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RESUMEN

El sincope es la pérdida subita del estado de alerta con recuperacién espontanea y completa. Es una causa comun de consulta
a los Servicios de Urgencia hospitalarios y prehospitalarios. El abordaje debe apoyarse en una historia clinica concienzuda y una
exploracion fisica cuidadosa para definir si el sincope implica un riesgo de complicaciones mayores en el paciente. Considerando
que las patologias que lo producen son multiples, el sincope puede tener diferentes implicaciones prondsticas en diferentes tipos de
pacientes. El abordaje prehospitalario debe incluir un interrogatorio cuidadoso sobre los factores precipitantes, las caracteristicas
clinicas del episodio, los prédromos si es que los hubo y los antecedentes del paciente y familiares. La exploracion debe incluir la
toma de signos vitales en decubito y en bipedestacion, ademés de busqueda de soplos cardiacos, electrocardiograma, monitoreo
cardiaco y glucemia. La forma méas comun de sincope es el neuralmente mediado, que sdlo requiere de hidratacion y vigilancia. Los
pacientes con otras causas de sincope que son susceptibles de tratarse en el prehospitalario son aquéllos con arritmias que inesta-
bilizan al paciente. La mayoria de los otros pacientes requieren de tratamiento especializado, por lo que el papel del Servicio Médico
de Emergencias se restringe al reconocimiento de la situacion de alto riesgo (tromboembolia pulmonar, infarto, otras cardiopatias y
condiciones graves) y a trasladar al paciente a un lugar donde pueda ser evaluado y tratado de forma integral.
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ABSTRACT

Syncope is a sudden loss of consciousness with spontaneous ad integrum recovery. It is a common cause for emergency services
consultation. It's approach should be based on a thorough history and a careful physical exam to define if the symptom implies a
higher risk of complications in the patient. Syncope has multiple ethiologies, so it can have different implications in different patients.
Prehospital approach should include a complete interrogation about precipitating factors, prodromes, the clinical characteristics of
the episode and the patient’s and his family’s history. The physical exam has to search for vital signs in decubitus and orthostatism,
search for cardiac murmurs, electrocardiogram, heart monitoring and blood glucose. The most common form of syncope, neurocar-
diogenic syncope, usually requires hydration and monitoring. Patients with other causes amenable to treat in a prehospital setting
include unstable arrhythmias. Most of the other patients require specialized treatment, that is why the emergency medical service is
restricted to a prompt recognition of a high risk situation (pulmonary embolism, myocardial infarction or other serious heart or general
conditions) and to transport the patient to an adequate facility where the patients will be thoroughly evaluated and treated.
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INTRODUCCION

El sincope es un sintoma frecuente que representa cer-
ca del 6% de todas las visitas a Urgencias. Se calcula
que entre un 35y 42% de la poblacién total tendra
alguna vez un episodio de sincope,!® y en un reciente
trabajo se encontré que ocupa la duodécima posicion
de 32 motivos de llamada a los Servicios de Emergen-
cia en nuestro pais y una de las causas comunes de
atencién prehospitalaria en eventos masivos.*1°

Pero, ¢qué es el sincope? Este sintoma, que se debe
a una interrupcién brusca del flujo sanguineo cerebral,
se define como: Pérdida stbita del estado de alerta y
tono postural, con recuperacién espontanea y comple-
ta; es decir, que el paciente se recupera rapidamente
del episodio sincopal sin secuelas, a menos que haya
sufrido algtn traumatismo secundario a la caida.?

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia es relativamente compleja y varia de
acuerdo a la causa subyacente, aunque hay consenso
sobre el punto final: la reduccién drastica en el flujo
sanguineo cerebral. El cerebro emplea aproximada-
mente el 15% del gasto cardiaco para su funciona-
miento normal, lo que supone un flujo sanguineo ce-
rebral de 50 a 60 mL por cada 100 gramos de tejido
por minuto.

