodios de síncope pueden ser 
relativamente comunes, y la mayoría están relacionados 
con mecanismos reflejos o desregulación autonómica.3 
Sin embargo, aproximadamente en un 6-10% de los ca-
sos, el síncope puede ser el signo inicial de una patología 
cardíaca potencialmente letal , como una miocardiopatía 
hipertrófica, displasia arritmogénica del ventrículo derecho, 
canalopatías como el síndrome de QT largo o Brugada, o 
anomalías congénitas de las arterias coronarias.4

La muerte súbita cardíaca en atletas jóvenes ocurre típica-
mente durante o inmediatamente después del ejercicio5, y 
el antecedente de síncope durante el esfuerzo debe con-
siderarse un “síntoma de alerta”6.

3. CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DEL SÍNCOPE EN 
EL DEPORTE

El síncope en el deportista puede dividirse en tres grandes 
categorías etiológicas:

3.1. Síncope reflejo (vasovagal o neuromediado): 
Es el tipo más frecuente en atletas, especialmente en re-
poso o post-ejercicio. Su fisiopatología incluye un reflejo 
cardioinhibitorio o vasodepresor que genera hipotensión 
y bradicardia. Suele ser benigno, y se asocia a pródromos 
como náuseas, sudoración o visión borrosa.

3.2. Síncope ortostático: 
Menos frecuente en atletas entrenados, puede observarse 
en contextos de deshidratación o disfunción autonómica. 
Se caracteriza por la caída de la presión arterial al ponerse 
de pie, sin pródromos claros.

3.3. Síncope cardíaco: 
Es la causa más preocupante. Puede ser debido a:
•	 Enfermedad estructural cardíaca: miocardiopatía 

hipertrófica, displasia arritmogénica, valvulopatías, 
anomalías coronarias congénitas.

•	 Canalopatías: síndrome de Brugada, QT largo,  
taquicardia ventricular catecolaminérgica.

•	 Arritmias adquiridas: bloqueo AV avanzado, 
 taquicardias ventriculares o supraventriculares rápidas.

4. ENFOQUE DIAGNÓSTICO
El objetivo del diagnóstico es identificar la causa subya-
cente y estratificar el riesgo. La historia clínica detallada es 
fundamental: se deben evaluar las circunstancias del epi-
sodio (en reposo vs ejercicio), pródromos, antecedentes 
familiares de muerte súbita, y hallazgos en el examen físico.

4.1. Estudios iniciales:
Electrocardiograma (ECG) de reposo: puede mostrar sig- 
nos de canalopatías, preexcitación o bloqueos.
•	 Ecocardiograma transtorácico: útil para detectar  

miocardiopatías estructurales.
•	 Prueba de esfuerzo: permite evaluar la respuesta  

cardiovascular al ejercicio y detectar arritmias inducidas.



•	 Monitorización ambulatoria: Holter de 24-48 h o 
monitor implantable en casos recurrentes sin diag-
nóstico.

•	 Tilt test: en casos de sospecha de síncope reflejo.

4.2. Estudios avanzados (según sospecha clínica):
•	 Resonancia magnética cardíaca: útil en la evalu-

ación de miocardiopatías, infiltrativas o inflamatorias.
•	 Estudios genéticos: indicados ante sospecha de 

canalopatías o antecedentes familiares.
•	 Estudio electrofisiológico: reservado para casos 

seleccionados.

5. CONSIDERACIONES PARA EL RETORNO 
AL DEPORTE

La decisión de permitir o restringir la práctica deportiva tras 
un episodio sincopal depende del diagnóstico final y del 
riesgo asociado. En síncopes benignos (vasovagales típi-
cos) sin evidencia de patología cardíaca, el retorno suele 
ser seguro tras una breve evaluación7. Sin embargo, en sín-
copes de causa cardíaca, la práctica deportiva debe sus-
penderse hasta una evaluación exhaustiva y tratamiento 
adecuado.

Guías internacionales, como las del American Heart Asso-
ciation (AHA) y la European Society of Cardiology (ESC), 

recomiendan evitar el deporte competitivo en presencia de 
patologías de riesgo hasta completar el estudio y establecer 
medidas terapéuticas, incluyendo la posibilidad de implante 
de desfibrilador automático (DAI) en casos seleccionados.

6. ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN Y TAMIZAJE

Aunque el tamizaje universal es controvertido, muchas 
organizaciones deportivas y asociaciones médicas re-
comiendan la inclusión del ECG en la evaluación preparti- 
cipativa de atletas jóvenes8, especialmente en poblaciones 
de alto riesgo. La implementación de protocolos de emer-
gencia en el ámbito deportivo (incluyendo desfibriladores 
externos automáticos en campos de juego) ha demostra-
do mejorar la sobrevida en casos de paro cardíaco súbito.9

7. CONCLUSIONES

El síncope en el deporte plantea un desafío clínico por la 
necesidad de discriminar entre causas benignas y potencial-
mente letales. Una evaluación diagnóstica sistemática y di-
rigida es esencial para prevenir eventos catastróficos, como 
la muerte súbita cardíaca. La concientización sobre los sínto-
mas de alarma, el uso racional de estudios complementarios 
y la implementación de estrategias de prevención pueden 
mejorar la seguridad en la práctica deportiva.
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