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Editorial

Jesus Rodriguez Garcia®, Ignacio Fernandez Lozano™

“Editor Jefe; “Editor Asociado

Quienes subita y frecuentemente, sin causa mani-
fiesta, padecen profundos desmayos, mueren de re-
pente. Aforismos. Hipocrates 460 — 370 aC.

Solo si conocemos las causas del sincope, podre-
mos reconocer su origen y combatir su causa. Mai-
monides 1135-1204 E.C.

Los aforismos que preceden a esta editorial de-
muestran que desde la mas remota antigiuedad se
conocian dos aspectos fundamentales del sinco-
pe, la posibilidad de que los episodios sincopales
recurrentes supongan advertenclas que orientan
sobre la posibilidad de una muerte subita y la ne-
cesidad de conocer su causa para poder iniciar el
tratamiento adecuado.

Muchos afios mas tarde, Engel iniciaba un articu-
lo con unas frases, que son citadas con frecuencia,
quizas porque a pesar de su sencillez, ponen de
manifiesto la relacién entre el sincope y la muerte
subita. Este autor sefiala que "‘cuando una persona
sufre un colapso pero rapidamente se recupera, a
esto se le llama desmayo o sincope. Cuando mue-
re a los pocos minutos, se le llama muerte subita o
instantanea’!. Otros autores como Weiss incluso se
refieren a la muerte stibita como “‘sincope irrever-
sible”.

El sincope es uno de los problemas clinicos mas
frecuentes en la poblacion general y como otras
patologias cardiovasculares su incidencia tiende a
aumentar. Es un cuadro multietioldgico que puede
no tener importancia sobre el prondstico o cons-
tituir un marcador de gravedad extrema. Por su
frecuencia y su universalidad todo médico debe
tener conocimientos de coémo orientar el diag-
nostico etiologico del paciente con sincopes y es-
pecialmente como estratificar el riesgo de estos
episodios. Durante los ultimos afios se han produ-
cido novedades relevantes en esta patologia, se ha
avanzado en el conocimiento de los mecanismos
fisiopatoldgicos del sincope, se ha puesto en cla-
ro el valor real del tratamiento farmacoldgico y de
los dispositivos de estimulacién y se han disefiado
estrategias efectivas para el manejo del sincope
tanto en el Servicio de Urgencias como durante el
seguimiento, a la vez que se ha propuesto la crea-
cion de unidades especializadas en esta funcion.

Este numero monografico pretende hacer una
puesta al dia del diagnéstico, manejo y tratamiento
de los pacientes con sincope, en base a la eviden-
cla cientifica. Agradecemos a los autores su cola-
boracién y confiamos que su esfuerzo sea recom-
pensado con el reconocimiento de su utilidad en la
practica clinica.

1. Engel GL. Psychologic stress, vasodepressor (vasovagal) synco-
pe and sudden death. Ann Inter Med 1978; 89: 403 — 412.
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Para el sincope inexplicado
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Enfoque diagndstico general en el paciente

con sincope

Juan Miguel Sdnchez Gémez, Maite Izquierdo, Angel Ferrero, Angel Martinez, Beatriz Mascarell,

Ricardo Ruiz Granell.
Unidad de Arritmias. Hospital Clinico. Valencia.

INTRODUCCION

El sincope es un cuadro clinico muy prevalente y
con una alta incidencia en la poblacién general!,
siendo un motivo frecuente de consulta tanto en
atencién primaria®® como en urgencias®*. Ante un
caso de pérdida de conciencia, el clinico se enfren-
ta a una larga lista de diagnosticos posibles, que
van desde procesos banales a causas que pueden
poner en peligro la vida del paciente. A pesar de
los avances producidos en las técnicas diagnosti-
cas enlos ultimos anos, el diagndstico de los casos
que pueden ser potencialmente fatales contintia
siendo un reto para el medico. Una dificultad afia-
dida en el caso del sincope es que suele ser un
diagnostico retrospectivo, ya que habitualmente se
atiende al paciente una vez superado el episodio.
En este contexto, determinar las causas del mismo
puede llegar a ser verdaderamente dificil.

Dado el gran numero de pacientes que consultan
por un sincope, existe el riesgo por un lado, de uti-
lizaciéon indiscriminada y sin criterio de pruebas
diagnosticas que encarecen el proceso diagnoésti-
co en un elevado numero de sujetos con patologias
benignas, y por otro lado, existe el riesgo de nfra-
valorar a algunos pacientes con patologias graves
v potencialmente tratables.

En los ultimos afios se han publicado de mane-
ra periddica guias de actuaciéon y manejo del pa-
ciente con sincope, con el objetivo fundamental de
estandarizar el estudio y tratamiento de estos pa-
cientes con patologias tan heterogéneas®®.

EVALUACION INICIAL

Los objetivos fundamentales en la evaluacion
diagnostica inicial del paciente con sincope deben
ser:

1. Reconocer con rapidez las causas mas graves y
potencialmente letales.

2. Diagnosticar el mayor numero de casos posi-
bles evitando pruebas y costes innecesarios.

Segun la Guia de practica clinica para el diagnos-
tico y manejo del sincope (versién 2009)8, el primer
escaldn en la evaluacion de cualquier paciente con
pérdida de conciencia debe incluir: una cuidado-

sa anamnesis, la exploracién fisica (incluyendo la
toma de la tension arterial en decubito supino y bi-
pedestacién), la realizacion de un ECG y el masa-
je del seno carotideo en mayores de 40 anos. Esta
primera evaluacién es el punto mas importante de
todo el proceso diagnostico del paciente, ya que
va a determinar el resto de toma de decisiones.
Con ella, podemos alcanzar el diagnoéstico del sin-
cope entre un 24-50 % de los casos™®.

Existen tres preguntas fundamentales que deben
responderse en un primer momento:

1. iSe trata realmente de un episodio sincopal? (Fi-
gura 1)

2. ¢Existen en la historia datos que sugieran la etio-
logia del episodio?

3. ¢Existe cardiopatia asociada?

Con la anamnesis debemos ser capaces de de-
terminar si se trata verdaderamente de un epi-
sodio sincopal, es decir, si ha habido pérdida de
conciencia y tono muscular de corta duracién, con
recuperacion espontanea y completa. Una anam-
nesis completa debe incluir informacién sobre:

1. Caracteristicas del episodio: préodromos (pal-
pitaciones, palidez, cortejo vegetativo, dolor
toracico, inestabilidad...), posicién en la que se
encontraba el paciente y actividad que estaba
realizando (bipedestacion, dectbito supino, du-
rante el ejercicio, con la miccion, tos...), desen-
cadenantes vy situaciones que puedan favorecer
Su aparicién (ortostatismo y ayuno prolongado,
dolor, miedo, calor, aglomeraciones...), informa-
cién sobre el episodio (duracién, caida, trauma-
tismo, coloracién de la piel, convulsiones, movi-
mientos ténico-clénicos, pérdida de control de
esfinteres, mordedura de lengua...), informacién
sobre el periodo tras el episodio (forma de re-
cuperacion, sintomas postictales como cefalea,
confusion, sintomas neurologicos focales, dolor
toracico...). En muchos casos, para obtener toda
esta informacién de manera fiable y detallada
necesitaremos interrogar tanto al paciente como
a los posibles testigos.

2. Antecedentes familiares: de muerte subita, sin-
copes o cardiopatia.
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Supuesta situacion de pérdida transitoria del conocimiento
(T-LOC)

NO

Alteraciones de
la conciencia

si
‘ NO
l Coma MSC Otra
No \—, recuperada
Traumatico

|
| l | |
Causas Psicégeno Ataque _

Raras Epiléptico

Figura 1. Flujo diagnoéstico ante una posible pérdida transitoria del conocimiento (T-LOC).
MSC: Muerte Subita Cardiaca.

Diagnéstico Etiolégico Criterios diagnosticos

Sincope Vasovagal Precipitantes y prodromos tipicos, sin cardiopatia, ECG normal y sin
antecedentes de muerte subita familiar.

Sincope Situacional Sincope asociado claramente a tos, miccién, defecacién, deglucion, en
ausencia de cardiopatia, ECG normal y sin antecedentes familiares de muerte
subita.

Sincope Ortostatico Sincope que aparece tras incorporarse el paciente y se documenta
hipotensién ortostatica

Sincope Arritmico Sincope que se documenta en el ECC:
» Bradicardia sinusal persistente < 40 lpm con el paciente despierto o
pausas > 3 s sin causa aparente.

Bloqueo AV de 2° grado Mobitz II o de 3° grado.

Bloqueo alternante de rama derecha e izquierda.

Taquicardia Ventricular Sostenida

Taquicardia supraventricular con respuesta ventricular rapida.

Taquicardia Ventricular Polimorfa no Sostenida en pacientes con Sd. QT
corto o QT largo.

Patréon de sd. Brugada tipo 1 v ausencia de datos de otro posible diag-
nostico.

Disfuncién de Marcapasos o DAI con pausas ventriculares.

Sincope Isquémico Evidencia en el ECG de isquemia aguda

Sincope cardiovascular Evidencia de estenosis adrtica grave, miocardiopatia hipertréfica, mixoma
auricular, embolia pulmonar, disecciéon adrtica.
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3. Antecedentes personales: factores de riesgo
cardiovascular, enfermedades previas, enfer
medades cardiovasculares o neuroldgicas,
consumo de farmacos, alcohol u otros téxicos.
Historia de sincopes previos y su evoluciéon
temporal, edad de inicio de los mismos y carac-
teristicas de los episodios anteriores.

La exploracién fisica puede ser completamente
normal fuera del episodio sincopal. Deben buscar-
se especialmente signos de enfermedad cardio-
vascular y neurolégica. La toma de tension arte-
rial (TA) debe realizarse tanto en decubito supino
como en bipedestacion, tras al menos 5 minutos de
Incorporacién. Se considera hipotension ortostati-
ca (HO) la calda de > 20 mmHg en el TA sistdlica y
> 10 mmHg en la diastdlica o la caida por debajo
de 90 mmHg de la TA sistdlica en los primeros 3
minutos tras la posicién bipeda. Los ancianos pue-
den tener una respuesta retrasada hasta 30 minu-
tos.

El ECG debe ser realizado a todos los pacientes
que son evaluados por sincope. Puede ser anormal
hasta en un 20-30% de los pacientes, aunque es
diagnostico de la causa de sincope en un porcen-
taje muy pequetio. Aporta informacién util tanto de
la posible causa del sincope como de la presencia
de cardiopatia estructural subyacente.

Tras una evaluacién inicial debemos ser capaces
de:

a. determinar si el paciente ha presentado un ver-
dadero sincope,

b. diagnosticar los sincopes vasovagales tipicos, la
hipotension ortostatica, sincopes situacionales y
algunos sincopes arritmicos detectados por el
ECG, (Tabla])

c. diagnosticar o sospechar la presencia de enfer-
medad cardiovascular, neurolodgica o psiquiatrica

d. determinar la urgencia de la situacion y si el pa-
clente requiere ser ingresado. (Tabla II).

La Figura 2 muestra un algoritmo de manejo de
los pacientes con pérdida de conciencia. Si con la
evaluacion inicial no se llega al diagnostico etiolo-
gico del sincope, tras realizar la estratificacion de
riesgo, se valorara qué pacientes se benefician de
la realizacion de mas pruebas complementarias y
cudles pueden ser dados de alta sin mas explora-
ciones, dado su bajo perfil de riesgo con episodios
aislados. En caso de que estos pacientes de bajo
riesgo presenten episodios recurrentes e inespe-
rados que afecten a su calidad de vida, se debe de
plantear la necesidad de realizar mas exploracio-
nes con el objeto de diagnosticar etiologias ines-
peradas o evaluar el mecanismo real del sincope

Tabla II. Criterios de riesgo que aconsejan
ingreso hospitalario o evaluacion inmediata

Cardiopatia Estructural Grave

* Antecedente de infarto de miocardio
» Disfuncion ventricular severa
* Insuficiencia Cardiaca

Caracteristicas Clinicas

 Historia familiar de muerte subita

* Sincope durante el esfuerzo o en decubito
supino

 Palpitaciones durante el sincope.

Caracteristicas del ECG

» Taquicardia Ventricular No Sostenida

* Bloqueo Bifascicular o trastornos de conduc-
cion intraventricular con QRS > 120 ms

* Complejos Preexcitados

* Bradicardia sinusal inapropiada (< 501lpm) o
bloqueo sinoauricular en ausencia de medi-
cacién cronotrépica negativa o entrenamiento
fisico

* Intervalo QT corto o largo

» Patrén ECG tipo 1 de Brugada

« Hallazgos sugerentes de DAVD (ondas T ne-
gativas de V1-V3, ondas epsilon)

Comorbilidades

* Anemia grave
» Alteraciones hidroelectroliticas.

en ese determinado paciente para un manejo tera-
péutico individualizado.

A partir de los datos de la evaluacién inicial, se
pueden solicitar una serie de exploraciones para
alcanzar el diagnostico etiologico del episodio
sincopal. En funcién de la sospecha clinica, las
pruebas pueden ser muy diversas, desde TAC
craneales, ecocardiogramas, pruebas de esfuerzo,
coronariografias, analiticas especificas. ..

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS EN
SINCOPE DE CAUSA DESCONOCIDA

La mayoria de las pruebas que se realizan en pa-
cientes con episodios sincopales son pruebas de
provocacion, siendo en ocasiones muy dificil com-
probar una relacion causal entre el resultado de la
prueba vy el sincope espontaneo. A pesar de esta
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Evaluacion Inicial

(Anamnesis, Exploracion Fisica, MSC y
ECG)

|
|

}

| Diagnéstico Cierto | |

Diagnéstico Incierto

v

| Tratamiento |

|

!

‘ Sospecha Diagnéstica ‘

l

}

| Causa Desconocida |

!

Exploraciones en funcién

}

de sospecha

Sin Cardiopatia y ECG

Cardiopatia y/o ECG

normal anormal

|

Exploraciones Cardioldgicas
seleccionadas:

Si negativos

No mayor evaluacion

v
_‘ Stposifivos

Figura 2. Diagrama de flujo para la evaluacion del paciente con sincope.
MSC: Masaje del seno carotideo; ECG: Electrocardiograma; PTB: Prueba de la tabla basculante.

*Ecocardiograma

Frecuentes o severos

PTB
Holter Implantable

+ Prueba de esfuerzo
«Coronariografia
«Estudio Electrofisiolégico

*Holter implantable

Episodio sincopal tnico de causa incierta en un entorno de alto riesgo (lesiones fisicas o con im-
plicaciones laborales)

Episodios recurrentes sin cardiopatia estructural o si ésta existe, se ha descartado el sincope car-
diaco.

Si existe valor clinico de demostrar la susceptibilidad al sincope reflejo del paciente.
Se deberia considerar para diferenciar sincope reflejo de sincope ortostatico

Podria ser til para evaluar pacientes con caidas recurrentes, diferenciar sincope de epilepsia y de
enfermedad psiquiatrica.

limitacion, pueden ser utiles en determinados con-
textos.

> 50 mmHg con el masaje. Cuando se asocia a sin-
cope espontaneo, la hipersensibilidad del seno ca-
Masaje del Seno Carotideo rotideo define la existencia del sindrome de seno
carotideo.

En los pacientes mayores de 40 afios en los que
no se ha diagnosticado la etiologia del sincope en
la evaluacioén inicial, se recomienda realizar un ma-
saje del seno carotideo (MSC) con monitorizacién
electrocardiografica continua y de TA, tanto en de-
cubito como en bipedestacién®. La hipersensibili-
dad del seno carotideo se confirma si aparece una
pausa mayor de 3 s y/o una caida de la TA sistdlica

Actualmente existen nuevos datos sobre los pun-
tos de corte para valorar la positividad de este test.
Existen datos a favor de considerar el MSC posi-
tivo si existe una asistolia > 6 s y/o una caida de la
presion arterial media por debajo de los 60 mmHg
durante al menos 6 s. Sin embargo, estos puntos de
corte mas novedosos todavia han de ser evaluados
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en estudios prospectivos antes de ser incluidos en
las guias de practica clinica'®.

El MSC debe evitarse en aquellos pacientes con
antecedente de accidentes cerebrovasculares en
los ultimos 3 meses o presencia de soplos caroti-
deos (excepto cuando un estudio Doppler de las
cardtidas descarte estenosis significativa)®.

Pruebas de la Tabla Basculante

La Prueba de Tabla Basculante (PTB) se utilizd
por primera vez como meétodo diagnostico en la
década de los 80!, Desde entonces se ha genera-
lizado su uso y se ha convertido en una de las ex-
ploraciones mas habituales en el diagnostico del
sincope vasovagal. Segun las ultimas guias sobre
el manejo del sincope®, las actuales indicaciones
se encuentran reflejadas en la Tabla III. Principal-
mente, se debe realizar en aquellos casos de sin-
copes recurrentes en ausencia de cardiopatia (o
en presencla de ésta tras haber descartado sinco-
pe cardiogénico) y en sincopes Unicos en un en-
torno de alto riesgo (con riesgo de lesiones fisicas
o implicaciones laborales) y cuando es importante
demostrar la susceptibilidad del paciente al sinco-
pe reflejo.

Metodologia:

Esta prueba suele realizarse utilizando una cama
especial motorizada o manual que permita la bas-
culacién. Es conveniente que el arco de bascula-
cidon esté comprendido entre 0° (mejor si permite
posicion Trendelemburg a -10° o0 -15°) y al menos
60-70°. Se requiere monitorizacion ECG continua
y de la TA con esfigmomanometro automatico o,
preferiblemente, con sistemas pletismograficos
que aporten informacién latido a latido de forma
Incruenta. Sl el test basal es negativo, puede uti-
lizarse isoproterenol intravenoso o nitroglicerina
sublingual para aumentar la sensibilidad de la
prueba. En un grupo de 112 pacientes con sinco-
pes recidivantes y sin cardiopatia, Garcia-Civera et
al.'2 hallaron que el 70% presentaban positividad
de la PIB potenciada con nitroglicerina sublingual.
De manera similar, Sagrista et al.'® demostraron
en un grupo de 127 pacientes una positividad
del 81 % en la PTB con isoproterenol. La prueba
debe realizarse en un sitio tranquilo y silencioso.
El paciente debe de estar en ayunas 4 horas antes
vy no debe presentar cambios de presion ortosta-
tica basalmente. Existen varios protocolos en los
que varian la duracién, la inclinacién o el uso de
diferentes farmacos, haciendo dificiles las posibles
comparaciones de los resultados.

En la PTB los movimientos se realizan de mane-
ra pasiva por parte del paciente, lo que permite

un acumulo de volemia en los miembros inferiores
que puede desencadenar con mayor facilidad una
respuesta neuromediada en pacientes suscepti-
bles. Normalmente, se coloca al paciente en de-
cubito supino durante 5 minutos y se obtienen la
presion arterial (PA) v la frecuencia cardiaca (FC)
basales. 51 se realiza canulacion venosa, se reco-
mienda mantener esta posicién al menos 20 minu-
tos. Tras este periodo, se inclina al paciente hasta
los 60-70° respecto al plano horizontal. Se moni-
toriza de manera continua la PA y la FC. Se fija al
paciente a la tabla para evitar que se calga. Si des-
pués de 20 minutos no se ha inducido un episodio
sincopal, se le administra al paciente una dosis de
nitroglicerina sublingual y se esperan otros 20 mi-
nutos.

Respuesta a la PTB y clasificacion VASIS!*1¢;

Un test positivo se caracteriza por el desarrollo
de sincope junto a una respuesta vasopresora y/o
cardioinhibitoria.

En 1992 el comité cientifico del estudio VASIS'*
(Vasovagal Syncope International Study) propuso
clasificar los resultados positivos en tres grupos:
Mixto, Cardioinhibidor y Vasopresor. El objetivo
era identificar los pacientes que presentaban un
sincope cardioinhibidor, que supuestamente po-
drian beneficiarse de un marcapasos. La version
actualizada contempla cuatro tipos de respuesta:

* Tipo 1: Mixto. La FC cae en el momento del sin-
cope, pero no por debajo de 401pm, o silo hace
es durante menos de 10s. No hay asistolia ma-
yor de 3 s. La PA cae antes que la FC. (Figura 3)

» Tipo 2A: Cardioinhibicién sin asistolia. La FC cae
por debajo de 40lpm mas de 10s, pero no hay
asistolia mayor a 3 s. La PA cae antes que la FC.

* Tipo 2B: Cardioinhibicién con asistolia. Se pro-
duce asistolia mayor a 3 s. La PA cae simultanea-
mente o después de la FC.

» Tipo 3: Vasopresor. La FC no desciende menos
de un 10 % en el momento del sincope. (Figura 4)

Existen dos excepciones referidas a la FC que
son diagnosticas por si mismas:

* Excepcién 1: Incompetencia Cronotrépica. Du-
rante la basculacién, la FC no aumenta o lo hace
menos de un 10 % con respecto al decubito.

* Excepcién 2: Aumento excesivo de la FC. Con la
basculacion la FC aumenta exageradamente (>
1301lpm). Esta respuesta se denomina taquicar-
dia postural ortostatica o POTS.

La respuesta mas frecuente esla tipo 1 (60 %), se-
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Figura 3. Prueba de la Tabla Basculante positiva
mixta. Se observa que en el minuto 26 de la prueba
se produce una caida brusca de la Tension Arterial
(TA) seguida de una bradicardia menor a 401pm.
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guida por las respuestas tipo 2 (30 %), siendo el
tipo 3 la menos frecuente, con un 10 % de los casos.

El tipo de respuesta VASIS tiene relacion con la
edad. Los pacientes mas jévenes presentan con
mayor frecuencia respuestas cardioinhibitorias y
en los pacientes de edad mas avanzada es mas
probable la aparicién de una respuesta hipotensi-
Va17719.

Interpretacién de los resultados:

Los resultados de la PTB permiten hacerse una
idea sobre el posible mecanismo basico del sin-
cope (cardioinhibidor, vasopresor o mixto), sobre
todo si muestra una fuerte cardioinhibicién. Sin
embargo, la respuesta a esta prueba es extrema-
damente variable, ya que un mismo paciente pue-
de mostrar una respuesta cardioinhibitoria un dia
Yy una respuesta vasopresora otro. Existen varios
estudios que demuestran que el mecanismo de
sincope inducido por esta prueba es probable que
difiera del mecanismo del sincope espontaneo®-?,
Por ello, un resultado positivo no indica necesa-
riamente que el sincope sea debido a una causa
vasovagal. En conclusidn, esta prueba no puede
utilizarse para valorar un posible tratamiento.

De la misma forma, una respuesta negativa en la
PTB tampoco excluye sincope neuromediado??2?,

-

5-U6

6-IR

Figura 4. Prueba de la Tabla Basculante positiva vasopresora. En ambas figuras se observan las derivaciones
del ECG [ II, AvE V1 y V6 y la monitorizacion de la TA. En la imagen de la derecha se objetiva una caida de la

TA sin bradicardia acompafante.
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con una tasa de recidivas entre pacientes con
prueba positiva y negativa similar?*. En el estudio
ISSUE?# (International Study of Syncope of Uncer-
tain Etiology), una de sus ramas lo formaba un gru-
po de 111 pacientes sin cardiopatia estructural a
los que se les colocd un Holter implantable y se les
realizé una PTB, siendo negativa en 82 y positiva en
29. Durante un seguimiento de 3 a 15 meses, am-
bos grupos tuvieron la misma tasa de recurrencia,
un 34 %. Durante las recurrencias, los hallazgos
electrocardiograficos fueron similares en los dos
grupos. El hallazgo mas frecuente en el 46 y 62 %
de los pacientes respectivamente, fue uno o mas
episodios prolongados de pausas asistolicas pre-
cedidas de bradicardia progresiva o taquicardia-
bradicardia. Por tanto, en este grupo de pacientes
la evolucién fue similar independientemente del
resultado de la PTB.

En pacientes con cardiopatia estructural y sinco-
pe de causa desconocida, el valor de la PTB es du-
doso y sélo deberia plantearse cuando las causas
cardiacas y arritmicas hayan sido excluidas?. En
estos casos, una opcion razonable seria implantar
un holter implantable si el estudio electrofisiolo-
gico (EEF) es normal y la funcidn ventricular esta
conservada.

Actualmente la tabla basculante podria ser de
interés en la terapia de los pacientes con sinco-
pe neuromediado para verificar la utilidad de las
medidas de contrapresion y para la realizacion del
“tilt training”.

Conclusién:

La PTB ha permitido conocer mejor la fisiopa-
tologia de los sincopes reflejos. Sin embargo, ac-
tualmente su uso en el diagnostico del sincope se
encuentra muy limitado debido a la escasa corre-
lacién entre los resultados de la prueba y el me-
canismo de los episodios sincopales espontaneos.

Monitorizacién Electrocardiografica

El1ECG y el Holter convencional tienen valor para
el diagnostico del sincope arritmico cuando el
episodio se produce mientras se esta realizando
el registro. Sin embargo, dada las caracteristicas
episddicas e impredecibles del sincope, esta si-
tuacion es excepcional. El Holter convencional de
24-72 horas muestra un bajo rendimiento diagnos-
tico, menor al 5 %, por lo que sdlo se indica cuando
los pacientes presentan episodios de pérdida de
conciencia muy frecuentes?,

Los sistemas de monitorizacién prolongada dis-
continua (los activa el paciente tras el episodio),
no son demasiado Utiles en el estudio del sincope,
porque cuando el paciente es capaz de activarlos,

la posible alteracion del ritmo cardiaco responsa-
ble del episodio se ha normalizado. Los sistemas
de registro de asa cerrada externos (loop recor-
ders) en los que el ECG se registra de manera
continua y puede congelarse un trozo concreto tras
sufrir el paciente algun evento (entre 5-15 minutos
previos al sincope) pueden ser utiles. Sin embargo,
existen datos contradictorios sobre su utilidad?"-2¢,
Ademas, requieren una buena colaboracién por
parte del paciente y es dificil la monitorizaciéon
mas alla de un mes.

Todos estos Intentos de obtener registros a largo
plazo y fiables, han servido para promover la apa-
ricién de los registradores de eventos implantables
(RED).

Los REI han supuesto un verdadero avance en
el estudio de los pacientes con sincope. Permi-
ten obtener una monitorizaciéon continua durante
aproximadamente 3 anos. El ECG se almacena en
un bucle de memoria y en el momento que el pa-
clente presenta un episodio sincopal, mediante un
activador externo se transfiere el tramo del ECG
que contiene los minutos previos a la memoria
de episodios. Ademas, estos dispositivos también
disponen de un sistema de grabacion automatico
utilizando unos algoritmos de identificacién de
arritmias programables® . La monitorizacién es
diagnostica cuando las alteraciones del ECG coin-
ciden con el sincope. En caso de mantener el ritmo
sinusal coincidiendo con la pérdida de la concien-
cla, el mecanismo sera incierto. En caso de bradi-
cardias hay que ser cauto, ya que pueden deberse
a un mecanismo reflejo o a un sincope arritmico.
Normalmente, las pausas sinusales precedidas de
bradicardia progresiva o taquicardia sinusal segui-
da de bradicardia sinusal y los bloqueos AV coin-
cidentes con bradicardia sinusal sugleren un me-
canismo neuromediado. Sin embargo, un bloqueo
AV sin cambios en la frecuencia cardiaca sugiere
mecanismo arritmico.

Las principales indicaciones de implante de un
REI son:

a. Sincope en pacientes con perfil de riesgo arrit-
mico donde el estudio completo es normal (in-
cluido EEF)

b. Paclentes sin criterios de alto riesgo con sinco-
pes recurrentes de causa desconocida con alta
probabilidad de recurrencia en el periodo de
duraciéon de la bateria del dispositivo®,

En los pacientes sin cardiopatia estructural y ECG
normal se ha demostrado gracias al REI que hasta
un 50 % presentan una asistolia >3 s iIndependien-
temente del resultado de la PTB?. En el estudio
ISSUE-2%, se analiz¢6 la efectividad de la estrategia
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de implantar de manera temprana un REI en pa-
cientes con sospecha de sincope neuromediado
y presentacion clinica severa, para orientar el tra-
tamiento de los pacientes. Los pacientes presen-
taban mas de 3 sincopes en los ultimos 2 afios y
alto riesgo traumatico. Se implanté el REI en 392
pacientes y entraron en el seguimiento hasta la pri-
mera recidiva (fase I). La tasa anual de recurren-
cias fue del 33% vy la respuesta detectada por el
REI durante el sincope se utilizé para seleccionar
el tratamiento y comenzar un nuevo seguimiento
(fase II). De los 53 pacientes con terapia especifica
definida por el REI, en 47 se implanté un marca-
pasos bicameral y se compard con un grupo de
50 pacientes que no recibieron tratamiento espe-
cifico guiado por el REL La tasa de recidivas en
el grupo con terapia guiada por REI fue del 10 %
frente al 41 % en los pacientes sin terapia guiada
(p=0.002). En el ISSUE-3* se implanté un REI en
511 pacientes mayores de 40 afios con mas de
3 sincopes en los dos afios previos. En 89 de los
pacientes se documenté un sincope con >3s de
asistolia o una asistolia asintomatica de mas de 6 s:
Se implantd un marcapasos doble camara. 77 de
los 89 pacientes se aleatorizaron a estimulacion
bicameral con respuesta de caida de frecuencia
activado o solo a deteccion. La recurrencia en pa-
cientes con marcapasos OFF fue del 57 % frente al
25 % de recurrencia en pacientes con marcapasos
ON (p=0.039). A pesar de disminuir claramente la
recurrencia con el implante de marcapasos en los
pacientes con sincopes cardioinhibitorios detecta-
dos por REI hay que tener en cuenta que la tasa
de recidiva sigue siendo alta, hasta en un 25% de
los pacientes.

En pacientes con sincope y trastorno de la con-
duccion intraventricular, con EEF normal, el REI ha
demostrado que la causa mas frecuente de sinco-
pe es el bloqueo AV paroxistico®?7,

La implantacion de un REI, tanto en pacientes
con criterios de sincope arritmico, sin disfuncién
ventricular y con estudio electrofisioldgico negati-
VO, COmO en paclentes sin criterios de riesgo pero
con sincopes recurrentes, dafio corporal o profe-
siones de riesgo, se ha mostrado como una estra-
tegla segura y rentable desde el punto de vista
diagnostico®.

Conclusiones:

Actualmente, la monitorizaciéon de ECG prolon-
gada con los dispositivos REI tiene un papel muy
importante en el estudio del mecanismo del sinco-
pe. Probablemente los pacientes que mas puedan
llegar a beneficiarse son aquéllos sin cardiopatia,
con ECG normal y con sincopes recurrentes, don-
de el diagnéstico de una cardioinhibicién signifi-
cativa podria dirigir el tratamiento especifico del
paciente, siendo mas sensible y especifico que la
PTB. Ademas, en pacientes con riesgo de sincope
arritmico pero con estudio normal, podria ayudar
a aclarar el diagnostico etioldgico.

Estudio Electrofisiolégico

El EEF es considerado como el patrén oro en el
diagnostico de muchas arritmias. Sin embargo en
el caso del sincope, el patrén oro es la documen-
tacion electrocardiografica de arritmias durante el
episodio sincopal espontaneo.

El EEF es una prueba indirecta que permite des-
cubrir la presencia de arritmias que presumible-
mente podrian ser la causa del sincope, aunque
sus resultados se prestan a discusion e Interpre-
tacion.

El rendimiento de la prueba depende de la pre-
valencia de la enfermedad que se quiere estudiar
en la poblacién. Si existe una probabilidad pre-test
alta, se disminuyen los falsos positivos y aumentan
los verdaderos negativos. Por esta razén, en los pa-

Tabla IV. Criterios diagndsticos de un Estudio Electrofisiolégico.

» Bradicardia sinusal con TRNSc prolongado (> 525 ms)

* Bloqueo de Rama con intervalo His-Ventriculo > 100 ms

» Bloqueo His-Purkinje de segundo o tercer grado demostrado durante estimulacién auricular progresiva

0 prueba farmacolégica.

* Induccién de TSV rapida con reproducciéon de sintomas.

* Induccién de TVMS en pacientes con IAM previo

* Unintervalo HV entre 70 y 100 ms debe considerarse diagnostico

* Considerar también: induccion TV polimorfa o FV en sd. Brugada o DAVD y en pacientes reanimados

de parada cardiorrespiratoria
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cientes sin cardiopatia estructural y ECG normal
el rendimiento de un EEF es muy bajo y claramen-
te no esta indicado. Por el contrario, el EEF se en-
cuentra especialmente indicado en pacientes con
alta sospecha de sincope arritmico y se indica en
pacientes con sincope sin causa conocida y alguno
de los siguientes criterios!?%:

a. Historia familiar de muerte subita,

b. Cardiopatia estructural,

c. Palpitaciones presincope o inmediatamente
después,

d. ECG anormal

e. Presencia de arritmias significativas asintomati-
cas en el Holter o ECG.

Segun las guias de practica clinica® el EEF estaria
también justificado en pacientes con profesiones
de riesgo y evaluacion inicial y pruebas no cruen-
tas no concluyentes.
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Sincope reflejo o neuromediado: clasificacion,
fisiopatologia, epidemiologia y manifestaciones

clinicas.
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Ricardo Ruiz Granell
Unidad de Arritmias. Hospital Clinico. Valencia

INTRODUCCION

Los sincopes reflejos o neuromediados son una
pérdida transitoria de la conciencia debida a la
disfuncién transitoria de los reflejos que habitual-
mente controlan la tensiéon arterial y la frecuencia
cardiaca. La producciéon de reflejos inapropiados
(reflejos anormales o alteracion de reflejos nor
males) provoca una situacién de vasodilatacion
excesiva con disminucién de las resistencias pe-
riféricas (sincope vasopresor) o a una bradicardia
excesiva (sincope cardioinhibidor) o a una mezcla
de ambas (sincope mixto). La contribucion de la
bradicardia y la vasodilatacién a la produccién de
hipotensidn arterial sistémica y por tanto a la hipo-
perfusion cerebral global transitoria es variable de
unos casos a otros'.

Normalmente, en los sincopes neuromediados
existe un estimulo (trigger), conocido o no, que
desencadena la respuesta refleja inaproplada im-
plicando centros nerviosos superiores?.

Existen varios tipos de sincopes reflejos. El mas
frecuente es el sincope vasovagal o desmayo co-
mun?®, Otros sincopes neuromediados incluyen el
sindrome del seno carotideo, los sincopes situacio-
nales y las formas atipicas (Tabla I).

Tabla I. Clasificacion del Sincope Neuromediado
Desencadenante

* Vasovagal

— Estrés Emocional: Dolor, emocién, miedo,
instrumentacién

— Estrés Ortostatico.
¢ Sd. Seno Carotideo

e Situacional

— Deglutorio, Miccional, Defecatorio, Tusigeno,
etc.

e Atipico
— Sin desencadenantes conocidos

SINCOPE VASOVAGAL
Concepto

El término vasovagal fue utilizado por prime-
ra vez en 1932 cuando Sir Thomas Lewis lo us6
para describir un cuadro sincopal caracterizado
fisiopatologicamente por la coexistencia de bra-
dicardia (consecuencia de estimulacion vagal) e
hipotension arterial (debido a vasodilatacion pe-
riférica)’. En su descripcion, Sir Lewis considerd
como desencadenantes del episodio sincopal el
estrés emocional, el dolor y determinados pro-
cedimientos meédicos (p.e: venopunciones). Pos-
teriormente se demostrd que existen otros esti-
mulos que pueden desencadenar sincopes con
caracteristicas fisiopatoldgicas similares. Entre
ellos se encuentran maniobras que disminuyen el
retorno venoso®®, el ortostatismo prolongado”®,
los nitritos!® y esfuerzos intensos!!'2. Ademas, se
han descrito como factores predisponentes ciertos
estados, como el agotamiento, la falta de suefio, el
ayuno prolongado o el consumo de alcohol y cier-
tas circunstancias ambientales como el calor o las
aglomeraciones*!*14,

Respuesta de TA y FC

* Vasopresor
— Descenso PA con FC conservada
» Cardioinhibitorio
— Bradicardia severa <401lpm o asistolia
>3s

« Mixto
— Hipotensién y bradicardia.
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Fisiopatologia

Actualmente se conocen muchas de las piezas
que configuran la fisiopatologia general del sinco-
pe vasovagal. Sin embargo, siguen faltando algu-
nas plezas que son claves para el claro entendi-
miento del mecanismo de producciéon de este tipo
de sincope. El reflejo vasovagal podria ser causa-
do por una respuesta autonémica cardioinhibitoria
y/o vasopresora’®, Esto implica la participacion de
una via aferente que puede activarse tras un es-
timulo sensorial y que se puede originar a nivel
central (I6bulo temporal, corteza occipital...) o a
nivel periférico a través de vias vagales (fibras C)
y nocioceptivas. Estas fibras conectan en el bulbo
con el nucleo del tracto solitario, produciendo una
fuerte estimulacion vagal e inhibicién simpatica.
Estas vias simpatico-vagales corresponderian a la
via eferente del reflejo.

Mientras que la via eferente parece estar clara, el
origen y las vias aferentes de este reflejo son mas
discutibles. Se han propuesto numerosas teorias
entre las que cabe destacar las que implican refle-
jos con origen cardiaco, vascular y cerebral.

La teoria del origen cardiaco propone que el
origen del reflejo se encuentra en los mecano-re-
ceptores situados en la parte infero-posterior del
ventriculo izquierdo. Segun esta teoria, existe una
primera fase de estimulacion simpatica (emocion,
temor, ortostatismo prologado, hipovolemia, etc.)
que da lugar a una hipercontractilidad cardiaca
en un ventriculo con volumen disminuido, lo que
produce la activacién de estos mecano-receptores
ventriculares inervados por fibras vagales amieli-
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Figura 1. Porcentajes de sincope vasovagal tipico en
los distintos grupos de edad en el estudio Sincope
en la Poblacién General Valenciana (SPGV).

nicas (fibras C). Estas fibras conectan con el nucleo
del tracto solitario, produciéndose la activacion del
nucleo motor del vago y una inhibicién de los nu-
cleos simpaticos situados en la medula ventrolate-
ral. Tras completar el arco reflejo, la consecuencia
seria bradicardia e hipotension. Este es el llamado
reflejo de Bezold-Jarisch!¢7,

Dickinson'® ha sugerido que en determinados
casos la activacién de mecano-receptores en las
auriculas y grandes vasos podria ser el origen del
reflejo.

Goldstein et al.'® han sugerido que en el caso del
sincope emocional, el mecanismo de produccién
puede deberse a la estimulacion de ciertas zonas
del sistema nervioso central (zona temporal).

Al parecer vias centrales serotoninérgicas tam-
bién podrian participar en la patogénesis del sin-
cope vasovagal. La serotonina tiene un papel muy
importante en la regulacion central de la tension
arterial®®™?!. Si se administra directamente sobre
el nucleo del tracto solitario produce bradicardia
e hipotensién®. Theodorakis et al®. observaron
que pacientes con sincopes vasovagales someti-
dos a la tabla basculante, presentaban niveles su-
periores de prolactina y cortisol en respuesta a la
administracién de clomipramina en comparacion
a aquéllos sin sincope. Sin embargo, Alboni et al?.
midieron los niveles de serotonina y plaquetas en
pacientes con sincope sometidos a la mesa bas-
culante y no observaron diferencias significativas
entre en los niveles de serotonina ni en la fase pro-
drémica, ni durante el sincope ni en la fase de recu-
peracion. Por tanto, actualmente el papel de la se-
rotonina en el sincope vasovagal no esta aclarado.