La fisiopatologia implica varios tipos de anomalias;
por ejemplo, los eventos relacionados con el sistema
nervioso auténomo son complejos y, en algunos ca-
sos, mal entendidos. Existen causas mecéanicas (car-
diacas y no cardiacas) o arritmicas que reducen el flu-
jo sanguineo cerebral y provocan el sincope (Cuadro
I). Cuando hay una patologia cardiaca subyacente
(valvulopatia, hipertensién pulmonar, tumores cardia-
cos), el sincope puede ser un marcador de mal pro-
ndstico que debe evaluarse con cuidado.??

La forma méas comun de sincope, sin embargo, es
el sincope vasovagal 2?81 La teoria méas aceptada so-
bre su origen sugiere una secuencia de eventos que se
inicia por la reduccién del retorno venoso. Esto suele
asociarse a factores medioambientales (calor, deshi-
dratacién, hipovolemia), uso de medicamentos (diu-
réticos, vasodilatadores, entre otros), o simplemente
posturales (posicién erguida durante periodos prolon-
gados). La reduccién del retorno venoso induce una
respuesta simpatica que produce taquicardia, pero no
corrige la disminucién de la precarga ventricular por-
que las venas dilatadas funcionan como contenedor
de sangre. El incremento en frecuencia cardiaca e ino-
tropismo produce estimulacién de las fibras C endo-
céardicas, que son mecanorreceptores ventriculares. La
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estimulacién de estas fibras produce una «retirada» de
la actividad simpética que se traduce en bradicardia e
hipotensién, con una caida brusca del gasto cardiaco
y, por tanto, de la presién de perfusiéon cerebral. Esta
teoria tiene limitaciones y se ha apreciado que el sin-
cope puede aparecer asociado a otros factores como
estrés emocional, que no necesariamente implican a
dichos receptores ventriculares.?1?

ETIOLOGIAS

En el cuadro I se aprecian las multiples etiologias del
sincope. Todas pueden causar una reduccién del gas-
to cardiaco por diferentes mecanismos. Hay causas
graves, como las arritmias ventriculares o la disecciéon
adrtica, que implican una toma de decisiones rapida
que puede influir en la supervivencia del paciente.
Hay multiples causas de sincope de repeticién que son
benignas y que se asocian con un pronéstico favora-
ble a largo plazo. Finalmente, hay otras causas en las
que el sincope es a su vez un factor de mal pronéstico,
como puede ser el caso de la estenosis aértica o la
hipertensién pulmonar, aunque no representen una
urgencia inmediata.?313-18

Las causas mecénicas, como estenosis adrtica o
mitral o los tumores cardiacos, producen una obstruc-
cién directa al flujo sanguineo dentro del corazén. La
diseccién adrtica puede comprometer el origen de las
carétidas y con ello limitar también el flujo sanguineo
cerebral. La hipertensién arterial pulmonar reduce la
precarga ventricular izquierda. Las taquicardias tam-
bién reducen la precarga ventricular, pero debido a
que los intervalos diastélicos son muy cortos por la
elevada frecuencia cardiaca. Las arritmias lentas pro-
ducen la caida del gasto cardiaco por las frecuencias
cardiacas muy bajas.

A nivel prehospitalario es muy dificil una valora-
cién completa de las causas de sincope; sin embargo,
la historia clinica y la exploracién fisica pueden ayudar
a definir una causa probable y con ello orientar mejor
el tratamiento inicial y la valoracién en el Servicio de
Urgencias hospitalario.!®

DIAGNOSTICO

El diagnéstico del sincope se apoya en la historia cli-
nica y la exploracién fisica. Con estas maniobras tene-
mos una sospecha del diagnéstico etiolégico en cerca
del 50% de los casos. En los demas, sera necesario
realizar un electrocardiograma y otra serie de prue-
bas que van desde la de inclinacién o el monitoreo
de Holter hasta el cateterismo o el estudio electrofi-
siolégico. En el camino se incluyen pruebas de ima-
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Cuadro 1.
Causas de sincope.

