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RESUMEN

En el presente trabajo se realiza una actualizaciéon de los aspectos conceptuales y
fisiopatoldgicos del sincope y la hipotension ortostatica, proponiéndose un enfoque de
enfrentamiento diagndstico y terapéutico que tiene como base una comprension
etiopatoldgica del sindrome que permita una estratificacion de los pacientes segun el
riesgo relativo de sufrir en el futuro episodios de muerte subita cardiovascular y/o
episodios de morbimortalidad de cualquier tipo. Se hace énfasis en el comportamiento
del sincope y la hipotensién ortostatica en los pacientes de la tercera edad,
particularizando de esta manera los algoritmos diagndstico-terapéuticos en este grupo.

Palabras clave: sincope, hipotensidon ortostatica, tercera edad, algoritmos
diagnodstico-terapéuticos.

ABSTRACT

In this paper a conceptual update on pathophysiological aspects of syncope and
orthostatic hypotension is presented. An approach to diagnostic and therapeutic
confrontation based on an understanding of the syndrome etiopathological is proposed
to allow stratification of patients according to the relative risk of suffering episodes of
sudden cardiovascular death and/or episodes of mortality of any kind in future.
Emphasis is done on the behavior of syncope and orthostatic hypotension in elderly
patients, thus particularizing diagnostic and therapeutic algorithms in this group.

Key words: syncope, orthostatic hypotension, elderly, diagnostic and therapeutic
algorithms.
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INTRODUCCION

El término sincope proviene de un vocablo griego referido a la accion de pausa,
interrupcion o cese.! Actualmente se define como un episodio de pérdida breve del
conocimiento y del tono postural, ocasionado por una disminucion global del flujo
sanguineo cerebral.?

La hipotension ortostatica como lo indica su nombre se refiere a episodios de
disminucion de la presidn arterial diastélica y/o sistélica se acompanen o no de pérdida
breve del conocimiento. Actualmente se aceptan valores de disminucién de la presién
arterial mayores de 20 mmHg para la presion sistdlica y mayores de 10 mmHg de la
diastdlica, al menos en su forma clasica, ya que veremos mas adelante que existen
variantes del sindrome dependiendo del tiempo de producciéon de la hipotension con
respecto al cambio de posicion y asi como particularidades fisiopatoldgicas y clinicas.

En el adulto mayor este tema adquiere mayor importancia debido a que representa el
grupo etareo en el que estos fendmenos se manifiestan con mayor frecuencia,
ocasionando los mayores indices de morbimortalidad a corto y a largo plazo® asi como
significativos indices de discapacidad permanentes, que en el paciente anciano
redundan en complicaciones que eventualmente pueden dar al traste con la vida.

Los cambios fisioldgicos del envejecimiento como la labilidad de la presién arterial, la
disminucion en la eficiencia del control de reflejos neurovegetativos implicados en los
cambios posturales, la digestion asi como las alteraciones degenerativas de receptores
arteriales y cardiacos, hacen a este grupo de pacientes susceptibles a episodios de
pérdida breve del conocimiento, especificamente de tipo sincopal.* Es de destacar el
hecho de que en este grupo de edad la presencia de combinaciones terapéuticas
dirigidas al control de patologias cardiovasculares como la hipertensidon arterial y la
cardiopatia isquémica puede provocar una facilitacion de los mecanismos implicados en
la producciéon del sincope y la hipotension ortostatica, haciéndose indispensable un
acercamiento multidisciplinario e integral que jerarquice las acciones terapéuticas y el
seguimiento de estos pacientes.

SINCOPE
Sincope vs Perdida breve del conocimiento

Se le atribuye a Hipdcrates en la Grecia antigua la primera descripcion de un episodio
sincopal,! de ahi que el vocablo griego implica el significado de cese abrupto o
interrupcién del conocimiento. Es muy importante tomar en consideracion en el
concepto de sincope, independientemente del subtipo en cuestion los elementos que
mejor lo definen y lo separan de otras causas de pérdida breve del conocimiento como
pueden ser las crisis epilépticas o las hipoglucemias, o sea, no cualquier pérdida del
conocimiento puede ser definida como sincopal y es precisamente este factor el
causante de discrepancias y clasificaciones multiples que complican innecesariamente
la comprensién y enfrentamiento de este sindrome. Desde el punto de vista practico el
sincope se incluye dentro de las causas de pérdida breve del conocimiento,
constituyendo una entidad con personalidad propia definida por la presencia de pérdida
breve del conocimiento de recuperaciéon espontanea y causada por una disminucién
global y transitoria del flujo sanguineo cerebral. De esta forma evitamos confusiones
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con otras causas de pérdida del conocimiento que como veremos mas adelante difieren
desde el punto de vista clinico y fisiopatoldgico.