Epidemiologia

El sincope vasovagal (también conocido como
desmayo comun) es la causa mas comun de sinco-
pe (entre el 20-68 % de los casos), especialmente
en pacientes jovenes sin enfermedades cardiovas-
culares ni neurolégicas'. Hay que tener en cuen-
ta, que el sincope reflejo también es la causa mas
comun de sincope en pacientes con cardiopatia
estructural, por lo que deberia ser considerado
como posible causa en estos pacientes.

En un estudio de sincope sobre la poblacion ge-
neral valenciana (SPGV)% se obtuvo que el 58%
de los pacientes con sincope presentaba sincopes
vasovagales. El sincope vasovagal tipico represen-
taba el 79 % de los casos en la poblacion entre 9-13
afos e iba disminuyendo con la edad. (Figura 1).
Ganzeboon et al.?® encontraron que el 39 % de es-
tudiantes de medicina (media de edad 21 afios)
habian presentado al menos un episodio sincopal,
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siendo la gran mayoria de perfil vagal. En este es-
tudio también hallaron que la incidencia entre las
mujeres era casi el doble que entre varones (47 %
vs 24 %) v que la edad media de apariciéon fue a
los 15 anos. En el estudio GESINUR?, que analizd
pacientes con sincope atendidos en 19 servicios
de urgencias y hospitales espafioles, el 23 % de los
sincopes fueron de perfil neuromediado, el 55 %
fueron mujeres y la media de edad fue de 48 £ 23
afnos. Se observa una distribucién bimodal, con un
pico alos 20 anos mas manifiesto en mujeres y otro
pico alos 70 afios méas prominente en varones!.

Varios estudios parecen demostrar que entre los
pacientes con sincope vasovagal existe historia fa-
miliar de sincope, lo que sugiere la presencia de
un componente genético importante?-2°,

Presentacion Clinica

El sincope vasovagal tipico puede diagnosticarse
cuando una serie de eventos desencadenantes se
asocian a unos sintomas prodrémicos caracteristi-
cos, sin necesidad de mas pruebas diagnosticas'.

Los desencadenantes constituyen un elemento
fundamental para el diagnoéstico. Los mas impor-
tantes y frecuentes son el estrés emocional, la fobia
ala sangre o al dafio corporal, el dolor, el calor y la
aglomeracion, el ortostatismo prolongado e inclu-
so el esfuerzo fisico (normalmente posesfuerzo).

En el sincope vasovagal tipico, previo a la perdida
de conciencia aparecen unos sintomas premonito-
rios. Estos prodromos pueden durar entre unos se-
gundos y varios minutos. A veces estan ausentes o
su duracion es tan escasa que €l paciente no logra
reconocerlos. Los sintomas prodrémicos son mas
frecuentes en jévenes y mujeres® que en adultos
mayores y comprenden malestar general, nervio-
sismo, palidez, sudoracioén fria, sensacion nauseo-
sa, mareo, inestabilidad, vision borrosa y oscureci-
miento progresivo.

Si el cuadro sigue su curso, aparece el sincope.
Durante el mismo, €l paciente aparece flacido, con
sudoracion, palidez y respiraciéon lenta. La pérdi-
da de conocimiento suele ser de escasa duracion,
aproximadamente de 20-30s, recuperandose la
conciencia rapidamente si se coloca al paciente en
decubito supino. El pulso suele ser lento y a veces
Imperceptible de manera transitoria. En ocasio-
nes pueden aparecer contracciones mioclonicas,
siempre después de la pérdida de conciencia. La
recuperacion es completa, aunque a veces pueden
presentar clerta debilidad durante algun tiempo.

En caso de sincopes vasovagales atipicos, no
existen factores desencadenantes identificables ni
sintomas prodrémicos tipicos.

SINDROME DEL SENO CAROTIDEO
Concepto

El enlentecimiento de la frecuencia cardiaca tras
presionar la arteria caroétida fue descrito por pri-
mera vez por Parry en 1799°%. Méas de medio siglo
después, Czermak documento hipotensiéon en res-
puesta a la presion en su propia carétida®. Sin em-
bargo, la descripcion fisioldgica de este fendmeno
no fue hecha hasta el siglo XX, con la 1dentifica-
ciéon de la naturaleza refleja de la estimulacion del
seno carotideo®?, El término de hipersensibilidad
del seno carotideo fue usado por primera vez por
Roskam en 1930%, para describir un prolongado
periodo de asistolia asociado a pérdida de cono-
cimiento durante la presion del seno carotideo. Po-
cos anos mas tarde, Weis y Baker fueron los que
fimalmente definieron el sindrome. Estos autores
describieron por primera vez la correlacién entre
sintomas espontaneos con sincopes inducidos por
el masaje del seno carotideo (MSC)®*.

En sujetos normales, el MSC produce una ligera
bradicardizacién y un leve descenso de la tensiéon
arterial. Sin embargo, en algunos pacientes el MSC
induce una asistolia de mas de 3 s y/o una caida de
la tensién arterial superior a 50 mmHg. (Figura 2).
Esta respuesta se denomina hipersensibilidad del
seno carotideo (HSC)!. Cuando la HSC es la res-
ponsable de los sincopes del paciente, se define
como sindrome del seno carotideo.

En la Guia de practica clinica para el diagnostico
y manejo del sincope (version 2009)!, se utilizan
los términos sindrome del seno carotideo espon-
taneo e inducido.

El sindrome de seno carotideo espontaneo se
diagnostica cuando existe historia de sincope tras
una manipulacién mecanica accidental de los se-
nos carotideos (utilizaciéon de collares, presion du-
rante el afeitado, corbatas apretadas, etc.). El sin-
cope se suele reproducir con el MSC.

El sindrome del seno carotideo inducido se diag-
nostica en pacientes con sincope e HSC en los que
la historia no permite establecer una relaciéon di-
recta causa-efecto, pero en los que no se ha podi-
do hallar otra causa de los sincopes.

Fisiopatologia y Etiopatogenia

La HSC es consecuencia de una alteracién del re-
flejo barorreceptor que se origina en los mecano-
rreceptores de la pared del seno carotideo, situado
en ambas arterias carétidas internas. Cuando los
receptores son estimulados por la presion, la se-
nal aferente es trasmitida por fibras del IX par cra-
neal (nervio glosofaringeo) hasta nucleos centra-
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Figura 2. Masaje del seno carotideo positivo. Se observa en el ECG, tras un MSC una pausa de mas de 5s que

finaliza con un latido de escape ventricular.

les todavia no totalmente conocidos, aunque con
seguridad se encuentran implicados los nucleos
del tracto solitario, el niicleo motor del vago y los
nucleos simpaticos de la médula ventro-lateral. El
brazo eferente inerva el nodo sinusal y auriculo-
ventricular a traves del nervio vago v los ganglios
parasimpaticos, responsables de la bradicardia, y
también se produce una inhibicion simpatica que
da lugar a vasodilatacién e hipotension®?,

La mayoria de los casos de sindrome del seno ca-
rotideo son idiopaticos. Con frecuencia coexisten
con patologia ateroesclerotica, hipertension arte-
rial vy cardiopatia estructural e isquemia, siendo
dificil establecer si estas patologias pudieran ser
la causa o simplemente son comorbilidades aso-
ciadas®**,

En un pequefio porcentaje de casos, este sindro-
me se debe a procesos patologicos locales. Entre
éstos, destacan tumores del glomus carotideo, de
cuello y del espacio parafaringeo y aneurismas ar-
terialeg®!*,

Epidemiologia

El sindrome del seno carotideo espontaneo es
raro, siendo responsable del 1% de los casos de
sincope*t. Sin embargo, el sindrome de seno caro-
tideo inducido es relativamente frecuente, llegan-
do a ser el diagnostico del sincope en un 14 % de
los casos en un estudio prospectivo de una pobla-
cion no seleccionada®.

La HSC se ha observado hasta enun 10% de la po-
blacion general, siendo mas frecuente en el varén*®-,

La prevalencia del sindrome del seno carotideo
aumenta con la edad, siendo muy raro en pacien-
tes menores de 40 anos. A pesar de esto, hay que
tener en cuenta que entre los pacientes mas afio-

Sos también existe un mayor numero de falsos po-
sitivos, lo que se demuestra en un estudio realiza-
do sobre 272 pacientes ancianos (media de edad
71 afios) en los cuales se realizd un MSC en de-
cubito supino y en bipedestacién. La HSC estuvo
presente en el 39 % de la muestra y en el 35 % de
los pacientes sin historia previa de caldas, sinco-
pes o mareos. Por tanto, en pacientes afiosos se
deberian excluir otras causas de sincope antes de
atribuirlo a una HSC*.

Presentacion Clinica

Los pacientes con sindrome del seno carotideo
son predominantemente varones de edad avan-
zada. Los sintomas mas habituales son el mareo
(presincope) v la pérdida de conocimiento (sinco-
pe). El inicio de los sintomas suele ser subito, de
corta duracion y con rapida recuperacion, siendo
ésta mas lenta en caso de que aparezca hipoten-
sion arterial. Lesiones fisicas significativas, con
traumatismos e incluso fracturas son comunes de-
bido a la escasa duracion de los sintomas premo-
nitorios. En la serie de McIntosh et al*, el 49 % de
los casos presentaron algun traumatismo, con frac-
turas en el 25 %. Bartoletti et al*® describieron que
el sindrome del seno carotideo era la causa de sin-
cope mas frecuentemente asociada a traumatismo.
El 43,2 % de los pacientes con sindrome del seno
carotideo presentaban algun traumatismo, siendo
severo en el 24,3 % de los casos.

Existen varios estudios que sugleren que un buen
numero de caidas inexplicables o “drop attacks”
en pacientes ancianos, en realidad son debidos a
sincopes de causa cardiovascular donde el diag-
noéstico de sincope puede ser dificil por la ausencia
de testigos y la amnesia para la pérdida de cono-
cimiento®%%, Kenny et al.** estudiaron una serie de
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pacientes de edad avanzada con caidas inexplica-
das y que negaban haber perdido la conciencia.
E1 MSC provoco una breve péerdida de conclencia
en dos tercios de los pacientes y el 80 % presen-
taron amnesia de la pérdida de conocimiento tras
el episodio. Richarson et al.* realizaron un MSC a
2719 pacientes mayores de 50 afios que acudia al
servicio de urgencias con caidas inexplicables y
recurrentes. Un 34 9% de los pacientes presenta-
ron una respuesta positiva (23 % cardioinhibitoria
v 11 % vasopresora). De acuerdo con esto, estaria
indicado realizar un MSC en pacientes mayores de
50 afios con caidas inexplicables a pesar de que
nieguen pérdida de conciencia.

SINCOPES SITUACIONALES
Sincope Deglutorio®®

El sincope deglutorio es una forma relativamente
rara de sincope. Algun tipo de patologia esofagica
se ha hallado en un 56 % de los casos. El 18 % pre-
sentaban algun tipo de patologia cardiaca que po-
dria favorecer alteraciones de la funcién sinusal o
la conduccion AV. Habitualmente el sincope apare-
ce con la ingestion tanto de sélidos como de liqui-
dos, aunque hay casos donde la clinica se relacio-
na con un tipo determinado de ingesta (bebidas
carbénicas, bebidas frias o calientes, ...).

Este sincope parece producirse por un reflejo
vasovagal que se origina en los mecanorrecep-
tores esofagicos y produce una inhibicién cardia-
ca. El estimulo micial es la distension esofagica y
la respuesta eferente parece predominantemente
cardioinhibitoria, aunque existe algun caso de res-
puesta vasopresora pura.

En el estudio de estos pacientes debe descartar
se la patologia esofagica organica o funcional asi
como patologia cardiaca. Ademas, se debe inten-
tar registrar un ECG y monitorizar la tension arte-
rial durante un episodio.

o1 los episodios tienen un desencadenante es-
pecifico basta con suprimirlo. El tratamiento de
la patologia esofagica también podria resolver el
cuadro. En caso de no controlar los episodios, se
deberia implantar un marcapasos si se demuestra
una respuesta cardioinhibitoria.

Sincope Miccional®®

Es un sincope relativamente frecuente, con una
Incidencia entre el 1-2 % de los casos, y predomi-
na en el varén entre 40-50 afios. Tipicamente, el
paciente se levanta por la noche con la necesidad
de miccionar urgentemente y pierde la conclen-
cia durante la micciéon o inmediatamente después,
con rapida y completa recuperacién. El mayor pro-

blema es que suele darse en bipedestacion, por lo
que el riesgo de traumatismo es elevado. No es in-
frecuente que pacientes con sincopes miccionales
tengan antecedentes de sincopes vagales.

En la fisiopatologia de este sincope confluyen va-
rios factores. Por un lado, la hipotensién postural.
Durante el sueno la tension arterial cae y esta si-
tuacion un cambio postural brusco podria produ-
cir una hipotension ortostatica importante, sobre
todo en ancianos. Por otro lado, durante la miccidén
se produce un aumento de la presion intratoracica
e intrabdominal, lo que disminuye el retorno veno-
so. En el adulto, el control de la miccién se lleva a
cabo por un mecanismo nervioso compuesto por
un reflejo espinal basico modulado por influen-
cias inhibitorias de centros superiores. La disten-
sion vesical estimula las fibras parasimpaticas del
nervio pélvico y tiende a producir contraccién del
musculo detrusor. En el comienzo de la miccidn,
los centros superiores estimulan las fibras para-
simpaticas del nervio pélvico e inhiben a las fibras
simpaticas del nervio hipogastrico. Se ha demos-
trado que esta inhibicidn simpatica no se limita sélo
a la vejiga. Al parecer, la descomprension subita
de la misma se asocia a una caida importante de la
tensién arterial y por tanto existe un componente
vasomotor asociado.

No existe un tratamiento especifico para este sin-
cope. Medidas generales como no tomar alcohol,
vaciar la vejiga antes de acostarse o realizar la
miccion sentado, suelen controlar los sintomas. En
caso de diagnosticarse de hipotension ortostatica,
se tomaran las medidas adecuadas.

Sincope Defecatorio®®

Este sincope es raro. Suele ser mas frecuente en
mujeres y el cuadro se suele presentar de noche o
en las primeras horas de la mafiana. La clinica apa-
rece o durante el acto defecatorio o justo después,
al incorporarse. La enfermedad organica esta pre-
sente frecuentemente, ya sea digestiva o cardiaca.

La actividad entérica es el resultado del balance
entre una actividad excitatoria parasimpatica y una
inhibitoria simpatica. La fisiopatologia de este sin-
cope podria ser similar al sincope miccional, con
cambios fisiolégicos del suetio, reflejos desenca-
denados con la distensién intestinal y el efecto he-
modinamico de la maniobra de Valsalva.

El tratamiento de la patologia digestiva subyacen-
te deberia acabar con los episodios sincopales.

Sincope Tusigeno®’

Es una entidad en la que la pérdida de conoci-
miento se produce durante o inmediatamente des-
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pués de un acceso fuerte de tos. Existe una forma
semejante de sincope inducida por el estornudo.

Su incidencia es dificil de establecer porque mu-
chos pacientes lo consideran un fendémeno ligado
a su cuadro bronquial y no consultan. El paciente
suele ser varén de mediana edad, fumador y tose-
dor crénico, con alguna enfermedad crénica pul-
monar (bronquitis crénica, enfisema o asma). El
sincope suele aparecer a los 2-3s del acceso de
tos. Primero aparece inestabilidad y visién borrosa
y sl la tos continta entonces llega la péerdida de
conciencia. Lia recuperaciéon es completa y a veces
existe amnesia del cuadro.
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Sincope ortostatico y sindromes de intolerancia
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RESUMEN

La intolerancia ortostatica incluye a aquellos pa-
cientes con hipotensién ortostatica y el sindro-
me de taquicardia postural ortostatica. La hipo-
tension ortostatica se define como un descenso
de 20mmHg en la tension arterlal sistdlica o de
10mmHg en la TA diastdlica en los tres primeros
minutos tras alcanzar la posicion de bipedestacion
comparandola con la tension arterial en decubito,
ello se debe a una respuesta inadecuada de la ten-
sion arterial al cambio postural. Los sintomas ha-
bituales incluyen mareo, vision borrosa, debilidad,
fatiga, nauseas, palpitaciones y cefalea, siendo el
sincope menos frecuente. Las causas de la hipoten-
sion ortostatica incluyen las pérdidas de volumen,
alteraciones neuroldgicas, cardiovasculares, endo-
crinas y secundarias a diversas medicaciones. El
sindrome de taquicardia postural se define como
una taquicardizacién excesiva (>30 latidos) o FC
mayor de 120 lpm con el ortostatismo y es de causa
desconocida. La mesa basculante puede ayudar al
diagnoéstico de ambas entidades y a valorar la res-
puesta al tratamiento farmacoldgico. El tratamiento
se basa en la correccion de las causas reversibles.
El tratamiento no farmacoldgico se deberia ofrecer
a todos los pacientes dejando los farmacos para
los no respondedores; para ellos la fludrocortisona,
midodrine y piridostigmina pueden ser eficaces;
en la taquicardia postural, ademas, dosis bajas de
betabloqueantes pueden ser de utilidad.

INTRODUCCION

La intolerancia ortostatica (I0) es un sindrome
que clasicamente ha estado fuera del campo de
la cardiologia, sin embargo en los Ultimos anos se
ha ido incorporando al mismo, aunque con reticen-
cias, por varios factores!:

1. Muchos de los pacientes que la sufren son an-
cianos con cardiopatias asociadas

2. Algunas variantes tienen sintomas cardinales
como la taquicardia

3. Se ha propuesto que la causa puede ser directa-
mente de origen cardiaco en alguna de sus for-
mas, y por ultimo

4. Las Unidades de Sincope son llevadas mayori-
tariamente por cardidlogos probablemente por
la importancia pronoéstica del sincope cardiaco,
pero una vez descartado este, la IO con sus va-
riantes es un cuadro cada vez mas frecuente de
consulta. En general los pacientes con IO son
pluripatolodgicos diagnosticados con enferme-
dades tan variopintas para un cardiélogo como
fatiga cronica, fibromialgia, intestino irritable, hi-
permovilidad articular, mastocitosis, etc. o bien
presentan enfermedades sistémicas como dia-
betes o Parkinson, o bien estan en tratamiento
psiquiatrico, que ademas, precisan farmacos
que se salen del vademécum habitual del car
didlogo. Por todas estas razones los cardiologos
se suelen mostrar reticentes a controlar a estos
pacientes. La hipotensién ortostatica (HO) su-
pone un 0.4 % de las hospitalizaciones en EEUU
con una prevalencia del 12 % en ancianos y has-
ta un 50 % en aquellos en residencias para per-
sonas mayores; el sindrome de taquicardia pos-
tural ortostatica (POTS) presenta una incidencia
del 2 por mil, tiene un pronodstico mas favorable
vy es una patologia cada vez mas frecuente en la
consulta del cardidlogo y pediatra.

Esta revision abarcara los sindromes de 1O con
especial dedicacidn a su fisiopatologia, el POTS y
el papel de la mesa basculante (MB) en su valora-
cién y tratamiento.

Como introduccion hay que diferenciar el papel
del ortostatismo en diferentes cuadros ya que a
menudo se confunde:

a. En el sincope neuromediado vasovagal el ortos-
tatismo es el precipitante mas frecuente, pero
la causa del sincope, en general diferido mas o
menos en el tiempo, es el reflejo vasovagal

b.En el sincope ortostatico el ortostatismo es la
causa del mismo y suelen ser pacientes con
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Nota aclaratoria:

En el sindrome de taquicardia ortostatica postural se ha decidido
mantener el acrénimo en inglés POTS a lo largo del texto pues se
considera que el espafiol STOP podria llevar a confusion.
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cuadros de sincopes ocasionales sin patologia
asociada y sin sintomas crénicos de 10
. En la IO es la causa del cuadro sindrémico que
aparece segundos o minutos tras el ortostatis-
mo, sintomas que ademas ceden o se alivian
con el decubito, no siendo el sincope un sintoma
cardinal.
Por definicion fisopatoldgica, el sincope vasova-
gal y el sincope ortostatico son diferentes, ya que
en el primero el arco reflejo esta indemne, pero
en el segundo se afecta el brazo eferente y por lo
tanto no hay respuesta vagal (no hay bradicardia),
aunque, muchas veces los sintomas se solapan ha-
clendo su distincién dificil.

FISIOLOGIAY FISIOPATOLOGIA DEL
ORTOSTATISMO

El ser humano vy los grandes simios son los tni-
cos animales que adoptan el ortostatismo, lo que
supone una ventaja evolutiva pero que obliga a
una regulaciéon especifica de la tension arterial?®.
Mientras en el ser humano el 70 % del volumen san-
guineo esta por debajo del corazén, en los anima-
les el 70 % esta por encima. La presion hidrostatica
atmostérica (hecho que se pilerde en micrograve-
dad por ejemplo en los astronautas) incrementa la
presién en el territorio vascular en sentido caudal
pero el gradiente arteriovenoso a distintos niveles
corporales es relativamente estable (Figura 1A).
Cuando una persona adopta el ortostatismo, inme-
diatamente se produce una redistribuciéon, media-
da por gravedad, de entre 300 y 800 ml de sangre
(hasta un 20 % del volumen plasmatico) a las ex-
tremidades inferiores y a la zona de capacitancia
venosa esplacnica, provocando una disminucién

A

Presion Arterial
mm Hg

60

Presién Venosa

del retorno venoso, el gasto cardiaco y la tensiéon
arterial (TA). Si se mantiene la posicion 30 min se
reduce un 10 % mas por extravasacion transcapilar
(Figura 1B). Cuatro son los mecanismos que regu-
lan la caida de la presion con el ortostatismo:

1. La bomba muscular: es la primera defensa en
activarse. La contraccion de la musculatura de
piernas, gluteos y abdomen incrementa el re-
torno venoso y puede estar alterada en la IO
pero de forma secundaria. Esta defensa se pier-
de durante la MB por el apoyo de los pies v la
inmovilidad del paciente.

El control neurovascular: con la caida de la TA
se produce una desactivacion de los baro-re-
ceptores de alta presion localizados en seno ca-
rotideo y arco adrtico que estimulan el sistema
nervioso simpatico y disminuyen el tono para-
simpatico a través de conexiones medulares y
luego cerebrales lo que ocaslona un aumento
de la frecuencia cardiaca (FC) y de la contrac-
tilidad, y una vasoconstriccién sistémica, que
contrarresta el descenso inicial de la TA. En una
persona sana, el resultado neto es un aumento
de 10-20lpm en la FC, con minimos cambios
de la TA sistélica y un aumento de aproximada-
mente 5-10 mmHg de la TA diastdlica. La afec-
tacion de este mecanismo es una causa mayor
de IO, lo que conlleva una inadecuada contra-
rregulacion y una caida de la TA. Si la presion
de perfusion cerebral disminuye por debajo de
un umbral, €l flujo cerebral se compromete y
se produce un sincope o presincope, La apa-
ricién de sintomas ortostaticos, por lo tanto, no
solo depende de la magnitud del descenso de
la TA al adoptar el ortostatismo sino del flujo

Ortoestatismo Ortoestatismo Ortoestatismo

dectibito 1sg 1mn 30 mn

Figura 1: Distribucién del volumen plasmatico en el ser humano y animal. Presiones arterial y venosa a dife-
rentes alturas corporales (A); Desplazamiento del volumen intravascular con el ortostatismo y paso del tiempo.
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cerebral. La autorregulaciéon del flujo cerebral
es muy limitada (factores miogénicos, metabo-
licos y neurogénicos locales) dependiendo en
su mayor parte de la TA. Las oscilaciones de la
TA sistdlica entre 50 y 150 mmHg, no producen
cambios significativos en el flujo cerebral. Mas

3. Control humoral: a través del sistema renina-

angiotensina, liberacion de adrenalina, vaso-
presina y otras sustancias se produce un control
retardado de retencién de liquidos y regulacion
vasomotora que tiene poca importancia en la IO
Inicial pero si en la tardia.

alla de estos limites, el flujo cerebral es propor- 4
cional a la TA sistolica (Figura 2). Los pacientes '
ancianos y con hipertension cronica tienen cu-
riosamente mas IO pero son capaces de tolerar
grados de hipotensién severa de ahi que el sin-
cope no sea €l sintoma cardinal del cuadro. El
POTS tiene unas caracteristicas especiales que
se expondran mas adelante.

Control local: 1a liberacion de sustancias endote-
liales locales vasoactivas (oxido nitroso, endote-
linas, adenosina, histamina, bradiquininas...) es
mal conocida pero puede tener importancia en
algun subgrupo de pacientes con IO cronica.

Todos estos factores son de alguna forma redun-
dantes, es decir, la falta de uno lleva a la expresién
compensatoria del resto, esto hace que por ejem-
plo los pacientes tetrapléjicos (con interrupcion de

75—

Colapso | Maxima | Zona normal de g Mexima

Dilatacion Autorregulacién I constriccion

.|........Ooloooo

Pasivo

|
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&
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2% ?E 1 JO 1 55 1
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Figura 2: Auto-regulacién del flujo cerebral en funcién de la presion arterial (ver texto para detalles).

Adaptacién Ortostatica

Desplazamiento de ~ 700 ml del
térax a las EEII

Disminucion del retorno venoso y
gasto cardiaco

|

Activacion de los baroreceptores

|

Desinhibicién de centros
cardiovasculares del SNC

Incremento del tono simpatico y
decremento parasimpatico

|

Restauracion parcial del VL, TA 172/98 mm Hg

incremento de FC y resistencias FC 84 Ipm TA 118/75 mm Hg
periféricas FC 88 Ipm
Mantenimiento de la presién arterial
media

Figura 3: Cascada de las adaptaciones cardiovasculares al ortostatismo. En la figura, simulacién de un paciente
con hipotension ortostatica con caida de tension arterial sin modificacién de la frecuencia cardiaca.
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la inervacién autonémica periférica) puedan man-
tener la TA con el ortostatismo (al menos en una
fase cronica de la enfermedad) por incremento del
volumen plasmatico y mantenimiento o aumen-
to de los factores humorales y locales. La figura 3
muestra los cambios adaptativos al ortostatismo.

SINCOPE ORTOSTATICO E
INTOLERANCIA ORTOSTATICA

El sincope ortostatico se define como la pérdida
de conciencia que se produce tras el cambio de
postura de decubito o sedestaciéon a ortostatismo.
Cuando el sincope es inmediato al cambio de pos-
tura el diagnodstico de sincope ortostatico (con o sin
el diagnoéstico asociado de intolerancia ortostatica
inicial) es claro. Habitualmente los pacientes con
sincope ortostatico ocasional tienen una taquicardi-
zacion de hasta 151pm en el test de ortostatismo lo
que indica una deplecion de volumen al contrario
que los paciente con IO crénica en los que no se
observa esa respuesta. Lia IO se define como aque-
lla en la que aparecen sintomas con el ortostatismo
muchas veces dependientes de la hipoperfusion
cerebral, pero no siempre, asi en el caso del POTS
no hay hipotensién (aunque puede haber déficit de
perfusiéon cerebral) v los sintomas se deben mas a
la hiperactividad simpatica

IO Inicial

Sincope VV

Padecer algun episodio de inestabilidad con el
cambio de postura a lo largo de la vida es casi uni-
versal; el porcentaje de sincopes ortostaticos den-
tro del conjunto de sincopes en la poblacion gene-
ral no es bien conocido. En jévenes se ha estimado
hasta en un 22%®* En el estudio Framinhgam?® la
tasa fue del 9.4 % (mas frecuente en pacientes sa-
nos que en cardiopatas) siendo el tercer diagnos-
tico mas frecuente, tras el de origen desconocido
v el vasovagal. Para su diagnostico ademas del an-
tecedente clinico se exige un test de ortostatismo
positivo (ver mas abajo).

Segun la respuesta a un test de ortostatismo o MB
la IO se puede clasificar en 5 grandes grupos: Sin-
cope vasovagal, 1O inicial, IO clasica, IO tardia y
POTS. En la Tabla I se puede ver una aproximacion
inicial a los mismos®.

Formas Fisiopatologicas de Intolerancia
Ortostatica

a. Intolerancia Ortostatica Inicial

Se caracteriza por la apariciéon de sintomas or-
tostaticos inmediatamente tras adoptar el ortosta-
tismo.

Se define como una caida exagerada de la TA en
menos de 15s durante el ortostatismo y para su

IO Clasica IO Tardia

bimodal bimodal

mayores mayores

% Mujeres
Sintomas con el

ortostatismo

Sincope

Presincope

Hipotensién
ortostatica

FCconel
ortostatismos

jovenes/mayores
60 %

tras ortostarismo
prolongado

sin cambios o
bradicardia port
hipotension

jovenes/mayores
60 %
inmediatemnte
tras el

ortostatismo

+

subida rapida

40%

inmediato y
mantenido

30" - 3min

sin cambios
significativos

40%
inmediato o
tardio en la forma

clasica

++

sin cambios
significativos

80%

inmediato y
mantenido

sin cambios o
aumentos

subida rapida y
mantenida

FC= Frecuencia cardiaca; IO Intolerancia ortostatica; POTS; Sindrome de taquicardia ortostatica postural; VV: Vasovagal
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diagnostico se exige una caida mayor de 40 mmHg
de la TA sist6lica y/o mayor de 20 mmHg de la TA
diastélica con sintomas asociados de hipoperfu-
sién cerebral’. El descenso de la TA es transitorio
(menos de 30 s) lo que la diferencia de la 1O clasi-
ca y tardia donde ademas se exige una menor cai-
dadelaTA (>20 mmHgla sistdlica y > 10 mmHgla
diastodlica) en los 3 primeros min o tras los mismos
respectivamente. Por lo tanto, de forma obligatoria
la IO clasica o tardia debe excluirse ya que en la
IO inicial a los 3 min la tension se ha normalizado.
Debido a su caida tan rapida solo se puede diag-
nosticar con monitorizacion latido a latido de la TA
vy durante un test de ortostatismo activo y no du-
rante la MB (test pasivo). La causa parece ser una
discordancia temporal entre el gasto cardiaco y
las resistencias periféricas. A pesar de una clinica
tipica, muchos pacientes tienen un test de ortosta-
tismo negativo lo que indica una baja sensibilidad
del mismo.

La incidencia de la IO inicial como causa de sin-
cope parece baja 3,6 %, pero en todo caso, mas
frecuente que en otros sincopes situacionales. Su
incidencia es bimodal, jévenes de perfil asténico y
ancianos, siendo mas sintomaticos los primeros. El
sincope no es un sintoma frecuente”.

Entre las causas etiolégicas destacan como en to-
das las IO la toma de farmacos (vasodilatadores,
antidepresivos, fenotiazinas, opiaceos, etc.), el al-
cohol y las pérdidas de volumen intravascular (he-
morragias, diarreas, vomitos, etc.).

b. Intolerancia Ortostatica clasica

Definida por el signo clasico de positividad al test
ortostatico. Se describe en pacientes con fallo au-
tonémico puro, hipovolemia y otras formas de di-
sautonomia central o periférica. Se caracteriza por
la caida de la TA entre los 30 s y los 3 minutos tras
el ortostatismo®.

c. Intolerancia ortostatica tardia

Frecuente en ancianos y atribuida a corazones
rigidos muy sensibles a la disminucion de la pre-
carga y con deéficit de los mecanismos vasocons-
trictores reflejos. Se caracteriza por un declinar
progresivo de la TA sistOlica mas alla de los 3 mi-
nutos, con escasa o nula taquicardizacién; la au-
sencila del reflejo vagal la diferencia del sincope
neuromediado aunque finalmente puede haber
bradicardia refleja®.

d. Sindrome de taquicardia ortostatica
postural o POTS

Se trata de un sindrome multifactorial en general
mas leve que otras formas de IO y muchas veces

reversible. Se encuadra dentro de la IO ya que
los sintomas se producen durante el ortostatismo
aunque muchas veces los test autondmicos son
normales. Se caracteriza por una respuesta hipe-
radrenérgica Iniclal durante el ortostatismo, con
aumento muy pronunciado de la frecuencia car-
diaca (FC): Por consenso®, aunque de forma arbi-
traria, se exige un aumento de la FC de al menos
30 latidos (40 latidos si la edad esta entre 12 y 19
anos)® o FC mayor de 120 latidos en ausencia de
variaciones significativas de la TA (o Incluso res-
puesta hipertensiva durante el ortostatismo). Estos
criterios pueden no ser validos para ninos peque-
fos y aunque la respuesta es bastante constan-
te puede variar a lo largo del dia y ser diferente
segun el método aplicado (test de ortostatismo o
MB). Conocida desde hace muchos afios con di-
ferentes nombres (corazoén del soldado, neuraste-
nia circulatoria, Sindrome de Dacosta, etc.) con el
acréonimo actual se conoce desde 1993. Algunos
autores abogan por el término PoTS (es decir, Pos-
tural Tachycardia Syndrome ya que Orthastatic se
considera redundante) Para ser diagnosticado de
POTS ademas de la taquicardia con el ortostatis-
mo hay que tener sintomas (no sintomas-no POTYS)
v suele exigirse clinica durante al menos 3-6 me-
ses. Los pacientes suelen referir sintomas ortosta-
ticos?, siendo muy caracteristica la acrocianosis en
extremidades inferiores (Figura 4), y sintomas de
hiperactivacién simpatica (palpitaciones, hipersu-
doracion, cefalea, temblor, etc.) comunes a otros
cuadros de IO. Aunque el sincope es mas frecuen-
te que en otras formas de IO no es el sintoma prin-
cipal (solamente un tercio de los pacientes tienen
una MB positiva). Su incidencia real es desconoci-
da pero se estima en 1.7 por mil habitantes. Afecta
de forma predominante a mujeres (80 %) jovenes
entre 15 y 50 afios con pocos casos que debuten
por encima de esta edad. Es una enfermedad que

Figura 4: Acrocianosis de extremidad inferior en pa-
ciente con POTS .Comparacion con persona sana.
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esta asociada de forma sorprendente a una gran
variedad de patologias como el sindrome de fatiga
cronica (encefalomielitis mialgica en su denomina-
cién actual), fibromialgia, sindromes de ansiedad
vy ataques de panico, sindrome de hipermovilidad
articular (antiguamente Sindrome de Ehlers-Dan-
los -un 70 % de estos pacientes tienen 10-), prolap-
so mitral, intestino irritable, y la forma hiperadre-
nergica con la hiperactivacion de los mastocitos.
Debido a ello, no sorprende que desde un punto
de vista fisiopatologico se haya intentado agrupar
el cuadro segun el supuesto defecto inicial o pre-
dominante. Asi dentro de las formas primarias del
sindrome se distinguen:

Forma neuropatica

Es causada por una disminucion de la vasocons-
triccion periférica y aunque la mayoria de los pa-
clentes tienen test autondmicos normales en al-
gunos se describe denervacion periférica, asi un
50 % de los pacientes tiene anhidrosis en las pier-
nas'®!!; a su vez se distinguen dos formas : de alto
flujo con incremento del volumen en extremidades
inferiores incluso en decubito (causa del edema y
acrocianosis durante el ortostatismo) y de bajo flu-
jo, con flujo normal en las piernas pero con aumen-
to en el territorio esplacnico. La forma neuropatica
puede tratarse de una neuropatia autonémica au-
toinmune (anticuerpos anti acetilcolina positivos)
con una redistribucién anormal del volumen plas-
matico durante el ortostatismo con taquicardia re-
fleja secundaria. La hipovolemia central pude ser
la causa de la hiperpnea (los ataques de panico
tienen taquipnea no hiperpnea) e hipocapnia que
tienen casi el 50% de los pacientes!? y que es la
causa probable de la posible hipoperfusiéon cere-
bral de algunos pacientes.

Primario Secundario

Diabetes
Parkinson
Paraneoplasico
Sde. de hiperlaxitud
Mastocitosis

Neuropatico  Hiperadrenérgico |

i §
“Deconditioning” Hipovolemia

Figura 5: Clasificacion fisiopatologica del POTS

La neuropatica es la forma primaria mas frecuen-
te y suele desencadenarse por una enfermedad
infecciosa, sepsis, embarazo, cirugia o traumatis-
mo en general con periodos prolongados de enca-
mamiento. La respuesta simpatica no es excesiva 'y
los niveles de noradrenalina suelen ser normales o
estar ligeramente elevados.

Forma hiperadrenérgica

Es una varlante menos frecuente, de inicio y
progresion mas gradual existiendo una hiperac-
tividad adrenérgica central y/o periférica con ni-
veles elevados de noradrenalina con el ortosta-
tismo (>600 pg/ml, y frecuentemente >1000 pg/
ml). Los niveles en decubito suelen ser normales
(300 pg/ml) a diferencia de los niveles bajos de al-
gunos pacientes con fallo autonémico. La etiologia
es desconocida; se ha descrito una sola familia con
un defecto genético del transporte de la noradre-
nalina con incremento de la misma a nivel sinapti-
co'®, pero quizas su prevalencia sea mayor. Existe
una asociacién entre esta variante y la activacion
excesiva de los mastocitos'* que suele ir acompa-
flada de sintomas tipicos como flush, diarrea, nau-
seas y vomitos, que tiene un tratamiento diferen-
cial con respecto al resto; también se ha descrito
asociada a la cardiomiopatia de Takotsubo. En el
diagnostico diferencial siempre hay que descartar
el hipertiroidismo, el feocromocitoma y la taquicar-
dia sinusal inapropiada (la FC en decubito suele
estar por encima de 100 latidos, no asi en el POTS,
siendo los cambios en los niveles de epinefrina
con ortostatismo son menos marcados).

Hay autores que destacan otras dos variantes: la
hipovolémica y el “deconditioning” pero para otros
son solo factores coadyuvantes de las dos formas
principales. Aqui se explican por separado:

Hipovolemia

La hipovolemia de cualquier eticlogia (sangrado,
diarrea, diabetes insipida, enfermedad de Addi-
son, etc.) produce taquicardia refleja incluso en in-
dividuos sin POTS. En algunos pacientes con POTS
la hipovolemia parece ser un elemento central, asi
se ha descrito una disminucién del volumen intra-
vascular con niveles bajos del sistema renina-an-
glotensina y disminucién de la masa de eritrocitos.
La hipovolemia puede ser relativa por acumulo en
el sistema venoso y trasudacion capilar.

“Deconditioning”

No tiene una traduccién al espafiol adecuada que
explique todo el cuadro sindrémico. Se refiere a
sintomas y signos que aparecen en el sistema car-
diovascular tras el reposo prolongado o estancia
en microgravedad. Ademas de la intolerancia al



Sincope ortostatico y sindromes de intolerancia ortostatica 21

Disfuncién primaria (central) del SNA

Atrofia sistéemica multiple (Sindrome de Shy-Drager)

Disfuncién pura del sistema nervioso auténomo (Sindrome de Bradbury-Eggleston)

Demencia de cuerpos de Lewy
Enfermedad de Parkinson
Deéficit de beta-dopamina hidroxilasa

Disfuncién secundaria (periférica) del SNA

Diabetes mellitus
Amiloidosis
Ganglionopatia autbnoma autoinmune

Sindrome de Guillain-Barre y problemas medulares (Arnold-Chiari, tabes dorsal, etc.)

Disautonomia familiar
Deéficit de vitamina B12
Neuropatia por toxicos/drogas

Neuropatia paraneoplasica; neuropatia alcohodlica

Neuropatia infecciosa; HIV

Causas no Neurogénicas Secundarias: Hipovolemia, cardiopatias, arritmias, fiebre,Addison

POTS

HIV = virus de inmunodeficiencia humana; POTS = sindrome de taquicardia ortostatica postural; SNA = sistema nervios

autébnomo

ortostatismo estos pacientes tienen intolerancia al
ejercicio lo que los relaciona con el sindrome de
fatiga crénica'®. El “deconditioning” siempre se ha
considerado secundario pero recientemente se
ha sugerido que la causa primaria sea de origen
cardiaco. En un grupo de pacientes con POTS y
test autondmicos normales se observd una masa
cardiaca reducida (“‘atrofia cardiaca’) y un menor
volumen latido'®. Para otros autores, sin embargo,
no es causa sl no consecuencia; este grupo de pa-
cientes responderia bien al recondicionamiento
con el ejercicio.