Sincope neuralmente mediado (Reflejo)
* Sincope vasovagal o neurocardiogénico (desmayo co-
muan):
- Cléasico
- No cléasico
* Sincope del seno carotideo
* Sincope situacional:
- Hemorragia aguda
- Tos, estornudo
- Estimulaciéon GI (deglucién, defecacién, dolor visceral)
- Miccién
- Postejercicio
- Postprandial
- Otros: (halterofilia, instrumentos musicales de viento)
* Neuralgia glosofaringea

Hipotensién ortostatica:
* Falla autonémica
- Sindromes de falla autonémica primaria
* Falla autonémica pura
¢ Atrofia de muiltiples sistemas
* Enfermedad de Parkinson
- Sindromes de falla autonémica secundaria
* Neuropatia diabética
* Neuropatia por amiloidosis
- Postejercicio
- Postprandial
* Sincope ortostético inducido x drogas ( y alcohol)
* Deplecién de volumen
- Hemorragia, diarrea, enfermedad de Addison

Arritmias cardiacas como causa primaria

* Disfuncién del nodo SA (incluyendo sindrome bradicar-
dia-taquicardia)

* Enfermedad del sistema de conduccién AV

* Taquicardias paroxisticas supraventriculares y ventricu-
lares

* Sindromes hereditarios (QT largo, Brugada, QT corto,
displasia arritmogénica del VD, taquicardia ventricular
catecolaminérgica)

¢ Malfuncién de dispositivos (Marcapaso, DAI)

* Proarritmias inducidas x drogas

Cardiopatia estructural o enfermedad cardiopulmonar

* Valvulopatias

* Infarto agudo del miocardio/isquemia

* Miocardiopatia obstructiva

* Mixoma auricular

* Diseccién adrtica aguda

* Enfermedad pericéardica/tamponamiento

* Embolia pulmonar/hipertensién pulmonar
Cerebrovascular

* Sindromes de robo vascular

gen como el ecocardiograma, que permite valorar
la funcién ventricular, la anatomia del corazén y las
presiones pulmonares, entre otros datos anatémicos
y funcionales relevantes para el diagnéstico definitivo.
El monitoreo prolongado con grabadoras subcutaneas
es otra opcién.2?

Aunque hay diferentes formas de abordar el sin-
cope en el Servicio de Urgencias, se debe hacer una
aproximacién ordenada, lo que muchas veces no se
logra.!12%21 |a historia clinica dirigida (incluyendo pré-
dromos, palpitaciones, enfermedad cardiovascular, con-
vulsiones y medicamentos) y una exploracion fisica que
incluya signos vitales en ortostatismo, examen cardiaco y
neurolégico completo y masaje del seno carotideo, es de
gran utilidad y no requiere equipos complejos. A esto se
puede agregar un electrocardiograma, monitoreo cardia-
co, biometria hemética y una glucemia.?!%?2

Si el enfermo tiene mas de 40 anos, usa diuréticos
o vasodilatadores o tiene evidencia de deshidratacién
o enfermedad renal, se debe complementar su estudio
con una quimica sanguinea.?

También en el Departamento de Urgencias se pue-
de realizar una tomografia si acaso hay sospecha de
enfermedad neuroldgica, trauma craneano o una ce-
falea intensa.

Si la historia clinica y la exploracién no muestran
datos sugestivos de una causa, entonces se deben
buscar aspectos especificos ligados a las patologias
del paciente: ¢Lleva un marcapasos o un desfibrila-
dor implantable que pueda funcionar mal? ¢Tiene QT
largo, corto o sindrome de Brugada? ¢Hay bloqueos
de rama o auriculoventriculares? ¢Es posible que el
paciente tenga algin tipo de cardiopatia? Si la res-
puesta a alguna de estas preguntas es afirmativa, el
paciente debe internarse para un estudio mas comple-
to.20 Como ya se habia mencionado, hay condiciones
como la estenosis adrtica en las que el sincope es un
marcador de mal prondstico e indicacién de que tal
vez el paciente ya estd en el momento quirtrgico.?®?*

Cuando los pacientes tienen més de 50 afios, aun-
que las respuestas a las preguntas anteriores sean
negativas, el sujeto deberia vigilarse por 24 horas, o
puede ser dado de alta de Urgencias pero con segui-
miento por el especialista en breve.!’