Cuadro 1. Perdida breve del conocimiento

Traumatica
No traumatica

Sincope

Cerebro visceral { Epilepsia
Crisis psicogenas
Miscelaneas

A pesar de que en todos estos procesos puede existir una pérdida transitoria del
conocimiento, solo el episodio sincopal se caracteriza por la disminucién global y
transitoria del flujo sanguineo cerebral. Mas adelante veremos cdmo este factor
determina diferencias clinicas y prondsticas a la hora de enfrentar este tipo de entidad.

Mecanismos fisiopatoldgicos y clasificacion del sincope

Para entender a cabalidad los mecanismos de produccién del episodio sincopal es
necesario comprender el funcionamiento y control neurovegetativo de la presion
arterial, el ritmo cardiaco y el tono vascular. En Ultima instancia el flujo sanguineo
cerebral es una variante que se mantiene en equilibrio mediante un exquisito
mecanismo de autorregulacion dependiente de la presidn arterial media y la presion
intracraneana. El arbol vascular cerebral es capaz de mantener un flujo sanguineo
tisular constante a pesar de existir variaciones en la presion arterial media. Es
precisamente cuando se sobrepasa el umbral de autorregulacion vascular que se
produce la hipoperfusion cerebral que interesando difusamente las areas responsables
del mantenimiento de la conciencia y el tono postural producen la pérdida transitoria
del conocimiento. Es importante recordar que si la disminucion del flujo sanguineo es
importante 0 se mantiene durante un intervalo de tiempo prolongado el grado de
afeccion tisular puede alcanzar los niveles de penumbra isquémica ocasionando incluso
dafio y muerte celular permanente. En este caso no se habla ya propiamente de
sincope, ya que por definicion se trata este ultimo de un fendmeno breve, de
recuperacién espontanea y sin focalizacidon ni secuelas neuroldgicas, aunque es posible
encontrar casos con movimientos involuntarios tipo tdénicos o signos transitorios vy
leves de focalizacion.

El control neurovegetativo cardiovascular se garantiza a través de de un sistema de
retroalimentaciéon sensorial que parte de receptores ubicados en el corazéon y los
grandes vasos arteriales. En general podemos decir que existen tres niveles de control:

I. Control neural central
II. Brazo aferente
III. Brazo eferente
a. Control simpatico
b. Control parasimpatico
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Podriamos decir que se trata de un gran arco reflejo neurovegetativo, donde los Baro y
mecanorreceptores de la pared miocardica informan a los niveles centrales del estado
funcional del sistema cardiovascular, especificamente en lo referente a la presion
arterial y el volumen sanguineo sistémico. Esta informacién aferente se transmite a
través de prolongaciones de los pares craneales vago (X par) y glosofaringeo (IX par),
qgue hacen relevo a nivel del nucleo del tracto solitario ubicado en el tallo encefalico
Recordemos que siendo un reflejo de tipo visceral esta informacidon aferente se integra
a nivel del hipotdlamo, considerado el centro regulador por excelencia de las funciones
neurovegetativas. Del hipotalamo parten fibras que descienden hacia la médula espinal
(columna intermedio lateral), que posteriormente se incorporan al segmento pre-
ganglionar de los nervios raquideos los cuales a su vez hacen relevo en la cadena
ganglionar simpatica paravertebral de donde parten las fibras posganglionares
encargadas de la inervacién simpatica visceral eferente.

En el caso del brazo eferente parasimpatico, las fibras que provienen de los nervios IX
y X hacen sinapsis a nivel del tallo encefalico en el nucleo del tracto solitario, terminan
en los nucleos motor dorsal del vago y ambiguo, encargados de procesar la
informacion parasimpatica eferente que viaja a través del nervio vago para inervar
fundamentalmente los nédulos sinusal y auriculoventricular del corazén, produciendo a
este nivel efectos vasodepresores (hipotension arterial) y cardioinhibitorios
(bradicardia y/o asistolia).

Cuadro 2. Sistema neurovegetativo cardiovascular

Receptores:

Barorreceptores (seno carotideo y arco aértico).
Quimiorreceptores (seno carotideo y arco aédrtico).
Mecanorreceptores auriculares.