Ademas de los 4 factores descritos esenciales
existen mecanismos cerebrales complejos que
explicarian los sintomas no ortostaticos de estos
pacientes (dolor visceral, cefaleas, fatiga cronica,
ansiedad, ataques de panico...) ¥ que los ligan a
otras patologias como ya se ha comentado, serian
las formas secundarias de POTS. La figura 5 resu-
me los tipos de POTS.

Etiologia de los sindromes de
intolerancia ortostatica

La HO tiene multiples causas como queda refle-
jado en la tabla II. Algunas son no neurogenicas y
secundarias a otras patologias (entre ellas las car
diacas) y las propiamente neurogénicas bien pri-
marias/centrales o secundarias/periféricas y cuya
explicacién detallada trasciende esta revision.
El POTS, como se ha explicado, serfa una forma
de IO sin hipotension afiadida. El cardidlogo ha-
bitualmente se encontrara con personas mayores
hipertensos en tratamiento vasodilatador con o sin
cardiopatia y con probable enfermedad sistémica
asociada como diabetes o Parkinson por lo que un
acercamiento multidisciplinar a este paciente es
obligatorio. En el otro extremo, personas jovenes
con POTS 0 IO inicial también son motivo frecuente
de consulta.

Clinica de la Intolerancia ortostatica

Como ya se ha mencionado el sincope no es el
sintoma fundamental de la IO apareciendo en 1/4
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Tabla III. Sintomas asociados a la IO y POTS
y sus frecuencias relativas

HO % POTS %
Ortostaticos
Inestabilidad 84 78
Presyncope 60
Sincope 22 38
Debilidad 90 50
Palpitaciones 70 75
Temblor 60 38
Dificultad respiratoria 28
Dolor toracico 44 24
Hiposudoracién 40 5
Hipersudoracion 20 9
No Ortostaticos
Flatulencia 24
Nauseas 39
Voémitos 9
Dolor Abdominal 15
Estrenimiento 55 15
Diarrea 40 18
Disfuncién vesical 20 9
Disfuncién pupilar 10 3
Sintomas Generales
Fatiga 91
Alteraciones del suefio 70 32
Migrafia 22 28
Dolor miofascial 81 16
Dolor neuropatico 30 2

HO= hipotensién ortostatica; POTS: sindrome de taqui-
cardia ortostatica postural

a 1/3 de los pacientes, siendo mas frecuente en el
POTS que en la HO. Los sintomas dependeran del
diagnostico etiologico aunque muchos son sinto-
mas inespecificos y comunes. De forma diferencial

en la HO se refiere dolor muscular por isquemia
crénica de los trapecios (coat hanger) o lumbar y
en el POTS edema y acrocianosis en extremidades
inferiores. En la tabla Il se pueden ver las frecuen-
clas relativas de algunos de estos sintomas en am-
bas patologias!’®.

Diagnéstico

Las guias europeas para el diagnostico y manejo
del sincope del 2009'° recomiendan la realizaciéon
de una historia clinica detallada, una exploracién
fisica cuidadosa, un test de ortostatismo (determi-
nacion de la TA en decubito y de pie), uyn ECG y el
masaje del seno carotideo en pacientes mayores
de 40 afos. No se recomienda el uso rutinario de
otras exploraciones salvo mejor criterio derivado
de las previas.

El elemento critico para el diagnostico de 1O es
la documentacién de sintomas con el ortostatismo.
Existen dos meétodos diferentes para evaluar la
respuesta al cambio postural desde supino hasta
posicion erecta:

1. Test de ortostatismo o bipedestacién activa del
que existen a su vez tres variantes:

* Supino a posicién sentada,
* Supino a bipedestacion

* Desde cuclillas a de pie siendo esta Ultima la
mas sensible pero la menos especifica y no
aconsejable en ancianos

2. Prueba de la mesa basculante a 60° o 70°.

Existen diferencias fisiolégicas entre ambas: in-
mediatamente tras la bipedestacién se produce en
3's una taquicardia por inhibicién de la actividad
vagal y aumento del gasto cardiaco secundario a
aumento del retorno venoso por contraccion mus-
cular en piernas y abdomen (hecho que se pierde
en la mesa basculante) que alcanza su maximo a
los 7s; a pesar de la bomba muscular, posterior-
mente y de forma rapida hay una disminucién de
unos 25mmHg en la TA media por vasodilatacion
severa sistémica (por inhibicion simpatica y/o me-
diadores locales). La FC aumenta de forma mas
paulatina hasta su maximo a los 12 s coincidien-
do con una calda del gasto por disminucion del
retorno venoso tras el aumento inicial; la tension
comienza a subir por vasoconstriccién periferica
secundaria a la inhibicién de los baro-receptores
carotideos y la FC empieza a caer hacialos 20s. A
los 30 s se alcanza la estabilidad circulatoria.

Los sintomas de mareo se dan en esta fase inicial
y de producirse un sincope suele ser alos 10s de
la bipedestacién, ya que hay un retraso de unos 6 s
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Tratamiento Dosis

Efectivo en

Efectos secundarios Evidencia

Medidas Fisicas liberalmente

IO/N/H

vV

Recondicionamiento  ejercicio fisico

IO/N/H

puede empeorar los sintomas Ib

Hidratacion 2 litros/dia

IO/N/H

edema I

Sal 2-4 gr/dia

IO/N

edema I

Fludrocortisona 0,1 mg/8 horas

IO/N

edema, hipopotasemia 11

Midodrine 2.5-10mg/8 horas

IO/N

nausea, HTA en decubito, 1Ib

"hormigueo"

Piridostigmina 30-60 mg/8horas

IO/N

nausea, diarrea, hipersalivacion

Eritropoyetina 10-20.000U semanal

IO/N

dolor en punto de puncién, caro

Octeotride 25-50pgr/8h se

IO/N

nausea, diarrea, calculos I

biliares, HTA

Clonidina

0,1 mg/12 horas

H

hipotensién, boca seca, vision 11

borrosa

Propranolol 10-20mg/dia

H

hipotensién, fatiga I

IR Serotonina/NAD Ver texto

Ver texto I\

Droxidopa 200-400 mg/dia

10

HTA, nausea, vomitos, migrafia I

Ivabradina 2,5-7,5mg/12 horas

H

Sensibilidad a la luz, III

inestabilidad, cefalea

Desmopresina 5-40 pg in/100-800ug sc

IO/N/H

hiponatremia v

IH=forma hiperadreneérgica del POTS; HTA = hipertension arterial; in= intranasal, [O=intolerancia ortostatica, IR= inhibi-
dores de la recaptacion, N= forma neuropatica del POTS, NAD = noradrenalina, POTS: sindrome de taquicardia ortostatica
postural; in= intranasal; sc = subcutaneo. Niveles de evidencia: [a, revisiones sistematicas o metaanalisis de estudios con-
trolados randomizados (ECR); Ib, al menos un ECR; IIa, al menos un EC bien disefiado sin randomizacion; IIb, al menos un
estudio bien diseflado cuasi-experimental; III, estudios no experimentales descriptivos como casos control o de cohortes;

IV, opinién de expertos.

entre la hipoperfusion cerebral y el inicio de los
sintomas, de ahi que es frecuente dar unos pasos
antes del sincope.

Enla MB la caida de la tensién arterial es menor y
no sirve para el diagnostico de la IO inicial pero es
un medio mas controlado que permite la evalua-
cién de otras formas de IO y realizar un masaje del
seno carotideo en bipedestacion; de hecho la MB
quizas tenga mas sentido en la evaluacion de la 1O
que en el sincope vasovagal. Se considera positivo
el test si aparecen sintomas (no es obligatorio el
sincope) junto con caida de la TAS > 20 mmHg y/o
TAD > 10 mmHg o TAS <de 90 mmHg en los tres
primeros minutos del ortostatismo.

La MB por contra, produce un mayor aumento de
la FC que el test de ortostatismo por lo que quizas
su especificidad en el diagnostico del POTS puede

ser menor? ; al existir una variacién circadiana lo
aconsejable es realizar la prueba por la mafiana.

Un test de ortostatismo que demuestre la pre-
sencia de HO sintomatica es suficiente para el
diagnostico de IO, Sin embargo, en ocasiones son
necesarios varios test para detectar IO. Para au-
mentar la sensibilidad se recomienda realizar el
test en los momentos del dia en los que el paciente
se encuentra mas sintomatico. Ademas, repetir el
test alo largo de varias semanas nos puede ayudar
a distinguir formas agudas de IO (sus principales
causas son las enfermedades intercurrentes, me-
dicamentos o hipovolemia transitoria) de formas
cronicas. Por otro lado puede servir para valorar la
efectividad del tratamiento. En la figura 6 se mues-
tran los diferentes comportamientos de la TA y FC
en un test de ortostatismo o mesa basculante se-
gun el tipo de IO.
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Figura 6: Patrones de respuesta cardiovascular a un test de ortostatismo o mesa basculante. A: Paciente con
sincope vasovagal en el cual tras un ortostatismo prolongado de forma rapida cae la tensiéon arterial seguida
de la frecuencia hasta el sincope; B: Intolerancia ortostatica inicial con caida muy rapida de la tensién tras la
basculacién con escasa taquicardizacion; C : Caida progresiva y lenta de la tensién arterial sin cambios en la
frecuencia cardiaca en paciente con intolerancia ortostatica tardia; D: Paciente con POTS con taquicardia ex-
cesiva e inmediata durante el ortostatismo sin caida de la tensién arterial.

Para profundizar en el diagnostico diferencial de
las disautonomias se pueden realizar otras prue-
bas que se exponen brevemente a continuacion?':

- Variacién de la FC con la respiracién profunda:
valora la influencia parasimpatica en la funcion
cardiovascular. De la misma manera se puede
valorar la variabilidad RR mediante Holter.

- Respuesta de Valsalva: Fl paciente ha de realizar
una maniobra de Valsalva durante 15 s, mientras
se miden los cambios en la FC y la TA. En una
persona sana se produce un descenso inicial
transitorio de la TA debido a la disminucién del
retorno venoso. Esta hipotensiéon desencadena
una vasoconstriccion mediada por el simpatico,
provocando un aumento de la TA, con un pico ini-
cial antes de volver a los valores basales. Los pa-
cientes con HO no son capaces de generar una
respuesta simpatica adecuada.

- Funcién sudomotora: la sudoracion es inducida

por la liberacion de acetilcolina desde las fibras
posganglionares simpaticas (de las pocas fibras
simpaticas posganglionares que liberan acetilco-
lina). La prueba cuantitativa del reflejo axénico
sudomotor (quantitative sudomotor axéon reflex
test, OSART) es un indice de la funcién regional.
Se estimula la sudoracion en una pequetia area
cutanea mediante la inyeccidon intradérmica de
acetilcolina. La prueba de sudoracion termorre-
guladora (themorregulatory sweat test, TST) es
un indice cualitativo de la produccién regional de
sudor en respuesta a la exposicion a altas tem-
peraturas. La combinacion de los resultados de
las dos pruebas permitira identificar el sitio de la
lesion. En caso de lesién posganglionar no habra
produccién de sudor en ninguno de los estudios.
Sin embargo, sl la lesion es preganglionar, la res-
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puesta en QSART estara intacta, mientras que en
el TST observaremos anhidrosis.

- Test neurofarmacoldégicos o de neuroimagen
para detectar denervacion simpatica en la HO o
hiperactividad en POTS.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es la prevenciéon de re-
currencias y lesiones asociadas y la mejoria de la
calidad de vida. No existe un tratamiento realmen-
te satisfactorio y la mayoria de los farmacos que
a continuacion se detallan (salvo la midrodina) no
estan autorizados en esta patologia y por lo tanto
suuso es “offlabel”; por otro lado, ninguna de ellos
ha demostrado un efecto claramente positivo e in-
cluso pueden ser deletéreos??. El tratamiento inicial
es conservador e incluye hidratacion, expansores
de volumen y maniobras fisicas, reservandose los
farmacos para una segunda linea. Desafortunada-
mente, la hipertensién arterial supina coexiste con
la HO en aproximadamente el 60 % de los pacien-
tes, lo que dificulta el manejo de esta entidad. Entre
el 5 y el 15% de los pacientes con hipertension
cronica presentan HO, aunque solo una minoria re-
flere sintomas ortostaticos.

a. Medidas generales

Educacién dirigida a que el paciente conozca la
naturaleza de su enfermedad, factores que pueden
agravar o provocar hipotension ortostatica (evitar
Incorporarse de forma brusca, periodos de ortos-
tatismo prolongado, etc...)

b. Tratamiento no farmacolégico

Es importante identificar causas potencialmente
reversibles de hipotensién ortostatica como la de-
plecién de volumen y efectos de medicamentos.

- El tratamiento inicial de la HO se basa en el man-
tenimiento de una volemia adecuada aumentan-
do la cantidad de sal en la dieta y la hidrataciéon
(se recomienda la ingesta de 2-3 litros al dia). Los
pacientes ancianos pueden tener menor sensa-
cion de sed, y ademas, algunos evitan la ingesta
hidrica por padecer incontinencia urinaria, por
lo que presentan mayor riesgo de deplecion hi-
drica. Se les recomienda la ingesta de sal, 2-10
gramos de sal dia en ausencia de hipertension.

- Retirada o ajuste de dosis de medicamentos:
en muchas ocasiones la HO puede empeorar
0 ponerse de manifiesto debido a diversas me-
dicaciones (diuréticos, vasodilatadores, antide-
presivos triciclicos, IECAs, B-bloqueantes, anta-
gonistas de los canales del calcio, fenotiazidas,
oplaceos, bromocriptina, B-bloqueantes), por lo
que siempre que sea posible se suspenderan. La

TA de los pacientes con hipotension ortostatica
es muy dependiente de la precarga, y son muy
sensibles a los diuréticos y vasodilatadores ve-
NnoSos.

- Las bebidas carbonatadas estan contraindica-
das; se debe aumentar el numero de comidas al
dia (unas cinco) con menos volumen en cada una
de ellas; hay que reducir el porcentaje de car
bohidratos sobre todo si hipotension es pospran-
dial. Con respecto a la cafeina existe desacuerdo
pues aunque puede tener efecto beneficioso por
vasoconstriccion también es diurética y puede
aumentar la deplecién de volumen. Se usa en do-
sis de 100-250 mg cada 8 horas (una taza de café
contiene unos 85 mg de cafeina y una de te 50) y
podria ser de utilidad en la hipotensién pospran-
dial?®. El alcohol esta contraindicado.

- Maniobras posturales:

* Elevar la cabecera de la cama 10-20 cm. La
presiéon de perfusion renal es mayor durante la
noche porque la tensién arterial de estos pa-
cientes es mayor en decubito que incorpora-
dos?., Esto puede provocar una mayor produc-
cion de orina con la consecuente disminucion
del volumen intravascular, y empeoramiento
de los sintomas ortostaticos al incorporarse
por la manana.

* Maniobras de contrapresion: Producen una
elevacion rapida de la tensién arterial (cru-
zar las plernas, cuclillas, etc.); se han estudia-
do sobre todo en el sincope vasovagal donde
disminuyen el numero de sincopes pero no asi
el de presincopes; se utilizan como medida
previa al decubito. Su utilidad en anclanos se
desconoce?®,

- Medias de compresion elastica hasta la cintura
y faja abdominal de compresiéon fuerte: Dismi-
nuyen la acumulacién venosa gravitacional y au-
mentan el volumen sanguineo efectivo por enci-
ma del diafragma?®.

- Ejercicio fisico: Indicado en todo tipo de IO pero
especialmente en el POTS en el que el “decon-
ditioning” parezca una causa etiologica y/o co-
adyuvante. Hay que realizar ejercicio aerobico
fisico subméaximo comenzando por 30 minutos
tres dias a la semana, y lo mas importante en po-
sicién de decubito (maquina de remo o bicicleta
reclinada). En un trabajo reciente se ha mostrado
superior al uso de betabloqueantes en el POTS?,

c. Tratamiento farmacologico:

El tratamiento farmacolégico se basa en dos es-
trategias: la expansion de volumen y el uso de far-
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macos presores de corta duraciéon. Como se ha
citado previamente no es especialmente efectivo.
Unas drogas se pueden considerar de primera li-
nea (fludrocortisona, piridostigmina, midodrina y
betabloqueantes -en POTS-) mientras que otras
son o de segunda o experimentales. La tabla IV
muestra un resumen de dichos farmacos.

- Expansores de volumen:

 Fludrocortisona (Astonin®): Es un potente mi-
neralocorticoide sintético con minimo efecto
glucocorticoide, que aumenta la reabsorcion
renal de Na+ y aumenta el volumen intravas-
cular. Durante un tiempo ha sido el farmaco de
primera eleccién. El tratamiento se inicia con
0,1mg al dia. Se puede incrementar 0,1 mg
cada 1-2 semanas, hasta un maximo de 0,3mg
al dia. El efecto tarda unos dias y el mayor be-
neficio se obtiene asociando una dieta rica en
sal. Como aumenta la TA tanto durante el dia
como durante la noche, puede exacerbar la hi-
pertension supina. Hay que vigilar los niveles
séricos de K por el riesgo de hipopotasemia?®.

» Eritropoyetina: Utilizable en pacientes con ane-
mia (frecuente en las disautonomias).No sola-
mente aumenta la masa eritrocitaria sino que
también tiene efecto vasoconstrictor directo?.

» Desmopresina: Actia sobre los receptores V2
del sistema de colector renal, y se ha usado
en el tratamiento del sincope en pacientes con
poliuria nocturna y sincope matutino. Se pue-
de utilizar intranasal o subcutanea.

- Farmacos vasoconstrictores: Aunque existen di-
ferentes farmacos vasoconstrictores que pueden
utilizarse en la HO (efedrina, pseudoefedrina,
fenilefrina, dextroanfetamina) el tinico aprobado
con esta indicacién es la midodrina. Se usan una
vez asegurado un volumen plasmatico adecuado.

* Midodrina (Gutron®): Es el Unico farmaco
aprobado por la US Food and Drug Adminis-
tration (FDA) para el tratamiento de la HO. Es
un profarmaco rapidamente absorbible por
via oral (el pico de concentracion plasmatica
se alcanza 30 minutos tras la ingesta, con una
vida media de 3 horas), que se metaboliza en
el higado a su principio activo, ejerciendo un
efecto potente y selectivo sobre los recepto-
res al adrenérgicos, provocando vasocons-
triccién arterial y predominantemente venosa.
Aumenta la TA tanto en supino como de pie.
No esta financiado por la Seguridad Social y
cuesta unos 80 € al mes. Los principales efec-
tos adversos son la hipertension en supino y el
hormigueo, sobre todo en el cuero cabelludo.

No atraviesa la barrera hematoencefalica, por
lo que no tiene efectos adversos neuroldgicos
centrales. En varones mayores puede producir
retencién urinaria. La dosis iniclal son 2,5mg
tres veces al dia, pudiendo aumentar sema-
nalmente hasta una dosis de 10mg /8 horas.
La ultima dosis del dia debera administrarse al
menos 4 horas antes de acostarse para preve-
nir la HTA supina®®!. Recientemente se ha pu-
blicado la falta de efectividad de la midodrina
en pacientes con sincope vasovagal® y la ne-
cesidad de realizar estudios randomizados®®

 Piridostigmina (Mestinon®): Es un inhibidor

reversible de la acetilcolinesterasa y esta in-
dicado en el tratamiento de la miastenia gra-
vis. Tiene un mecanismo de accién interesan-
te para su uso en la IO: aumenta el trafico de
acetilcolina en la neurona presinaptica simpa-
tica; dado que este efecto es mayor durante el
ortostatismo no produce hipertension supina.
Se comienza con 30 mg cada 8 horas hasta un
maximo de 60mg cada 8 h. Las reacciones
adversas mas frecuentes son de tipo coliner-
gico: sudoracién, sialorrea, nauseas, vomitos,
diarrea, calambres abdominales. En Espana
no existe la forma retardada 180 mg/dia que
es mejor tolerada® s,

Betabloqueantes: a dosis bajas (10-20mg/
dia) el propranolol ha demostrado su efica-
cla en la forma hiperadrenérgica del POTS,
sin embargo a dosis mas elevadas (80 mg) es
deletéreo®; en otras formas de 10 los betablo-
queantes tienen poca utilidad y estarfan con-
traindicado en la mastocitosis.

- Oftros:
» Inhibidores de la recaptacién de serotonina y

noradrenalina: Los primeros parecen mas Uti-
les en el sincope vasovagal (paroxetina) los se-
gundos, como la atomoxetina en la HO central;
los que combinan ambos efectos (venlafaxina
o duloxetina) pueden ser mas efectivos en teo-
ria®,

Clonidina: Agonista alfa 2 presinaptico que dis-
minuye el trafico simpatico. Esta especialmen-
te indicada en la forma hiperadrenérgica del
POTS; la forma de liberaciéon lenta en parches
es mejor tolerada (no disponible en Esparia).

Ivabradina: puede ser util en el POTS y tiene la
ventaja de no producir hipotension®,

Octeotride: Vasoconstrictor esplacnico. Se usa
como droga de rescate; sus efectos secunda-
rios limitan su uso sobre todo en pacientes
diabéticos.
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y es el tratamiento curativo de la HO debida
a la deficiencia de la enzima dopamina beta-
hidroxilasa que transforma la dopamina en no-
radrenalina, pero su efecto en otras formas de
IO esta en estudio®; de uso comercial sélo en
Japoén y aprobada de forma preliminar por la
FDA.
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Pronostico e impacto del sincope sobre la
calidad de vida en pacientes sin cardiopatia
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Ricardo Ruiz Granell
Unidad de Arritmias. Hospital Clinico. Valencia.

DEFINICION DE SINCOPE

El término sincope deriva del griego “‘synkope”
(de syn=con y képtein= cortar) que expresa la apa-
ricién de un corte o interrupciéon. En el contexto mé-
dico, podemos suponer que este término se refiere
a la aparente y temporal interrupcion de la concien-
cia y de las actividades normales de la vida.

Segun las Guias de Practica Clinica para el Diag-
noéstico y Manejo del Sincope (Version 2009)!, se
define sincope como: “pérdida transitoria del co-
nocimiento debida a una hipoperfusiéon cerebral
global transitoria caracterizada por ser de inicio
rapido, duracién corta y recuperacion espontanea
completa”.

El sincope se debe, pues, a una caida brusca
del flujo cerebral que produce un déficit transito-
rio del metabolismo cerebral. En un amplio rango
de tensiones arteriales, el sistema vascular cere-
bral posee un mecanismo de autorregulacién que
mantiene un flujo cerebral adecuado. Sin embar-
go, con cifras de tensién arterial media inferiores
a 60 mmHg, esta autorregulacion es incapaz de

Tabla I. Procesos que cursan con pérdida de
conciencia real o aparente.

Pérdida de conciencia

Prolongada

* Coma

* Intoxicacién

» Alteracion Metabdlica

* Hemorragia Subaracnoidea
Transitoria

» Sincope

* Epilepsia generalizada

« AIT

» Contusiéon Cerebral

No Pérdida de Conciencia

* Pseudosincope (sincope psicoégeno)
« Vertigo

+ Cataplexia

* Drop Attack

* Caldas

mantener el flujo a consecuencia de ello, aparece
la disfuncién cerebral global y la pérdida de con-
ciencia?.

Entre los pacientes que presentan una pérdida
transitoria de conciencia (“Transient Loss Of Cons-
ciousness” o “T-LOC"), el sincope es solamente
una opcién mas dentro de un amplio espectro de
posibilidades que habria que considerar (Tabla I).

Los principales mecanismos fisiopatoldgicos que
provocan el sincope interfieren conlaregulacion de
la presion arterial sistémica, que a su vez depende
del gasto cardiaco y de las resistencias vasculares
periféricas. Por tanto, una calda de cualquiera de
estos factores puede dar lugar a la aparicion de
un sincope, aunque en la practica diaria pueden
asoclarse varlos mecanismos (Figura 1).

La tabla Il muestra una clasificacién etiolégica del
sincope.

EPIDEMIOLOGIA

El sincope es bastante comun en la poblacion ge-
neral. La incidencia de un primer episodio sinco-
pal con atenciéon meédica se encuentra alrededor
de 6.2-9.5 por 1000 pacientes/afio, con 1 de cada
10 pacientes hospitalizados. La mayoria de los pa-

Tabla II. Clasificacion etiolégica del sincope

Reflejo » Vasovagal
» Situacional
* Sd. Seno carotideo
» Formas atipicas
Ortostatico » Funcional

* Hipovolémico
 Inducido por drogas/alcohol

» Disfuncién Autondmica:
Primaria/secundaria

Cardiovascular < Arritmico: Taquicardia/bra-

dicardia
* Enfermedad Estructural
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Fallo adaptacion
al ortostatismo

Hipovolemia
vascular

Reflejos
anormales

Alteracion
cerebro-vascular

Disfuncién
cardiaca

| Bradicardia ‘

|

L

\1, Resistencias periféricas

\L Gasto cardiaco

|

| Hipotensidn arterial

|

| \L Flujo Cerebral I

L

SINCOPE

Figura 1. Mecanismos fisiopatologicos del sincope.

Contexto clinico

Incidencia (por 1000 pac./Aifio)

Poblacion General

18-40

Atencion médica solicitada

9.3-9.5

Remision a especialista

3.6

Acceso al servicio de Urgencias

cientes no buscan atencién médica en un primer
episodio, sobre todo los pacientes jovenes, y muy
pocos son vistos por un especialista o acuden al
servicio de urgencias. (Tabla III). La incidencia
acumulada del primer episodio sincopal sigue
una curva bimodal, con un pico alrededor de los
15-25 anos de edad, mas marcado entre las mu-
jeres, y otro a partir de los 70 afios!* Entre los
pacientes jévenes y sin comorbilidades, la causa
mas frecuente de sincope es la refleja, siendo las
causas cardiacas muy poco prevalentes, en torno
al 1%°®. En pacientes mas afosos, a pesar de que
la etiologia refleja sigue siendo la mas frecuente, la
incidencia de sincope por otras causas aumenta. A
partir de los 65 afios los sincopes por causas car
diovasculares se encuentran entre un 11 y un 34%
de los casos®*”®. La hipotensién ortostatica es poco
frecuente en pacientes menores de 75 afios, pero
podria ser el motivo del sincope hasta casi en un
tercio de los pacientes mayores de 75 afos®.

ESTRATIFICACION DE RIESGOY
PRONOSTICO

Uno de los objetivos fundamentales en la evalua-
cién clinica inicial de los pacientes con sincope es

0.7-1.8

establecer una estratificacién segun el riesgo de
presentar una causa potencialmente letal de sin-
cope. En un nimero muy importante de sujetos,
la evaluacién inicial se realiza en los servicios de
urgencias, siendo responsabilidad de los médicos
de estas unidades identificar y tratar los procesos
de riesgo vital inminente (infarto agudo de miocar-
dio, tromboembolismo pulmonar, arritmias ventri-
culares...) v en el resto, realizar una estratificaciéon
de riesgo aunque la causa final del sincope no se
conozca.

Colivicchi et al.? desarrollaron un indice de estra-
tificacion de riesgo basado en datos de 270 pa-
cientes provenientes del estudio OESIL-2. En este
estudio, la mortalidad total fue de 11.5%. En el ana-
lisis multivariado encontraron cuatro factores con
valor predictivo independiente para mortalidad:

1. Edad >65 afios

2. Antecedentes de enfermedad cardiovascular
3. Sincope sin prodromos

4. ECG anormal

El denominado “score” de riesgo OESIL se basa
en estos cuatro parametros, donde la presencia
de cada uno de ellos suma 1 punto. Los pacientes
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Figura 2. Supervivencia global de pacientes con sincope, segun la causa, y pacientes sin sincope. P<0.001 para
la comparaciéon entre pacientes con y sin sincope. Modificado de Soteriades et al.*°

con puntuacion 0 presentaron una mortalidad de
0% al afio; con puntuaciéon 1, de 0.8% al afio; con
puntuacion 2, de 19.6%; con 3 el riesgo de muer-
te al ano aumento hasta 34.7% y con puntuacion
de 4, ascendi6 hasta el 57,1%. Moya et al.'? apli-
caron el indice OESIL a los sujetos incluidos en el
estudio GESINUR (Grupo de Estudio del Sincope
en Urgencias). La mortalidad global en este ana-
lisis fue del 6.26%, siendo claramente inferior a la
del estudio OESIL. Sin embargo, el “score” OESIL
se mostrd util porque con una puntuacion de 0 la
mortalidad fue 0%, si la puntuacion era 1 la mor-
talidad era de 2.5%, con puntuacion de 2 fue del
5%, con puntuaciéon de 3 del 13% vy la puntuacién
de 4 se correspondia con una mortalidad del 17%
(p <0.001).

Otro indice de estratificacion de riesgo que tam-
bién se ha utilizado en los servicios de urgencias
ha sido el indice de EGSYS!!. Este indice se valido
sobre una cohorte de 516 pacientes en los que se
realizd una evaluacion diagnostica siguiendo es-
trictamente las recomendaciones de las guias de
sincope de la Sociedad Europea de Cardiologia
del 2004. Una cohorte de 260 pacientes se utilizo
para evaluar el valor predictivo de los sintomas/
signos usando un formulario de 52 “items”. Pos-
teriormente se validd la puntuacion desarrollada
para este indice en otra cohorte de 256 pacientes.
Este indice consta de 6 variables clinicas que se
puntuan de -1 a +4. Tras un seguimiento medio de
614 + 73 dias, los pacientes con una puntuaciéon > 3
presentaron una mortalidad significativamente su-
perior que los pacientes con una puntuacién < 3
(17% vs 3%, p<0,001) (Tabla IV).

Tabla IV, Indices OESIL y EGSYS de
estratificacion de riesgo del sincope.
OESIL + ECG andtmalo =1 punto

» Historia ICC = 1 punto

* Ausencia de prodromos = 1 punto

» Edad >65 aflos = 1 punto

EGSYS - Palpitaciones presincopales= +4
puntos
* ECG andmalo y/o cardiopatia = +3
puntos
» Sincope durante el esfuerzo = +3
puntos

* Sincope en supino = +3 puntos
» Prédromos autondmicos = -1 punto

» Predisponentes/precipitantes= -1
punto

Ambos indices tienen buena correlacion entre
ellos'?, son sencillos y faciles de realizar en la eva-
luacién inicial del paciente con sincope, y podrian
ser utiles en la estratificacion de riesgo de los pa-
clentes en los servicios de urgencias. Quizas el in-
dice EGSY®S podria tener mas utilidad en pacientes
jovenes con sincopes de esfuerzo, donde las cau-
sas de la pérdida de conciencia podrian ser de-
bidas a enfermedades cardiovasculares graves no
diagnosticadas (salida anémala de las coronarias,
miocardiopatia hipertrofica, TV polimérfica cate-
colaminérgica, canalopatias, etc.). Estos pacientes
no serian clasificados como de alto riesgo en el
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indice OESIL v si en el EGSYS a pesar de no pre-
sentar un ECG andmalo ni cardiopatia estructural.

Soteriades et al.® valoraron el pronéstico del sin-
cope en la poblacion general sobre la poblacién
de Framingham. De 7.814 pacientes, se analizaron
727 pacientes que presentaron al menos un episo-
dios sincopal durante un seguimiento medio de 17
anos. La media de edad fue 51,1+14,4 anos (rango
20-96 anos). La causa del sincope se clasifico en 4
grupos. El sincope vasovagal fue el mas frecuente,
responsable del 21,2% de los episodios, seguido
por el sincope cardiaco (9.5%) y la hipotensién or-
tostatica (9.4%). Hubo un 37% de pacientes don-
de no se estableci6 un diagnostico, clasificandose
como sincopes de causa desconocida. Durante 8,6
afios de seguimiento, los pacientes con sincope
presentaron un 31% de incremento del riesgo de
muerte respecto a los pacientes sin sincope. Este
riesgo fue el doble en los pacientes con sincope
de perfil cardiaco, independientemente de si los
pacientes tenian o no antecedentes de cardiopa-
tia. Los pacientes con sincope de causa no cono-
cida también presentaron un aumento del riesgo
de muerte respecto a los pacientes sin sincopes.
Sin embargo, el grupo de pacientes con sincopes
vasovagales presentaba un pronodstico similar al
grupo control (Figura 2). Suzuki et al.!® analizaron
a 912 pacientes con sincope durante una media de
3 afos, encontrando unos resultados bastante simi-
lares al estudio de Framinghan.

Estos y otros estudios posteriores de pacientes
con sincopes han mostrado que los principales
factores predictivos de una mala evolucién son la
edad elevada (>60-65 anos) y que el origen del
sincope sea cardiaco (tanto cardiopatia estructural
como enfermedad eléctrica primaria). En muchos
de estos casos, el mal prondstico y las muertes de
los pacientes parecen relacionarse mas con la se-
veridad de la patologia de base que con el sinco-
pe en si mismo. Otros factores que se han relacio-
nado con una peor evolucion han sido el género
masculino, la presencia de traumatismo durante
el episodio, y a largo plazo comorbilidades como
neoplasias, HTA, diabetes mellitus, tabaquismo, fi-
brilacién auricular o enfermedades vasculares ce-
rebrales!*?!,

Recientemente Ruwal et al.?? analizaron el pronods-
tico de pacientes sanos que habian sido dados de
alta tras ingreso hospitalario o desde el servicio
de urgencias con el diagnostico de sincope, es un
registro danés donde analizaron un total de 37.017
pacientes con episodios sincopales y 185.085 su-
jetos control. La mediana de edad de los pacien-
tes fue de 47 afios (rango Intercuartil 32-63 afios),
el 53% fueron mujeres y la media de seguimiento

fue de 4.5 anos. A pesar de que la tasa de mor-
talidad global al ano fue similar entre los pacien-
tes con sincope y el grupo control (1,9% vs 2,0%,
p=0,1358), se observo un incremento en el ries-
go relativo de muerte al afio en los subgrupos de
edad de 26 a 44 anos (RR:2.02, IC 95%:1.27-3.21,
p<0.0001) y de 45 a 74 afios (RR:1.29,IC 95%:1.13-
1.48, p<0.0001). En cuanto a la mortalidad a largo
plazo, el grupo de pacientes con sincope presentod
un mayor riesgo relativo (RR:1,06, IC 95%: 1,02-
1,109, p=0,0033) que el grupo control, con una
tasa de mortalidad del 8,2% vs el 7,7% respectiva-
mente. Asimismo, analizaron el desarrollo de en-
fermedad cardiovascular, el riesgo de implante de
dispositivos de estimulacién cardiaca y el riesgo
de ACV. Observaron un aumento estadisticamente
significativo en la tasa de hospitalizacién por razo-
nes cardiovasculares en los pacientes con sincope
(26,5 por 1000 pacientes/ano vs 15,3 por 1000 pa-
clentes/ano, p<0,0001). De manera similar, halla-
ron un incremento en el riesgo de implante de un
dispositivo de estimulacion cardiaca en pacientes
del grupo de sincope (4,2 por 1000 pacientes/afio
vs 0,8 por 1000 pacientes/ano, p<0,0001) y de la
tasa de ACV (6,8% vs 5,0%. p<0,0001). Este es el
primer estudio donde se analiz6 el factor pronds-
tico del sincope en una poblacion aparentemente
sana. A pesar de que no se pudo clasificar el sin-
cope por etiologia, al tratarse de un registro ba-
sado en el diagnostico al alta, destaca claramente
que la existencia de un episodio sincopal como un
primer sintoma en pacientes por lo demas sanos,
representa un aumento de riesgo de muerte por
cualquier causa, de hospitalizacion por causa car-
diovascular, de ACV y de implante de dispositivos
de estimulacion cardiaca. Hallaron un significativo
aumento riesgo de muerte en pacientes entre 26-
74 afios, lo que lleva a pensar que en este grupo
de pacientes el sincope podria ser la manifesta-
cién de enfermedades cardiovasculares latentes e
infradiagnosticadas.

Conclusion:

El sincope es un sintoma bastante comun en la
poblacién general. El pronoéstico depende en gran
medida de la etioclogia del mismo. Por ello, en una
valoracioén inicial, sino se alcanza el diagnostico, se
debe realizar al menos una estratificacién de ries-
go adecuada. Existen diversos indices que junto a
un correcto juicio clinico pueden ayudar a realizar
esta estratificacion de pacientes con mayor riesgo
de eventos adversos. Cabe destacar la importan-
cia de una cuidadosa evaluacion de los pacientes,
sobre todo en jovenes y mediana edad, en los cua-
les a pesar de no presentar antecedentes de en-
fermedad cardiovascular, el sincope podria ser la
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primera manifestacion de una patologia cardiaca
subyacente no diagnosticada. Los pacientes ano-
sos, con enfermedades cardiovasculares o con sin-
cope de caracteristicas cardiacas son los de mayor
riesgo de muerte y eventos cardiovasculares ma-
yores. Los pacientes joévenes con sincopes reflejos
y en los cuales se descarta comorbilidad cardiaca
asoclada tienen una evolucion favorable, similar a
la poblacién general.

IMPACTO DEL SINCOPE SOBRE LA
CALIDAD DEVIDA

El sincope recurrente tiene importantes efectos
en la calidad de vida de los pacientes indepen-
dientemente de la eticlogia del mismo. El principal
predictor de recurrencia es la presencia de episo-
dios sincopales previos, el numero total de episo-
dios de pérdida de conciencia durante la vida del
sujeto y su frecuencia. Por ejemplo, en pacientes
con >40 afios y un perfil de bajo riesgo, la proba-
bilidad de recurrencia a 2 afios fue de 19.7% si ha-
bian tenido antecedentes de 1-2 sincopes previos,
vy ascendia hasta mas del 40% si habian presenta-
do mas de tres episodios sincopales en su vidaZ?,
En los pacientes mayores de 75 anos la incidencia
de recurrencia es mas elevada que en los pacien-
tes menores de 25 afios (74,7 por 1000 pacientes/
afio vs 35,4 por 1000 pacientes/ano). Sin embargo,
el riesgo relativo de recurrencia en pacientes jo-
venes respecto a controles de la misma edad es
significativamente mayor que en pacientes de mas
de 75 afios si se compararan con controles sin sin-
cope coetaneos?,

Aunque la causa del sincope sea benigna, la mor-
bilidad que puede causar es muy elevada y puede
tener mucha repercusiéon sobre la calidad de vida
de los pacientes. Un subestudio del FAST?* valord
el impacto en la calidad de vida de los pacientes
con pérdida de conocimiento. Se analizaron un
total de 468 pacientes, que rellenaron un cuestio-
nario genérico de calidad de vida (SF-36) y otro
especifico del sincope (SFSQ). Los investigadores
hallaron que estos pacientes presentaban un sig-
nificativo deterioro psicosocial comparados con la
poblacién general, con un impacto adverso hasta
en el 33% de las actividades de la vida diaria eva-

1. Moya A, Sutton R, Ammirati F Blanc J], Brignole M, Dahm JB, et al.
Gulia practica clinica para el diagnoéstico y manejo del sincope
(version 2009). Rev Esp Cardiol. 2009;62(12):1466.e1-e52.