A nivel prehospitalario podemos hacernos la pre-
gunta: ¢Y si no tengo los equipos ni para tomar un
electro de 12 derivadas, cémo hago con lo demés?
Otra vez, tenemos lo mas preciado para hacer un
diagnéstico inicial: historia clinica y exploracién fisica.
La reiteracién es odiosa, pero en este caso, también
elemental. Un interrogatorio completo, que no retrase
el tratamiento de condiciones graves, es de gran im-
portancia.
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Los datos sobre los factores predisponentes o las
condiciones en las que se present6 el episodio son im-
portantes: En reposo, haciendo ejercicio, después del
ejercicio, el paciente estaba en un sitio cerrado y ca-
luroso, el sincope ocurrié al ponerse rapidamente de
pie o estaba acostado. El interrogatorio se debe hacer
en el sitio y de acuerdo a la informacién que se va
obteniendo; se deben profundizar y ajustar las pregun-
tas. En el cuadro Il se pueden encontrar resumidos los
puntos principales a interrogar.

Si el sincope ocurre después de hacer ejercicio, es
probable que se trate de un sincope neurocardiogéni-
co, pero si ocurre durante el ejercicio puede ser arrit-
mico o por estenosis adrtica (obstructivo), lo que cam-
bia drasticamente el pronéstico. Estas sutilezas pueden
parecer exageradas pero son muy orientadoras.

Como se menciona en el cuadro I, hay sincopes
situacionales, como el de los musicos de viento o el
tusigeno o miccional. Conocer estas circunstancias
ayuda a orientar el diagnéstico y a establecer el valor
prondstico del episodio sincopal.!%2526

A la par de la historia clinica del episodio de sin-
cope, la exploracién fisica puede proporcionar infor-
macién muy valiosa en la toma de decisiones subse-
cuentes. Por ejemplo, la presencia de soplos en el foco
adrtico debe hacer sospechar una estenosis aértica, lo
mismo que un soplo pulmonar puede hacer sospechar
hipertensién arterial pulmonar. Los ruidos cardiacos
arritmicos deben obligar a conectar con rapidez el

Cuadro II.
Preguntas bdsicas en el interrogatorio.

¢Coémo fue el episodio?:
¢Dénde ocurri6?¢Qué estaba haciendo cuando pasé?
¢Hubo alguna sensacién anormal ANTES del episodio?
* Mareo, nausea, dolor abdominal, palpitaciones
* Sudor frio, palidez
* Cambios en la visién (borrosa, oscurecimiento, etc.)
¢Hubo alguna sensacién anormal durante el episodio?
* Palpitaciones
* Pulso acelerado o irregular
* Dolor
¢Cuanto duré? ¢Se recuperé de inmediato?
¢Hubo desorientacién?
¢Ha tenido algin sangrado?
* Hematoquezia, melena, hematemesis
» Pérdidas menstruales intensas
* Otras
¢El paciente tiene factores de riesgo? (posibles enferme-
dades graves causantes de sincope)
* Hipertensién, diabetes, dislipidemia
* Historia de infarto o arritmias
* Muerte stbita en la familia
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monitor por la sospecha de arritmias lentas o rapidas.
Igualmente, palpar pulsos con intensidades diferentes
entre ambos brazos o entre brazos y piernas puede
hacer sospechar una diseccién aértica. La toma de
tensién arterial es importante para definir ese parame-
tro y comparar entre brazo derecho y brazo izquierdo.
Si el paciente esta en condiciones de poder hacerlo, se
debe comparar la presién sentado v de pie. Cuando la
presién sistdlica cae mas de 20 mmHg o la diastélica
mas de 10 mmHag, el paciente tiene hipotensién ortos-
tatica.2® Cuando el paciente tuvo un episodio sincopal
acompanado de nausea, mareo, diaforesis y al tomar
la presién de pie muestra una disminucién ligera de la
presion sistdlica (2 a 5 mmHg) en relacién a la lectura
basal en decubito y elevacién discreta de la diastdlica
(menos del 15%), es muy probable que su diagnéstico
sea sincope neurocardiogénico o vasovagal.?’” Algunos
autores sugieren realizar masaje del seno carotideo,
pero esa medida es controvertida para el medio pre-
hospitalario. Estas maniobras dan informacién muy
valiosa sobre el evento sincopal y su probable origen.