Distension (control de volumen y FC)
Barorreceptores (Control de TA).

Receptores de la pared del VI (tipo C).
Quimiorreceptores del cuerpo carotideo y raiz
aortica (dolor).

Cuadro 3. Vias y proyecciones aferentes vegetativas

Nervio glosofaringeo Nucleo tracto solitario
Nervio vago hipotalamo
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Cuadro 4. Brazo eferente

BRAZO NEURAL EFERENTE SIMPATICO BRAZO EFERENTE PARASIMPATICO
= Hipotalamo I.  Nucleo motor dorsal del vago
@ II.  Nucleo ambiguo
= Medula espinal (CIML) ﬁ
@ Nervio vago

= Fibras preganglionares (T2-T4)

= Ganglio estelar y cervical superior Noédulo sinusal
Nodulo auriculoventricular

CORAZON

Es importante sefialar que a pesar de ser la actividad visceral autondmica refleja e
inconsciente, existen centros reguladores supranucleares que modulan dicha actividad,
entre los cuales destacan:

Cuadro 5. Centros reguladores de la actividad autondmica

Hipotalamo
Corteza frontal y amigdaloide

_ Giro cingulado
Cerebro visceral Giro hipocampal
Nucleos diencefalicos

De esta manera queda garantizado el equilibrio en el funcionamiento vegetativo y la
interaccion entre la actividad simpatica y parasimpatica, importante para mantener
una respuesta adaptativa a cambios fisiolégicos y estado transitorio de
descompensacién de la funcidn cardiovascular como pueden ser los cambios
posturales, la deshidratacidn, el estrés y acciéon farmacoldgica.

En la literatura médica son multiples los intentos de clasificar los episodios sincopales
atendiendo a diversos aspectos, etioldgicos y fisiopatoldgicos.>” Creemos que una
forma practica y util seria agrupar el sincope por su mecanismo de produccion, ya que
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de esta manera se toma en consideracidn no solo la etiologia sino también el
mecanismo fisiopatoldgico que como veremos es definitorio a la hora de establecer los
perfiles de riesgo relativo y elaborar estrategias de diagndstico y tratamiento.
Proponemos entonces la siguiente clasificacion:

A. Sincope por disminucion de gasto cardiaco
= Reflejo
» Cardiaco
= Hipotensidn ortostatica

B. Sincope por disminucion de resistencia periférica total
= Reflejo
* Disfuncién autondmica

Esta clasificacion tiene como base el principio de que en ultima instancia, la
disminucion de la presion arterial media y del flujo sanguineo cerebral se deben a la
disminucion del gasto cardiaco y/o la resistencia periférica total (RPT).

Sincope reflejo

En este tipo de sincope, la pérdida del conocimiento se produce por un mecanismo
reflejo con disminucion de la respuesta eferente simpatica y un aumento del tono de
respuesta vagal frente a varios estimulos o disparadores que pueden variar desde
cambios posturales, situaciones de estrés o hipersensibilidad de receptores
neurovegetativos.

La respuesta refleja ocasiona vasodilatacion arterial y sobre todo venosa de los vasos
de capacitancia que unido a la disminucion de la frecuencia cardiaca provoca la
disminucion del flujo sanguineo cerebral.

Podriamos subdividir este tipo de sincope atendiendo a los siguientes aspectos

1. Segun disparador o triger
e Sincope vasovagal
e Situacional
e Hipersensibilidad del seno carotideo
e Atipicos

2. Segun tipo de respuesta eferente
e Vasodepresor
e Cardioinhibitorio
e Mixto

El sincope vasovagal es con mucho el mas frecuente observado en la practica médica
tanto en las salas de urgencias como en las consultas especializadas.®'° Se le han
atribuido diferentes nombres como sincope vago-vagal o sincope neuroldgicamente
mediado. Se manifiesta como un episodio breve de pérdida del conocimiento precedido
por nauseas, sudoracion, palidez y dolor epigastrico. Usualmente al interrogatorio se
constatan situaciones desencadenantes que pueden ir desde periodos de ayuno
prolongado, emociones fuertes o dolor fisico. Es frecuente encontrar antecedentes de
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pérdida breve del conocimiento en la infancia y adolescencia, asi como antecedentes
familiares de primera linea con episodios similares.