2. Garcia-Civera R, Ruiz-Granell R, Llacer A. 01.Concepto y clasi-
ficacién en Garcia-Civera R, Ruiz-Granell R, Morell-Cabedo S y
Llacer A (eds): Sincope: Fisiopatologia, Diagnostico y Tratamiento.

luadas, como por ejemplo conducir. Hallaron que
los factores que se asocian a una peor calidad de
vida son el sexo femenino, la presencia de multi-
ples recurrencias, la presencia de presincopes,
mucha comorbilidad asociada y una reciente apa-
ricion de los sintomas.

La calidad de vida de pacientes con sincope es
comparable a pacientes con epilepsia®® y otras en-
fermedades crénicas como artritis reumatoide®® o
sindrome depresivo?. Esto indica que a pesar de
su naturaleza intermitente, en el impacto sobre la
vida diaria se comporta como muchas enfermeda-
des croénicas.

A pesar de que la calidad de vida mejora con el
tiempo de evolucidn, sigue siendo francamente
mala en pacientes con edad mas avanzada y ma-
yor numero de comorbilidades®,

Los sincopes provocan en los pacientes ansiedad,
sintomas depresivos, pérdida de confianza, reduc-
cién de habilidades normales, miedo y caidas se-
cundarias con la consecuente hospitalizacion en
determinados casos.

Los traumatismos secundarios a un episodio de
pérdida de conciencia son una de las principales
complicaciones en sujetos con sincopes. Entre los
pacientes atendidos en urgencias por sincope, un
29,1% presentaron algun tipo de traumatismo, sien-
do severo en el 4.7% de los casos. La presencia y
gravedad del traumatismo aundque se asocia a una
evolucion mas desfavorable, no permite orientar
la etiologia del episodio en el momento inicial. Se
ha descrito una prevalencia de traumatismos mas
graves en los pacientes con sindrome del seno ca-
rotideo y sincopes situacionales en comparacion
con el sincope vasovagal®.

Conclusion:

El sincope es una causa importante de pérdida
de calidad de vida entre los pacientes afectos. La
presencia de recurrencias, el sexo femenino y los
presincopes se asocian a una peor calidad de vida.
La presencia de traumatismo es una complicacion
Importante que puede llegar a ser severa hasta en
casli el 5% de los casos.
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RESUMEN

El sincope es una pérdida transitoria de concien-
cia debida a una hipoperfusiéon cerebral transito-
ria, que se caracteriza por un inicio rapido, corta
duracion y recuperacién espontanea completa.
Las arritmias son la causa mas frecuente del sinco-
pe de origen cardiaco. Existen multiples mecanis-
mos arritmicos en variados contextos clinicos que
pueden provocar episodios sincopales, desde bra-
diarritmias hasta taquiarritmias, ya sean supraven-
triculares o ventriculares. Habitualmente el sinco-
pe causado por arritmias tiene multiples factores
favorecedores que incluyen la frecuencia cardiaca,
el tipo de arritmia, la funcidn ventricular 1zquierda,
la postura del paciente y la adecuaciéon de la com-
pensacion vascular. Este ultimo factor es muchas
veces el causante del sintoma, y plantea un dificul-
toso diagnostico diferencial en el mecanismo final
del sincope, lo cual tiene implicaciones terapéuti-
cas. Todos estos factores condicionaran la severi-
dad del evento arritmico y la conducta terapéutica
a adoptar frente al problema. En muchos casos el
sincope tiene valor prondstico y en otros simple-
mente se trata de una mas de las manifestaciones
de la enfermedad. Los objetivos fundamentales del
tratamiento del sincope arritmico son la preven-
cién de las recurrencias, la mejoria en la calidad
de vida y la prolongacién de la supervivencia. Las
posibilidades terapéuticas son variadas e incluyen
la terapia farmacoldgica, la ablacién con catéter y
el implante de dispositivos como los marcapasos
definitivos, resincronizadores y desfibriladores im-
plantables.

INTRODUCCION

El sincope es una pérdida transitoria de la con-
ciencia debido a una hipoperfusién cerebral transi-
toria, que se caracteriza por un inicio rapido, corta
duracion y recuperacion espontanea completa'”,
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El sincope de origen cardiovascular es las causa
mas frecuente, pero muchas veces presenta difi-
cultades diagnodsticas con los consiguientes retra-
sos, ineficacia y tratamientos inadecuados?®. Dentro
de los sincopes de origen cardiaco las arritmias
son la causa mas importante. Las arritmias car-
diacas pueden provocar una descompensaclon
hemodinamica que causa un descenso critico del
gasto cardiaco y del flujo sanguineo cerebral. Sin
embargo, habitualmente el sincope tiene multiples
factores favorecedores del mismo que incluyen
la frecuencia cardiaca, €l tipo de arritmia (supra-
ventricular o ventricular), la funcién ventricular iz-
quierda, la postura y la compensacion vascular?,
Esta adecuacién de la compensacién vascular in-
cluye los reflejos de los barorreceptores vy las res-
puestas de hipotension ortostatica inducidas por
las mismas arritmias®®. Mas alla de estos factores
favorecedores del sincope, cuando la arritmia es la
causa primaria del sincope, ésta debe ser tratada
especificamente.

TRATAMIENTO DEL SINCOPE
CARDIACO DE CAUSA ARRITMICA

En general las causas cardiogénicas, a pesar de
ser las mas graves, son las mas faciles de tratar, ya
que existen terapias de demostrada eficacia®. Los
objetivos del tratamiento son la prevencion de la
recurrencia de sintomas, la mejoria en la calidad
de vida y la prolongacién de la supervivencia'. En
la tabla I se describen las indicaciones terapéuti-
cas segun el tipo de arritmia implicada.

l1.Enfermedad del nodo sinusal

La enfermedad del nodo sinusal (ENS) es la causa
mas frecuente de bradiarritmias que requiere esti-
mulacion permanente. Las arritmias asociadas a la
ENS son la bradicardia sinusal, el bloqueo sinoa-
trial, el paro sinusal, la incompetencia cronotropica
y el sindrome bradicardia-taquicardia, caracteri-
zado por taquicardias supraventriculares paroxis-
ticas alternadas con bradicardia o asistolia’. En la
enfermedad intrinseca del nodo sinusal, éste se
encuentra danado debido a un automatismo anor-
mal o por alteraciones en la conduccion sinoatrial.
En estas situaciones el sincope es debido a pausas
prolongadas causadas por paros sinusales o blo-
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Recomendaciones

Nivel de
evidencia

El sincope de causa cardiaca debe recibir tratamiento apropiado de la causa B

Estimulacién cardiaca

Sincope debido a enfermedad del nodo sinusal (correlacion del sintoma con el

ECQG) sin una causa corregible

Sincope y enfermedad del nodo sinusal con tiempo de recuperacion del nodo

sinusal corregido anormal

Sincope vy enfermedad del nodo sinusal con pausas >3 s (posibles excepciones
los jévenes entrenados, durante el suefo y en pacientes medicados)

Sincope y bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II o completo

Sincope, bloqueo de rama y estudio electrofisiolégico positivo

Sincope inexplicado y bloqueo de rama

Sincope inexplicado y enfermedad del nodo sinusal con bradicardia sinusal

persistente asintomatica

Sincope inexplicado sin evidencia de trastorno de conduccion

Ablacién con catéter

Correlacién sincope-ECG en taquicardia ventricular o supraventricular en
ausencia de cardiopatia estructural (con excepcién de la fibrilacion auricular)

Sincope debido al inicio de fibrilacion auricular rapida

Terapia farmacolégica antiarritmica

El tratamiento antiarritmico, incluido el control de frecuencia cardiaca, esta
indicado en pacientes con sincope debido a inicio de fibrilacién auricular

Correlacién sincope-ECG en taquicardias supraventriculares y ventriculares
cuando la ablacién con catéter no se puede realizar o ha fallado

Desfibrilador automatico implantable

Taquicardia ventricular documentada y cardiopatia estructural

Taquicardia ventricular inducida en el estudio electrofisiologico en pacientes con
infarto de miocardio previo

Taquicardia ventricular documentada en miocardiopatias congénitas o

canalopatias

queos sinoatriales y fallos del mecanismo de esca-
pe. Estas pausas se encuentran con mayor frecuen-
cia cuando una taquicardia supraventricular (T'SV)
termina subitamente como es el caso del sindrome
bradicardia-taquicardia®.

En cuanto a la presentacién clinica de la ENS, los
sintomas mas frecuentes son la presencia de ma-
reos paroxisticos, presincope o sincope, los cua-
les estan predominantemente relacionados con
pausas sinusales prolongadas. La incidencia mas
alta de sincope asociado a ENS se produce en el

sindrome bradicardia-taquicardia, donde el sinco-
pe ocurre tipicamente como consecuencia de las
largas pausas siguientes a la terminacién de una
taquicardia supraventricular®

El 20% de los pacientes con ENS tendran en el
futuro algun grado de bloqueo auriculoventricu-
lar (AV)®. En aquellos pacientes con ENS con re-
querimiento de estimulacién permanente, el ries-
go de desarrollar bloqueo AV a los 5 afos es del
3-35%. Este riesgo varia segun diferentes factores
como la edad, las comorbilidades y la adiciéon de



Tratamiento del paciente con sincope y arritmias cardiacas 43

medicacién con efecto cronotrépico negativo'®,
El 40-70% de los pacientes presenta fibrilacién
auricular (FA) en el momento del diagnostico de
la ENS. Aquellos pacientes que no tienen FA en el
momento del diagnostico de la ENS, la incidencia
de FA de nuevo diagnostico es de 4-22% y 68 %
en el seguimiento a largo plazo'*!*. Es importante
destacar que la incidencia de FA esta influenciada
por el modo de estimulacién y el porcentaje de es-
timulacion ventricular, lo cual plantea la necesidad
de seleccionar el mejor modo de estimulacion car-
diaca'.

En estos pacientes el implante de un marcapasos
(MP) definitivo esta indicado (Tabla I) con alta efica-
cia demostrada en pacientes con disfuncién sinusal,
cuando la bradiarritmia esta documentada durante
un episodio sincopal espontaneo (ECG, Holter, te-
lemetria, etc) o como consecuencia de un tiempo
de recuperacién del nodo sinusal anormal durante
el estudio electrofisiologico (EEF) 1516, La estimula-
cion cardiaca permanente disminuye los sintomas
pero no afecta la supervivencia. A pesar de estimu-
lacién adecuada, €l sincope ocurre en el 20% de
los pacientes en el seguimiento a largo plazo de-
bido a la asociacion de esta patologia con un me-
canismo reflejo vasodepresor'’. Se recomiendan
los modos de estimulacion auricular con minima
estimulacion ventricular como alternativa al modo
convencional DDDR (MP bicameral adaptado a fre-
cuencia cardiaca) en los pacientes que esencial-
mente precisan soporte auricular’. La prevencion
del sincope recurrente debe tener como elemen-
to fundamental la suspensiéon de los farmacos que
puedan exacerbar o favorecer la susceptibilidad a
la bradicardia. Sin embargo cuando la sustitucion o
la suspension del farmaco no es posible, deberia
plantearse la estimulacién cardiaca’®!3182! En pa-
cientes seleccionados con sindrome bradicardia-
taquicardia se pueden realizar procedimientos de
ablacién de taquiarritmias supraventriculares.

Las recomendaciones para implante de marcapa-
sos definitivo en pacientes con disfuncién sinusal
son las siguientes??:

CLASE

* Bradicardia sintomatica documentada, inclu-
yendo pausas sinusales frecuentes sintomaticas.
(Nivel de evidencia C)

» Incompetencia cronotrépica sintomatica. (Nivel
de evidencia C)

» Bradicardia sinusal sintomatica secundaria a re-
querimiento de tratamiento farmacologico. (Ni-
vel de evidencia C)

CLASE Ila

» Disfuncién sinusal con frecuencia cardiaca (FC)
menor a 40 latidos por minuto(lpm), cuando no
exista una asociacién consistente entre los sinto-
mas y la bradicardia. (Nivel de evidencia C)

» Sincope de origen incierto en pacientes con dis-
funcién sinusal provocada durante el EEE (Nivel
de evidencia C)

CLASE IIb

e Minimos sintomas con FC crénica inferior a
40 lpm durante el dia. (Nivel de evidencia C)

CLASE1III

» Disfunciéon sinusal asintomatica. (Nivel de evi-
dencia C)

» Sintomas sugestivos de bradicardia documenta-
dos en ausencia de bradicardia. (Nivel de evi-
dencia C)

* Bradicardia sinusal sintomatica secundaria a tra-
tamiento farmacologico no esencial. (Nivel de
evidencia C)

En cuanto a la elecciéon del modo de estimulacion
en este grupo de pacientes se recomienda la si-
guiente indicacion’:

CLASE]

* La estimulacién bicameral (DDD) o la estimula-
cién monocameral auricular (AAI) estan reco-
mendadas sobre la estimulacidén monocameral
ventricular (VVI) en pacientes con disfuncién si-
nusal con conduccién AV conservada. (Nivel de
evidencia A)

* Se recomienda a la estimulacién DDD sobre la
estimulaciéon AAI en pacientes con disfuncién si-
nusal. (Nivel de evidencia B)

CLASE Ila

* La estimulacion adaptada a la frecuencia puede
ser util en pacientes con sintomas significativos
de incompetencia cronotropica, y su utilizaciéon
deberia ser reevaluada en el seguimiento. (Nivel
de evidencia C)

* La programacién de los MP bicamerales para
minimizar la estimulacién ventricular en pacien-
tes con disfuncién sinusal con conduccion AV
conservada, pueden ser Utiles para prevenir la
FA. (Nivel de evidencia B)

CLASE IIb

* La estimulacion AAI deberia ser considerada en
pacientes con conduccién AV e intraventricular
normales. (Nivel de evidencia B)
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* Los MP VVI deberian ser considerados cuando
no se espera requerimiento de estimulacion fre-
cuente, en paclentes con comorbilidades signi-
ficativas que podrian influenciar su sobrevida.
(Nivel de evidencia C)

CLASE III

* La estimulacion bicameral o monocameral auri-
cular no deberia ser utilizada en pacientes con
FA permanente o persistente de larga duracién,
sin planes de reversion a ritmo sinusal. (Nivel de
evidencia C)

2.Enfermedad del sistema de
conduccion auriculoventricular

Las formas de bloqueo AV mas frecuentemente
asociados a sincope son aquellas mas severas que
comprenden el bloqueo AV de segundo grado
tipo Mobitz II y el bloqueo AV completo. En estos
casos el ritmo de escape suele ser poco fiable y
con longitud de ciclo prolongada (FC 20-401pm),
lo que favorece la aparicion de sincope. Por otro
lado la bradicardia prolonga la repolarizacion y
predispone la apariciéon de taquicardia ventricular
polimorfica, especialmente tipo torsade de pointes
que puede contribulr a algunos eventos sincopa-
les. El tratamiento del sincope asociado a bloqueo
AV sintomatico es la estimulacién cardiaca ( Tabla
I). Idealmente esta estimulacién deberia restaurar
la sincronia AV sin afectar la sincronia ventricular.
En pacientes con funcién sinusal normal, la estimu-
laciéon ventricular con deteccion bicameral (VDD)
restaura la sincronia AV y la competencia crono-
tropica. La estimulacion ventricular con adaptacion
de la frecuencia cardiaca (VVIR) también restaura
la competencia cronotrépica pero no la sincronia
AV La sincronia AV es importante ya que contribu-
ye significativamente a el gasto cardiaco, tanto en
reposo como durante niveles bajos de ejercicio”.
Los pacientes con disfuncién diastélica o con hi-
pertrofia ventricular izquierda son los que mas se
benefician de la sincronia AV al optimizar la precar-
ga?®. La eleccién del mejor modo de estimulacion
es Importante, especialmente en aquellos pacien-
tes con estimulacion permanente, en los cuales se
ha demostrado que la estimulacion en el apex del
ventriculo derecho podria tener un rol deletéreo
en la sincronia ventricular. En consecuencia, la es-
timulacién biventricular deberia estar considerada
en pacientes con indicacion de MP por bloqueo
AV sintomatico y disfuncién sistdlica severa del
ventriculo izquierdo asociada a QRS ancho!. Mas
alla de la sincronia ventricular, hay otros efectos
adversos hemodinamicos que puede provocar la
estimulacion ventricular, como son la conduccion

ventriculoatrial y la contracciéon auricular con val-
vulas AV cerradas (sindrome de MP)?*,

Las recomendaciones para implante de marca-
pasos definitivo en pacientes con enfermedad del
sistema de conduccién AV sintomatico son las si-
guientes??:

CLASE

* Bloqueo AV de tercer grado o de segundo gra-
do avanzado, a cualquier nivel anatdmico, aso-
ciado a bradicardia sintomatica o arritmias ven-
triculares que se asume derivadas del bloqueo
AV. (Nivel de evidencia C)

* Bloqueo AV de tercer grado o de segundo grado
avanzado, a cualquier nivel anatémico, asociado
a arritmias y otras condiciones clinicas que re-
quieran tratamiento farmacologico que resulta en
bradicardia sintomatica. (Nivel de evidencia C)

* Bloqueo AV de tercer grado o de segundo gra-
do avanzado, a cualquier nivel anatdbmico en pa-
cientes asintomaticos durante ritmo sinusal, con
episodios diurnos documentados de asistolia
mayores o iguales a 3 s o cualquier ritmo de es-
cape menor a 401lpm, o un ritmo de escape por
debajo del nodo AV. (Nivel de evidencia C)

* Bloqueo AV de tercer grado o de segundo gra-
do avanzado, a cualquier nivel anatdmico en pa-
cientes asintomaticos con FA y bradicardia, aso-
ciado a una o mas pausas de mas de 5s. (Nivel
de evidencia C)

» Bloqueo AV de tercer grado o de segundo grado
avanzado, a cualquier nivel anatémico después
de la ablacién de la union AV. (Nivel de eviden-
cia C)

* Bloqueo AV de tercer grado o de segundo grado
avanzado, a cualquier nivel anatdmico, asociado
a bloqueo AV postoperatorio que no se estima
que se resuelva después de la cirugia cardiaca.
(Nivel de evidencia C)

* Bloqueo AV de tercer grado o de segundo gra-
do avanzado, a cualquier nivel anatdmico, aso-
clado a enfermedades neuromusculares como
la distrofia muscular mioténica, el sindrome de
Kearns-Sayre, la distrofia de Erb y la atrofia mus-
cular peronea, con o sin sintomas . (Nivel de evi-
dencia B)

* Bloqueo AV de segundo grado asoclado a bra-
dicardia sintomatica sin importar el tipo y el sitio
de bloqueo. (Nivel de evidencia B)

* Bloqueo AV de tercer grado en cualquier nivel
anatdmico, asintomatico, con FC media diurna
menor a 40lpm, o mayor si presencia de car-
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diomegalia o disfunciéon ventricular izquierda o
bloqueo AV por debajo del nodo AV. (Nivel de
evidencia B)

* Bloqueo AV de segundo o tercer grado inducido
por el gjercicio, en ausencia de isquemia mio-
cardica. (Nivel de evidencia C)

CLASE Ila

* Bloqueo AV de tercer grado persistente con rit-
mo de escape superior a 401lpm, en pacientes
asintomaticos sin cardiomegalia. (Nivel de evi-
dencia C)

* Bloqueo AV de segundo grado intra o infrahisia-
no asintomatico, constatado en un estudio elec-
trofisiologico. (Nivel de evidencia B)

* Bloqueo AV de primer o segundo grado con
sintomas similares a aquellos con sindrome de
MP o con compromiso hemodinamico. (Nivel de
evidencia B)

* Bloqueo AV de segundo grado tipo II con QRS
estrecho, asintomatico. (Nivel de evidencia B)

CLASE IIb

* Enfermedades neuromusculares con cualquier
grado de bloqueo AV, con o sin sintomas, ya que
éstos puede ser impredecibles. (Nivel de evi-
dencia B)

* Bloqueo AV en el contexto de uso o toxicidad
farmacolégica cuando se espera que sea per-
manente. (Nivel de evidencia B)

CLASE1II

* Bloqueo AV de primer grado asintomatico. (Ni-
vel de evidencia B)

* Bloqueo AV de segundo grado tipo I suprahisia-
no, asintomatico. (Nivel de evidencia C)

* Bloqueo AV transitorio. (Toxicidad por drogas,
enfermedad de Lyme, aumento transitorio del
tono vagal, durante la hypoxia inducida en el sin-
drome de apnea obstructiva del sueno). (Nivel
de evidencia B)

En cuanto a la elecciéon del modo de estimulacion
en este grupo de pacientes se recomienda la si-
guiente indicacién’:

CLASE]

e La estimulacién bicameral esta recomendada en
pacientes con bloqueo AV. (Nivel de evidencia C)

* La estimulacién monocameral esta recomenda-
da como alternativa a la estimulacién bicameral,
en pacientes con bloqueo AV en una situaciéon
clinica que limite los beneficios de la estimula-

cién bicameral (sedentarismo, comorbilidades
significativas, limitaciones técnicas en el implan-
te). (Nivel de evidencia B)

e La estimulacién bicameral esta recomendada
sobre la estimulacién monocameral en adultos
con bloqueo AV y sindrome de MP documenta-
do. (Nivel de evidencia B)

CLASE Ila

* Los MP VDD podrian ser utiles en pacientes con
bloqueo AV con funcién sinusal normal (Ej.: pa-
ciente joven con bloqueo AV congénito). (Nivel
de evidencia C)

* La estimulacidén monocameral (VVI) puede ser
util tras ablaciéon del nodo AV, o cuando ésta esté
planeada para control de frecuencia en FA per-
manente. (Nivel de evidencia B)

CLASE 1II

* La estimulacién bicameral no deberia usarse en
pacientes con bloqueo AV y FA permanente o
persistente de larga evolucién, sin planes de re-
version a ritmo sinusal. (Nivel de evidencia C)

3.Taquicardias paroxisticas
supraventriculares y ventriculares

El sincope es un sintoma relativamente frecuen-
te que acompaifla a las taquicardias. Los episodios
sincopales o presincopales ocurren durante el ini-
cio de taquicardias paroxisticas, antes que se de-
sarrolle la compensacién vascular®® Se ha sugeri-
do que los sincopes son un marcador importante
de taquicardias rapidas y peligrosas, aunque esta
hipdtesis no esta respaldada por muchos autores
que no encontraron esta asoclaciéon, vinculando
estos sincopes con respuesta vasomotoras anor-
males consecuencia del estrés hemodinamico que
genera la propia taquicardia*®25%, Esta respuesta
estd mediada por mecanorreceptores cardiacos
que son activados por la disminuciéon del volumen
ventricular izquierdo y la contracciéon ventricular
vigorosa ocurrida durante la taquicardia. La acti-
vaciéon de los mecanorreceptores cardiacos lleva-
ria a la disminucion del tono simpatico, al aumento
del tono vagal y la consecuente hipotension arte-
rial®??%, En general, en el sincope de causa arrit-
mica la recuperacion de la conciencia ocurre al
terminar la taquicardia, pero si ésta contintia con
descompensacién hemodinamica, el estado de fal-
ta de conciencia se mantiene. En este ultimo caso,
la recuperacién no es espontanea y por lo tanto ya
no se trata de un sincope sino de una parada car
diaca.

Por otro lado, muchos farmacos pueden causar
bradiarritmias y taquiarritmias. Un caso paradig-
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matico es el sincope debido a torsade de pointes,
el cual no es infrecuente en mujeres, y es causado
por una prolongacion del intervalo QT mediada
por farmacos. Esta arritmia es particularmente fre-
cuente en los pacientes afectados por el sindrome
de QT largo.

Es importante destacar la presencia de episodios
sincopales en pacientes con cardiopatia estructu-
ral, que es mas frecuente en los pacientes de ma-
yor edad. En estos casos, el objetivo del tratamien-
to no soélo es prevenir las recurrencias sincopales,
sino también tratar la enfermedad de base y dis-
minuir el riesgo de muerte subita. Cabe destacar
que la presencia de cardiopatia estructural en un
paciente que presenta un sincope, no implica ne-
cesariamente que éste se deba a la cardiopatia de
base, por lo cual debe ser estudiado exhaustiva-
mente para dilucidar la causa final del sincope.

Con respecto al tratamiento de los sincopes aso-
clados a taquiarritmias existen varias opciones te-
rapéuticas como el tratamiento farmacoldgico, la
ablaciéon con catéter y el implante de desfibrilado-
res (Tabla I)!. En pacientes que presentan sincope
asociado a taquicardias por reentrada intranodal,
taquicardias por reentrada AV mediadas por vias
accesorias, taquicardias auriculares o fluter auri-
cular tipico, la ablacién con catéter es el procedi-
miento de primera eleccién. En estos pacientes el
tratamiento farmacologico tiene limitada eficacia y
es utilizado fundamentalmente como un puente a
la ablacién o cuando ésta ha sido fallida!. En aque-
llos pacientes con sincope secundario a FA o fluter
auricular izquierdo, la decision debe tomarse de
forma individualizada, teniendo en cuenta que en
estos sustratos complejos la eficacia de la ablacion
esmenor que enlos sustratos mas sencillos de otras
taquicardias auriculares'. En el sincope debido a
torsade de pointes secundario a intervalo QT largo
adquirido, el tratamiento es la suspensién inmedia-
ta del farmaco sospechoso de la prolongacién del
intervalo QT Con respecto al sincope asociado a
taquicardia ventricular (TV), la ablacién con caté-
ter o el tratamiento farmacoldgico se consideraran
en pacientes sin cardiopatia o con cardiopatia es-
tructural leve. El implante de un desfibrilador auto-
matico implantable (DAI) esta indicado en pacien-
tes con sincope y disfuncion ventricular, asociado
a TV o fibrilacion ventricular (FV) sin causa corre-
gible®. A pesar que el implante del DAI reduce el
riesgo de muerte subita, estos pacientes pueden
presentar recurrencias sincopales, fundamental-
mente debido a que la intervencién del DAI sue-
le ser posterior a la péerdida de la conciencia, aun
cuando la terapia sea apropiada®’, Olshansky et al.
en un analisis del estudio SCD-HeFT (Sudden Car-

diac Death in Heart Failure Trial) comprobd que el
DAI no protegia a los pacientes de la recurrencia
de sincope comparado con aquellos tratados con
amiodarona o placebo!?!, Esta situacién puede ser
corregida mediante la reprogramacion del dispo-
sitivo, con una estimulacién antitaquicardia mas
agresiva y choques mas precoces. Por otro lado,
pueden ser utiles la ablacion con catéter y el trata-
miento antiarritmico.

4.Tratamiento del sincope de causa
inexplicada en pacientes con alto
riesgo de muerte subita

Cuando ocurre un sincope de causa inexplica-
da en pacientes con alto riesgo de muerte subita
(MS), se impone un tratamiento especifico que in-
tente garantizar una reduccion del riesgo de even-
tos arritmicos y alto riesgo de MS, a pesar que no
conozcamos con certeza la naturaleza del sincope.
En consecuencia nuestro objetivo primario sera la
reduccién de la mortalidad. Sin embargo, a pesar
de la realizacién de un tratamiento especifico de
la cardiopatia de base, algunos pacientes pueden
presentar recurrencias sincopales®!.

Detallaremos a continuacion las caracteristicas
principales y la conducta terapéutica recomenda-
da en distintas situaciones segun el tipo de cardio-
patia.

Cardiopatias isquémicas y no isquémicas

En los pacientes con enfermedad coronaria agu-
da o cronica y disfuncién ventricular izquierda, el
riesgo de muerte es elevado, por lo cual es nece-
sario evaluar la posibilidad de revascularizacion
coronaria sl esta indicada. Sin embargo, una eva-
luacién electrofisiologica seria necesaria ya que la
revascularizacién no previene la aparicion de arrit-
mias ventriculares malignas asocladas a un sustrato
arritmogénico (cicatrices y regiones de bajo volta-
je). Los pacientes con insuficiencia cardiaca y una
indicacién establecida de implante de DAI, deben
recibir un DAI, antes e independientemente de la
evaluacion del mecanismo del sincope. Este grupo
de pacientes incluye aquellos con miocardiopatia
isquémica o dilatada con disfuncién ventricular
1zquierda severa (FEVI 30-40% vy clase funcional
>II de la New York Heart Association-NYHA) de
acuerdo con las guias de practica clinica?. Existe
poca informacién con respecto a las implicacio-
nes terapéuticas del sincope de causa inexplicada
en portadores de una miocardiopatia isquémica
o dilatada. Un subestudio prospectivo del estudio
AVID (Antiarritmicos versus DAI) demostro que los
pacientes con episodios sincopales presentan un
aumento de la supervivencia tras el implante de
un DAT, lo cual fue tambiéen sugerido por otros es-
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tudios retrospectivos® 2, Sin embargo, los pacien-
tes portadores de DAI con episodios sincopales
previos e insuficiencia cardiaca, presentan mayor
riesgo de muerte sin importar el mecanismo del
sincope®®. Por otra parte estos pacientes también
presentan mayor cantidad de choques apropiados
del DAL y a pesar de ello el DAI no les protege
contra la recurrencias sincopales ni el aumento de
la mortalidad?®!.

Nos resta por describir los pacientes ubicados
en posiciones extremas que son aquellos pacien-
tes con sincope, buena funcion ventricular izquier-
da y EEF sin induccién de arritmias ventriculares
en los que es dudoso el tratamiento agresivo con
DAI®*, En el otro extremo del espectro de pacientes
estan aquellos con sincope, insuficiencia cardiaca
congestiva y disfuncion ventricular izquierda severa
que tiene garantizado el implante de DAl a pesar de
que no les proveera proteccién contra los sincopes.

Miocardiopatia hipertréfica

Los sincopes de causa inexplicada son un factor
de riesgo mayor de MS en pacientes con miocar-
diopatia hipertrofica, especialmente si el sincope
ha ocurrido en los ultimos 6 meses. Por el contra-
rio, los pacientes mayores de 40 afios de edad con
episodios aislados de sincope tienen menos ries-
go®. Los mecanismos que pueden causar sinco-
pe en estos pacientes son variados, tales como TV,
TSV, bradiarritmias, obstruccion severa del tracto
de salida del ventriculo izquierdo, hipotension ar-
terial inducida por el ejercicio o sincopes reflejos,
lo cual conlleva una dificultad diagnostica en la
identificacion de la causa final del sincope en esta
poblacién. El resto de los factores de riesgo de MS
en esta enfermedad junto con el sincope, marca-
ran el pronodstico de estos pacientes. Estos factores
incluyen la historia familiar de MS, la presencia de
TV no sostenida frecuente, la hipotensién arterial
inducida por el ejercicio o la hipertrofia ventricular
severa. En un estudio reciente, O " Mahony et al. en-
contraron un aumento de la mortalidad y de cho-
ques apropiados con la presencia de dos o mas
factores de riesgo mayores de MS, aumentando
progresivamente los eventos sl presentaban mas
factores de riesgo®. Estudios observacionales han
demostrados que el implante de DAI es efectivo en
los paciente de alto riesgo de MS!#°,

Displasia arritmogénica del ventriculo
derecho

Un tercio de estos pacientes sufren episodios
sincopales, lo cual les confiere la consideracion
de sujetos de alto riesgo. En estos pacientes, el
implante de DAI esta indicado cuando presentan
las sigulentes caracteristicas: jovenes, disfuncién

ventricular derecha severa, compromiso del ven-
triculo izquierdo, TV polimorfica, ondas epsilon e
historia familiar de MS. El sincope inexplicado es
un factor predictor de futuros eventos comparable
al caso de los pacientes que presentan una para-
da cardiaca o una TV con compromiso hemodina-
mico. Un 15% de estos pacientes presentan en el
primer ano choques apropiados del DAI, lo cual
confirma el prondstico®’. En un estudio reciente
Migliore et al. encontraron un mayor numero de
eventos en el seguimiento en pacientes con epi-
sodios sincopales previos al implante del DAL y
en aquellos con grandes extensiones de areas de
bajo voltaje endocardico®. Sin embargo, Schuler
et al. no identificaron el sincope como predictor de
futuros eventos arritmicos, aunque se trata de un
estudio retrospectivo con escaso numero de pa-
cientes incluidos®. Todos estos datos refuerzan la
terapia agresiva de implante de DAI en un pacien-
te con sincope inexplicado en el cual se constate
esta cardiopatia.

Cardiopatia eléctrica primaria

Los sincopes de causa inexplicada son conside-
rados de pronoéstico ominoso en pacientes con ca-
nalopatias, por lo cual se deben estudiar de forma
detallada, para decidir si se implanta un DAl en es-
tos pacientes, cuando una TV no se puede descar
tar como la productora del evento sincopal.

Sin embargo, el mecanismo del sincope puede
ser heterogéneo, causado por arritmias malignas
en algunos pacientes y en otros causado por un
origen benigno. En consecuencia, impresionaria
que el sincope no necesariamente conlleva un
riesgo mayor de eventos cardiacos en compara-
cién con un antecedente de parada cardiaca docu-
mentada en pacientes con sindrome de QT corto,
aunque esto no se puede generalizar en el resto
de la canalopatias®. Recientemente en el estu-
dio PRELUDE, se estudiaron pacientes con patrén
electrocardiografico tipo I de Brugada, esponta-
neo e inducido por farmacos, sin presencia previa
de parada cardiaca o TV sostenida (la cual seria
una indicacién para implante directo de DAI). En
estos pacientes se realizé estimulacion ventricular
programada para la estratificacién del riesgo de
futuros eventos en el seguimiento. Con respecto
a la historia de sincope vy la prediccién de even-
tos futuros encontraron una sensibilidad del 50 %
vy una especificidad del 80,6 %, siendo 12,4 el nu-
mero necesario a tratar, lo cual resalta el valor pre-
dictivo del sincope. Por otro lado, la presencia de
un patrén electrocardiografico espontaneo tipo I
asoclado a sincope, presentaba un riesgo aumen-
tado sels veces, de presentar eventos arritmicos
en el seguimiento*!. Los pacientes con patréon elec-
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trocardiografico espontaneo tipo | tienen peor
prondstico que aquellos con un patrén tipo 2 o un
patrén inducido por farmacos®. A pesar de ser un
importante predictor de eventos arritmicos, en el
seguimiento el sincope no se presenta en todos los
pacientes, describlendo en los diferentes registros
aproximadamente un tercio de los pacientes que
se presentan con este sintoma*>¢,

En los registros de pacientes con sindrome de
QT largo con implante de DAI, casi la mitad de los
pacientes se presentan con sincope en el momen-
to del diagnostico (47 %). Sin embargo, éste por
si solo no predeciria eventos arritmicos a futuro,
vy estos casos presentan una incidencia similar de
choques apropiados que aquellos pacientes sin
episodios sincopales. En otros estudios de pacien-
tes con sindrome de QT largo se sefialan diversos
factores predictivos de eventos cardiacos futuros:
la cantidad de eventos ocurridos antes de los 18
anos, los intervalos QT muy prolongados y el sexo
femenino*!.

El tratamiento con DAI de estas cardiopatias eléc-
tricas primarias asociadas a sincope de causa
Inexplicada es controvertido, excepto cuando se
presentan después de una parada cardiaca recu-
perada, donde el implante del dispositivo se impo-
ne ya que el DAI es la Unica estrategia terapeutica
efectiva en la prevencion de MS en este grupo de
pacientes. A pesar de su beneficio demostrado,
esta poblacién presenta bajas tasas de choques
apropiados (8-15% en el seguimiento medio de
45 meses con 2.6% de descargas apropladas
anuales) y alta tasa de choques inapropiados (20-
30% en el seguimiento medio de 21-47 meses)*.
Incluso algunas series describen que los choques
inapropiados duplican a los choques apropiados
aunque hay que tener en cuenta que soélo el 8-19 %
tenian indicacién de DAI por parada cardiaca re-
cuperada. El resto de los pacientes se presenta-
ban con sincope de causa inexplicada (40-53 %) o
asintomaticos (24-45 %), que son los que presentan
mas riesgo de choques inapropiados que de cho-
ques apropiados, sin diferencias entre los pacien-
tes con historia de sincope v los pacientes asin-
tomaticos*®*°, Los choques inapropiados pueden
disminuirse mediante la optimizacion de la progra-
macion de las terapias del DAI, programando solo
una zona de terapia a FC elevadas (>2101lpm) e
Incrementando la ventana de deteccién (de 18 a 24
ciclos detectados para entregar la terapia)“.

Es importante destacar que es muy dificil realizar
el diagnostico diferencial entre las formas benig-
nas y las malignas, cuando se estudian estas enfer-
medades hereditarias. Por este motivo, debemos

estudiar a fondo el mecanismo del sincope antes
de indicar una terapia con DAI'.

El tratamiento farmacolégico en sindrome de
Brugada es limitado. El Isoproterenol ha demostra-
dos ser util en los casos de tormenta eléctrica (in-
dicacion clase lla), asi como también la quinidina
(Indicacién clase IIb)*94!, También se ha utilizado
este farmaco en pacientes con multiples descar
gas para la prevencion de FV recurrente y la su-
presiéon de arritmias ventriculares, aunque tiene el
problema de su mala tolerancia pues un tercio de
los pacientes presenta reacciones adversas seve-
ras como la trombocitopenia, ademas de la falta de
disponibilidad de este farmaco en muchos paises.
Otros farmacos utiles en las tormentas eléctricas
son la disopiramida y la orciprenalina.

Recientemente se han descrito algunos casos de
ablacion con catéter en las tormentas eléctricas, en
el sindrome de Brugada, cuyo abordaje inicial es la
eliminacion de la extrasistole ventricular que indu-
cela FV cuyo origen habitual esta en el endocardio
del tracto de salida del ventriculo derecho®-%2, Sin
embargo este abordaje es dificultoso, ya que estos
pacientes presentan extrasistolia ventricular esca-
sa, lo cual dificulta la cartografia y el conocimiento
de la eficacia aguda de la ablacién. Otro abordaje
descrito es la cartografia epicardica del tracto de
salida del ventriculo derecho que identifica poten-
clales tardios y electrogramas fraccionados anor-
males. Tras la ablacion se describe una normali-
zaclion del patrén electrocardiografico de Brugada
con terminacion de los episodios de TV/FV.

Con respecto a los pacientes que se presentan
con sincope y QT corto por el momento no se pue-
de realizar ninguna recomendacion terapéutica de-
bido a que existe poca evidencia en la literatura®.

CONCLUSIONES

Las arritmias son la causa mas frecuente de sin-
cope de origen cardiaco. Existen multiples meca-
nismos arritmicos en variados contextos clinicos
que pueden provocar episodios sincopales. Habi-
tualmente el sincope causado por arritmias tiene
multiples factores favorecedores que incluyen la
frecuencia cardiaca, el tipo de arritmia, la funcion
ventricular izquierda, la postura y la adecuacién
de la compensacion vascular. Los objetivos del
tratamiento son la prevencion de la recurrencia de
sintomas, la mejoria en la calidad de vida y la pro-
longacién de la supervivencia.
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RESUMEN

El sincope en pacientes con miocardiopatia re-
quiere especial atencién por parte del médico, ya
que puede constituir el sintoma premonitorio de
un episodio de muerte subita de etiologia arrit-
mica que puede ser prevenido de manera eficaz
mediante el tratamiento con dispositivos implanta-
bles. En los pacientes con miocardiopatia dilatada
v sincope, estudios observacionales han mostrado
un alto riesgo de muerte subita, asi como una inci-
dencia elevada de terapias apropiadas tras el im-
plante de un DAI, aunque no se consliga identificar
una causa arritmica del sincope. El sincope inex-
plicado es también uno de los factores clinicos de
utilidad en la estratificacién del riesgo arritmico en
pacientes con otro tipo de miocardiopatias como la
miocardiopatia hipertréfica y la displasia arritmo-
génica de ventriculo derecho (DARVD). Las actua-
les guias de practica clinica recogen la indicacion
de desfibrilador automatico implantable (DAI) en
paciente con miocardiopatia y sincope de eticlogia
no aclarada (indicacién Ila, nivel de evidencia C)*.