Por otro lado, sea cual sea la etiologia del sincope,
lo ideal seria que el paciente recibiera una valoracién
médica en un Departamento de Urgencias.!® Algunas
personas con sincope neurocardiogénico pueden ser
evaluadas por consulta externa, pero ante la sospe-
cha de una cardiopatia estructural o de un sincope
de origen arritmico, es necesario que el paciente sea
revisado cuidadosamente. El siguiente episodio de
sincope puede ser uno de muerte stbita.?®3* En el
cuadro IIl se pueden encontrar las maniobras diag-
nosticas que es conveniente realizar en el ambito pre-
hospitalario.

Vale la pena mencionar que dentro de las manio-
bras diagnésticas, es conveniente incluir al monitoreo
electrocardiografico, la toma de presién arterial en de-
cuabito o sentado y de pie (cuando las condiciones del
paciente lo permitan) y tomar un glucémetro.'®

TRATAMIENTO

Como ya se ha mencionado, la mayor parte de los
episodios sincopales se habran resuelto antes de que
llegue el equipo médico de emergencia. Si no es asf,
entonces seguramente no es un sincope. Sin embar-
go, el equipo de Urgencias debe hacer una valoraciéon
completa del caso para tener una idea aproximada de
la causa del episodio.

Como en cualquier caso, la evaluacién inicial de
ABC’s nos marca la secuencia de acciones y por otro
lado, nos ayuda a iniciar la evaluaciéon diagnéstica.
Cuando pasamos a la revisién secundaria, la toma de
signos vitales es especialmente importante.
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Cuadro III.
Maniobras prehospitalarias de diagnéstico para sincope.

* Interrogatorio (Cuadro II)
* Exploracion fisica:
- Signos vitales
- Presién arterial dectbito - sentado/de pie, ambos brazos
- Ruidos cardiacos (soplos, arritmias)
- Pulsos brazos/piernas
- Exploracién neurolégica
- Masaje carotideo (con asesoria médica y monitoreo ECG
continuo)
* Monitoreo electrocardiogréfico
* Toma de glucemia (glucémetro, tira reactiva de glucosa)

Si el equipo detecta alguna anomalia potencial-
mente grave (cuadro clinico de choque, dolor toracico
o abdominal, arritmias répidas o lentas, diferencias de
las cifras de presién arterial entre ambos brazos, evi-
dencia de sangrado o hipovolemia por otras causas,
disnea o dificultad respiratoria, hipotensién persisten-
te), este enfermo debe ser trasladado a un hospital
adecuado para su estudio y tratado de acuerdo a los
hallazgos durante el traslado.

Sin embargo, muchas veces el mismo paciente no
deseara ser llevado a un Servicio de Urgencias, espe-
cialmente si se ha recuperado completamente. Pese a
esto, su valoracién completa es la conducta ideal y asi
debe hacérsele saber al enfermo.

En cuanto a consideraciones précticas, si el paciente
sigue con hipotensién después de un sincope neurocar-
diogénico, por ejemplo, la reposicién de liquidos (inclu-
so por via oral) y de sodio (también por via oral) seria
suficiente para lograr cifras adecuadas de presién arte-
rial. Si el enfermo tiene muchas nauseas e intolerancia
a la via oral, una solucién fisiolégica puede ser 1til.

Sin embargo, ante la sospecha de una causa poten-
cialmente grave del sincope, el paciente debe ser eva-
luado con cuidado, monitoreado v trasladado al hospi-
tal mas adecuado. Se debe hacer el manejo de acuerdo
a los protocolos locales o a las indicaciones del director
médico, siguiendo las premisas del «<ABCDE>».