Los pacientes de la tercera edad son muy propensos también a este tipo de sincope
debido al deterioro propio de la edad de los mecanismos de compensacion vegetativa,
sobre todo a degeneracion de receptores y predisposicion a la hipotension ortostatica.

En general los sincopes reflejos presentan corta duracion, recuperacion espontanea y
buen pronodstico a corto y largo plazo, debido a que no manifiestan alteraciones
cardiovasculares o neuroldgicas de importancia.

Dentro de los sincopes llamados situacionales, se incluyen los episodios sincopales
desencadenados por situaciones especificas que varian de un paciente a otro, pudiendo
producirse durante la miccion, la tos, la risa y el ejercicio fisico. Este ultimo merece
especial cuidado debido a que muchas patologias de caracter menos benigno como
algunas arritmias, la estenosis adrtica y la hemorragia subaracnoidea pueden debutar
de esta forma, se estima que cerca del 45 % de los pacientes mayores de 40 afios de
edad con episodios sincopales recurrentes sin enfermedad estructural cardiaca,
presentan asistolia durante el episodio.'"?

La hipersensibilidad del seno carotideo se considera una de las principales causas de
sincope sobre todo en los pacientes de la tercera edad.!** Este grupo de pacientes
presenta una facilitacion del umbral de estimulacion a través de los barorreceptores del
seno carotideo, lo cual produce por los mecanismos antes explicados, respuesta
vasodepresora y/o cardioinhibitoria, con la consiguiente pérdida del conocimiento.
Varios estudios'®!® indican que en los pacientes de la tercera edad las causas de
sincope distribuyen de la siguiente manera:

e 20-30 % hipotensidon ortostatica

e 20 % hipersensibilidad del seno carotideo
e 15 % vasovagal

e 20 % arritmias

La hipersensibilidad del seno carotideo se diagnostica mediante el masaje en sentido
longitudinal del seno carotideo a nivel del cartilago cricoides en el angulo mandibular
durante 5-10 segundos. La respuesta positiva seria una reduccién de la presidn
sistélica = 50 mmHg y/o asistolia > 3 seg.!’ Debe realizarse la maniobra tanto en
decubito supino como con el paciente de pie.

Es importante realizar el procedimiento en servicios que dispongan de posibilidades de
monitorizacion y tratamiento de complicaciones agudas cardiovasculares. Nunca
realizar en pacientes con historia de ATI, o infarto cerebral ni en los que se detecten
soplos carotideos, a menos que un estudio doppler previo demuestre ausencia de
estenosis significativa.

Sincope cardiaco

Entre las causas de sincope, es esta sin duda la que requiere un diagndstico mas
rapido y preciso, debido a los altos indices de morbimortalidad que presenta. Los
estudios demuestran'® que a la hora de elaborar los perfiles de riesgo el factor mas
importante lo constituye las anomalias estructurales subyacentes, sobre todo de
naturaleza cardiovascular. En los pacientes con sincope y anomalias estructurales
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cardiacas la incidencia de muerte subita a los dos anos es de 24 %, muy superior a los
pacientes libres de estas anomalias.*®'° Por otra parte entre los pacientes mayores de
40 afos y episodios recurrentes de sincope a pesar de un EKG normal y sin anomalia
estructural cardiaca la presencia de arritmia y/o asistolia durante el episodio sincopal
se demuestra hasta en el 50 % de los casos.®

En los pacientes de la tercera edad el sincope de etiologia cardiaca reviste mayor
importancia, ya que en este grupo, la presencia de factores predisponentes como
cardiopatia isquémica, fraccion de eyeccién baja y estenosis adrticas degenerativas
actlan como predisponentes de arritmias que alcanzando niveles por debajo de 40 o
por encima de 160 latidos por minuto pueden ocasionar perdida breve del
conocimiento. Atendiendo a los factores mencionados, proponemos la siguiente
clasificacion del sincope cardiaco.

Cuadro 6. Clasificacion del sincope cardiaco

MECANICO

Estenosis aortica

e Miocardiopatia hipertroéfica
e Tumores intracardiacos
e Hipertension pulmonar
e Tromboembolismo
pulmonar
- ISQUEMICO
ELECTRICO - NO ISQUEMICO

Los sincopes de tipo mecanico producen obstruccion fisica en los tractos de salida de
ambos ventriculos y por consiguiente disminucién del gasto cardiaco. En el caso de las
arritmias es obvio que frecuencias muy bajas o muy altas interferirdn con el llenado
ventricular y por tanto con el volumen de eyeccidn. Mencidén aparte por su importancia
requieren los trastornos eléctricos de la conduccién como los bloqueo AV de 2% y 3¢
grado asi como los bloqueos completos fasciculares y bifasciculares que se consideran
mecanismos de primera importancia en la etiologia del sincope.