INTRODUCCION

El sincope se define como la pérdida transitoria
vy autolimitada de la conciencia asociada a la in-
capacidad de mantener el tono postural y es de-
bido a una hipoperfusion cerebral global transito-
ria. El inicio del sincope es habitualmente subito
v la recuperacion es espontanea, completa y ge-
neralmente rapida. Es un sintoma importante que
puede ser debido a una gran variedad de causas
y cuyo pronostico esta fundamentalmente relacio-
nado con su etiologia. Estudios de la década de
los ochenta mostraron que €l sincope de etiologia
cardiaca era un factor independiente, predictor
de mortalidad total y subita®* En los pacientes
con miocardiopatia el sincope es un evento clinico
grave que nos obliga a una valoracion prondstica
y de la indicacién de tratamiento con disposlitivos
implantables para la prevencion de muerte subita.

ETIOLOGIA DEL SINCOPEEN
PACIENTES CON MIOCARDIOPATIA
DILATADA

Aunque el sincope en pacientes con miocardio-

patia dilatada puede potencialmente ser debido
a la misma variedad de causas que se presentan
en la poblacion general, incluida la etiologia neu-
romediada, sabemos que estos pacientes, con car-
diopatia estructural severa, presentan una alta inci-
dencia de sincopes de etiologia cardiaca’®.

De especial trascendencia es el sincope de etio-
logia arritmica, debido a taquiarritmias o bradia-
rritmias transitorias, ya que implica un prondstico
adverso debido a que si se hacen persistentes
pueden ocasionar una parada cardiaca y la muerte
del paciente y a que el tratamiento con dispositivos
implantables puede mejorar de manera significa-
tiva el pronostico. El sincope bradiarritmico puede
ser debido a disfuncidn sinusal o a alteraciones de
la conduccién auriculoventricular en relacion con
los trastornos de conduccién infranodal que con
frecuencia presentan estos pacientes. Alrededor
del 15 al 30% de los pacientes con insuficiencia
cardiaca presentan bloqueo de la rama izquierda
del Haz de His’, que es un signo de afectaciéon del
sistema especifico de conduccién que favorece
la aparicién de bloqueo AV paroxistico y también
de taquicardias ventriculares por reentrada rama-
rama.

Existen multiples mecanismos que favorecen la
arritmogenesis en los pacientes con miocardiopa-
tia dilatada. El grado de fibrosis®!?, el predominio
deltono simpatico'!, el estrés parietal, las alteracio-
nes electroliticas y ciertos farmacos como la digo-
xina'? han sido implicados en esta cuestién. Hasta
un 35-40 % de las taquicardias ventriculares en pa-
cientes con miocardiopatia dilatada no isquémica
corresponden en algunas series a taquicardias por
reentrada rama-rama, en las que el circuito de la
taquicardia esta formado por €l sistema especifico
de conduccién®®, Son taquicardias habitualmente
rapidas (200-300 lpm) que con frecuencia se aso-
cian a episodios sincopales. En su forma mas co-
mun, durante la taquicardia se produce una activa-
cién anterograda de la rama derecha, formando la
rama izquierda el brazo retrogrado del circuito, por
lo que el ECG durante taquicardia muestra un QRS
con morfologia de bloqueo de rama izquierda.

En ocasiones, los sincopes pueden deberse a
alteraciones hemodinamicas relacionadas con la
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Etiologia Mortalidad subita Seguimiento

Middlekauff HR 18 45 % isquémicos 45% 1 afio + 13,9 meses

Fonarow GC 15 100 % idiopatica 15% 22 meses

Kuishner JA 16 100 % idiopatica 16,6 % 20* 11 meses

Link SM 17 100 % isquémicos 16,5% 30 meses

n  FEVI(%) EEF sin

induccién TV
14 (100 %)
26 (100 %)
6 (24 %)

Terapias
apropiadas

7 (50 %)
8 (32 %)
10 (40%)

Seguimiento

24 + 13 meses

36 + 22 meses

Knight PB?! 14
Grimm W22 26
Fonarow GC!'® 25

0,26 £0,11
0,271+0,9
0,21 £ 0,07

22 meses

cardiopatia de base del paciente que condicionan
la aparicion de episodios de bajo gasto transitorio.
Por ultimo hay que sefialar que los episodios sin-
copales pueden estar también en relacién con el
tratamiento farmacoldgico que recibe el paciente,
ya que estos son tratados con frecuencia con far-
macos vasodilatadores (IECAs/ARA 1I) y diuréticos,
que pueden favorecer la apariciéon de hipotension
ortostatica y episodios neuromediados.

SINCOPE COMO FACTOR PREDICTOR
DE MUERTE SUBITA EN PACIENTES
CON MIOCARDIOPATIA DILATADA

El sincope es un importante factor predictor de
muerte subita en los pacientes con miocardiopatia
dilatada. Varias series han mostrado una alta inci-
dencia de muerte subita en pacientes con FEVI re-
ducida y sincope!*!® (Tabla I). Middlekauff y cols.
realizaron un seguimiento prospectivo de 491 pa-
cientes con insuficiencia cardiaca avanzada en cla-
se funcional Il y IV de la NYHA y una FEVI media
del 20 %. El 48 % presentaban una miocardiopatia
dilatada de origen isquémico y el 46 % idiopatica.
En un seguimiento a un afio, los 60 pacientes que
habian presentado sincope tuvieron una inciden-
cia de muerte subita del 45 %, comparada con el
12 % de los pacientes sin antecedentes de sinco-
pe. El haber presentado un sincope se asocio de
manera independiente con el riesgo de muerte
subita (p > 0,00001)'®. En otro estudio prospectivo

de 103 pacientes con miocardiopatia dilatada idio-
patica seguidos durante una media de 24 meses,
10 presentaron taquicardia ventricular sostenida o
muerte subita y el 70 % de ellos habian presenta-
do sincope!*. Un anélisis retrospectivo del estudio
SCD-HeFT mostrd que, la presencia de sincope
inexplicado se asocid con un riesgo aumentado
de mortalidad y descargas apropiadas del dispo-
sitivo®,

EVALUACION DIAGNOSTICA. PAPEL
DEL ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

El paciente con sincope y miocardiopatia dilata-
da debe ingresar en un hospital para realizar una
evaluacién diagnoéstica que con frecuencia inclui-
ra un estudio electrofisioldgico (EEF). Se realizara
una anamnesis detallada del episodio, exploracion
fisica, analitica y ECG de 12 derivaciones. La mo-
nitorizaciéon electrocardiografica continua durante
24 o 48 horas puede mostrar la presencia de alte-
raciones del ritmo cardiaco que resulten diagnos-
ticas, como la presencia de arritmias ventriculares
sostenidas, signos de disfuncion sinusal significa-
tiva o bloqueo auriculoventricular. Si después de
esta evaluacion inicial no hemos llegado a un diag-
nostico esta indicado realizar un EEF Las guias de
ACC/AHA/ESC de 2006 para el tratamiento de las
arritmias ventriculares y la prevencién de muerte
subita recomiendan la realizacion de un EEF en los
pacientes con miocardiopatia que presentan sin-
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Figura 1. Registro recuperado de la interrogacion de un DAI correspondiente a un episodio de fibrilacién ven-
tricular que curso¢ con sincope en un paciente con miocardiopatia dilatada idiopatica. La fibrilacion ventricular

se interrumpe tras un choque bifasico de 21 Julios.

cope o presincope de etiologia incierta®. Aunque
el EEF nos puede ayudar a poner de manifiesto
trastornos importantes de la funcién sinusal y/o del
sistema especifico de conduccion o inducir arrit-
mias ventriculares como la taquicardia ventricular
por reentrada rama-rama, no ha mostrado ser una
herramienta util en la estratificacién prondstica de
estos pacientes. Estudios observacionales sugie-
ren que el sincope en pacientes que presentan dis-
funcidn ventricular severa es un importante factor
de riesgo de muerte subita, independientemente
de que se consiga identificar 0 no una causa arrit-
mica en la evaluacién diagnoéstica que se realice,
lo que es debido a que el EEF carece de un valor
predictivo negativo suficiente cuando es aplicada
a esta poblacién de alto riesgo. Middlekauff y cols.
realizan una evaluacion diagnoéstica en paclentes
con sincope y miocardiopatia dilatada, que en el
48% de los casos incluy6 un EEF diagnoéstico. En
el estudio solo se indujeron arritmias ventricula-
res en 6 pacientes, no consiguiéndose determinar
la causa del sincope hasta en un 30 % de los ca-
sos. Tras un afio de seguimiento se observo que
la presencia de sincope se asocid a un alto riesgo
de muerte subita, independientemente de que se
hubiera identificado o no una etiologia cardiaca
(49% en los pacientes con sincope cardiaco vs
39 % en los pacientes con sincope de otras causas,
p =ns)'® Estudios observacionales han mostrado
también una alta incidencia (entre 32 y 50 %) de
terapias apropiadas en pacientes con miocardio-
patia dilatada y sincope con EEF no diagnéstico a
los que se les implanté un DAI'®2!22 (Figura 1 y Ta-
bla II). Knight y cols. realizaron un seguimiento de
24 + 13 meses tras el implante a 14 pacientes con
miocardiopatia dilatada y sincope de causa inex-
plicada. Todos ellos tenian un EEF sin hallazgos
especificos. Diecinueve pacientes con MCD idio-

patica reanimados de una parada cardiorespirato-
ria (PCR), cuya evolucion fue analizada retrospec-
tivamente, sirvieron como grupo control. Durante
el seguimiento, 7 de los 14 pacientes con sincope
(50 %) recibieron choques apropiados por arrit-
mias ventriculares, comparados 8 de 19 (42 %) en
el grupo de PCR. No se observaron diferencias
significativas en cuanto a la mortalidad en ambos
grupos (28 % en el grupo del sincope y 32 % en
el grupo de PCR) y la recurrencia de episodios
sincopales fue siempre debida a arritmias ventri-
culares. En cuanto a los factores predictores de te-
rapias apropladas, todos los pacientes en el grupo
del sincope que se encontraban en clase funcional
[T previa al implante recibieron terapias apropia-
das. Ningun paciente en el grupo del sincope con
una FE >35 %, recibié un choque apropiado?!,

TRATAMIENTO

La principal decisién terapéutica en los pacientes
con miocardiopatia dilatada y sincope es indicar o
no el implante de un DAIL

Los pacientes con miocardiopatia dilatada y sin-
cope que presentan TV o FV sostenida inducida
en el EEF tienen indicacién de implante de DAI?®
El estudio CIDS vy el registro AVID incluyeron pa-
cientes con sincope y taquicardia ventricular sos-
tenida inducida en el estudio electrofisiolégico? s,
En un subestudio de 80 pacientes con sincope y
arritmias ventriculares inducidas en el EEF inclui-
dos en el registro AVID, se observé una alta tasa
de eventos arritmicos (22 % al afio y 36 % a los 3
afios) y un beneficio pronostico similar al que ob-
tuvieron los pacientes en los que el DAI se habia
implantado en prevenciéon secundaria?!, Los pa-
clentes con taquicardia ventricular por reentrada
rama-rama pueden ser tratados mediante ablacion
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TOMNO VEGETATIVO CENTRAL
FC, Variabilidad RR, SBR

FACTORES CLINICOS

!

FACTORES SISTEMICOS

CF NYHA, IC,
alt. electroliticas, farmacos

=) |

SUSTRATO

ACTIV NEUROHORMONAL
5RAA, Catecolaminas

4

TECMNICAS IMAGEMN

VULMERABILIDAD
ELECTRICA LOCAL
EEF, ECG, AlternanciaondaT

|

ECO, RMM, TAC, Coronariografia,
M nuclear (Tc-99 m, Talio 201)

FEWI

Escara—Isquemia
Alteraciones ultraestructurales

Figura 2. Fisiopatologia y pruebas diagnoésticas empleadas en la estratificacion del riesgo de arritmias ventri-
culares. FC: frecuencia cardiaca, SBR: sensibilidad baro-refleja, IC: insuficiencia cardiaca, CF: clase funcional,
SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona, EEF: estudio electrofisiolégico, FEVI: fraccion de eyeccion de

ventriculo izquierdo.

Tabla III. Indicaciéon de implante de DAI en prevencion primaria en los pacientes con disfuncion
ventricular izquierda segun las guias ACC/AHA/HRS de 2008 sobre el tratamiento con

dispositivos implantables’,

Clasel

a. Miocardiopatia isquémica con FEVI < 35 % y clase funcional II o III, pasados los 40 dias tras el infarto

(nivel de evidencia A).

b. Miocardiopatia dilatada idiopatica con FEVI < 35 % v clase funcional II o III (nivel de evidencia B).
c. Miocardiopatia isquémica con FEVI < 30 % vy clase funcional I, pasados los primeros 40 dias tras el

infarto (nivel de evidencia A).

d. Miocardiopatia isquémica con FEVI < 35 %, TV no sostenida e induccién de taquicardia ventricular o
fibrilacién ventricular en el estudio electrofisiolégico (nivel de evidencia B).

por catéter. Sin embargo, debido a la gravedad de
la cardiopatia estructural que presentan, con fre-
cuencia cumplen criterios de implante de DAI en
prevencion primaria y en muchas ocasiones pre-
sentan otras taquicardias ventriculares inducibles
en el estudio electrofisioldgico e importantes tras-
tornos de conduccién intraventricular, por lo que
en la mayoria de casos se recomienda también el
implante de DAI?°,

En los pacientes con miocardiopatia dilatada y
sincope, en los que no se han demostrado la exis-
tencia de arritmias ventriculares, debemos valorar
si existe indicacién de implante de DAI en preven-
cion primaria. Multiples factores han sido implica-
dos en la fisiopatologia de las arritmias ventricu-

lar y el riesgo de muerte subita. Para evaluarlos
se han propuesto diversas pruebas diagnosticas
que no han mostrado una clara utilidad clinica en
la estratificacion prondstica (Figura 2). En la actua-
lidad, la estratificacién del riesgo de muerte subita
en paclentes sin documentacién de arritmias sig-
nificativas espontaneas ni inducidas se realiza en
base al tipo de cardiopatia, la fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo (FEVI) vy la clase funcional.
Debido a la reduccién de mortalidad observada
en el ensayo SCD-HeFT?, las guias recogen una
indicacién de clase I en los pacientes con miocar-
diopatia dilatada no isquémica con FEVI <35 % que
se encuentren en clase funcional Il y Ill de la NYHA.
Basada enlos resultados del estudio MADIT 11#7, los
pacientes con miocardiopatia dilatada de origen
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Clasel

a. E1DAI esta indicado en pacientes con sincope de origen incierto con taquicardia ventricular
o fibrilacién ventricular clinica y hemodindmicamente relevantes inducidas en el estudio
electrofisiolégico (nivel de evidencia B).

Clase Ila

b. Elimplante de DAI es razonable para pacientes con sincope inexplicado, disfuncién ventricular
izquierda significativa y miocardiopatia dilatada no isquémica (nivel de evidencia C).
. Elimplante de DAI es razonable para pacientes con miocardiopatia hipertréfica y uno o mas

factores de riesgo de muerte suibita (nivel de evidencia C).

TV sostenida espontanea

TV no sostenida espontanea
Historia familiar de muerte subita
Sincope inexplicado

Grosor ventricular > 30 mm.

Repuesta anormal de la tension arterial al esfuerzo

. Elimplante de DAI es razonable para pacientes con displasia arritmogénica de ventriculo derecho
y uno o mas factores de riesgo de muerte stibita (nivel de evidencia C).

Género masculino, edad precoz de presentacion (<5 aflos)

TV no sostenida

Induccién de taquicardia ventricular en el estudio electrofisioldgico

Extensa afectaciéon ventricular derecha, dilatacién severa de ventriculo derecho

Afectacion ventricular izquierda
Sincope inexplicado

isquémico y FEVI <30 % tienen también una indi-
cacién de clase I, independientemente de su clase
funcional? (Tabla III).

Menor evidencia existe acerca del implante de
DAI en los pacientes con miocardiopatia dilatada
idiopatica y estudio electrofisiolégico negativo que
no cumplen los criterios de prevencion primaria.
Las guias asignan una indicacién de clase Ila con
nivel de evidencia C a los pacientes con miocar
diopatia dilatada idiopatica y sincope con EEF no
diagnoéstico?®, basada en la opinién de expertos y
en los estudios observacionales que han mostra-
do una alta incidencia de terapias apropiadas!®222
(Tabla IV). Aunque las guias no especifican un va-
lor de fraccidén de eyeccién para esta recomenda-
cidn, estos estudios incluyeron a pacientes con una
media de FEVI menor del 30 %. En la figura 3 se
muestra un algoritmo terapéutico para los pacien-
tes con miocardiopatia dilatada y sincope.

SINCOPE EN LA MIOCARDIOPATIA
HIPERTROFICA

Diversos factores como las alteraciones estruc-
turales del miocardio hipertrofico con disposicion
anomala de las células miocardicas, la fibrosis e
isquemia miocardicas y las alteraciones en la iner-
vacién autonomica local pueden favorecer la apa-
ricidon de arritmias ventriculares. El sincope que
no puede ser claramente atribuido a otras causas,
como un origen neuromediado o asociado a fibri-
lacion auricular, es un factor de riesgo de muerte
subita en los pacientes con miocardiopatia hiper
tréfica?®. Parece que el riesgo puede ser mayor si
el sincope es repetitivo, se asocia con el ejercicio
o se produce en nifios o adolescentes?’. En la serie
de McKenna y cols. la presencia de un episodio
sincopal en el momento del diagnostico fue el tini-
co factor asociado con la muerte subita en los pa-
clentes diagnosticados entre los 15 y los 45 anos.
La presencia de sincope tuvo un valor predictivo
positivo para muerte subita del 25%. La realiza-
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SINCOPE EM PACIENTE COM FEVI =40%

l

ESTUDIO DIAGNOSTICO
EEF, Monitorizacion ECG
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©

©
| /
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prevencion primaria?

| Qo

MCD con FEVI= 3007

l
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Tto. FARMACOLOGICO
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Figura 3. Algoritmo diagnostico-terapéutico en la evaluacién del paciente con sincope y disfuncién sistélica
ventricular izquierda. EEF: estudio electrofisiolégico, FEVI: fraccién de eyeccion de ventriculo izquierdo.

cién de un estudio electrofisiolégico no parece
aportar informacion adicional de utilidad pronds-
tica en estos casos. En la serie de Kunck y cols. se
observo en el estudio electrofisiolégico el mismo
tipo de hallazgos, con inducciéon de arritmias ven-
triculares polimoérficas y fibrilacion ventricular, in-
dependientemente de que los pacientes hubieran
presentado parada cardiaca, sincope o se encon-
traran asintomaticos®. El sincope inexplicado for-
ma parte de los criterios mayores que se emplean
en la estratificacion del riesgo de muerte subita
para la indicacién de implante de DAI en preven-
ciéon primaria®. Estos criterios se recogen en la ta-
bla IV. Datos de un registro multicéntrico mostraron
una alta incidencia de terapias apropiadas tras el
implante de DAI en pacientes con un unico factor
de riesgo, uno de los cuales era el antecedente de
sincope mexplicado. La incidencia de descargas
apropiadas tras el implante de DAI fueron simila-
res en presencia de uno, dos o tres o mas factores
de riego (3,83, 2,65 y 4,82 por 100 pacientes-ano
respectivamente, p=0,77)*. Por ello, aunque la
asocilacion con otros factores de riesgo confiere un
mayor riesgo, las guias recogen una indicacién de
clase Ila, con un nivel de evidencia C, al implante
de DAI ante la presencia de un tnico factor!2%2,

SINCOPE EN LA DISPLASIA
ARRITMOGENICA DE VENTRiCULO
DERECHO

En la DARVD se produce un reemplazo de areas
del miocardio ventricular derecho por tejido cica-
tricial y adiposo que ocasiona cambios en la es-
tructura y funcién del ventriculo derecho y favore-
ce la aparicion de arritmias ventriculares (figura
4). Afecta predominantemente a hombres y puede
ocaslonar hasta un 10% de los casos de muerte
subita®. La identificacién de factores de riesgo de
muerte subita en pacientes con DARVD no se basa
en grandes registros prospectivos. Aunque no
existe un claro consenso, se han propuesto varios
factores de utilidad en la estratificacion prondstica,
basados en series de casos que estudian la evolu-
ciéon natural de la enfermedad y la incidencia de
terapias apropiadas tras el implante de DAI**3®, En
la serie de Link y cols. de 12 pacientes con DARVD,
de los cuales 5 se presentaron al diagnostico con
presincope, 4 con sincope y 3 con parada cardia-
ca, 8 tuvieron terapias apropiadas del dispositivo
durante un seguimiento medio de 22+13 meses®.
Las guias sobre dispositivos para el tratamiento de
las arritmias cardiacas y la prevencion de muerte
subita incluyen el sincope inexplicado como uno
de los factores de riesgo de muerte subita, asi
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como la indicacién de DAI en prevenciéon primaria
con un unico factor de riesgo!#%%,

CONCLUSIONES

Los pacientes con sincope y miocardiopatia pre-
sentan un riesgo elevado de muerte subita de
etiologia arritmica. El sincope inexplicado es uno
de los factores clinicos de utilidad en la estratifi-
caciéon del riesgo arritmico en los pacientes con
miocardiopatia dilatada, miocardiopatia hipertrofi-
cay DARVD. Aunque el EEF esta indicado en estos
casos y puede aportar informacién diagnostica,
las estrategias de estratificacion pronodstica de las
que disponemos en la actualidad, incluido el EEE,
carecen de un valor predictivo negativo suficiente
cuando son aplicadas a esta poblacion de alto ries-
go. Aungque es necesario un enfoque individualiza-
do, las actuales guias de préactica clinica asignan
un nivel de indicacién Ila con nivel de evidencia
C al implante de DAI en pacientes con sincope y
miocardiopatia, aunque no se consiga demostrar
la presencia de arritmias ventriculares significati-
vas en la evaluacion diagnostica.
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INTRODUCCION

Desde el ano 2001 hasta la actualidad se han
publicado distintas guias de actuacion en el ma-
nejo del Sincope'®. A lo largo de estos afios, los
distintos documentos se han ido actualizando de
acuerdo a los nuevos conocimientos aparecidos en
la literatura sobre este ambito. Sin embargo, mas
alla de este tipo de actualizacién, las nuevas guias
de sincope de le European Society of Cardiology
(ESC) han significado un cambio conceptual con
respecto a los anteriores documentos.

Uno de los aspectos importantes es el hecho de
que dado que el sincope es una entidad multidisci-
plinar, las guias actuales han sido avaladas por di-
ferentes sociedades medicas que incluyen diver-
sas especialidades como por ejemplo, European
Soclety of Emergency Medicine (EuSEM), Euro-
pean Federation of Internal Medicine (EFIM), Euro-
pean Union CGerlatric Medicine Society (EUGMS),
American Geriatrics Society (AGS), European
Neurological Society (ENS), European Federation
of Autonomic Societies (EFAS) y American Autono-
mic Society (AAS)

Los cambios mas relevantes de estas guias con
respecto a las previas podrian resumirse en los
sigulentes puntos: contextualizacién del sincope
dentro del concepto mas amplio de los cuadros
de pérdida transitoria de conciencia (transient loss
of consciousness (T-LOC), nuevos datos en la epi-
demiologia del sincope, mayor énfasis en la estra-
tificacién de riesgo dentro de la estrategia diag-
noéstica, mayor papel de la monitorizacion ECG
prolongada, actualizacién en algunos aspectos
terapéuticos y el papel e importancia de las Uni-
dades de Sincope

CLASIFICACION DEL SINCOPE EN LA
ENTIDAD GLOBAL T-LOC

El sincope se define como una perdida transitoria
de conciencia debida a una hipoperfusion cerebral
global transitoria caracterizada por ser de inicio
rapido, duracién corta y recuperacion espontanea
completa. En estas guias se hace especial énfasis
en poner el concepto de sincope en un contexto
clinico mas amplio como es el T-LOC. (transient
loss of conciousness). En las guias se detallan, del
mismo modo que en documentos previos, aque-
llas entidades con las que debe de establecerse el
diagnostico diferencial entre sincope y otras cau-

sas de T-LOC, asi como una clasificacién etioldgica
de las distintas causas de sincope. (Tabla 1). Final-
mente, dados los multiples mecanismos que pue-
den provocar hipoperfusion cerebral como causa
del sincope, las guias actuales® resumen a modo
de figura ilustrativa todas las posibles causas y me-
canismos del sincope.

Una de las aportaciones respecto a documentos
anteriores es el capfitulo de los sindromes de in-
tolerancia ortostatica, sobre el que en los Ultimos
anos ha habido datos nuevos. Mientras que en las
guias previas'? de las ESC este capitulo se resu-
mia en un parrafo bajo el epigrafe de ‘Orthosta-
tic hypotension’, en las guias actuales se hace una
explicacion detallada de los mecanismos y se ha
tratado como un sindrome, diferenciando distintas
entidades como la Hipotension Ortostatica (HO)
inicial, la HO clasica, la HO progresiva o tardia, la
HO progresiva y sincope reflejo, el sincope reflejo
causado por bipedestacion y el POTS (Postural Or-
thostatic Tachycardia Syndrome). Todas estas en-
tidades comparten mecanismos fisiopatoldgicos
asi como la necesidad de la bipedestacion para
producirse. En las presentes guias® se detallan las
diferentes formas de presentacion clinica, los mé-
todos diagnosticos, asi como las condiciones aso-
cladas a cada una de las entidades.

NUEVOS DATOS EPIDEMIOLOGICOS
Generalidades

La mayoria de los estudios sobre epidemiologia
en sincope se han realizado en poblaciones muy
seleccionadas. Ya en las gulas previas se hacia
mencién a la prevalencia elevada de sincope en
la poblacién general de acuerdo a los datos ex-
traldos del estudio Framingham con una prevalen-
cia global del 10.5%°. En este sentido, las nuevas
gulas, detallan mas alla de consideraciones gene-
rales, la prevalencia del sincope segun la edad y
la contribucién de las distintas causas. En cuanto
a la prevalencia de las distintas causas de sincope
en todos los documentos publicados hasta la fecha
se hace clara referencia al sincope reflejo como
causa principal de sincope, siendo la enfermedad
cardiovascular la segunda causa mas frecuente. En
estas nuevas guias, poniendo en conjunto los da-
tos de series previas’!? asi como de las mas re-
cientes®® se ha elaborado una figura en la que se
confirma que hay dos picos edad de incidencia de
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Causas de error diagnéstico en el sincope

Situaciones de pérdida de conciencia sin
hipoperfusion cerebral

Crisis comicial
Intoxicaciones

Transtornos metabdlicos (hipoglucemia,
hipoxia severa, hipocapnia, etc.)

Ictus isquémico vertebrobasilar
Situaciones sin pérdida del nivel de conciencia

Drop attacks

Caidas

Cataplexia

Funcional (seudosincope)

Ictus isquémico por patologia carotidea

Clasificaciéon etiopatogénica del sincope

a. Reflejo o neuromediado
* Vasovagal
e Situacional
e Enfermedad del seno carotideo
* Ofras (sin desencadenantes, etc.)
b. Secundario a hipotensioén ortostatica
» Disfuncién autonémica
- Primaria
- Secundaria
e Secundaria a farmacos

* Secundaria a hipovolemia
c. Cardiaco
* Secundario a arritmias
- Bradiarritmias
- Taquiarritmias
» Cardiopatia estructural
* Ofras causas (sindrome aértico, TEP etc.)

sincope, un primer pico entre los 10-30 afios (47 %
en mujeres y 31 % en varones) y un segundo pico
de aumento progresivo de incidencia a partir de
los 65 afios. Asimismo, es interesante la especifica-
cién de las causas por edades (Tabla II) resumien-
do los datos epidemioldgicos de los estudios pu-
blicados por grupos fundamentalmente italianos,
de los paises noérdicos y Gran Bretana!!!®. De este
modo, se puede ver como por debajo de los 40
afios, la etiologia mas frecuente es la refleja, sien-
do infrecuente la presencia de sincope de etiolo-
gla cardiogénica, mientras que la prevalencia de
causas cardiovasculares de sincope aumenta con
la edad (probablemente contribuyendo al segun-

< 40 afios

Reflejo (51 %)
Hipotensioén ortostatica (2,5 %)

Cardiovascular (1,1 %)
T-LOC no sincopal (18 %)
Desconocida (27 %)

40-60 afios
Reflejo (37 %)
Hipotension ortostatica (6 %)

Cardiovascular (3 %)
T-LOC no sincopal (98 %)

Desconocida (34 %)
60-75 afios

Reflejo (25-62 %)

Hipotensién ortostatica (3-8,5 %)
Cardiovascular (11-34 %)

T-LOC no sincopal (3-12,5 %)
Desconocida (11-41 %)

> 75 afios

Reflejo (36 %)
Hipotensién ortostatica (30 %)
Cardiovascular (16 %)

Desconocida (9 %)

do pico de prevalencia de sincope a partir de los
65 afios). Es también un dato llamativo un aumento
importante de los sincopes secundarios a hipoten-
sidon ortostatica en la poblacién de mas de 75 afios.
Finalmente, se hace mencién a partir de estudios
posteriores a la publicacion de las guias previas®
al hecho que sélo una fraccién muy pequefia de
pacientes con sincope solicita atencién médica.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA
Estratificacion del riesgo

El apartado de estrategia diagnostica es el que
mayor cambio conceptual presenta respecto a los
anteriores documentos prestando especial aten-
cién a las consideraciones sobre el prondstico
del sincope. Si bien es cierto que los documen-
tos previos ya mencionaban de forma expresa la
estratificaciéon del riesgo como paso importante
en el manejo de estos pacientes, son las actuales
recomendaciones las que consideran esta estra-
tificacion como pilar fundamental en el manejo
diagnostico del sincope. Previamente a la publi-
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Tabla III. Nuevas escalas de riesgo en la evaluacion de Sincope

Estudio Factores de riesgo Clasificacion Variables Resultados
S. Francisco ECG anémalo 0 factores = No Episodios Sensibilidad 98 %
Syncope Insuficiencia cardiaca riesgo graves alos  Especificidad 56 %
Rule!'® Dificultad respiratoria >1 factor=riesgo 7 dias
Hematocrito<30 %
PA<90 mmHg
EGSYS Palpitaciones presincopales (+4) Puntuacioén total Mortalidad Score < 3=2%
score!? ECG andmalo y/o cardiopatia (+3) total 2 afios ~ Score >3=21%
Sincope de esfuerzo (+3)
Sincope en supino (+2)
Prédromo autonomico (-1) Probabilidad  Score < 3=2%
Factores precipitantes (-1) sincope Score 3=13%
cardiaco Score 4= 33%

Score >4=77%

caciéon de las gulas de 2004, ya existian dos Sco-
res de riesgo publicados y mencionadas en dicho
documento!'*!'®. Posteriormente se han afiadido
dos trabajos relevantes al respecto como son el S
Francisco Syncope Rule'® y el EGSYS score!? in-
corporados en las guias actuales (Tabla III). El pri-
mero de ellos con una alta sensibilidad (sensibili-
dad 98 %, especificidad 56 %) para la prediccion
de episodios graves a los 7 dias y el segundo con
un score con analisis detallado de mortalidad y de
probabilidad de sincope cardiaco.

Los criterios de riesgo en pacientes con sincope
no han sufrido, sin embargo, grandes modificacio-
nes entre ambos documentos. En este sentido, las
gulas actuales incorporan con fines de aplicabili-
dad practica, una Tabla (Tabla IV) con los criterios
de riesgo en pacientes con sincope. La gran ma-
yoria de estos criterios ya se mencionaban duran-
te las consideraciones sobre la estratificacion de
riesgo en las guias previas aunque se han incorpo-
rado las palpitaciones en el momento del sincope
y algunos datos electrocardiograficos en relacion
a las canalopatias (Intervalo QT corto, Taquicardia
ventricular no sostenida, Repolarizacion precoz
como dato de sospecha de sincope arritmico aun-
que no como dato establecido de riesgo).

Diagrama de flujo diagnéstico

Como muestra clara de la priorizacién de la es-
tratificacion de riesgo en las nuevas guias, las tres
cuestiones principales a responder en el diag-
noéstico inicial del sincope son: jEs un episodio
sincopal 0 no? iSe ha determinado el diagnostico
etiologico con la evaluacion inicial?Y, en los casos
en que el diagnoéstico no se haya alcanzado con
la evaluacion inicial, ;Hay datos de riesgo eleva-
do de episodios cardiovasculares o muerte? Si se

compara este enfoque diagnostico con el que se
hacia en las guias previas, se puede observar que
en las guias anteriores se hacia mas hincapié en
las pistas diagnosticas que en la estratificacion del
riesgo. Esta estrategia basada en la estratificacion
de riesgo en pacientes con sincope de causa des-
conoclda se resume en el nuevo diagrama de ma-
nejo diagnostico del sincope. (Fig 1). Otro aspecto
nuevo en la estrategia diagnostica y que se refleja
en este diagrama de flujo es el papel mas relevan-
te de la monitorizacion ECG prolongada, que en
pacientes con sincope de etiologia desconocida
sin perfil de alto riesgo o, en aquellos inicialmente
considerados de alto riesgo pero en los que se ha
excluido de forma razonable una etiologia arritmi-
ca grave, tiene un papel mas relevante y se plantea
su posible indicacién incluso antes de determina-
das pruebas de provocaciéon.

Pruebas diagnésticas

Las pruebas diagnosticas en el manejo del sin-
cope, pese a ser objeto de debate aun en la ac-
tualidad, no han sufrido cambios relevantes en las
guias actuales. Sin embargo, existen dos aspectos
Importantes a destacar por novedosos y por impli-
car clertos cambios conceptuales.

En primer lugar, y tal como se ha comentado pre-
viamente se ha dado mayor relevancia al papel
de las grabadoras de bucle implantables. Tras la
publicacidon de las guias previas se han publicado
nuevos estudios sobre el rendimiento diagnostico
de esta herramienta en pacientes con sincope!®2°
que incluyen un total de 506 pacientes, con un ren-
dimiento diagnoéstico superior al 35 %.

En segundo lugar, para simplificar la heteroge-
neidad de los hallazgos electrocardiograficos res-
pecto a los trastornos del ritmo registrados en los
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Enfermedad coronaria o cardiopatia severa

e FEVI disminuida
Infarto de miocardio previo
e Insuficiencia cardiaca

Caracteristicas clinicas y/o del ECG sugestivas de sincope arritmico

Sincope durante esfuerzo o supino

Historia familiar de muerte subita

Palpitaciones durante el sincope

Taquicardia ventricular no sostenida

Bloqueo bifascicular y/o otros trastornos de conducciéon con QRS > 120 ms

Bradicardia sinusal < 50 Ipm o bloqueo sinoauricular (no secundario a entrenamiento fisico o farma-
cos)

Preexcitaciéon
Intervalo QT largo o corto
Patrén de Brugada

Alteraciones sugestivas de miocardiopatia aritomégica de ventriculo derecho (ondas epsilon, poten-
ciales ventriculares tardios o ondas T negativas en precordiales derechas)

Comorbilidades importantes

e Anemia severa
e Alteraciones hidroelectroliticas

DIAGNOSTICO INICIAL

Sincope T-LOC no sincopal
Diagndstico Diagndstico
definitivo dudoso
Tratamiento Estratificacion
de RIESGO
Riesgo Riesgo Riesgo
alto Bajo / Episodios Bajo / Episodio
muy recurrentes aislado
' | |
Actuacion Tratamiento segtin No otras
precoz documentacién ECG y/ pruebas

o pruebas adicionales

Figura 1. Estrategia diagnostica en el paciente con sincope
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Evaluacion Diagndstica

Sincope reflejo e Cardiaco Desconocida con
intolerancia riesgo elevado de
ortostdtica muerte subita

l l Arritmias Estructural Considerar
DAl segtn las
Recuerrente . .
y/o poco Alslado.y/o \/ indicaciones
. predecible
predecible Tratamiento
| | especifico
Tratamiento ~ Educacién'y
especifico y/ medidas
o tardio higiénico-
segun ECG dietéticas

Figura 2. Manejo y tratamiento del paciente con sincope

estudios con grabadoras de bucle implantables,
las guias actuales han incorporado la clasificacion
propuesta por los investigadores del International
Study on Syncope of Unknown Etiology (ISSUE)?2.
Esta clasificacion agrupa los hallazgos en 4 grupos
de acuerdo con el principal trastorno del ritmo y
con el mecanismo sugerido del sincope.

Finalmente en el capitulo de pruebas diagnos-
ticas, coherente con lo mencionado previamente,
se posiciona la grabadora implantable de bucle
como clase de recomendacion I en dos grupos de
pacientes: en la fase precoz en pacientes con sin-
cope recurrente sin criterios de alto riesgo y en
pacientes de alto riesgo sin causa demostrada o
tratamiento especifico tras una evaluacion exhaus-
tiva (nivel de evidencia B). En las guias anteriores,
no existia ninguna indicacién con clase de reco-
mendacion I para las grabadoras de bucle implan-
tables.

Tratamiento del sincope

El tratamiento del sincope tiene como objetivos
mejorar la supervivencia, prevenir las recurrencias
y prevenir las lesiones fisicas. Estos objetivos no
han variado en las guias sucesivas a nivel concep-
tual. Sin embargo, siguiendo la misma linea que en
el enfoque diagnostico, las nuevas guias incorporan
un esquema general de tratamiento (Figura 2), con
especial hincapié en el tratamiento en funcién no
solo de la causa sino del riesgo de muerte subita.

Respecto al tratamiento especifico de determina-
dos tipos de sincope, existen algunas diferencias
que se comentan a continuacion.

SINCOPE NEUROMEDIADO E
INTOLERANCIA ORTOSTATICA

Pese a la alta prevalencia del sincope neurome-
diado v los sindromes de intolerancia ortostatica y
pese a estar tratados en todas las guias previas, es
el documento mas reciente el que revisa de forma
mas exhaustiva y organizada las distintas alterna-
tivas terapéuticas. En este sentido, ademas de en-
fatizar el papel de la educacién y la tranquilizacion
del paciente en cuanto a la benignidad de la enfer-
medad como tratamiento de la misma; las Ultimas
guias incorporan algunas novedades o matices so-
bre este tipo de sincope.

El presente documento mncorpora un estudio
prospectivo aleatorizado? que confirma la utilidad
de las medidas de contrapresion para disminuir
el nimero de sincopes en pacientes con sincopes
frecuentes y con prodromos reconocibles (n=223
pacientes, recurrencias: 32 % vs 51 %, p<0.004).
Asi, las nuevas guias de sincope elevan el nivel de
recomendacion para las maniobras de contrapre-
sién de clase II a clase I. En este mismo tipo de
medidas las nuevas guias incorporan el concep-
to de tilt-training o entrenamiento de basculacién
para pacientes jévenes con sintomas recurrentes



64

Cuadernos de Estimulaciéon Cardiaca

desencadenados con el ortostatismo?*#4, Esta me-
dida consiste Unicamente en la prescripicion de
periodos de ortostatismo forzado cada vez mas
prolongados. Pese a los buenos resultados inicia-
les, estudios aleatorizados publicados?% no han
confirmado los resultados, probablemente por la
falta de cumplimiento de estas medidas de forma

regular.