A lo largo del trabajo hemos enfatizado las causas
de sincope referidas en el cuadro I, sin embargo hay
condiciones similares al sincope causadas por deshi-
dratacién o hipovolemia (diarreas, uso de diuréticos,
hemorragias de aparato digestivo) acompanada de
hipotensién o hipotensién ortostéatica, con un com-
portamiento similar a la disautonomia. De ahi la im-
portancia del interrogatorio y la exploracién fisica. En
este punto es importante recalcar que el interrogato-
rio y la exploracién deben hacerse durante el traslado
ante la sospecha de una causa grave.

De igual manera, hemos «evitado» hablar de cau-
sas neuroldgicas del sincope. En realidad, las causas
neurolégicas de este problema son secundarias a
fenémenos de «robo vascular», por lo que no dejan
secuelas y son claramente diferentes de las crisis con-
vulsivas. Aqui llegamos a un punto que es frecuente
causa de angustia cuando el familiar o amigo nos rela-
ta la historia del episodio: «El paciente empezé a sen-
tirse mal, tenia ndusea, mareo, diaforesis, se puso pa-
lido y se iba a desmayar, pero mientras lo llevdbamos
hacia una silla empezé a tener convulsiones. Como
no alcanzamos a sentarlo, lo recostamos en el suelo,
se pasaron esos movimientos raros que tuvo y a los
pocos segundos empezé a reaccionar». Al momento
de llegar a la escena, unos veinte minutos después del
evento, el paciente esta alerta y orientado, y tanto él
como sus amigos mencionan que se recuperé casi de
inmediato. Estaba orientado y preguntaba cémo ha-
bia llegado al suelo, si todo lo que habia tenido era un
mareo. Esto se conoce como crisis de Stokes-Adams.
Efectivamente, se trata de movimientos ténicos aso-
ciados a la reduccién muy drastica del flujo sanguineo
cerebral, pero a diferencia de las crisis convulsivas, no
se asocian con lesién cerebral y no dejan secuelas.
Este es un punto frecuente de confusién; sin embargo,
la diferencia es notoria. Las crisis de Stokes-Adams se
asocian a la hipotensién, los prédromos son los del
sincope y no tienen un aura como los pacientes con
crisis convulsivas, que después del evento muestran
desorientacién u otras secuelas neurolégicas que pue-
den tardar hasta varias horas en desaparecer (fase
post-ictal).

Finalmente, cuando existe alguna causa potencial-
mente grave del sincope, se deben evitar retrasos en
el traslado. Tanto las maniobras de monitoreo como
el interrogatorio se pueden hacer durante el mismo
y aunque no puede considerarse como una situaciéon
de «cargar y llevar», una arritmia grave puede poner
rapidamente en peligro la vida del paciente, lo mismo
que una diseccién adrtica o una tromboembolia pul-
monar.

CONCLUSIONES

El sincope es una causa frecuente de solicitud de
servicios médicos de urgencia. En un porcentaje
cercano al 60% de las ocasiones, su origen es be-
nigno y no supone riesgos importantes salvo por la
posibilidad de sufrir algiin traumatismo relacionado
al evento. Sin embargo, una proporciéon de sujetos
tiene alguna enfermedad grave en la que el sincope
es un elemento diagndstico importante y se asocia
con un incremento en el riesgo de mortalidad, por
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lo que el personal de Urgencias debe realizar un in-
terrogatorio dirigido sobre el episodio sincopal, una
exploracién fisica que permita identificar condicio-
nes de alto riesgo y, en todos los casos, sugerir el
traslado a una unidad hospitalaria que permita la
evaluacién adecuada del enfermo. En Urgencias se
decidira el ingreso o no del paciente para su estu-
dio o tratamiento, pero debe haber una valoracién
cuidadosa por personas experimentadas antes de
decidir el tratamiento definitivo.35-%°
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