No debemos olvidar que muchas de estas alteraciones de la conduccién y del ritmo
cardiaco pueden aparecer de forma transitoria y/o permanente en el registro
electrocardiografico, necesitdndose muchas veces registros de tipo continuo tipo Holter
o dispositivos con capacidad de registro mas prolongada.

Podriamos agrupar las alteraciones electrocardiograficas de la siguiente manera.

Cuadro 7. Alteraciones electrocardiograficas en el sincope cardiaco
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Blogueos sinusales, bifasciculares y AV de 2% y 3°" grado

Bradicardia sinusal < 50 LPM

QRS = 0,12 segundos

QT prolongado

Q patoldgicas sugestivas de IMA

Complejos QRS de preexcitacion

Sindrome de Brugada: Bloqueo de rama derecha + ST elevado de V1- V3
Displasia arritmogénica del ventriculo derecho

Fibrilacion y flutter auricular

Cualquiera de estas alteraciones encontradas en un paciente con historia de episodios
sincopales debe dirigir la accion médica hacia la comprobacién de arritmias malignas,
trastornos estructurales y cardiopatia isquémica como mecanismo productor del
sincope.

Existen, claro estd, indicios clinicos que hacen pensar en la etiologia cardiaca del
sincope, entre los mas conocidos estan:

e Comienzo subito

e Ausencia de préodromos

e Sincope en posicion supina o sentada

e Palpitaciones o dolor toracico

e Antecedentes de cardiopatia isquémica y/o insuficiencia cardiaca
e Pacientes ancianos

Hipotension ortostatica

La hipotensién ortostatica constituye una de las principales causas de sincope sobre
todo en pacientes de la tercera edad donde esta entidad tiende a ser subestimada a
pesar de los diversos factores predisponentes de tipo fisioldgicos o iatrogénicos antes
analizados. El riesgo de muerte por comorbilidad es el doble en los pacientes ancianos
con hipotensidon ortostatica, o sea es mayor la posibilidad de morir debido a la
conjuncién de diversas enfermedades. No olvidemos que en el sincope, desde el punto
de vista prondstico es mas importante la causa del mismo que el nimero o intensidad
de las perdidas del conocimiento.

Un factor causal cada vez mas frecuente lo constituye la politerapia que sobre todo en
los pacientes de la tercera edad causa hipotension ortostdtica severa.?! Entre los
medicamentos encontrados con mayor frecuencia se incluyen los hipotensores como
los inhibidores de la angiotensina II, los diuréticos, nitratos y otros vasodilatadores. En
la mayoria de las ocasiones para el diagndstico basta con un interrogatorio simple pero
inteligente dirigido a identificar el farmaco productor del sincope, para esto es
indispensable que la informacion haga énfasis en el horario de produccidn del sincope y
su relacion con la toma previa de medicamentos.

Los sindromes de hipotensidn ortostatica se agrupan de la siguiente manera:

e Hipotension ortostatica clasica: Caida de la TAS = 20 mmHg y/o TAD = 10 mmHg
durante los 3 primeros minutos del cambio de posicion.
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e Hipotension ortostatica precoz: El descenso de la TA suele ser inmediato, con una
duracion de 30 segundos.

e Hipotension ortostatica progresiva: Instalacidon lenta y progresiva con ausencia de
bradicardia sinusal.

Algunos autores incluyen dentro de la clasificacion el sindrome de taquicardia
ortostatica postural, caracterizado por taquicardias = 120 latidos por minuto, e
inestabilidad de la presién arterial en relacién con los cambios posturales.?! Esta
entidad de causa no conocida es mas frecuente en mujeres jovenes y se asocia al
sindrome de fatiga croénica.

Es de mucha utilidad conocer las diversas enfermedades que se asocian a la
hipotension ortostatica. Todas ellas tienen como base fisiopatoldgica un fallo en el
mecanismo neurosimpatico que garantiza el control postural de la tension arterial.