En cuanto al resto de terapias, no existen gran-
des novedades en cuanto al tratamiento farmaco-
logico. Sin embargo, fruto de los resultados de los
estudios publicados al respecto, las nuevas guias
de sincope incorporan como recomendacion cla-
se II a la midodrina que en las guias previas era
citada sin otorgarle un nivel de recomendacion
determinado. Finalmente, existen escasas diferen-
cias en el analisis del papel de la estimulacion en
este grupo de pacientes. Se debe destacar sin em-
bargo, la incorporacion, a los 5 grandes estudios
en este campo ya recogidos en las guias previas,
del estudio ISSUE-2 publicado en el ano 20062,
Este estudio demostrd que el tratamiento guiado
por la asistolia espontanea durante el sincope y
registrada por la grabadora de bucle permitia un
mayor beneficio de la estimulacién, respecto a los
pacientes con tratamiento no guiado por la graba-
dora de bucle (10 % recurrencias en el grupo de
tratamiento guiado por la grabadora de bucle vs
41 %, p=0,002), con las limitaciones de tratarse de
un estudio no aleatorizado. En este mismo sentido,
se deben destacar dos estudios publicados pos-
teriormente a las guias. Asi, el estudio ISSUE-3%
ha confirmado la prevencién de recurrencias con
marcapasos en pacientes con sincope neurome-
diado recurrente y asistolia espontanea mediante
un diseno aleatorizado (reduccion riesgo absoluto
del 32 % v relativo del 57 %, p=0.04). El segundo
de los estudios al respecto?®! es también un estudio
aleatorizado que confirma el papel de la estimula-
cion en los pacientes con sincope neuromediado
aunque, especificamente en este estudio, en casos
de pacientes con test de ATP positivo para blo-
queo atrioventricular o sinoatrial (reduccion riesgo
absoluto del 45 % vy relativo del 75 %)

Finalmente, las nuevas guias, del mismo modo
que ocurria en la clasificacion etioldgica, sistema-
tizan el tratamiento de los sindromes de intoleran-
cla ortostatica, estableciendo unos niveles de re-
comendacién para cada una de las terapias, con el
correspondiente nivel de evidencia. En estas reco-
mendaciones se especifica de forma mas clara el
papel de los farmacos, con un nivel de recomenda-
ci6n Ila para midodrina y fludrocortisona.

OTROS SINCOPES

Respecto al resto de grupos etiologicos de sinco-
pe y su tratamiento no existen importantes diferen-
cias respecto a las guias previas. Unicamente se
debe destacar, como consecuencia de la publica-
cién de las guias de muerte subita y arritmias ven-
triculares?, la introduccién de una tabla resumen
de indicaciones de desfibrilador en pacientes con
sincope de causa desconocida y riesgo elevado
de muerte subita.

UNIDADES DE SINCOPE

Finalmente, tanto para el tratamiento como para
el manejo de los pacientes con sincope, las nuevas
guias hacen un especial énfasis en el papel de las
Unidades de Sincope. En este sentido, ya las guias
de 2004 hacian mencién especial a la necesidad
de una estructura organizada para la atencién del
paciente con sincope con el fin de mejorar y ho-
mogeneizar la atencion a estos pacientes mejoran-
do ademas el rendimiento diagnostico y, secun-
dariamente, optimizar los costes por diagnostico.
Sin embargo, las guias actuales incorporan nuevas
evidencias sobre la conveniencia de este tipo de
organizacioén. Asi, ademas de los modelos de New-
castle (ya mencionado en las guias previas) y Man-
chester® que confirmaron la utilidad de la optimi-
zacion de recursos en los pacientes con sincope
en modelos con estrategias planificadas de diag-
noéstico y manejo; las presentes guias reafirman
estos hallazgos con un estudio aleatorizado com-
parando el manejo en urgencias convencional vs
manejo mediante unidad funcional de sincope® y
con los resultados publicados por hospitales italia-
nos con unidades funcionales de sincope multidis-
ciplinares'®. El trabajo de los grupos italianos con-
firma una mayor adherencia a las guias (78 %), un
mayor rendimiento diagnostico (p.e. 65 vs 46 % en
caso de sincope reflejo), una menor tasa de hospi-
talizaciones 39 vs 47 %), menor tiempo de hospita-
lizacion (7,2 vs 8,1 dias) y menor costo medio por
paciente y por diagnoéstico. Finalmente, un trabajo
espafol®! con 199 pacientes confirmaron estos ha-
llazgos, con un rendimiento diagnoéstico del 78 %
en aquellos enfermos en que se aplicaba un proto-
colo de estudio predeterminado en una Unidad de
Sincope en Urgencias. Con todos estos resultados,
las guias actuales enfatizan la necesidad de que
exista una via de atencién cohesionada y estructu-
rada para los pacientes con sincope, adaptando las
estructuras a los recursos y necesidades locales.

CONCLUSIONES

En resumen, las guias de 2009 de Manejo y Trata-
miento del paciente con Sincope, aportan noveda-



¢Que cambian las nuevas guias?

65

des por sumayor enfoque practico, la actualizaciéon
de datos epidemioldgicos, la especial relevancia
del manejo del sincope basado en la estratificacion
del riesgo por delante del diagnostico concreto y
la mayor relevancia de las Unidades funcionales
de Sincope. Con todos estos cambios, junto a cam-
bios mas concretos como el mayor papel otorgado
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INTRODUCCION

Los grabadores de eventos de asa tienen una me-
moria retrospectiva que continuamente graba y
borra el ECG del paciente. Incluyen una funcion de
activacion por paciente, que permite a este activar
el almacenamiento del ECG en relacién con los
sintomas, asi como una funcién de auto-activacion,
posibilitando el registro de eventos arritmicos sin
depender del cumplimiento del paciente o la per-
cepciétn de sintomas. Los grabadores de asa pue-
den ser tanto implantables (HI: Holter Implantable)
como externos (en la tabla I se resumen las princi-
pales caracteristicas de los HI). Los HI se implantan
a nivel subcutaneo, bajo anestesia local, y tienen
una duracion de bateria de hasta 36 meses. Los ex-
ternos registran a través de unos parches cutaneos,
de forma analoga al ECG de superficie convencio-
nal, con una duracién maxima de 4-6 semanas.

La memoria retrospectiva diferencia los grabado-
res de asa de los grabadores de eventos prospec-
tivos!. Mientras que éstos ultimos tienen utilidad
en pacientes con palpitaciones intermitentes, no
tienen indicaciéon para el estudio del sincope, por
lo que la presente revision se centrara en los dis-
positivos prospectivos, fundamentalmente implan-
tables (HI).

El conocimiento de lo que tiene lugar durante
el evento espontaneo es el gold-standard en la
evaluacion de estos pacientes. En pacientes con
sintomas Infrecuentes y de breve duracion, que
recurren en plazos de semanas o meses, es muy
improbable que pueda alcanzarse el diagnostico
con una monitorizacién Holter convencional. En es-
tos casos podrian tener algun papel los grabado-
res de eventos activados por el paciente, pero este
abordaje tiene varias limitaciones, especialmente
en los pacientes con sincope, dado que implica la
activacion del registro una vez que el paciente ha
recuperado la conciencia. En dichas circunstancias
deberia considerarse el empleo del HI o de graba-
dores de asa externos.
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Dr. Jorge Toquero
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28050. Madrid.

TIf: 630916248 Fax: 911917652
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La principal ventaja del HI es la grabacién con-
tinua de ECG de alta fidelidad. Entre sus desven-
tajas se encuentra la necesidad de un procedi-
miento quirtrgico menor, la dificultad ocasional
de diferenciar entre arritmias supraventriculares
y ventriculares, la infradeteccion y sobredeteccién
que pueden llegar a llenar la memoria y el eleva-
do coste inicial del dispositivo. Probablemente a
lo largo de los préximos afios asistamos al empleo
creciente de grabadores de asa, que desplazaran
a muchas de las pruebas convencionales realiza-
das actualmente. Esto implica, por un lado, una
cuidadosa estratificacion de riesgo inicial, exclu-
yendo de dicho abordaje a aquellos pacientes con
condiciones potenclalmente de riesgo vital que
requieren una hospitalizacién inmediata 0 una eva-
luacion intensiva y un tratamiento precoz. Por otro
lado, y como regla general, los grabadores ECG
de asa estan indicados sdélo cuando existe una ele-
vada probabilidad pre-test de identificar una alte-
raciéon del ritmo cardiaco que sea la responsable
de los sintomas.

Finalmente, el mundo de la monitorizacion re-
mota (MR) abre nuevas posibilidades de eficien-
cla y seguridad en el seguimiento de pacientes
portadores de un HI, permitiendo un diagnostico
precogz, evitando retrasos innecesarios en la adop-
cion de medidas terapéuticas vy, todo ello, sin so-
brecargar aun mas las consultas de seguimiento
ya habitualmente sobrecargadas, evitando acudir
Innecesariamente a los servicios de urgencias y
redundando en una mayor y mejor calidad de vida
para el paciente.

HISTORIA NATURAL DEL SINCOPEY
PROBABILIDAD DE RECURRENCIA

El sincope es extremadamente frecuente en la
poblacion general, de tal manera que, probable-
mente, mas de un 50 % refiera algun episodio de
pérdida transitoria de conciencia de probable na-
turaleza sincopal a lo largo de su vida. Aproxima-
damente un 30-40 % de adultos jovenes presentan
al menos un episodio de pérdida transitoria de la
conciencia, con un pico entre los 10 y los 30 afos,
cuya frecuencia vuelve a incrementarse a partir de
los 60 afios?.

Conocer las probabilidades de recurrencia del



Cuadernos de Estimulacién Cardiaca

68

] op ebren

ststreue ns eied [e00]
SIBMYOS "0DTPaU [ BOIOO]
-eue ealy] 10d ‘epuewap
B ‘sopniuusuet) oAsodstp
T® US soprUSIERUIE SOJe(]

o[qeurerbord

D4 SP S uod AL
£ AS1 UQIORUTWILIOSTD
op ounuIolTy

(cotpou 19
10d sopuyep)
BIPIEOIPRI]

A efoysisy

(sotpostde
gx)1sod | 1-6'0
+o1d,5-1

(sorpostde

¥
i 8§

opn[1s /(B)
2012 N
ssBiitifelg)

od
op BIOUSPUS)
op soleq

s1streue nis ered [eoo]
SIBMIJOS "OOTPUI [© BOTOO]
-eue eaur] 10d ‘epuelop
B ‘sopriwisuen} oAnsodstp
[® Ue sopeuSOEUIE SOl

(oompew 1o 10d
EpIUYSP) BIpIeoimbe],

(ootpout (o
10d sopuyep)

BIPIRDTPRI]
A erjoysisy

(sorposide
£x)1s0d ,1-6'0
+a1d $-1

(sorpostde

I¥1T)
uw gy

epn[ig
/00T2INa
ULIGUOD

Uy epeo 01
op BIOUSPUS)
op soeq

0DIPOUI e [eNUSD I0PIA
-I98 [9p seiuehin + SOLIBIP
SOULION] 'TeNUSD IOPIAISS

un ejsey [ea1 odwsn us
eOLICUIBTeYUT UQTSTIISUeL],

epeweibord
epide1 D] <
SOATINOBSUOD ] § 9P 9

epeurerbord
eue] D >
M T opuend

sosoul g7

BUIOSURIT/
qnas

od

SP PEPIIELIEA
UO1008}epP A
opesuss sp
ounIooTy

JOUISIUL BIA SPSD0E ODTPOUL
19 ‘gem IOPIAISS Un e ed1b
-oreue eau] 10d ‘epuRWSP
B ‘sopriwisuen) oAisodstp

® US SOprUSORUIE SOJR(]

s[qeureibord ey
‘(91/21) eonsiqeqold
epidel erpreombel

A soanmnoesuod
SOTEAISIUT 9T

(ootpour 1o
10d sopruyep)

BIPIRDIPRI]
A erjoysisy

(sorpostde ¢x)
1s0d 1 +o1d.g

DIUOTPSIN
/LX TeoASY

jstelisleSIET o}
A opesuss
op ounuIooTy

1OUISIUL BIA SPOODE OJTPOW
19 ‘oM IOPIATSS Un e ed1d
-oreue eauy] 10d ‘epuRWSP
© ‘SOpnISUE} OAINSOdsTp
e ue sopeusoewe Soje

arqeurexbord ey
(91/21) eonsmiqeqoid
epider erpreombe;

A soanmoesuod
SOTeATOMUI 9T

(ootpow 19
10d sopruyep)

BIpIROIPRI]q
A efoisisy

(sorpostds ¢x)
s0d |1 +a1d g

DIUOIIPOIN
/XA TeSAy]

Sa[eUOIIPE
sojuawafg

sojep
op oW UQISIWISURL],

¥4 op
uQIDD9}9p
sounLiobry

(sopeanoe-ojne)
mbe} ap sounjLiobry

(sopeanoe
-ojne)

Ipeiq

ap sowjLiobry

gjuaroed
10d epearoe
BLIOWSJT

eperadsa
‘Jruowr
uorneIng

[ej0}
eLIOWIA

erueduwos/
oanisodsiq




El registrador de eventos en el paciente con sincope

69

sincope a lo largo de la vida operativa del graba-
dor de asa (globalmente, 4 semanas para los ex-
ternos y hasta 3 afios para los dispositivos implan-
tables) se convierte en el elemento esencial para
una adecuada seleccién de los mejores candidatos
a estos dispositivos. Desde hace afios es conocido
el hecho de que el nimero vy la frecuencia de epi-
sodios sincopales constituyen los predictores mas
importantes de recurrencia®. Sin embargo, la edad,
el sexo, la respuesta al test de basculacioén, la seve-
ridad en la presentacion y la presencia o ausencia
de enfermedad cardiaca estructural tienen un mi-
nimo o inexistente valor predictivo de recurrencia.
Si hemos de tener en cuenta que la presencia de
cardiopatia estructural aumenta la probabilidad de
documentar un evento arritmico, con sus corres-
pondientes implicaciones terapéuticas.

GRABADOR DE ASA IMPLANTABLE (HI)

1. Valor del Grabador de Asa
Implantable (HI) en el Diagnostico de
Sincope

En la experiencia inicial el HI se empleaba en pa-
cientes con sincope inexplicado tras finalizar una
evaluacién convencional. En series pequefias de
pacientes muy seleccionados se alcanzaron corre-
laciones de sintomas con el ECG hasta en el 88 %
de los pacientes, en un promedio de 5 meses tras
el implante*.

Datos promediados de 9 estudios diferentes! con
un total de 506 pacientes con sincope inexplicado
tras un estudio completo encontraron una correla-
cion ECG con la recurrencia sincopal en 176 pa-
cientes (35 %); de ellos, 56 % presentaron asistolia
(o bradicardia en unos pocos casos), 11 % taqui-

Sincope no explicado.
HI al final

M Asistolia/
bradicardia

M Taquicardia

M No arritmia

cardia y 33 % sin arritmia documentada (Figura 1).
En datos acumulados de otros 7 estudios, el presin-
cope era mucho menos probable que se asociase
con un evento arritmico que el sincope, generan-
do dudas acerca de su utilidad como subrogado
del sincope a la hora de establecer un diagnéstico
(Figura 2). La asistolia es muy infrecuente durante
los episodios presincopales, sugiriendo que su do-
cumentacién es bastante especifica para sincope.
La rentabilidad diagnostica del HI se vio mermada
por la imposibilidad de registrar una recurrencia
sincopal en 5-9 % de los pacientes (16 % de even-

Episodios presincopales.

M Asistolia/ bradicardia

M Taquicardia
™ No arritmia

Figura 2. Hallazgos ECG en relacién con eventos
presincopales. En comparaciéon con los sincopales,
se observan muchos mas eventos no-arritmicos.
(tomado de Brignole M, Vardas P, Hoffman E, Huiku-
ri H, Moya A, Ricci R et al. Indications for the use of
diagnostic implantable and external ECG loop re-
corders. Europace. 2009 May;11(5):671-87)

Sincope no explicado.
HI precoz

M Asistolia/
bradicardia

M Taquicardia

® No arritmia

Figura 1. Rentabilidad diagnostica en pacientes con sincope de causa no explicada y HI al final de la evaluacion
convencional vs en pacientes con sospecha de sincope neuro-mediado y HI precoz tras la evaluacion inicial.
(tomado de Brignole M, Vardas P Hoffman E, Huikuri H, Moya A, Ricci R et al. Indications for the use of diagnostic
implantable and external ECG loop recorders. Europace. 2009 May;11(5):671-87)
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tos) y por falsas detecciones de arritmias, inclusive
en los dispositivos mas recientes.

La correlacién de un hallazgo ECG especifi-
co con un sincope espontaneo se considera el
gold-estandar, asumiendo su reproducibilidad en
diferentes episodios. Si bien hay muy pocos datos
acerca de la reproducibilidad de los hallazgos del
HI en la literatura, datos agrupados del ISSUE-15°
e ISSUE-27 permiten analizar 26 pacientes que tu-
vieron, al menos, dos recurrencias sincopales do-
cumentadas mediante el HI, 9 de las cuales fueron
debidas a una arritmia. En 25 de estos pacientes
los hallazgos durante el sequndo episodio sinco-
pal fueron los mismos que los observados en el
primer episodio. Estos datos sugleren que, en la
mayoria de los pacientes, la presencia o ausencia
de un evento arritmico durante el primer evento
sincopal documentado pueden considerarse como
un hallazgo diagnostico y dirigir la consigulente
actitud terapeutica, con la limitacion de la escasa
evidencia disponible.

El HI podria ser la referencia diagnoéstica cuando
se sospecha una etiologia arritmica del sincope
pero ésta no ha sido suficientemente documenta-
da como para posibilitar un tratamiento etiolégico.
Algunos ejemplos son:

1. Sincope de causa no explicada en presencia de
anomalias cardiacas detectables

a. Pacientes con bloqueo de rama, en los que
el bloqueo AV paroxistico es muy probable a
pesar de un estudio electrofisiolégico nega-
tivo. En el estudio B4° se evidencié BAV inter-
mitente en un 71 % de los eventos documen-
tados mediante HI. Si bien, estos pacientes
representaron so6lo un 34 % de los pacientes
con HI, lo que no permite aclarar definitiva-
mente el mecanismo del sincope en aque-
llos que no presentaron recurrencia

b. Pacientes con enfermedad cardiaca estruc-
tural con elevada probabilidad de evento
arritmico causal a pesar de una evaluacion
cardiologica negativa.

c. Pacientes con hipersensibilidad del seno ca-
rotideo cardioinhibitoria, cuando aclarar el
mecanismo exacto del sincope espontaneo
puede guilar una terapia especifica

d. En la poblacién pediatrica, cuando se sos-
pecha una causa cardiologica del sincope
debido a la presencia de cardiopatia estruc-
tural o anomalias electrocardiograficas

2. Mecanismo probable, pero se requiere una jus-
tificacion para el inicio de terapia especifica:

a. Pacientes con un diagnoéstico probable de
sincope neuromediado, independientemen-
te de la respuesta durante el test de bascu-
lacién, cuando se requiere la documentacion
de un evento de asistolia/bradicardia severa
para justificar la implantacién de un marca-
pasos en caso de sintomas severos e Impre-
decibles y ausencia de terapias alternativas®.

3. En caso de sospecha de sincope, pero sin un
diagnostico de certeza:

a. Pacientes con diagnoéstico inicial de epilep-
sia, pero con ineficacia del tratamiento, asi
como aquellos con epilepsia establecida,
para detectar arritmias cardiacas en relacion
con las crisis epilépticas que puedan reque-
rir tratamiento especifico.

b. Pacientes con procesos depresivos mayores
v episodios recurrentes de pérdida de con-
clencia transitoria no explicada, para excluir
una causa arritmica del sincope.

c. Pacientes aflosos con caidas no accidenta-
les, para descartar la etiologia sincopal de
las mismas.

Los datos publicados nos hablan de que los ha-
llazgos en el HI son similares cuando éste es im-
plantado al final de la evaluacién convencional en
pacientes con sincope no explicado o cuando se
emplea precozmente tras la evaluaciéon inicial en
pacientes con sospecha de sincope neuromedia-
do (Figura 1). En ambos casos la asistolia prolon-
gada (bien por paro sinusal, bien por BAV), en pro-
medio de 10-15s, es el evento mas frecuentemente
encontrado. La rentabilidad diagnoéstica es similar
en pacientes con y sin cardiopatia estructural: 58
vs 51 % en el estudio de Solano?, 45 vs 51 % en el
de Pezawas et al’? y 39 vs 50 % en el de Pierre et
al'!, Si bien la tasa de recurrencia sincopal es si-
milar, el mecanismo si es diferente: en los pacien-
tes con cardiopatia estructural es mas frecuente el
BAV paroxistico y las taquiarritmias, mientras que
en pacientes sin cardiopatia es mas frecuente en-
contrar bradicardia sinusal/paro sinusal o0 ninguna
arritmia. Por ese mismo motivo es mas frecuente
en pacientes con cardiopatia que finalmente reci-
ban una terapia guiada por el HI.

La rentabilidad diagnostica es mayor en pacien-
tes mas aflosos. En el estudio de Brignole et al*?,
los pacientes >65 afios tenian una tasa de recu-
rrencia sincopal 2,7 veces mayor (56 vs 32 %) que
los <65 anos, y una probabilidad 3,1 veces supe-
rior de tener una arritmia en relacion con el evento
sincopal (44 vs 20 %), con una mayor incidencia de
bradicardia a mayor edad.
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Otros estudios*® estimaron que en torno a un
28 % de los pacientes con sincope de etiologia no
explicada tras una evaluacién convencional (lo que
corresponde a un 5 % de los pacientes remitidos a
una Unidad de Sincope terciaria) tendrian indica-
cién de implantacion de HI; de ello se infiere que
la necesidad de implantacién de HI en la pobla-
cion general seria de 34 por milléon de habitantes/
afo. Sl a eso anadimos la reciente indicacién de HI
para los pacientes tipo ISSUE (sospecha de sinco-
pe neuromediado, historia de sincope recurrente
comenzando en la edad media o en pacientes mas
anosos y traumatismo frecuente), la necesidad de
implantacion de HI podria incrementarse hasta 135
por millén de habitantes/afio.

2. Valor diagnostico de episodios no
sincopales documentados mediante el
HI

La demostracién de una buena correlacién en-
tre el sincope que motiva el implante y el registro
durante episodios no sincopales, tanto presincope
como eventos asintomaticos, permitiria el empleo
de éstos ultimos como endpoints subrogados pre-
dictivos del mecanismo del sincope, aumentando
la rentabilidad diagnostica y permitiendo anticipar
el tratamiento sin esperar a la documentacion de
un evento sincopal.

Pocos estudios han correlacionado episodios sin-
copales con presincopales en un mismo paciente.
Krahn et al*® encontraron 6 pacientes en los que la
arritmia durante el episodio presincopal (bradicar-
dia en 4 pacientes y taquicardia en dos) era la mis-
ma durante el sincope; por el contrario, en otros
tres pacientes se encontraron datos discordantes,
sin arritmia documentada durante el presincope
v sl en el evento sincopal. De forma similar, en
el ISSUE 2!, en 9 de 32 pacientes con documen-
tacion de arritmias durante los episodios no sin-
copales encontraron la misma arritmia en relaciéon
con el sincope, mientras que en 7 de 23 paclentes
sin arritmia durante los episodios presincopales, si
la presentaron durante el sincope. También se en-
contrd un bajo valor predictivo para la bradicardia
sinusal no sincopal.

En definitiva, la ausencia de una arritmia signifi-
cativa (Incluyendo la bradicardia sinusal) durante
los episodios no sincopales (tanto sintomaticos
como asintomaticos) tiene un bajo valor predictivo
para definir el mecanismo del sincope. Al contra-
rio, la presencia de asistolia o taquiarritmia, tanto
sintomatica como no, generalmente predice el me-
canismo del sincope, reforzando la estrategia de
considerar estas arritmias no sincopales como ha-
llazgos diagnosticos.

3. Aspectos Técnicos

Uno de los problemas mas relevantes del HI es la
deteccién de falsas arritmias y la pérdida de de-
teccién de verdaderas arritmias'®. Entre las causas
documentadas de falsas arritmias se encuentra la
infradeteccién debido a reducciones subitas de la
amplitud de la onda R, tanto en ritmo sinusal como
durante arritmias, la pérdida transitoria de sefial
ECG por saturaciéon del amplificador del dispo-
sitivo, detecciéon de onda T y miopotenciales. En
una amplia'® serie de 2.613 episodios registrados
automaticamente en 533 pacientes con el HI Re-
veal Plus, un total de 71,9 % de los episodios fueron
Inapropiadamente detectados, y al menos 88,6 %
de los pacientes tuvieron uno o mas episodios in-
apropiados. Incluso teniendo en cuenta el hecho
de que la mayoria de estas detecciones erroneas
son facilmente reconocibles, podrian potencial-
mente conduclr a un falso diagnéstico y a una
terapia innecesaria. La verdadera prevalencia de
diagnosticos erréneos es desconocida, y aun no
disponemos de datos en relaciéon con las nuevas
generaciones de HIL

Finalmente, como todos los dispositivos implan-
tables, el HI conlleva también un riesgo de infec-
cion del bolsillo, facilmente solucionable mediante
la explantacion del mismo. Esta complicacion, que
puede ocurrir tanto en la fase precoz como tardia-
mente en el seguimiento, oscila entreun 1 y un 5 %
en diferentes series.

4. Clasificacion de la Respuesta

Debido a la heterogeneidad de los hallazgos y
la gran variedad de alteraciones del ritmo regis-
tradas por el HI en el momento del sincope, los
investigadores del ISSUE propusieron una clasi-
ficacion!'” que agrupa los diferentes hallazgos en
patrones homogeneos (Tabla II). El tipo 1 (asisto-
lia) fue el hallazgo mas frecuente, observado en el
63 % de los pacientes; el tipo 2 (bradicardia) en un
5%; tipo 3 (sin variaciones o minimas variaciones)
enun 18% vy el tipo 4 (taquicardia) en un 14 % de
los pacientes.

La clasificacién ISSUE tiene implicaciones fisio-
patoldgicas, que son utiles a la hora de distinguir
entre diferentes tipos de sincope arritmico y con
potencialmente diferentes implicaciones diagnos-
ticas, terapéuticas y pronosticas. En los tipos 1A,
1B v 2, el hallazgo de bradicardia sinusal progre-
siva, la mayoria de las veces seguida de asistolia
ventricular por paro sinusal, o taquicardia progre-
siva seguida de bradicardia progresiva y, eventual-
mente, asistolia por paro sinusal, sugieren que el
sincope es probablemente neuromediado. En el
tipo 1C, el hallazgo de asistolias prolongadas por
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Tipo 1, Asistolia. Intervalo RR >3 s

* Tipo 1A, paro Sinusal:

— Bradicardia sinusal progresiva o taquicardia sinusal inicial seguida de bradicardia sinusal progre-

siva hasta el paro sinusal

e Tipo 1B, Bradicardia sinusal con BAV

— Bradicardia sinusal progresiva seguida de BAV (y pausa/s ventricular/es) con decremento asocia-

do de la frecuencia sinusal

— BAV de inicio subito (y pausa/s ventricular/es) con decremento asociado de la frecuencia sinusal

» Tipo 1C, BAV

— BAV de inicio subito (y pausa/s ventricular/es) con incremento asociado de la frecuencia sinusal

Tipo 2, Bradicardia. Reduccién de la FC >30 % o <40 lpm durante >10

* Tipo 2A. Reducciéon de la FC >30%
» Tipo 2B. FC <401lpm durante >10 s

Tipo 3, No o minimas variaciones de ritmo. Variaciones de FC <30 % y FC >40lpm

* Tipo 3A. Sin variacién o <10 % de variacién en FC

» Tipo 3B. Aumento de FC >10 % pero <30 % y <120 lpm; o decremente >10 % pero <30 % y >401pm

Tipo 4.Taquicardia. Aumento de la FC >30 % y FC >1201pm

» Tipo 4A. Taquicardia sinusal progresiva

» Tipo 4B. Fibrilacion Auricular
» Tipo 4C. Taquicardia supraventricular (no sinusal)

* Tipo 4D. Taquicardia ventricular

BAV de inicio subito con aumento concomitante de
la frecuencia sinusal sugiere un mecanismo dife-
rente, en relacion con enfermedad intrinseca del
sistema His-Purkinje tal y como se observa en los
ataques de Stokes-Adams. En los tipos 4B, 4C y 4D,
una arritmia cardiaca es la responsable del sin-
cope. En los otros tipos, en los que no se detecta
ninguna arritmia, la naturaleza exacta del sincope
permanece desconocida al no disponer de regis-
tro simultaneo de tension arterial.

5. Cuando emplear el HI en la
evaluacion del sincope

Inicialmente el HI se empleaba como ultimo re-
curso en la evaluacion del sincope, cuando todos
los demas estudios eran negativos. Sin embargo,
varios estudios han mostrado la pobre correla-
cién entre la respuesta del test de basculacion'®,
el test de ATP y el estudio electrofisiolégico con
la documentacion ECG en el momento del sinco-

pe espontaneo (el estandar de referencia). Esto es,
la pobre sensibilidad y especificidad de alguna
de las pruebas mas importantes en el diagnosti-
co hacen dudar de su utilidad real en el proceso
diagnostico. Dado el valor diagnoéstico limitado de
la monitorizacién ECG a corto plazo (Holter, gra-
bador de asa externo) muchos autores proponen
el empleo precoz del HI en la fase inicial de la eva-
luacién diagnéstica. Krahn et al'® randomizaron 60
pacientes con sincope de etiologia no explicada a
una valoraciéon convencional mediante grabador
de asa externo, test de basculaciéon y estudio elec-
trofisiologico frente a monitorizacién ECG prolon-
gada mediante HI. Mediante esta ultima estrategia
la probabilidad de alcanzar un diagnéstico fue mu-
cho mayor (52 vs 20 %) en un seguimiento de 12
meses. Como limitacion, pacientes con alto riesgo
de arritmias potencialmente letales y aquellos con
fraccion de eyeccion <35 % fueron excluidos. Estos
hallazgos fueron posteriormente reproducidos en
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el Eastbourne Syncope Assessment Study?® en 201
pacientes en los que, tras una evaluacién clinica
inicial, fueron randomizados a HI o a una evalua-
cion convencional. En los paciente del grupo HI la
probabilidad de alcanzar una diagnostico fue 6.5
veces mayor (43 % vs 6%) en un seguimiento de
17 meses. Una implantacion precoz del HI tras la
evaluacion inicial se llevo a cabo también en el es-
tudio ISSUE 2 en 392 pacientes con sospecha de
sincope neuromediado, excluyendo la Cardiopatia
estructural. Se alcanzé un diagnostico en el 26 %
de estos pacientes en un seguimiento medio de 9
meses.

En conclusiodn, todos estos estudios muestran que
la implantacién precoz del HI es segura, a condi-
cién de excluir pacientes en riesgo de eventos po-
tencialmente fatales, en particular:

- Pacientes con indicacion establecida para im-
plante de un DAL

- Pacientes con IAM previo y TVNS, en los que
debe realizarse un estudio electrofisiolégico y el
HI sélo debe considerarse tras finalizar una com-
pleta evaluacion

- Pacientes con hallazgos ECG que sugieren una
bradicardia intermitente, en los que deberia
realizarse una monitorizacion hospitalaria pro-
longada y un eventual estudio electrofisioldgico,
conslderando el HI sélo tras la negatividad de los
mismos.

Asi pues, la estrategia del HI puede considerar-
se con seguridad en paclentes con presentacion
severa del sincope (bien por elevado riesgo de
traumatismo o por la elevada frecuencia de los epi-
sodios), que podrian beneficiarse de una terapia
especifica segun el mecanismo demostrado. En
formas menos severas, es suficiente la evaluacion
clinica en la mayoria de los pacientes, de forma
que los pacientes de bajo riesgo de sincope arrit-
mico no son candidatos a HI. Como regla general,
el HI no estaria indicado cuando la probabilidad
de recurrencia de sincope durante la duracién de
la bateria es baja, asi como cuando la determina-
cién de una correlacion sintoma-ECG no se re-
quiere para iniciar un tratamiento (Figura 3).

6. Terapia Guiada por el HI

La evidencia disponible acerca de la evoluciéon
tras una terapia guiada segun los hallazgos del
HI es todavia escasa. En el Eastbourne Syncope
Assessment Study, previamente comentado, los
pacientes randomizados a manejo mediante HI
presentaron una mayor tasa diagnoéstica y de tra-
tamiento dirigido por hallazgos ECG que el grupo
convencional. A pesar del escaso numero de pa-

clente, el seguimiento a largo plazo demostro una
reduccién significativa en la recurrencia sincopal,
con mejoria de calidad de vida asociada.

Dado que la asistolia prolongada es el hallazgo
mas frecuente en la recurrencia del sincope, la es-
timulacién cardiaca es la terapia especifica mas
empleada tras evaluacién mediante HI. Datos de
diferentes estudios publicados vienen a apoyar el
hecho de que la estimulacion cardiaca guiada por
el HI reduce la carga sincopal en pacientes con
asistolia, si bien no previene todos los sincopes. En
el ISSUE 2 la carga sincopal a un afio se redujo de
0,83%1,57 episodios por paciente/ano en el grupo
control a 0,05+0,15 episodios por paciente/afio en
el grupo tratado con un marcapasos (87 % reduc-
cién de riesgo relativo, p<0,001). En el estudio de
Sud et al?! tras la implantacién de un marcapasos
la carga sincopal se redujo de 2,17 por afio a 0,45
por afio en pacientes con patrén 1A o 1B de la cla-
sificacion ISSUE (p:0.02) y de 4,57 al afio a 0 al ano
en el tipo 1C (p<0,001).

El recientemente publicado ISSUE 32 analiz6 el
tratamiento dirigido por los hallazgos del HI en
pacientes >40 anos con >3 episodios sincopales
de sospecha neuromediada en los 2 aflos previos.
De 511 pacientes a los que se implant6 un HI, 89
tuvieron un sincope con documentacion de asisto-
lia >3 s 0 asistolia >6 s sin sincope. Setenta y siete
de esos paclentes recibieron un marcapasos bi-
cameral y fueron randomizados a activacién o no
del mismo hasta la primera recurrencia sincopal.
La recurrencia de sincope estimada a 2 anos fue
del 57 % en aquellos con marcapasos desactivado
frente al 25 % en los que se activo el marcapasos,
con una reduccién relativa del 57 % en el riesgo
de recurrencia. Los autores consideran que estos
datos justifican la estrategia invasiva, en pacientes
con sincope neuromediado de repeticién, de im-
plantar un HI y, en aquellos con documentacion de
asistolia significativa, un marcapasos.

En cuanto al empleo de otras terapias, diferentes
estudios refieren el empleo de DAI o ablacion por
radiofrecuencia en pacientes con arritmias ventri-
culares o auriculares documentadas mediante HI,
asi como farmacos antiarritmicos tras la documen-
tacion de fibrilacion o flater auricular, si bien el vo-
lumen de evidencia publicada es muy escaso.

Otro factor a tener en cuente es el elevado coste
inicial del HI. Sin embargo, si puede lograrse una
correlacion ECG con la sintomatologia del pacien-
te en un numero significativo de casos alo largo de
la vida util del dispositivo, entonces el analisis del
coste por cada correlaciéon sintomas-ECG muestra
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Figura 4. Ejemplo de informacién recibida via monitorizacion remota de HI en paciente con episodios de FA.
No soélo se dispone de la informacién detallada e histogramas correspondientes a las arritmias detectadas, sino
de un trazado ECG con su correspondiente canal de marcas.

que el Hl puede ser una estrategia mas coste-efec-
tiva que el abordaje convencional®,

1. Monitorizacion remota del paciente
con HI

Algunos de los HI disponen de la posibilidad de
transmitir transtelefébnicamente la informaciéon al-
macenada con la periodicidad necesaria en fun-
cion de los episodios sincopales del paciente o de
las necesidades clinicas que determine el médico
responsable, permitiendo la monitorizacién remo-
ta (MR) de los pacientes portadores de estos dis-
positivos (Figura 4). Existen numerosos estudios
que demuestran la eficacia del HI en el diagnods-
tico de sincopes, sin embargo, tan sélo los estu-
dios de Arrocha? y Furukawa?® hacen referencia
al seguimiento remoto. La transmision transtele-
fonica ha sido bien estudiada en el caso de otros
dispositivos electrénicos insertables como los MP
o los DAI, demostrando en conjunto una significati-
va reduccién del tiempo medio al diagnostico, una
adecuada aceptacion por parte del paciente y el
meédico responsable del seguimiento, asi como

el coste-efectividad de la monitorizacién remota
(MR).

Analizando los resultados de varios estudios
de HI sin MR dos potenciales limitaciones son un
tiempo medio de diagnostico mas prolongado y la
posibilidad de pérdida de eventos registrados por
saturacion de la memoria del dispositivo. Los tiem-
pos medios al diagnostico reportados en la litera-
tura son muy variables, desde 5,1 (+ 4,8) meses
en el estudio pionero de Krahn o de 5,4 (£ 4,6)
meses?’, hasta los 109 (+ 120) dias?’) o 71 (£ 79)
dias®.

La ventaja potencial de acortar el tiempo al diag-
noéstico mediante la MR fue estudiada por Fu-
rukawa?®, quien realizé un seguimiento de 47 pa-
cientes durante un periodo medio de 20 (+ 13)
semanas mediante HI. Los pacientes realizaban
transmisiones semanales, obteniendo una reduc-
cién estimada en el tiempo medio de diagndstico
de 71 (£ 17) dias en comparacion con un control
histérico. Datos de nuestra propia experiencia en
el Hospital Puerta de Hierro de Majadahonda (en
prensa) arrojan un tiempo medio para el diagnos-
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Tabla III.- Indicaciones para el empleo de HI y grabador de asa externo en pacientes con sincope

Holter Insertable (HI)

Clase I. HI estaria indicado:

* Precozmente en la evaluacion de pacientes con sincope recurrente de etiologia desconocida que ten-

gan:

— Ausencia de criterios de alto riesgo que requieran hospitalizacion inmediata o evaluacion intensiva

V...

— Elevada probabilidad de recurrencia durante la vida 1til del dispositivo (nivel de evidencia A)

» Pacientes de algo riesgo en los que una evaluacion completa no haya evidenciado la causa del sincope
o conducido a un tratamiento especifico (nivel de evidencia B)

Clase IIA. E1 HI podria estar indicado:

» Valorar el papel de la bradicardia antes de implantar un marcapasos en pacientes con sospecha o cer-
teza de sincope neuromediado, con episodios sincopales frecuentes o asociados a traumatismo (nivel

de evidencia B)
Clase IIB. El HI podria estar indicado:

» En pacientes con pérdida transitoria de conocimiento de origen incierto, para excluir de forma definiti-

va un mecanismo arritmico (nivel de evidencia C)

Grabadores de Asa Externos

Clase IIA. El grabador externo podria estar indicado en pacientes con (pre)sincopes recurrentes que

tengan:
* Intervalo entre episodios < 4 semanasy...

» Sospecha de origen arritmicoy...

» Ausencia de criterios de alto riesgo que requieran hospitalizacién inmediata o evaluacion intensiva

(nivel de evidencia B)

tico de 56 dias mediante el empleo de MR en una
muestra de 109 pacientes y con un periodo de
seguimiento largo, de 64 semanas. Hemos docu-
mentado una reduccién en el tiempo de diagnoésti-
co con la MR de 204 dias respecto al seguimiento
convencional, en comparacion con los 71 dias ob-
tenidos en el estudio de Furukawa.

Ofras ventajas potenciales de la MR de pacien-
tes con HI son la reduccién del numero de visitas
programadas, la mayor sensacién de confianza del
paciente y la mejoria de calidad de vida, asi como
la deteccion precoz de episodios arritmicos asin-
tomaticos, ocasionalmente con repercusion clinica
significativa (como la deteccion precoz de FA asin-
tomatica), permitiendo establecer el consiguiente
tratamiento especifico.

GRABADORES DE ASA EXTERNOS

Estos dispositivos tienen también una memoria
de asa que continuamente graba y borra el ECG.
Cuando son activados por el paciente, tipicamente
tras la aparicion del sintoma por el que han sido
empleados, se almacena el ECG de 5-15 min de
preactivacion, que puede ser recuperado para su

analisis. Se conectan a la superficie del paciente a
traves de electrodos de parche cutaneo.

La mayor limitacién de los grabadores externos
para el diagnoéstico de sintomas impredecibles e
infrecuentes como el sincope es que los pacientes
deben llevar continuamente electrodos externos
para poder activar la memoria de asa. Por tanto,
éstos dispositivos podrian tener un cierto papel en
paciente motivados con frecuentes (pre)-sincopes
con elevada probabilidad de recurrencia en 4-6
semanas. Esta ventana temporal es, generalmente,
la mayor que un paciente puede completar, y pe-
riodos menores reduciran la rentabilidad diagnoés-
tica del dispositivo.

Las indicaciones son similares que para el HI (Ta-
bla Ill), si bien la seleccién de los pacientes depen-
de de la probabilidad de recurrencia. Dado que
el verdadero sincope generalmente recurre de
forma impredecible en periodos de meses o anos,
las indicaciones de estos dispositivos se limitan
a pacientes muy seleccionados con una elevada
probabilidad de recurrencia en periodos cortos
de tiempo.

La evidencia acerca de su utilidad en el estudio
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Tabla IV.- Interpretacion de los hallazgos de los grabadores de asa cerrada

Clase ]

* Los hallazgos son diagnoésticos cuando:

— Exista una correlacion entre el sincope y un evento arritmico (bradi o taquiarritmia) (nivel de evi-

dencia B)

— En ausencia de dicha correlacién, se detectan periodos de BAV Mobitz II o IIl o pausas ventricula-
res >3 s (con posibles excepciones para personas jévenes entrenadas, durante el suefio, pacientes
en tratamiento o FA con control de frecuencia), o taquiarritmias auriculares o ventriculares paroxis-
ticas rapidas y prolongadas (como guia, > 160 lpm durante > 32 latidos) (nivel de evidencia C)

» ElHIy el grabador de asa cerrada excluyen una causa arritmica cuando no hay correlacion entre el
sincope y variaciones de ritmo (nivel de evidencia B)

Clase III

* Los hallazgos no son diagnosticos y deberia continuarse la monitorizacion en caso de :

— Presincope sin arritmias relevantes (nivel de evidencia C)

— Arritmias asintomaticas (nivel de evidencia C)

— Bradicardia sinusal (en ausencia de sincope) (nivel de evidencia C)

del sincope es contradictoria: Un estudio ya anti-
guo® encontrd que los grabadores de asa exter
nos permitian la documentacion ECG del sinco-
pe en hasta un 25 % de los pacientes incluidos y
monitorizados durante 1 mes. Sin embargo, datos
mas recientes®! no muestran ninguna utilidad. En
estudios randomizados, el grabador externo ha
evidenciado una rentabilidad diagnostica superior
a la de la monitorizacién Holter®?, aunque inferior
al HI. Su utilidad es mayor cuando se tienen en
cuenta episodios presincopales frecuentes conjun-
tamente con los verdaderos episodios sincopales,
empleando criterios de positividad menos especi-
ficos y buscando, fundamentalmente, excluir una
causa arritmica de los sintomas. Asfi, en el estudio
de Sivakumaran® (COLAPS trial) se encontré una
correlaciéon sintomas-ECG en 44 de 78 pacientes
(56 %); si bien sélo en un paciente se documenté
una arritmia, pudo ser excluida en los otros*,

La interpretacién de los hallazgos, tanto del HI
como del grabador de asa externo, ha de hacerse
de forma cuidadosa y siguiendo unos criterios que
se especifican en la Tabla IV.
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Valor de las medidas fisicas para prevenir y

tratar el sincope reflejo
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INTRODUCCION

El sincope reflejo o neuromediado es un proble-
ma médico frecuente. Se estima que alrededor de
un 35 % de la poblacién presentara como minimo
un sincope reflejo a lo largo de su vida'?. Aunque
el pronostico a largo plazo es excelente, puede
causar alteraciones importantes en la calidad de
vida de los pacientes e importante estrés psicolo-
gico®4, sobre todo en aquellos pacientes que pre-
sentan episodios recurrentes.

Si bien el mecanismo fisiopatolodgico por el cual
se produce es complejo, se puede resumir en que
en algunas situaciones determinadas, los reflejos
cardiovasculares que normalmente son utiles para
controlar la circulacion se vuelven, de forma transi-
toria, inadecuados provocando vasodilatacién y/o
bradicardia y, en consecuencia, una disminucion
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de la presién arterial (PA) que condiciona hipoper-
fusion cerebral'. (Figura 1)

El tratamiento se debe dirigir a evitar las recu-
rrencias, prevenir las caldas y mejorar la calidad
de vida. En los pacientes con sincopes recurrentes
las opciones terapéuticas son limitadas. Si bien se
han estudiado multiples farmacos con potenciales
efectos terapéuticos en estos pacientes (betablo-
queantes, efedrina, disopiramida, fluorocortiso-
na, etc.), los ensayos clinicos controlados no han
demostrado un beneficio significativo, con la po-
sible excepcién de la midodrina, que se podria
considerar en pacientes seleccionados aunque
su eficacia es limitada y no esta exenta de efectos
adversos. El tratamiento con un marcapasos defini-
tivo ha sido objeto de importante controversia en
la literatura®. Recientemente, dos ensayos clinicos
doble ciego han demostrado la eficacia de la es-
timulacion cardiaca con un marcapasos DDDR en
pacientes seleccionados con sincopes recurrentes
y asistolias significativas documentadas en un hol-
ter de asa cerrada implantable®’. Sin embargo, el
implante de un dispositivo cardiaco no deja de ser
una estrategia invasiva, con potenciales complica-
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Figura 1, Esquematizacién del mecanismo fisiopatolégico del sincope reflejo.
NTS: Nucleo del tracto solitario. SNC: Sistema nervioso central.
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Recomendacion

Clase y Nivel”

En todos los pacientes esta indicado explicar el diagnostico, tranquilizar al paciente y IC

explicar el riesgo de recurrencias

En pacientes con prodromos esta indicada la medidas fisicas de contrapresion IB

El entrenamiento basculante puede ser util para la educaciéon de los pacientes, pero

b B

los beneficios a largo plazo dependen del cumplimiento

“Clase de recomendacién y nivel de evidencia.

Recomendaciéon

Clase y Nivel”

Se debe mantener hidratacién y consumo de sal adecuados IC

Puede estar indicada la medidas fisicas de contrapresion

bB

Puede estar indicado que duerma con la cabeza ligeramente levantada (> 10°) para

aumentar el volumen de fluido

IbB

“Clase de recomendacién y nivel de evidencia.

ciones a corto y largo plazo por lo que se intenta
evitar sobretodo en pacientes jovenes.

Por todo ello, en la actualidad las principales me-
didas terapéuticas en los pacientes con sincope
reflejo se basan en estrategias no farmacolégicas.
Estas consisten por un lado en informar y educar
a los pacientes sobre la naturaleza benigna de la
enfermedad y por otro lado, en una serie de me-
didas higiénico-dietéticas v fisicas encaminadas a
contrarrestar los mecanismos fisiopatoldgicos del
sincope reflejo. (Tablas [ y II)

Los pacientes deben ser tranquilizados informan-
doles de la naturaleza benigna de esta entidad.
Asimismo se deben instruir en la identificacion de
los posibles desencadenantes que deben evitar y
en la identificacién de los sintomas prodrémicos
que les permitan tomar medidas para evitar las
caldas. Proporcionar un folleto informativo puede
ser de utilidad para facilitar la educaciéon del pa-
clente. (Tabla III)

Se recomienda evitar farmacos hipotensores y
mantener una volemia elevada. En este sentido
se ha estudiado el efecto de la ingesta elevada de
agua v la toma de sal en la tolerancia al ortoesta-
tismo y la profilaxis del sincope. Chih-Cheng y col.

demostraron en un ensayo clinico cruzado en pa-
clentes sanos que la toma de medio litro de agua
incrementaba de forma significativa la tolerancia al
ortoestatismo en el test de mesa basculante evi-
tando la aparicién de clinica presincopal®. Estudios
previos habian mostrado resultados similares en
pacientes con disfuncién autonémica® !°. En ausen-
cia de contraindicacién, la toma de una dieta rica
en sal puede ayudar a la expansion del volumen
plasmatico y mejorar la tolerancia al ortoestatis-
mo 11, 12.

Asimismo, se han estudiado varias medidas fisi-
cas que pueden ser recomendables en estos pa-
cientes, las cuales se detallan en los apartados si-
guientes. (Tabla IV)

ADOPCION DEL DECUBITO

La adopcién del decubito es una de las medi-
das mas simples, y probablemente la mas eficaz
para recuperar la perfusion cerebral. La elevacion
de las piernas es de utilidad para incrementar el
retorno venoso y en consecuencia conseguir una
recuperacion mas rapida de la presioén arterial '®.

Todos los pacientes que han padecido un sinco-
pe reflejo se recuperan a los pocos segundos tras
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Evite situaciones que usted reconoce como desencadenantes de sus cuadros de sincope o mareo: loca-
les cerrados donde hace calor, lugares muy concurridos poco ventilados, la vision de sangre o heridas.

No se levante bruscamente de la cama o después de estar sentado o agachado de forma prolongada;
hagalo poco a poco dando tiempo a que el cuerpo se “‘acomode’ al cambio postural (p.ej. intentar
tener el teléfono al alcance de la mano en el lugar donde se descansa habitualmente).

Evite estar durante mucho tiempo quieto de pie, por ejemplo “haciendo cola”. Sino queda mas reme-
dio debera ejercitar continuamente los musculos de las piernas, poniéndose de puntillas alternativa-
mente con cada pie, para favorecer el retorno de la sangre desde las extremidades inferiores hasta la
zona superior del cuerpo.

Cruce y descruce las piernas cuando este sentado por periodos prolongados. Usar sus musculos ayuda
al bombeo de la sangre hacia el corazén y mantiene su presion arterial.

Descanse correctamente durmiendo el nimero minimo de horas necesario y no permanezca en ayunas
durante la mahana ni durante excesivo tiempo.

Sino padece de hipertension arterial, coma con bastante sal y desayune alimentos consistentes que
aporten sal (embutidos, queso, anchoas, tostadas con aceite de oliva y sal, atin, etc.) Beba abundante
agua todo el dia (se aconseja 2 litro aprox. al inicio del dia)

Emplee medias de compresion elastica hasta la cintura o, en el caso de varones, calcetines elasticos
que se adquieren en la farmacia, para favorecer el retorno de la sangre desde las extremidades inferio-
res. Esta medida favorece muy especialmente a aquellas personas afectas de varices o edemas en las
piernas.

En caso de aparicién de los primeros sintomas que preceden al cuadro de mareo o sincope (sensa-
cién de debilidad, visiéon borrosa, sudoracion, nauseas, etc.) acuéstese rapidamente en el suelo o en su
defecto siéntese para evitar la pérdida de conocimiento y caida al suelo.

Debe conocer que cualquier enfermedad intercurrente, la presencia de fiebre, dolor, etc. aumentan la
predisposicién de un paciente a presentar un sincope vasovagal. También otras situaciones son desenca-
denantes de estos sincopes en algunos pacientes, como la miccién, la defecacion, la tos y la deglucion.

MEDIDA MECANISMO

Adopcién del decubito Aumenta el retorno venoso.

Evita el acimulo de sangre en las extremidades. Aumentan el

Medidas fisicas de contrapresiéon N
retorno venoso. Aumento del tono simpatico

Entrenamiento de basculacion Reajuste de los reflejos autondmicos

Ejercicio fisico Aumenta la volemia.

Dormir con cabezal incorporado Previene la poliuria nocturna. Aumenta la volemia.

adoptar el dectbito. Es util también para abortar IMANIOBRAS FISICAS DE
un episodio sincopal en aquellos pacientes con CONTRAPRESION

clinica prodrémica, sin embargo, es una medida
llamativa, y cuya realizacién en espacios publicos
puede resultar embarazosa para €l paciente.

Las maniobras fisicas de contrapresion (MFC) se
basan en una serie de acciones fisicas con contrac-
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ciones isomeétricas de distintos grupos musculares
que provocan la compresiéon del sistema venoso
evitando asi el acumulo de sangre en éste e incre-
mentan el retorno venoso. Ademas, consiguen un
aumento del tono simpatico que incrementa las
resistencias vasculares periféricas y la frecuencia
cardiaca. Todo ello condiciona un aumento de la
presion arterial que permite, en algunas ocasio-
nes, abortar el sincope o como minimo posponer-
lo, dando tiempo a adoptar otras medidas.

Sentarse con la cabeza baja entre las rodillas
es la maniobra que tradicionalmente se ha reco-
mendado para el tratamiento agudo del sincope,
aunque, al igual que la adopciéon del decubito, es
una maniobra llamativa por lo que puede ser de
dificil cumplimiento en espacios publicos. Poste-
riormente se han descrito una amplia variedad de
maniobras fisicas de mas facil aplicacién y que son
eficaces, sobretodo para combatir la intolerancia
ortoestatica. (TablaV, figura 2).

El simple hecho de cruzar las piernas o tensionar
los musculos de las piernas permite aumentar de
forma significativa el retorno venoso y activar el
sistema simpatico, lo que mejora la tolerancia or-
toestatica'®, En un estudio no aleatorizado de Kre-

Figura 2, Alguna de las maniobras fisicas de con- diet y col.'®, se instruyeron a 21 pacientes con test
trapresién méas habituales. A: Cruzar las manos y de basculacion positivo a realizar esta maniobra de
tensar los brazos. B: Cruzar y tensionar las piernas. contrapresion. En 20 de 21 pacientes, la realizacion
C: Elevar un pie en un escalén/silla. D: Ponerse en de la maniobra al inicio de los sintomas prodromi-
cuclillas. cos consigui¢ incrementar de forma significativa la

presioén arterial y abortar el sincope.

Maniobras Instrucciones

Cruce de piernas Cruzar una pierna encima de la otra en bipedestacién

Cruce de piernas sentado Cruzar una pierna encima de la otra durante la sedestacion prolongada

Contracciéon isométrica Estirar los brazos y cruzar las manos mientras se realiza la maxima
brazos contraccién de los musculos.

“hand gripping” Cerrar el pufio realizando la maxima fuerza posible. Se puede
agarrar un objeto blando (por ejemplo una pelota de goma) y hacer
repeticiones

Pie en silla/escalén Poner un pie sobre una silla/escalén mas elevado como si se fuese a
atar los cordones del zapato. Apoyar el peso sobre la otra pierna

Contraccion abdominal Contraer la musculatura abdominal. Se puede realizar simultaneamente
a otras maniobras de contrapresion.

Levantar dedo del pie Elevar el primer dedo del pie y mantenerlo elevado en tensién durante
un tiempo. Se pueden realizar repeticiones.
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Brignole y col.’® evalu¢ el efecto de cruzar las
manos y tensar los brazos en la fase prodromica
del sincope reflejo. Se realizd un estudio aleatori-
zado cruzado, donde se estudiaron 19 pacientes
con historia de sincopes con préodromos repro-
ducibles en la prueba de la mesa basculante. La
maniobra de contrapresion permitié aumentar de
forma significativa la tension arterial y disminuir la
aparicién de sincopes (47 % en el grupo control vs
5% en el grupo activo, p=0.01).

Contraer la musculatura abdominal, inclinarse
hacia delante, flexionar las rodillas o ponerse en
cuclillas son otras maniobras que se han propuesto
en la literatura'’,

Es recomendable que se ensayen las MFC de for-
ma repetida y periddica. El entrenamiento de las
maniobras mediante un sistema de “biofeedback”
con monitorizaciéon de la presién arterial puede
ser de utilidad, y permite seleccionar las manio-
bras mas eficaces en cada paciente. Ademas, al
visualizarse durante el entrenamiento, los efectos
sobre la PA, aumenta la confianza del paciente en
las MFC, favoreciendo asi un posible efecto psico-
logico adicional'®.

La eficacia de las medidas de contrapresion en la
vida diaria fue evaluada en un estudio multicéntri-
co prospectivo (PC Trial) ! en el que 223 pacientes,
con edad media de 38 £ 15 afios, sincope reflejo
recurrente y sintomas prodromicos reconocibles
fueron aleatorizados a recibir unicamente trata-
miento convencional estandarizado o tratamiento
convencional y entrenamiento en medidas de con-
trapresion, que incluian cruzar las piernas, tensar
los brazos y cruzar las manos y “handgrip”. La car-
ga media de sincope anual durante el seguimiento
fue significativamente menor en el grupo entrena-
do en MFC que en el grupo control (p <0,004). El
51 % de los pacientes con tratamiento convencio-
nal y el 32 % de los pacientes entrenados en MFC
presentaron recurrencia de sincope (p <0,005).
No se describieron efectos adversos de las manio-
bras.

Otros estudios han demostrado un aumento de la
calidad de vida cuando se aplican MFC!'°.

Sin embargo, no todos los episodios de sincopes
reflejos se acompafian de prédromos reconocibles
o suficientemente prolongados para poder aplicar
las MFC, lo que condiciona una de las principales
limitaciones de éstas. Finalmente, el cumplimiento
de estas maniobras puede verse comprometido
por la ansiedad propia del episodio, o por la falta
de recuerdo de las mismas tras un intervalo pro-
longado sin sintomas.

En conclusién, las MFC son medidas eficaces,
sencillas y con buena aceptacién por parte de los
pacientes, por lo que se deben recomendar como
primera linea de tratamiento en pacientes con sin-
copes reflejos y prodromos reconocibles.

ENTRENAMIENTO DE BASCULACION
(“TILT-TRAINING?”)

En pacientes muy motivados con sintomas va-
sovagales recurrentes desencadenados por oOr-
toestatismo, la prescripcién de posturas verticales
forzosas durante periodos progresivamente mas
largos puede reducir la recurrencia de sincope! 2"
21, El mecanismo fisiologico tedrico se basa en re-
ajustar los reflejos autondmicos, favoreciendo una
vasoconstriccion mas eficiente durante el ortoes-
tatismo.

En 1998 Ector y col. describieron la técnica®) en
un grupo de 13 pacientes con sincopes reflejos
recurrentes con test de mesa basculante positivo.
Los pacientes fueron sometidos diarlamente a se-
siones de basculacién a 60°, que se mantenia hasta
el momento que presentaban sincope o intoleran-
cla severa al ortoestatismo. Se consideraba una to-
lerancia ortoestatica normal si el sujeto podia per-
manecer incorporado como minimo 45 minutos sin
presentar sintomas. El objetivo era conseguir dos o
mas pruebas de basculacion consecutivas negati-
vas. Tras el alta hospitalaria, se instruia al paciente
para mantener el programa de entrenamiento en
su domicilio, realizando una o dos sesiones dia-
rias de 30 minutos de duracién, recomendandose
mantener la bipedestacion con la espalda apoyada
contra una pared y los pies a unos 15 cm de ésta,
en un espaclo seguro, sin riesgo de lesiones en
caso de calda y acompafniado de algun miembro
de la familia. (Figura 3). El mismo grupo, reportd
2 afos mas tarde los resultados de éste protocolo
en un grupo de 42 pacientes? (22 hombres, edad
media 42+ 21 anos) con sincopes neuromedia-
dos recurrentes. Tras un seguimiento medido de
15.1 £ 7.8 meses, 36 pacientes permanecieron li-
bres de sincopes, 4 pacientes presentaron clinica
presincopal y unicamente | paclente relatd episo-
dios sincopales, aunque con menor frecuencia que
previamente al entrenamiento.

Girolamo y col.?? valoraron la eficacia de un en-
trenamiento con dos sesiones domiciliarias de
ortoestatismo de 40 minutos en un estudio clinico
no aleatorizado. Los pacientes fueron asignados al
grupo de entrenamiento o al grupo control depen-
diendo de sus preferencias. Tras un seguimiento
medio de 18.2 + 5.3 meses, 56 % de los pacientes
en el grupo control presentaron algun episodio
sincopal, en contraste al grupo en el que se reali-
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Figura 3, Posicién recomendada para realizar el en-
trenamiento de basculacién en domicilio. Bipedes-
tacion con la espalda apoyada en una pared y con
los pies a unos 15 cm de ésta

Z0o entrenamiento, en el que ninguno presento una
recidiva sincopal (p<0.01). Resultados similares
se han obtenido en otros tres estudios clinicos no
aleatorizados?* 2526,

Sin embargo, cuatro estudios clinicos controlados
y aleatorizados?!28:2%20 no han podido confirmar la
eficacia a corto plazo del entrenamiento de bas-
culaciéon (EB) para reducir la tasa de recidiva sin-
copal. Unicamente un ensayo clinico realizado en
China ha mostrado un beneficio significativo del
entrenamiento de basculacion®. Cabe destacar
que en todos los estudios un porcentaje elevado
de pacientes no realizé de forma correcta todas
las sesiones de EB domiciliario. El tiempo diario
que se requiere para seguir correctamente el EB
dificulta su aplicabilidad en la vida diaria, y proba-
blemente hace que unicamente los pacientes alta-
mente motivados lo realicen de forma constante y
correcta.

Si bien un metanalisis reciente® dénde se inclu-
yeron 8 estudios (4 randomizados y 4 no rando-
mizados), mostrd un beneficio significativo del
entrenamiento de basculacién, éste no se confir-
mo si se excluian los estudios no randomizados.
Aunque es posible que los estudios aleatorizados
carezcan de suficiente potencia estadistica al tener
un tamano muestral reducido, es probable que el
efecto beneficioso observado en los estudios no
aleatorizados esté influido tambien por factores
psicologicos.

En nuestra experiencia no publicada, el entrena-
miento de basculacion ha sido eficaz en un grupo
de pacientes jovenes seleccionados con sincopes
reflejos frecuentemente recidivantes a pesar de
otras medidas terapéuticas y altamente motivados
para seguir el mismo, por lo que pensamos que es
un tratamiento que se debe plantear en este tipo
de pacientes.

OTRAS MEDIDAS FiSICAS

Se ha descrito otras medidas fisicas potencial-
mente Utiles sobretodo en pacientes con intoleran-
cia ortoestatica.

Dormir con la cabecera de la cama elevada pre-
viene la poliuria nocturna lo que aumenta el vo-
lumen plasmatico y favorece una mejor distribu-
cion de los fluidos corporales®. Esta técnica se ha
mostrado especialmente efectiva en pacientes con
disfuncién autonémica'®. Otras medidas para evi-
tar la acumulacion venosa gravitacional sobretodo
en pacientes de edad avanzada, es el uso de ven-
dajes abdominales o medias compresivas'.

El ejercicio fisico regular también ha demostra-
do incrementar el agua corporal y favorecer la
tolerancia ortoestatica®. Por otro lado, también se
consigue un aumento de la masa muscular lo que
mejora la eficacia de otras medidas fisicas, como
las maniobras de contrapresion. Puede ser espe-
cialmente recomendable en pacientes con un es-
tado fisico bajo.

CONCLUSIONES

Las medidas fisicas son actuaciones simples, se-
guras y eficaces en pacientes con sincope reflejo,
por lo que constituyen un tratamiento de primera
linea en estos pacientes, en especial las maniobras
de contrapresion fisica. En pacientes con sincopes
reflejos recurrentes resistentes al tratamiento con-
vencional y que estén altamente motivados, el en-
trenamiento de basculacion puede ser de utilidad.
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Mitos y realidades del tratamiento

farmacologico

Gonzalo Barén Esquivias

Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla

RESUMEN

Los farmacos han sido un mito en el tratamiento
del sincope neuromediado en la decada de los 90,
pero la realizacién de ensayos clinicos frente a pla-
cebo ha demostrado su ineficacia. Hoy en dia, la
realidad es que los farmacos no son utilizados en
el tratamiento de estos pacientes.

LOS MITOS.

En relacién con el tratamiento farmacoldgico
del sincope neuromediado (SN) existen multitud
de ensayos clinicos no controlados o a muy corto
plazo con resultados positivos con diferentes far
macos: Beta-bloqueantes, clonidina, disopiramida,
efedrina, eritropoyetina, escopolamina, etilefrina,
fludrocortisona, nhibidores de conversion de la
anglotensina, inhibidores de la recaptacién de se-
rotonina (IRS), midodrina, y teofilina. No obstante,
cuando se han realizado estudios clinicos (EC) a
largo plazo, prospectivos y controlados por place-
bo la mayoria de estos farmacos han sido incapa-
ces de demostrar un beneficio, salvo excepciones.
Los unicos farmacos que han obtenido resultados
mas alentadores han sido los betabloqueantes, los
IRS v los vasoconstrictores, y aun asi son criticados
en las revisiones terapéuticas mas recientes’.

Los betabloqueantes mostraron su eficacia en
estudios no controlados e ilusionaron inicialmente,
aunque diferentes EC realizados a principios de la
década de 2000 fallaron en su objetivo principal®*.
Muy recientemente ha visto la luz un subanalisis
del POST, un EC que comparaba metoprolol con
placebo. Aunque en el estudio principal no demos-
tré eficacia en la poblacion general frente a place-
bo, en el subanalisis mencionado si ha demostra-
do una reduccién del riesgo relativo del 48 % en el
tiempo de aparicién de la primera recurrencia en
pacientes mayores de 42 anos® ®.

El primer IRS que se testd en pacientes con sin-
cope fue la Fluoxetina, pero fracasd en el objetivo
primario y soélo consiguié cambios en la calidad
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de vida respecto a placebo. En 1999 vio la luz un
EC realizado con otro IRS, la Paroxetina. Todos los
pacientes con SN fueron incluidos en dicho EC si
habian tenido un resultado positivo al test de tabla
basculante (TTB) y fueron randomizados a paroxe-
tina o placebo y sometidos al cumplir un mes de
tratamiento a un nuevo estudio de TTB. En el bra-
7o de Paroxetina hubo mucho mayor tasa de ne-
gativizacion del TTB respecto a placebo 61.8 % vs
38.2 %, p<0.001, con una mejoria significativa en
los sintomas: 17.6 % vs 52.9,p<0.00017. El inconve-
niente de este EC es que se llevé a cabo en un solo
hospital, sobre una pequena poblacién de 68 pa-
clentes y que no ha habido ni un solo trabajo mas
que corrobore sus resultados.

Por ultimo, los farmacos vasoconstrictores que
han sido evaluados han sido la etilefrina con un
pobre resultado en la reducciéon del numero de
sincopes y mas recientemente la midodrina. El
primer trabajo con este farmaco demostré como
la administraron de una unica dosis de midodrina
justo una hora antes del TTB produjo una reduc-
cién significativa de sincope durante la prueba
con respecto al placebo®. Un segundo aundque
pequefio EC, realizado en pacientes pediatricos
también obtuvo resultados positivos®. Se han rea-
lizado mas estudios clinicos aleatorizados con mi-
dodrina, pero no todos han sido a doble ciego. No
obstante, un metanalisis de 6 diferentes EC con far-
macos vasoconstrictores (2 con etilefrina y 4 con
midodrina) que incluye 329 pacientes ha sido pu-
blicado recientemente demostrando un beneficio
amplio comparado con placebo: (odds ratio, 0.21;
95% CI, 0.06-0.77; p=0.02). Cuando se analiza-
ron los resultados obtenidos con ambos farmacos,
se comprobd un mayor porcentaje de responde-
dores con midodrina (76.3 % £ 7.7 %) que con eti-
lefrina (65.5 % £ 15.4 %; P<.001)'°, Un estudio que
compara midodrina frente a placebo en pacientes
refractarios a las medidas no farmacoldgicas ha
obtenido resultados negativos, pero nuevamente
tiene varias limitaciones, entre ellas el incluir sélo
23 pacientes!!. Actualmente esta en marcha el es-
tudio POST 4 con midodrina, que probablemente
ayude a conocer la verdadera utilidad de este far-
maco'?,
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Resumiendo las evidencias expuestas en este
apartado, podemos afirmar que:

1. Los betabloqueantes podrian ser beneficiosos
en los pacientes mayores de 42 anos,

2. Los IRS podrian administrarse en pacientes en
los que los tratamientos habituales no farmaco-
l6gicos sean ineficaces, mal tolerados o contra-
indicados y ademas pueden ser particularmen-
te eficaces en pacientes que sufran de ansiedad
o trastornos de panico asociados al SN

3. La midodrina dispone de suficiente evidencia
en los ultimos EC publicados

LAS REALIDADES

Hasta aqui hemos resumido la informacién cien-
tifica, pero ahora debemos centrarnos en la reali-
dad, analizando por un lado las recomendaciones
de las guias de practica clinica (GPC) y por otro
lado la préactica clinica habitual. Al analizar las GPC
de la Sociedad Europea de Cardiologia de sinco-
pe del 2009 vemos que en ellas solo se recomien-
da la utilizacion de la midodrina con una clase de
recomendacion [Ib y un nivel de evidencia B y sin
embargo se desestima la utilizacion de los beta-
bloqueantes, asignandole una clase de recomen-
dacién III con un nivel de evidencia A'®. De los IRS
ni siquiera se hace recomendacién alguna. En las
GPC de la Sociedad Americana de Cardiologia de
2006 no se establece ninguna recomendacion tera-
péutica farmacoldgica para los pacientes con SN**,

En segundo lugar, ;Cual es la realidad de los tra-
tamientos farmacoldgicos en la practica clinica ha-

1. Rosanio S, Schwarz ER, Ware DL, Vitarelli A. Syncope in adults:
Systematic review and proposal of a diagnostic and therapeutic
algorithm. Int ] Cardiol. 2013; 162(3): 149-57
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mediated syncope in a highly symptomatic population: a prospec-
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2002; 25:816-21.
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Crossover Evaluation of the Effect of Propranolol, Nadolol and Pla-
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Cardiol 2002; 40: 499 -504.

5. Sheldon R, Connolly S, Rose S, Klingenheben T, Krahn A, Morillo
C, et al. Prevention of Syncope Trial (POST): a randomized, pla-
cebocontrolled study of metoprolol in the prevention of vasovagal

bitual? Los ultimos trabajos publicados en los que
se especifican los tratamientos administrados a los
pacientes con SN han dejado de hablar del trata-
miento farmacologico. Sirva como referencia para
confirmar esto los tres ultimos registros publicados
a este respecto. La mayoria de ellos basan su estra-
tegia en la utilizacién del holter insertable (HI) tan-
to para el diagndstico como para orientar el trata-
miento. El estudio PICTURE, incluy¢ 570 pacientes
procedentes de 11 paises con sincope a los que
se les implant6 un HI. En ninguno de los pacientes
se recomendo ningun farmaco para el tratamiento
de los sincopes!®. Un segundo registro incluy¢ 157
pacientes sometidos a implante de Hl en el que el
sincope recurre en 89 de ellos y 68 son diagnosti-
cados en base a la informacién obtenida en el ILR.
De estos 68, 60 son de diagnosticados como SN, y
en ninguno de ellos se utiliza tratamiento farmaco-
logico alguno'®. En nuestro pais, datos del registro
REVEAL, que incluyd 743 pacientes procedentes
de 40 centros, demostré como una vez establecido
el diagnéstico de SN en 39 de ellos, ningun médico
prescribié algun tratamiento farmacologico.

Conclusion: Los mitos sobre el tratamiento far
macologico en la actualidad se cifien al uso de
la midodrina, aunque pendientes de estudios en
marcha que confirmen su utilidad, y de los beta-
bloqueantes que parecen eficaces en los mayores
de 42 afios pero precisan de mas estudios para su
confirmacion. La realidad es que en la practica cli-
nica habitual los cardidlogos en los ultimos afios
hemos dejado de usar los farmacos para tratar a
los pacientes con SN.
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INTRODUCCION

El sincope es una entidad clinica muy frecuente.
Alrededor del 30% de la poblacién experimenta
un sincope a lo largo de su vida, y al menos, un
tercio de ello presentara episodios recurrentes!’.
En la mayoria de los casos se trata de sincopes de
etiologia neuromediada®.

Los sincopes neuromediados engloban el sinco-
pe vasovagal (SVV), el sincope por hipersensibi-
lidad del seno carotideo (SSC) y los sincopes si-
tuacionales siendo el mecanismo fisiopatologico
de todos ellos una respuesta refleja cardiovascular
Inadecuada.

El SVV es consecuencia de la bradicardia e hipo-
tension causadas por un reflejo inapropiado que
se produce por la activaciéon de los barorrecepto-
res cardiacos y de los grandes vasos. Una dismi-
nucién del retorno venoso y del volumen sistélico
desencadena un estimulo en los barorreceptores
sistémicos. Este estimulo da lugar a una respuesta
del tono adrenérgico con una vasoconstriccion que
Intenta contrarrestar la hipotension inicial. A nivel
cardiaco, el estimulo adrenérgico desencadena ta-
quicardizacion y simultaneamente un incremento
de la contractilidad. En determinados mndividuos
los efectos cardiacos descritos, en un contexto de
hipovolemia relativa, producen un estimulo exage-
rado en los mecanorreceptores endocardicos que
Inician una respuesta vagal con una bradicardia y
una vasodilatacién exageradas que desencadenan
el sincope®. Este reflejo es conocido por el nombre
de reflejo de Bezold- Jarisch.

En la mayoria de los casos, los sincopes neuro-
mediados son un evento aislado en la vida, y los
pacientes deben ser informados de su naturaleza
benigna e instruidos para que eviten los factores
predisponentes o desencadenantes (deshidra-
taciéon y exposicion al calor intenso,dolor,etc) asi
Ccomo para que interrumpan la toma de determina-
dos farmacos que pueden favorecer los sincopes.
Los pacientes también deben ser adiestrados en
la ejecucion de algunas maniobras en el momento
de aparicion de los sintomas prodromicos (encu-
clillarse, acostarse, cruzar las piernas, contraccion
isométrica de los musculos etc.) ya que en oca-

siones, estas medidas pueden abortar el episodio
sincopal al aumentar la presién arterial. También
el incremento del contenido de sal en la dieta y la
ingesta de liquidos pueden contribuir a evitar los
sincopes*.

A pesar de que, en la mayoria de los casos, el
SVV tiene un pronoéstico benigno, cuando los sin-
copes son muy frecuentes y recurrentes, pueden
deteriorar significativamente la vida de los pa-
cientes®, lo que obliga a valorar su tratamiento con
marcapasos. Similar situaciéon se plantea en deter-
minadas formas del SVV, como el llamado sincope
vasovagal “maligno” que como consecuencia de
no acompafiarse de proédromos o bien ser estos
minimos, por su aparicion rapida se puede asoclar
con severos traumatismos.

El sincope por hipersensibilidad del seno caroti-
deo (S5C) constituye una causa frecuente de sin-
cope recurrente en la poblacién mayor de 65 afios.
En pacientes con sincopes recurrentes y con apa-
riciéon de sintomas durante el masaje del seno ca-
rotideo que presenten una asistolia mayor de 3 s y/
o descenso de la presion arterial > 50 mmHg debe
valorarse esta etiologia, aunque esta respuesta
puede con frecuencia obtenerse en pacientes afio-
S0s, asintomaticos y sin antecedentes de sincope.

Para incrementar la especificidad de esta manio-
bra se ha aconsejado su realizacién con el pacien-
te en bipedestacién y esta en discusion aumentar
el periodo de asistolia requerido de 3 a 6.

Los sincopes situacionales muestran una evidente
relacion entre el episodio v la situacion desenca-
denante del reflejo (tos, miccidn, defecacién, do-
lor abdominal) por lo que su tratamiento se basa
en evitar dichas situaciones o en las medidas de
autoproteccion sin que se plantee otra actitud te-
rapéutica.

MARCAPASOS EN EL SVV

Primeros estudios clinicos

El tratamiento del SVV en los pacientes con re-
currencias pese a las medidas habituales (infor-
macién, maniobras de contrapresion, dieta, etc.)
aconseja valorar la posibilidad de tratamiento far-
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macologico y ante la ineficacia del mismo plantear
la terapia con marcapasos. Las medidas fisicas y
el tratamiento farmacolégico han sido tratados en
articulos especificos de este numero de la revista.
El presente articulo expondra la evidencia cientifi-
ca existente y la situaciéon actual de la estimulacion
cardiaca en el sincope vasovagal.

Cuando el componente cardioinhibitorio del SVV
fue reconocido, la estimulacién cardiaca eléctri-
ca parecia ser una opcion terapéutica obvia para
estos pacientes. Sin embargo, en los momentos
iniciales del uso de esta terapia su utilidad fue
cuestionada, dados sus limitados resultados, pro-
bablemente consecuencia de su incapacidad para
actuar sobre la vasodilatacién que acompaifla a la
bradicardia en el momento del sincope y al modo
de estimulacién utilizado.

A comienzos de la década de los afios 90, sur-
gleron las primeras publicaciones sobre el uso de
marcapasos para el tratamiento del SVV que de-
mostraron que el modo VVI de estimulacion era en
muchos casos Inefectivo e incluso podia agravar
los sintomas, especialmente en los pacientes en
que se producia conduccién retrograda ventricu-
loatrial®.

Sin embargo, cuando la estimulacion era DDD, va-
rios estudios no randomizados mostraron una re-
duccion significativa en la recurrencia del sincope.
Asf, Fitzpatrick y Sutton’ publicaron los resultados
del tratamiento con marcapasos en 20 paclentes
con TMB positiva y bradicardia importante (<60
latidos/minuto). Los sincopes se eliminaron en
cerca de la mitad de los pacientes y los restantes
experimentaron un menor numero de eplisodios
sincopales en el seguimiento, que ademas fueron
mas leves.

Fitzpatrick® valoré durante la realizacion del TMB
la utilidad de un marcapasos temporal bicameral.
En este estudio, comprobd que la estimulaciéon
temporal en modo DVI con histéresis fue capaz de
abortar el 85 % de los casos de SVV inducido con
la inclinacién a 60°.

Petersen y cols®, analizaron los resultados a largo
plazo de la estimulacién con marcapasos en pa-
cientes con SVV recurrente reproducible con el
TMB con un componente bradicardico acentuado.
En 37 pacientes implantaron un marcapasos bica-
meral y tras un seguimiento medio de 50 *+ 24 me-
ses, en el 89% de los casos obtuvieron una mar-
cada reduccion en los sincopes, que se eliminaron
completamente en el 27 % de los pacientes.

A finales de la década de los afios 90, dos estudios
randomizados, controlados, pero no ciegos, revela-

ron la eficacia de la estimulacion bicameral para
disminuir la recurrencia del sincope vasovagal.

El estudio Norteamericano Vasovagal Pacemaker
Study I (VPS I)?, publicado en 1999, fue el primer
estudio aleatorizado y controlado. En este estudio
se planed reclutar 284 pacientes aleatorizados a
la colocacién de un marcapasos O a tratamiento
convencional (terapla farmacoldgica aundque su
uso fue muy reducido). El modo de estimulacion
fue DDD con un algoritmo de respuesta a la caida
de frecuencia Rate Drop Response (RDR), Medtro-
nic. activado. El estudio se interrumpe prematura-
mente tras reclutar 54 pacientes, se comprobd una
dramatica reduccion en los episodios sincopales
con la estimulacion cardiaca (22 % versus 70 %),
con una reduccién del riesgo de sincope del 85 %,
aunque los dos grupos continuaron teniendo una
Incidencia significativa de presincope y otros sin-
tomas premonitorios sin una diferencia estadistica
significativa entre ellos. La mayor limitacion del es-
tudio VPS I fue su falta de evaluacion a largo plazo.