Cuadro 8. Clasificacion etiopatoldgica de la hipotensién ortostatica

Fallo autondémico del sistema nervioso periférico

Diabetes Mellitus
Pandisautonomia

Sindrome de Guillain Barré
Neuropatia amiloidea
Simpatectomia quirdrgica
Medicacion antihipertensiva

Fallo autondmico del control central

Hipotension ortostatica idiopatica

Atrofia multiple sistémica (Parkinson, ataxia e hipotensidn ortostatica)
Lesiones de la medula espinal (traumatica, vascular)

Medicamentosa

En la practica médica la hipotensidn ortostatica ocurre en determinados escenarios:

e Individuos sanos que en determinadas circunstancias presentan un fallo
transitorio del reflejo barorreceptor (hipovolemia).

e Formando parte de un sindrome crénico conocido como hipotension ortostatica
idiopatica o insuficiencia autonémica primaria.

e Siguiendo a largos periodos de convalecencia en decubito, sobre todo en
pacientes ancianos.

e En asociacion con enfermedades que afectan las fibras autondmicas del sistema
nervioso periférico (diabetes, neuropatia autondémica idiopatica).

e Pacientes bajo tratamiento con medicamentos con hipotensores, L-dopa,
sedantes y antidepresivos.

e Lesiones medulares agudas por encima de T6.
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El sindrome de hipotension ortostatica idiopatica puede presentar dos variantes:

1. Sindrome de Bradbury-Eggleston: Degeneracion selectiva de neurinas en el
ganglio simpatico con denervacidon del musculo liso vascular y glandulas
adrenales.

2. Sindrome de Shy-Drager: Degeneracién neuronal preganglidnica en la sustancia
gris de la columna lateral de la medula espinal, lo cual deja a las neurinas
posganglidnicas sin control espinal. Puede existir ademas manifestaciones como
sindrome de Parkinson o ataxia que evidencian lesiones a nivel cerebeloso y de
ganglios basales.

La sospecha clinica de hipotension ortostatica se comprueba mediante las mediciones
de la presion arterial en declbito supino y en varios momentos (1 y 3 minutos)
después de asumir la posicion de pie, clasificAndose en clasica, inicial y progresiva en
dependencia del tiempo de produccidn de la hipotension arterial y los sintomas de
sincope. La mesa de inclinacion o “Tilt text” es un examen muy usado que consiste en
someter al paciente a variaciones de angulo posicional de aproximadamente 70 grados
y constatar las variaciones de tensidn arterial.?> Esta prueba resulta Util en el
diagnéstico diferencial de los sincopes reflejos o neurolégicamente mediados.

Diagnodstico diferencial del sincope

El diagndstico diferencial del sincope parte de la diferenciacion de este ultimo con las
principales causas de pérdida breve del conocimiento:

e Ataques de panico y ansiedad: En estos episodios la hiperventilacion y cierto nivel
de estrechamiento del nivel de conciencia pueden ser confundidos con episodios
sincopales, aunque en realidad la pérdida del conocimiento rara vez ocurre. Las
manifestaciones vagales, como palidez y alivio con el decubito estan ausentes en
estos pacientes. El diagndstico se realiza por el cortejo sintomatico, la ausencia de
alteraciones en los examenes complementarios y el test de inclinacién. La
induccién de la crisis con las maniobras de hiperventilacién ayudan también al
diagnéstico.

e Histeria: Los antecedentes de personalidad premédrbida, las situaciones
desencadenantes y la ausencia de palidez, sudoracion, bradicardia e hipotension
hacen féacil la diferenciacion. Muchas veces existe teatralidad, movimientos
involuntarios atipicos y llanto después de la crisis.

e Crisis hipoglucémicas: Los antecedentes de diabetes mellitus, el uso de insulina o
hipoglucemiantes orales asi como la presencia de sintomas adrenérgicos como
taquicardia, palidez distal y sudoraciéon profusa con frialdad, acompafados de la
demostracion de cifras bajas de glucemia confirman el diagndstico.

e Hipovolemia: La pérdida aguda o subaguda de sangre fundamentalmente a través
del tracto digestivo, puede producir debilidad, hipotensidon, palidez vy
estrechamiento de conciencia antes de que el sangramiento sea visible. La
hipotension ortostatica obliga siempre a descartar esta posibilidad.

e Ataques transitorios de isquemia: Es sumamente raro que el sincope se asocie a
esta etiologia, ya que desde el mismo concepto sabemos que los episodios
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sincopales necesitan una disminucién global del flujo sanguineo cerebral lo cual se
contrapone a la definicion de ataque transitorio isquémico producido por un déficit
focal de la irrigacion cerebral. En el caso de los episodios isquémicos del territorio
vertebrobasilar, la pérdida del conocimiento no es excepcional pero la mayoria de
las veces se acompafia de sintomas de focalizacién de tallo encefdlico o toma de
pares craneales. La pérdida del conocimiento como Unica manifestacion de un
episodio vascular de territorio posterior es poco frecuente, aunque puede verse en
casos de sindrome de robo de la subclavia y en la enfermedad de Takayasu donde
las obstrucciones arteriales a nivel de las arterias subclavias o del arco aértico
pueden acomparfarse de pérdida del conocimiento durante el esfuerzo fisico.

¢ No debemos olvidar que muchas veces, el debut de una hemorragia subaracnoidea
puede manifestarse mediante un episodio sincopal. Debido a la naturaleza arterial
del sangramiento, el aumento transitorio de la presién intracraneana puede
producir una disminucién del flujo sanguineo cerebral y pérdida breve del
conocimiento. Si bien es cierto que la presencia de cefalea, vomitos y rigidez de
nuca son frecuentes, muchas veces faltan y hacen pasar por alto este importante
diagndstico

o Crisis epilépticas: Fundamentalmente las crisis que cursan con pérdida subita del
conocimiento es decir las crisis tonicoclonicas generalizadas o de gran mal. El
comienzo suUbito, sorpresivo independientemente del horario o la posicion
adoptada por el paciente, los movimientos tonicocldnicos, la mordedura de lengua,
la relajacion de esfinteres, y la frecuencia de traumatismos son elementos para
considerar la posibilidad de crisis epilépticas. La recuperacidon de la conciencia
después de la crisis es otro factor a tener en cuenta. Usualmente después de una
crisis epiléptica tonicocldnica generalizada, sigue un periodo posictal caracterizado
por somnolencia y enlentecimiento del pensamiento, hecho que se contrapone a la
recuperacidon rapida y espontanea de la conciencia en el sincope. Desde el punto
de vista electroencefalografico las crisis epilépticas presentan paroxismos
generalizados y simultdneos en areas corticales y taldmicas a diferencia del
sincope, donde se produce tardiamente enlentecimiento cortical difuso de ondas
tipo delta.

e Drop attacks: Son episodios de caida subita en un paciente vigil, usualmente
mientras camina y que no se acompafian de pérdida o estrechamiento de la
conciencia. Es mas frecuente en pacientes ancianos y su etiologia no esta bien
dilucidada, implicando mecanismos de tipo vascular y eléctrico. Inmediatamente
después de la caida los pacientes son capaces de levantarse y continuar la marcha
sin otras complicaciones.

Examenes diagndsticos complementarios
Basicos

e Electrocardiograma de 12 derivaciones
e Ecocardiograma transtoracico

¢ Hemograma completo

e Glucemia en ayunas
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Especificos
Cardiovasculares

e Monitorizacion cardiaca (Holter, dispositivos de registro continuo)

e Estudios neurofisioldgicos

e Prueba de esfuerzo

e Masaje del seno carotideo

e Registro continuo de presién arterial

e Test de provocacion de hipotensidon ortostatica (medicamentoso, tilt test)

Imagenolodgicos

e Tomografia simple de craneo
¢ Angiografia o angiotomografia cerebral contrastada (sospecha de aneurisma o
malformacion arteriovenosa)

Neuroldgicos

e Electroencefalograma
e Tilt test (mesa de inclinacion)

Nunca se insistird lo suficiente en la importancia del interrogatorio y el método clinico
en el diagnostico de la perdida breve del conocimiento. Los estudios mas recientes
demuestran que en la gran mayoria de los casos con un interrogatorio inteligente y
examen fisico adecuado se llega al diagndstico etioldgico sin necesidad de recurrir a
exdmenes complementarios innecesarios y caros.

Tratamiento del sincope

En el caso de la crisis sincopal aguda es necesario mantener al paciente en decubito
supino o lateral si hay riesgo de vémitos. La cabeza recostada cdmodamente y las
extremidades inferiores semialzadas. Nunca permitir la incorporacion del paciente
hasta que no exista recuperacion completa, la cual debe esperarse en la mayoria de
los casos a los pocos minutos.

Lo mas importante es detectar y diagnosticar etiologias que comporten riesgo
inmediato para el paciente. Las arritmias cardiacas, los bloqueos AV y el infarto agudo
del miocardio constituyen emergencias médicas que deben ser tratadas de forma
inmediata, ya sea de forma medicamentosa o mediante la implantacion de
desfibriladores intracardiacos y marcapasos.

El aporte hidroelectrolitico y la transfusion deben realizarse sin pérdida de tiempo en
pacientes deshidratados y con hemorragias ocultas.

En el caso de los sincopes reflejos dentro de los que se incluyen como hemos visto el
vasovagal, los sincopes situacionales y por hipersensibilidad del seno carotideo, lo mas
importante son las medidas preventivas, es decir, el paciente debe ser instruido en la
manera de evitar los factores desencadenantes del sincope, las circunstancias
favorecedoras del mismo y la manera de abortar la crisis con las llamadas maniobras
fisicas de contrapresién, consistentes en el entrecruzamiento de las piernas o la
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tension de las extremidades en forma de grampa, una vez reconocidos por el paciente
los sintomas prodrémicos.

El entrenamiento de desensibilizacién ortostatica con la mesa de inclinacién ha
demostrado ser Util en algunos pacientes.

Muchos medicamentos han sido estudiados con el objetivo de tratar el sincope reflejo,
entre ellos se encuentran:

B-bloqueadores, Disopiramida, Escopolamina Teofilina, Efedrina, Clonidina e
inhibidores de la captacion de Serotonina. Hasta el momento ninguno ha demostrado
verdadera utilidad en el tratamiento atendiendo frecuencia de recaidas y mejoria de
indices de mortalidad.®

Cuadro 9. Tratamiento del sincope reflejo

L Clase de Nivel de
Recomendacion . . L,
evidencia recomendacion
Educacién del paciente, seguridad y profilaxis I C
Maniobras de contrapresion I B
Marcapasos en pacientes con HSC cardiodepresor II-A B
Midodride en pacientes refractarios II-B B
Entrenamiento con mesa de angulacién II-B B
Marcapasos en pacientes = 40 afios refractarios y
s II-B C

con respuesta cardioinhibitoria
No marcapaso en ausencia de respuesta

L O 11 C
cardioinhibitoria
Los Betablogueadores no estan indicados III A

En cuanto a los sindromes de intolerancia o hipotensidn ortostatica, evitar los factores
desencadenantes como los farmacos y la deshidratacion puede ser el Unico tratamiento
indicado. En ausencia de hipertensidon arterial la expansion del volumen extracelular
con un consumo de agua de 2-3 litros diarios y 10 g de CLNa ha demostrado buenos
resultados. La ingestion rapida de agua fria es Util en los episodios agudos y en la
hipotensién posprandial.>*?* El bombeo de la circulacién venosa de miembros inferiores
puede mejorarse mediante el uso de vendas elasticas y medias compresivas, al igual
gue con las maniobras de contrapresion fisica antes mencionadas.

A diferencia del sincope vasovagal, los medicamentos alfa agonistas mejoran los
sintomas en estos pacientes, utilizandose la Midodrine a razén de 5-20 mg 3 veces al
dia.
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La fludrocortisona 0,1-0,3 mg, 1 vez al dia, también ha demostrado ser util en la
respuesta hemodinamica de estos pacientes.

Cuadro 10. Tratamiento de la hipotensidn ortostatica

Recomendaciones

Clase de Nivel de
recomendacion | evidencia

Hidratacion y consumo de sal I C
Midodride II-A B
Fludrocortisona II.A C
Maniobras de contrapresion II-B C
Vendas elasticas y fajas compresivas II-B C
Elevacidn de la cabecera por encima de 10 grados II-B C

Como conclusién podriamos decir que en general el enfrentamiento del sincope en la
practica médica requiere de las siguientes estrategias:

Diagnéstico positivo del episodio sincopal dentro de las causas de pérdida breve
del conocimiento.

= Reconocimiento del mecanismo fisiopatoldgico subyacente.
» Identificacién y tratamiento inmediato de causas que impliquen alto riesgo para

la vida del paciente.

= Profilaxis de recaida y lesiones a largo plazo.

Para garantizar esta estrategia de enfrentamiento, han surgido en muchos centros
hospitalarios grupos multidisciplinarios encargados del estudio y tratamiento del
sincope, ya sea en el contexto de la urgencia médica como en consultas de
seguimiento; existiendo incluso verdaderas unidades de sincope que han demostrado
disminucion significativa de los indices de morbimortalidad por esta entidad.
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