Poco después, en el ano 2000, se publico un estu-
dio multicéntrico patrocinado por St. Jude Medical,
el estudio Vasovagal Syncope International Study
(VASIS)!® que informé de resultados similares, a
pesar de que presentaba algunas diferencias im-
portantes con el VPS-I. Los paclentes del VASIS
eran de mayor edad y con menos sintomas pero su
seguimiento fue mas largo. Un grupo de pacientes
con una respuesta cardioinhibitoria marcada en el
TMB, refractarios a terapia farmacologica fueron
randomizados a estimulacion eléctrica o a no re-
cibir terapia. Durante el seguimiento se evalud la
carga sincopal (numero de episodios de sincope).
El nimero de pacientes fue pequenio (n=42) de
los que 19 recibieron un marcapasos y 23 no lo
recibieron. Los pacientes fueron seguidos durante
un promedio de 3,7 afios (rango de 1 a 6,7 anos).
Los dispositivos fueron programados en modo DDI
con histéresis de frecuencia. La frecuencia minima
programada fue de 80 ppm con una frecuencia de
histéresis de 45 ppm. La diferencia entre los dos
grupos fue significativa (p =0.0004) con tan soélo
un episodio de sincope en el grupo de estimula-
cibén eléctrica y 14 eventos de sincope en el grupo
control. La diferencia en la recurrencia del sincope
entre el grupo tratado con marcapasos (DDI con
histéresis) y el grupo control bajo tratamiento ha-
bitual fue muy significativa (5% vs 61 %, respecti-
vamente).

Marcapasos versus tratamiento con
farmacos en el SVV

Unicamente un estudio ha comparado la utilidad
de la terapia farmacolégica con la estimulacion bi-



Estimulacion cardiaca eléctrica en el sincope neuromediado 93

cameral. El grupo de Ammirati'! publicé en el afio
2001 los resultados del estudio Syncope Diagnosis
and Treatment (SYDIT), un estudio multicéntrico,
aleatorizado de tratamiento médico con ateno-
lol comparado con marcapasos de doble camara
(DDD con RDR). El grupo tratado con marcapasos
mostrd una reduccion en la recurrencia del SVV
significativamente mayor que el grupo tratado con
el betabloqueante (4.4% vs 26.1 %) respectiva-
mente.

Efecto placebo del marcapasos en el SVV

Los tres estudios anteriormente expuestos mos-
traron una disminucién en la recurrencia del sin-
cope vasovagal con la estimulacién cardiaca. Sin
embargo, el brazo de tratamiento en los tres es-
tudios no era ciego, de forma que los pacientes y
los meédicos responsables conocian la asignacion
a la terapla con marcapasos, lo que hizo plantear-
se la posibilidad de que el beneficio atribuido a
la estimulacion se debiera en parte al efecto emo-
cional y psicologico del implante de un dispositivo
mediante un procedimiento invasivo. Para eliminar
esta posibilidad y aportar un mayor nivel de evi-
dencia en cuanto a la utillidad de la estimulacion
cardiaca en el SVV, se disenaron estudios rando-
mizados, controlados y doble-ciego, en los que se
implanté un marcapasos a todos los pacientes que
cumplian determinados criterios de inclusion, que
se aleatorizaron de forma ciega, a la activacién o
no de la estimulacién ( marcapasos ON frente a
OFF).

El estudio Vasovagal Pacemaker Study II (VPS-II) 2
incluyé 100 pacientes a los que se implantdé un
marcapasos bicameral (DDD, con algoritmo de
respuesta a la caida de frecuencia), aleatorizados
a marcapasos en modo DDD con RDR o marcapa-
sos en modo ODO (deteccidn sin estimulacion).

Todos los pacientes de este estudio tenian ante-
cedentes de, al menos, tres eplsodios sincopales
en los ultimos dos afios, bien documentados con
un test de mesa basculante (TMB), aunque la pro-
vocaclién en la misma no se estandarizo pues en al-
gunos paclentes se uso isoproterenol y en otros ni-
tratos. S6lo el 15 % en modo ODO vy el 23 % (DDD)
de los pacientes tuvieron frecuencias cardiacas
menores a 401pm.

Sorprendentemente, en este estudio, no se ob-
servaron diferencias significativas en el tiempo
transcurrido hasta la recurrencia del primer epi-
sodio sincopal entre ambos grupos a los 6 meses
de seguimiento (31 % en el grupo tratado con el
marcapasos estimulando comparado con 40 % en
el grupo con el marcapasos programado para solo
detectar y mantenerse inhibido; p 0.14)

Un estudio similar fue el Vasovagal Syncope and
Pacing Trial (SYNPACE)" que compard 29 pa-
clentes con el marcapasos programado en modo
DDD-RDR ON (16 pacientes) o programado en
OFF (13 pacientes). De nuevo, no se encontraron
diferenclas significativas en la recurrencia del
sincope entre ambos grupos. Aquellos pacientes
que tuvieron asistolia en el TMB previo al implan-
te mostraron un aumento significativo en el tiempo
transcurrido hasta la recurrencia del sincope (con
el marcapasos funcionando), comparado con los
que so6lo tuvieron bradicardia (97 dias en compa-
racion a 20 dias, aunque sin alcanzar la significa-
cién estadistica).

Los resultados de estos dos estudios (VPS-I,
SYNPACE) en los que la tasa de recidivas sincopa-
les fue similar en ambas ramas del tratamiento, se
oponen a los anteriormente obtenidos en los estu-
dios VPS I, SYDIT, y VASIS. Sin embargo, la dispari-
dad de resultados podria parcialmente explicarse
por diferencias en el diseflio, en los criterios de se-
leccion de los pacientes, €l tipo de estimulacion y
las variables de seguimiento. Por un lado, en todos
los estudios se requeria la presencia de sincopes
de repeticion para la inclusion de los pacientes, si
bien el numero recidivas requeridas era variable
entre ellos. Asf, la “carga’” de sincopes en el perio-
do de tiempo previo a la incorporaciéon en el estu-
dio fue mas exigente en el estudio VPS IL

Ademas, no hay una definicién homogénea de lo
que se considera cardioinhibicién. En los estudios
VASIS y SYNPACE se aplicaron los criterios defini-
dos como respuesta cardioinhibidora en la clasi-
ficacion VASIS. En el estudio SYDIT se incluyeron
aquellos pacientes con frecuencia cardiaca infe-
rior a 601lpm. En el estudio Vasovagal Pacemaker
Study I (VPS 1) la frecuencia cardiaca minima re-
querida para la inclusiéon variaba en funciéon de la
dosis de isoproterenol recibida en el momento de
la respuesta positiva. En ausencia de este farmaco,
la frecuencia cardiaca debia ser inferior a 601pm
v, cuando la respuesta positiva se presentaba a di-
ferentes dosis del mismo, los pacientes eran ele-
gibles con frecuencias cardiacas inferiores a 70
v 801lpm. En el estudio VPS II el criterio utilizado
fue que el producto de la frecuencia cardiaca por
la tensién arterial sistélica fuera menor a 6.000, lo
que supone que pacientes con frecuencias car-
diacas elevadas podrian haber sido incluidos. Por
tanto, es innegable que se seleccionaron pacientes
con un componente de cardioinhibicién variable y
por ello, es posible que no todos fueran los candi-
datos que mas pudieran beneficiarse de la terapia
de estimulacién cardiaca.

Es interesante, que en el estudio VASIS, el 85 % de
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los pacientes tuvieron asistolia inducida en el TMB
vy 60 % en el SYDT. Estos hallazgos plantean la po-
sibilidad de que la asistolia durante el TMB pueda
ser un predictor de una respuesta satisfactoria al
marcapasos permanente.

Asimismo, la edad media de los pacientes inclui-
dos también pudo afectar a los resultados. Los pa-
clentes en los estudios VASIS y SYDIT (en los que
el marcapasos encontr6 diferencia estadisticamen-
te significativa) fueron mas mayores, lo que sugiere
la posibilidad de que a esas edades el marcapasos
pueda ser mas util.

ULTIMOS ESTUDIOS INVASY, ISSUE-2Y 3

En el afio 2004, fue publicado el estudio euro-
peo Controled Pacing in Vasovagal Syncope (IN-
VASY)!* que pretendia demostrar la utilidad de un
marcapasos bicameral que disponia de un sensor
presumiblemente mas fisioloégico que la actividad.

Este sensor mide la impedancia entre la carca-
sa del generador y el electrodo situado en el ven-
triculo derecho (VD), que esta compuesta por la
suma de la impedancia del conductor, la impe-
dancia cardiaca y transtoracica. Dado que la impe-
dancia del conductor es constante, si se elimina la
Impedancia transtoracica, la impedancia restante
representa la medicion de los cambios rapidos de
la impedancia del VD que dependen de la veloci-
dad de contraccién que, con precarga y poscar-
ga constante, se correlacionan directamente con
cambios de contractilidad miocardica, con el es-
tado inotropico del corazdn, el tono adrenérgico y
con la dP/dtmax (derivada de la presion respecto
al tiempo) del VD, tanto en ritmo ventricular es-
pontaneo como estimulado. Este sensor responde
ademas, de a la incompetencia cronotropa, a otras
situaciones (Insuficlencia cardiaca, arritmias y a
los sincopes vasovagales) mediante un sistema au-
torregulado de forma cerrada, el denominado CLS
(closed loop stimulation).

El estudio INVASY incluyo¢ 50 pacientes con SVV
recurrente y TMB con respuesta cardioinhibidora,
que fueron aleatorizados a recibir estimulacion
con el marcapasos DDD-CLS o estimulacién en
modo DDI.

Dado que los pacientes con SVV muestran un
Incremento en la contractilidad ventricular deriva-
da del aumento progresivo del tono adrenérgico,
previo a la bradicardia, el marcapasos con sensor
CLS, detecta este aumento del inotropismo (al me-
dir las variaciones de la impedancia eléctrica del
ventriculo derecho) e incrementa la frecuencia de
estimulacion, 1o que puede evitar la bradicardia y
el sincope. En el estudio INVASY, de los nueve pa-

clentes aleatorizados al modo DD, siete tuvieron
recurrencias del sincope durante el primer afio. Al
término de ese tiempo, los nueve pacientes fueron
reprogramados al modo CLS y ninguno presentd
recurrencias. De los cuarenta y un pacientes pro-
gramados inicialmente al modo CLS tras un segui-
miento de 19+ 4 meses, ninguno presentd recu-
rrencia del sincope y soélo cuatro (10%) tuvieron
presincopes ocasionales pese a lo cual su calidad
de vida mejord significativamente.

Este estudio demostro la eficacia del modo de
estimulacion DDD con CLS para prevenir el SVV
cardioinhibitorio, en contraste con los resultados
de los estudios VPS-1I y SYNPACE. La historia pre-
via de sincopes a la hora de introducir pacientes
en el estudio INVASY, asi como los criterios de
seleccién fueron similares entre los diferentes es-
tudios. La edad media de los pacientes (89 afios)
era mayor que en los estudios VPS-II (50,8 afos)
v SYNPACE (52-54 anos), y similar al SYDIT (58
afios). Los mejores resultados del estudio INVASY
comparado con los estudios previos quizas estén
relacionados con la utilizacién del sensor CLS mas
que con diferencias en el disefio del estudio.

En el SVV cardioinhibitorio, la bradicardia/asisto-
lia y la hipotensién ocurren practicamente simulta-
neamente. Cuando un marcapasos doble-camara
detecta el inicio y la estabilidad de la bradicardia
(DDD con algoritmo de respuesta a la caida de fre-
cuencia, o DDI con histéresis), la estimulacion qui-
7as sea ilnadecuada para prevenir el sincope, dado
que el retraso en la activacion permite que la hipo-
tension se haga predominante en el cuadro clinico.

En contraste, el marcapasos DDD con sensor CLS
detecta las variaciones en la contractilidad miocar-
dica al inicio del sincope vasovagal y reacciona de
forma rapida con una estimulacién auriculoventri-
cular secuencial, lo que suprime la bradicardia re-
sultante y contrarresta la hipotension derivada del
descenso del retorno venoso, con un incremento
del gasto cardiaco.

Alos pacientes incluidos en el estudio INVASY se
les realizé un TMB tras sufrir un sincope o al final del
primer ano. El 62 % de los pacientes asi tratados no
tuvieron sincope espontaneo, pero si un TMB po-
sitivo a pesar del marcapasos con CLS. Por tanto,
un aspecto importante del estudio INVASY, fue que
éste, al igual que otros estudios demostro la inca-
pacidad del TMB para predecir eventos sincopales
en pacientes tratados con marcapasos aunque el
tiempo necesario para inducir el sincope durante
el TMB aument6 tras implante del marcapasos.

Lo antedicho, sugiere que el TMB no es una he-
rramienta precisa para identificar a aquellos pa-
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clentes que presentan una asistolia durante sus
episodios sincopales espontaneos y que, por lo
tanto, pudieran beneficiarse de un tratamiento con
marcapasos.

Esta hipétesis se refuerza con los resultados del
estudio ISSUE 2 (International Study of Uncertain
Etiology)'®, un registro prospectivo con participa-
cién de varios centros europeos, publicado en el
afio 2006, en el que la decisién de tratamiento y
especialmente, la indicacion de implantaciéon de
marcapasos, se tomd en base a la presencia de
asistolia durante un episodio sincopal espontaneo
documentada mediante un registrador de eventos
implantable (Holter insertable).

En este estudio se registro asistolia en 57 de 106
pacientes en los que hubo documentacion electro-
cardiografica del episodio sincopal. Se implantd
un marcapasos a 47 de los 57 pacientes con asisto-
lia y se compararon los resultados con 50 pacien-
tes a los que no se les realizd ningun tratamiento
especifico, bien por ausencia de hallazgos arritmi-
cos durante el episodio sincopal o por decision del
Investigador. La tasa de recidivas sincopales fue
del 9% en el grupo de pacientes con marcapasos
frente al 35 % en el grupo de pacientes que no re-
cibieron tratamiento especifico. Asi pues, a pesar
de que se trata de un estudio observacional y no
de un estudio controlado, y por lo tanto sus resulta-
dos deben de interpretarse con precaucion, estos
datos refuerzan la idea de que la seleccién de los
posibles candidatos que se beneficiaran de esti-
mulacion cardiaca debe realizarse en base a los
hallazgos observados durante el sincope clinico y
no durante una prueba de provocaciéon, como es
el TMB.

Con la idea de neutralizar el efecto placebo
consecuencia del implante y cuya influencia no
se puede descartar en los resultados del estudio
ISSUE 2, se diseno¢ el estudio International Study
of Uncertain Etiology ((ISSUE-3) !¢ cuyos resultados
se publicaron en el afio 2012. El estudio ISSUE 3
es un ensayo multicéntrico, aleatorizado y doble
clego, en el que se Indica un marcapasos a todos
aquellos pacientes con sincope neuromediado en
los que se detecta una respuesta cardioinhibidora
en el registrador de eventos durante el episodio
sincopal, aleatorizando de forma ciega a los pa-
clentes a programacion en ON (DDD-RDR) frente
a OFE

La poblacién inicial fue de 511 pacientes mayores
de 40 anos con sincope neuromediado recurrente
alos que se implant6 un Holter subcutaneo. Ochen-
ta y nueve pacientes presentaron o un sincope con
una pausa mayor a 3 s 0 blen una pausa registrada

de mas de 65, aunque no fuera sincopal. De ellos,
77 pacientes aceptaron ser randomizados y se
aleatorizaron a programacion activa (deteccion y
estimulacion, con algoritmo de respuesta a la cai-
da de frecuencia cardiaca) o inactiva (Unicamente
deteccion). La edad media de los pacientes fue de
63 anos.

La tasa de recurrencia del sincope fue de 37 %
a un ano y de 57 % a los dos afios en aquellos pa-
cientes con el marcapasos en OFF, frente a un 25 %
aun afoy 25% alos dos anos en los pacientes con
marcapasos en ON.

Es dificil la comparacion de los resultados del
estudio ISSUE-3 con los de otros estudios previos
que también compararon marcapasos ON frente a
marcapasos OFF por las grandes diferencias en el
disenio de los mismos. Si en el estudio VPS II se
hubieran incluido a los pacientes sélo con asistolia
v sincope, la reduccién del riesgo relativo de sin-
cope se hubiera duplicado. El estudio SYNPACE, a
pesar de que no fue capaz de demostrar un bene-
ficio del marcapasos frente a placebo, mostrd que
el tiempo hasta la primera recurrencia sincopal
fue mayor en los pacientes con marcapasos que
habian presentado asistolia en el TMB. Dado el re-
sultado contradictorio de diversos estudios, el va-
lor de la bradicardia durante el TMB permanece
Incierto, si bien, parece que la induccién o registro
de asistolia durante dicha prueba o en los regis-
tros obtenidos con el Holter subcutaneo, predicen
el beneficio de la estimulacion cardiaca en estos
pacientes.

Es destacable que el estudio ISSUE-3 se focaliza
en sujetos con sincopes vasovagales y una edad
media relativamente alta y que en el mismo no fue-
ron incluidos pacientes jovenes (sélo se incluyeron
los de mas de 40 anos), quizas con intencién de
evitar la indicacién de marcapasos permanentes
en pacientes jovenes, ya que en esta poblacién la
mayoria de episodios cursan con prodromos, no
suelen acompafiarse de traumatismos importantes
v ademas, los datos de la historia natural muestran
que en estos pacientes las recurrencias sincopales
suelen disminuir al pasar a la edad adulta.

MARCAPASOS EN EL SSC

La estimulacioén cardiaca es eficaz en el SSC en
aquellos casos en los que se ha documentado una
respuesta cardioinhibidora. Los resultados de dos
estudios randomizados aunque con un numero li-
mitado de pacientes y sin brazo control apoyan el
tratamiento con marcapasos!?!é, El modo de esti-
mulacion debe ser bicameral dado que la estimu-
lacién auricular aislada es ineficaz en presencia de
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Tabla I. Indicaciones de marcapasos en el Sindrome del Seno Carotideo

Indicaciéon

Clase Evidencia

Sincope recurrente causado por presiéon inadvertida sobre el seno carotideo I C
y reproducido por masaje carotideo, asociado a asistolia ventricular de mas
de 3 segundos de duracién (episodio sincopal o presincopal), en ausencia de

medicacion depresora de la actividad sinusal

Sincope recurrente no identificado, no claramente asociado a presion inadvertida Ta B
del seno carotideo, pero reproducible por masaje carotideo, asociado a asistole

ventricular de mas de 3 sequndos de duracién (episodio sincopal o presincopal), en

ausencia de medicacion depresora de la actividad del nodo sinusal

Primer sincope, asociado claramente o no a presion inadvertida del seno carotideo, b C
tras provovar un sincope (o presincope) con masaje carotideo, asociado a asistole
ventricular de mas de 3 sequndos de duracién, en ausencia de medicacion

depresora de la actividad del nodo sinusal

Reflejo del seno carotideo hipersensible sin sintomas

III C

bloqueo auriculoventricular y la ventricular aisla-
da puede incluso agravar el sincope. Un estudio
agudo realizado en 22 pacientes comprobd que la
estimulacion VVI en comparacion con el modo DVI
producia una mayor caida de la presion sistélica
(59 vs. 37T mmHg, P 0.001) y un mayor porcenta-
je de persistencia de los sintomas (91 vs. 27 %, P
0.008)*.

Un estudio randomizado cruzd 23 pacientes con
SSC, estimulados en modo DVI a VVI; ningun pa-
ciente estimulado en modo DVI present6 sincope
vs el 13 % enmodo VVIy presincope 48 % vs 74 %,
siendo el modo preferido del 64 % de los pacien-
tes el DVI mientras que el 36 % restante no declar6
preferencias (P 0.001)%.

Lopes et al tras valorar 138 pacientes con marca-
pasos por SSC seguidos durante 5 afios comprobd
que el 15% de los pacientes presentaban sincopes
v que mas del 50 % continuaban con sintomas pre-
sincopales como mareos e hipotensiéon y que este
riesgo de recurrencias se producia en las formas
mixtas (asistolia mayor de 3s y calda de presiéon
arterial de 50 mmHg)?! por lo que hay que esfor-
zarse en identificar a dichos pacientes mediante el
TMB 22,

Aunque no existen estudios amplios y randomiza-
dos, un metanalisis realizado por Brignole apoya el
beneficio de los marcapasos en los pacientes con
SSC vy sefiala que las recurrencias sincopales en
pacientes estimulados obedecen al componente
vasodepresor y al empleo del modo VVI.

Las indicaciones segun las actuales Guias se ex-
ponen en la Tabla I.

SELECCION DE LOS PACIENTES

En la seleccién de los pacientes para tratamiento
con marcapasos se valoran criterios clinicos como
son la frecuencia, severidad y recurrencia de los
sincopes a lo largo del tiempo, el grado de afec-
tacion de la calidad de vida, el caracter maligno
de los sincopes asi como el fracaso del tratamiento
farmacolégico y en algunos casos razones perso-
nales como son la profesién o tipo de actividad del
paciente.

Complementariamente al criterio clinico se han
utilizado los resultados de determinados test o
medios diagnosticos con son el TMB, el test de la
adenosina y finalmente la monitorizacién con re-
gistradores de eventos implantables.

Aunque el uso del TMB se ha generalizado como
prueba diagnostica en el sincope neuromediado
que permite identificar la participacion en el sin-
cope de los componentes cardioinhibitorio y va-
sodepresor presenta como aspectos negativos su
escasa reproducibilidad asi como la baja sensibili-
dad demostrada en estudios comparativos con los
registradores de eventos implantables.

El test de ATP consiste en la inyeccion intraveno-
sa rapida de 20 mg de ATP o de adenosina y se
considera positivo cuando se obtiene una asistolia
mayor de 6s 0 un episodio de bloqueo auriculo-
ventricular mayor de 10 s. Su valor para establecer
el origen del sincope se ha evaluado en pacientes
a los que se habia implantado un registrador de
eventos sin encontrar una buena correlacién entre
la respuesta al ATP y los hallazgos durante el epi-
sodio espontaneo de sincope .

También se han comparado sus resultados con
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cedida de bradicardizacion progresiva.

Indicacién

Clase Evidencia

Pacientes de mas de 40 afios de edad con sincope vasovagal recurrente y severo,

ITa C

con asistolia prolongada durante el ECG y/o prueba de mesa basculante, si fracasan
otras opciones terapéuticas y después de informar al paciente de los resultados

conflictivos de los ensayos clinicos

Pacientes de menos de 40 anos de edad con sincope vasovagal recurrente y severo,

IIb

con asistole prolongada durante el ECG y/o prueba de mesa basculante, si fracasan
otras opciones terapéuticas y después de informar al paciente de los resultados

conflictivos de los ensayos clinicos.

Pacientes sin bradicardia demostrable durante el sincope reflejo.

el TMB, en pacientes con sincope de etiologia no
establecida sin tampoco encontrar concordancia,
aunque al parecer existe un grupo de pacientes
con sincope, sin cardiopatia estructural, que mues-
tran una mayor susceptibilidad al test de ATP y que
presentan bloqueo AV paroxistico.

Pese a ello, el escaso valor predictivo de esta
prueba, no permite considerarla una herramienta
util en la seleccién de pacientes.

Redgistro de los episodios espontaneos (Holter
implantable) : Aunque su creciente uso v la preco-
cidad con que en la actualidad se promueve su uti-
lizacién han sido tratados en otros articulos, es de
senalar que la deteccién de un episodio de bradi-
cardia extrema/asistolia coincidente con el sinco-
pe/presincope del paciente constituye el elemento

de mayor valor para decidir sobre la indicacién de
estimulacion cardiaca. (Figura 1).

Las indicaciones de estimulacién cardiaca en el
SVV segun las Guias de Marcapasos?® se repro-
ducen la tabla Il y son coincidentes en su plantea-
miento con las Guias para el diagnéstico y manejo
del Sincope, version 200927,

ALGORITMOS ESPECIFICOS DE
ESTIMULACION EN EL SINCOPE
NEUROMEDIADO:

Sise decide utilizar la estimulacion eléctrica para
el manejo del SVV, el modo VVI no es el adecuado
e incluso tampoco la estimulacién DDD programa-
da de forma usual ya que estos pacientes no re-
quieren el apoyo de estimulacién eléctrica entre
sus episodios sincopales y sin embargo, durante
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ellos precisan las capacidades mas avanzadas que
un marcapasos pueda ofrecer.

El aumento en el tono vagal, que es la via final
comun para la precipitacién de sincope, resulta en
paro sinusal y bloqueo AV. En presencia de blo-
queo AV la estimulacion auricular (modo AAI) re-
sulta inutil. Por tanto, en el tratamiento de los SVV,
se requiere un sistema de estimulacién bicame-
ral que conserve la secuencia auriculoventricular
para mantener la contribucién auricular al llenado
ventricular, ya que estos pacientes estan en una si-
tuacion relativamente hipovolémica. La pérdida de

la secuencia auriculoventricular en pacientes con
marcapasos VVIy por otro lado, la posible conduc-
cion ventriculoatrial de los impulsos pueden em-
peorar la hemodinamica del paciente durante los
episodios.

Ademas, dado que la vasodilatacion periférica
v la hipotensién, son componentes significativos
del sincope, la estimulacién eléctrica a frecuen-
clas normales puede resultar insuficiente y habi-
tualmente se necesita utilizar frecuencias de 90 a
1101pm, pero si el marcapasos se programa con
una frecuencia minima alta para proteger al pa-
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ciente durante el evento sincopal y esta frecuen-
cla se mantiene cuando el paciente no requiere el
apoyo de la estimulacion eléctrica, se produciran
palpitaciones molestas que no se toleran a largo
plazo.

Por lo tanto, es preciso un mecanismo que inhi-
ba al marcapasos durante el ritmo intrinseco con
frecuencias normales, lo que se puede conseguir
programando una histéresis de frecuencia o bien
mediante la utilizacion de un algoritmo como el de
respuesta a la disminuciéon de frecuencia, donde
la estimulacién a frecuencia alta ocurrira solo tras
descensos de la frecuencia durante un periodo
predefinido.

El primer algoritmo disefiado con este fin fue
“Low Rate Detection” que detectaba solo caidas
absolutas de la frecuencia auricular, es decir el
descenso de la frecuencia cardiaca por debajo
de un nivel predefinido e intervenia cuando dicha
frecuencia se mantenia durante un numero espe-
cificado de latidos consecutivos (Detection Beats).
Esta forma de deteccién era parecida a los algorit-
mos tipo histéresis. (Figuras 2 vy 3).

Posteriormente este disefio se completd con otra
forma de actuacion denominada “Drop Detection”
que detecta caldas relativas de la frecuencia car-
diaca de una determinada magnitud.

El algoritmo resultante tiene los siguientes crite-
rios de detecciodn :

1. El tamafio de la caida relativa de la frecuencia
cardiaca

2. La frecuencia superior (Top Rate) que es deter-
minada por la frecuencia pico (peak rate) que
es la correspondiente al mas lento de los dos
latidos mas rapidos consecutivos durante la ven-
tana de deteccion

3. La frecuencia de calda o de fondo (Bottom Rate):
La frecuencia auricular debe estar en este nivel o
por debajo durante un numero fijado de latidos.

4. La ventana de detecciéon (Width Beats): Numero
maximo de latidos permitidos para que caiga la
frecuencia desde la Top Rate a la Bottom Rate

5. Los latidos de confirmacién (Confirmation Beats):
Numero de latidos necesarios iguales o Inferiores
a la Bottom Rate, para confirmar una caida brus-
ca. (programable hasta 8 latidos). (Figura 4).

Este algoritmo permite programar tres opclones
de deteccién de la RDR: Drop Detection, Low Rate
Detection o ambas v es aplicable en modo DDD y
DDI.

Mediante el algoritmo RDR la estimulacién no sélo
se activa por debajo de una frecuencia cardiaca
absoluta preespecificada, sino, también, cuando se
produce un descenso establecido de la frecuencia
cardiaca en un determinado intervalo de tiempo.
La mayoria de los estudios de estimulacion cardia-
ca en el SVV se realizaron con esta modalidad de
estimulacion (estudio VPS, SYDIT, VPS 1T, SYNPACE,
ISSUE-2 v 3..)).

Por ejemplo, en el estudio VPS [ se programo la
“caida de frecuencia” como una caida en la fre-
cuencia cardiaca de 5 a 15 latidos/ durante una se-
cuencia de 20-40 latidos que se debia mantener
por debajo del limite inferior de frecuencia duran-
te al menos 3 latidos. Si esto ocurria, se iniciaba
una respuesta de estimulacion a 1001pm durante
2 minutos.

En la estimulacién DDI con frecuencia de histé-
resis se programa la frecuencia de estimulacion y
la frecuencia de histéresis. Esta modalidad de es-
timulacion se utilizdé en estudios como el VASIS. En
dicho estudio se program¢ DDI a 80 lpm, con fre-
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Figura 5. Panel A: TMB que muestra durante la prueba la evolucion de la presion arterial sistolica y diastolica,
frecuencia cardiaca y senal PEA, con aparicion de sincope. Panel B: TMB con marcapasos DDDR con sensor
PEA. Evolucién de las presiones arteriales sist dlica y diastolica y frecuencia cardiaca guiada por el sensor.

Tomada de DeHaro et al. PACE 1998, 21: 2688-2690

cuencia de histéresis a 45 lpm y un intervalo AV de
150 ms. La frecuencia de histéresis es la frecuencia
a partir de la cual mientras se esté estimulando, se
inhibiria el marcapasos sila frecuencia del pacien-
te supera la frecuencia de histéresis (es decir, en el
ejemplo del estudio VASIS, el marcapasos estimu-
lando a 80lpm, se inhibiria si el paciente presenta-
ra frecuencias cardiacas superiores a 45 lpm.

Ambos algoritmos, RDR frente a DDI con histére-
sis, se han comparado en trabajos realizados por
Ammirati et al?® en 1998 y por Occhetta et al en
2004. En ambos estudios se comprobd la superio-
ridad del algoritmo de estimulacién RDR.

ESTIMULACION CARDIACA GUIADA
POR SENSORES HEMODINAMICOS

La utilizacion en el sincope de marcapasos que
incorporan sensores hemodinamicos para guiar la
respuesta en frecuencia se sustenta en que dichos
sensores tienen la capacidad de medir las varia-
ciones de determinados parametros como son la
contractilidad y la reducciéon del volumen sangui-
neo intracardiaco que se modifican en los momen-
tos Iniciales del SVV y que son mas precoces que
el descenso de la frecuencia cardiaca.

El sensor de aceleracién endocardica o PEA
(Peak endocardical acceleration) desarrollado hace
mas de 20 anos, mide la intensidad de la vibracién
endocardica mediante un acelerdmetro situado en
el extremo del cable situado en el ventriculo dere-

cho. Dicha senal se ha comprobado mantiene una
buena correlaciéon con la contractilidad cardiaca.

La estimulacién adrenérgica aumenta la contrac-
tilidad cardiaca que activa las fibras C miocardicas
tras lo cual se induce el reflejo de hipotensiéon y
bradicardia. Se ha comprobado que el incremento
de la estimulacion adrenergica incrementa la sefial
PEA?. En base a esto, se considerd que la estimu-
lacién cardiaca mediada por el sensor de acele-
racion endocardica podia ser util en el sincope
reflejo®®!, ya que permitiria detectar el momento
previo a la activacién del reflejo de vasodilatacion
v la bradicardia. Deharo et al. estudiaron la estimu-
laciéon cardiaca en el SVV#, comparando el algorit-
mo DDI frente al modo DDDR con sensor PEA y ob-
servaron que las recurrencias sintomaticas fueron
menos frecuentes en la estimulacion activada por
cambios de la contractilidad cardiaca. (Figura 5).

Otro sensor hemodinamico es el sensor basado
en la medida de la impedancia cardiaca intraven-
tricular que estima de forma indirecta el volumen
de sangre intracardiaco y la contractilidad cardia-
ca, pues el iIncremento en el volumen de sangre
produce un descenso en la impedancia. Asi, un
aumento en la contractilidad produce un descenso
del volumen de sangre intraventricular lo que con-
lleva un incremento en la impedancia medida a tra-
vés del electrodo, 1o que produce un aumento en la
frecuencia de estimulacion por el marcapasos. El
algoritmo de estimulacién basado en este sensor
se ha denominado CLS (Closed Loop Stimulation)
o estimulacién en asa cerrada.
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En el desarrollo de los SVV, la bradicardia suele
ser un fendmeno tardio que se presenta cuando ya
ha disminuido la presién arterial. En este contexto,
con los marcapasos bicamerales convencionales,
la estimulacién se inicia a partir de los cambios en
la frecuencia cardiaca, y la intervencién del marca-
pasos se produce con la reaccion refleja ya esta-
blecida y desarrollada, por lo que la estimulacion
actua demasiado tarde. Los marcapasos con sen-
sor CLS actuan de forma precoz, antes de que se
establezca la bradicardia.

El algoritmo de estimulacion CLS se compard con
el modo de estimulacion DDI con histéresis en el
estudio INVASY, con resultados muy favorables ha-
cia la estimulaciéon en modo DDD-CLS.

En un reciente estudio de Palmesano et al.* pu-
blicado en el afio 2012, se compard la estimulacion
DDD-CLS con la estimulacion DDD-RDR. De nuevo,
el algoritmo CLS demostrd ser mas efectivo que
los algoritmos habituales para la prevenciéon del
sincope.

CONSIDERACIONES FINALES

Hoy en dia, existe evidencia de que la terapia
de estimulacién cardiaca eléctrica es eficaz en
pacientes con sincope recurrente vasovagal con
componente cardioinhibitorio.

El hecho de que un marcapasos sea efectivo no
significa que sea slempre necesarlio. La estimula-
cion eléctrica no debe ser considerada como una
terapia de primera linea para esta patologia, pues
algunos pacientes responden a la terapia farmaco-
légica y por razones que no han sido determina-
das por completo, los sincopes en muchos indivi-
duos que se resuelve espontaneamente a lo largo
de su seguimiento.

Recientemente, la recomendacion para la esti-
mulacion eléctrica se ha restringido a los pacien-
tes con sincope recurrente con un componente

1. Savage DD, Corwin L, Mc Gee DL, Kannel WB, Wolf PA. Epidemio-
logic features of isolated syncope: the Framingham study. Stroke
1985; 16: 626-9.

2. Raviele A, Gasparini G, Di Pede F Delise P, Bonso A, Piccolo E.
Usefulness of head-up tilt test in evaluating patients with synco-
pe of unknown origin and negative electrophysiologic study. Am J
Cardiology 1990; 65: 1322-78.

3. Mosqueda-Garcia R, Burlan R, Tank |, Fernandez-Violante R. The
elusive pathophysiology of neurally mediated syncope. Circula-
tion 2000; 102 (23): 2898-906.

4. Natale A, Biehl M, Banks B, Maglio C, Krebs A, Budziszewski M,

cardioinhibitorio marcado, sintomaticos pese a la
maxima terapia farmacoldgica tolerada.

La vasodepresion pura (Tipo 3) no respondera a
la terapia de la estimulacion eléctrica y las formas
mixtas (tipo I) probablemente continuaran presen-
tando sintomas a pesar del apoyo de la estimulacién
eléctrica aunque puede conseguirse reducir la Inci-
dencia del sincope o bien retardar su inicio dando
la oportunidad a los pacientes de protegerse.

La seleccién, mediante el TMB, de los pacientes
que se podrian beneficiar de la estimulacion con
marcapasos estd cuestionada tras los estudios
como el ISSUE 2, en él que se objetivd que inde-
pendientemente del resultado del test de la mesa
basculante las recidivas se distribuian por igual, 1o
que confirma el escaso valor predictivo de los re-
sultados del test de basculacion.

Por tanto, actualmente, debe considerarse la esti-
mulacién cardiaca preferentemente en los pacien-
tes que durante los episodios sincopales espon-
taneos presenten un componente cardioinhibidor
acentuado, documentado mediante un registro
electrocardiografico o un registrador de eventos
implantable, en los que hayan fracasado otras me-
didas terapéuticas y enlos que los episodios sinco-
pales afecten seriamente a su calidad de vida, es-
pecialmente en aquellos que sufren traumatismos
severos, evitando la implantacién de marcapasos
en pacientes jovenes en los cuales la evidencia es
mas escasa.

Asimismo, se debe ser cuidadoso en la seleccion
y programacion del tipo de estimulacion, utilizando
algoritmos que faciliten la Intervencion de la esti-
mulacion en las fases precoces del episodio neuro-
mediado, ya que una estimulacion fisioldgica y pre-
coz en inicio del reflejo del sincope neuromediado
puede ser eficaz en la prevencion de los sintomas.
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RESUMEN

El sincope es una patologia que lleva implicitas
importantes dificultades diagnoésticas y de estrati-
ficacion prondstica para identificar a los pacientes
en riesgo. Como consecuencia de ello, se recurre
en muchos casos a un manejo conservador, basa-
do en la realizacién de multiples pruebas diagnos-
ticas y un elevado porcentaje de hospitalizaciones,
provocando con ello un excesivo consumo de re-
cursos. Para evitarlo, en los ultimos afos se ha abo-
gado por un manejo estandarizado y estructurado
del sincope. Una de las herramientas propuestas
para este fin han sido las Unidades de Sincope. Se
trataria de unidades independientes, especializa-
das en el manejo de pacientes con sincope, que
garantizarian la atencién protocolizada v la opti-
mizacion en la utilizacion de recursos. La presente
revision pretende analizar los factores que justifi-
can la creacion de estas unidades, asi como los re-
sultados obtenidos en las experiencias publicadas
hasta el momento y las consecuencias que de ellos
pueden derivarse para el disefio de futuras unida-
des de sincope.

INTRODUCCION

El sincope se define como la pérdida transitoria
de conocimiento cuyo mecanismo fisiopatoldgico
es una momentanea hipoperfusion cerebral. Este
mecanismo lo diferencia de otras causas de per-
dida transitoria de conocimiento, entre las que se
incluye patologias tan diversas como ataques epi-
lépticos, trastornos metabdlicos o incluso acciden-
tes cerebrovasculares. Los episodios sincopales
se caracterizan por ser de inicio rapido, duracion
corta y recuperacion espontanea completa.

El sincope es un sintoma muy frecuente, estiman-
dose que aproximadamente un 35 % de los indivi-
duos de la poblacién general puede presentarlo
en algun momento de su vida'. En el estudio Fra-
mingham se calculé una prevalencia general del
6.2 por 1000 personas-afio?. A pesar de que so-
lamente una pequefia proporcién de los pacien-
tes que sufren un sincope acude a una consulta
meédica, su elevada prevalencia hace que sea un
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frecuente motivo de consulta, constituyendo un
3% de las consultas en los servicios de urgencias
y un 6 % de las hospitalizaciones®. En un reciente
estudio que incluyd prospectivamente a todos los
pacientes que acudieron al Servicio de Urgencias
durante un periodo de un mes en 19 hospitales es-
pafioles, se calculd en este contexto una prevalen-
ciadel 1.14 %*

EL SINCOPE COMO RETO
DIAGNOSTICO

Dada su naturaleza esporadica e imprevisible, el
paciente con sincope constituye, en muchos casos,
un auténtico desafio diagnoéstico para el médico
que lo atiende. Frecuentemente la causa del sinco-
pe actia en el momento en que este se produce,
v ya no esta presente cuando el paciente es valo-
rado por el médico, lo cual dificulta poder estable-
cer su diagnostico defiitivo. De hecho, pese a los
avances que han tenido lugar durante los ultimos
afios y a la utilizacién de multiples procedimien-
tos diagnosticos, aproximadamente un tercio de
los pacientes quedan sin un diagnostico etioldégico
tras haberse completado su estudio*®,

La piedra angular en el proceso diagnoéstico del
sincope sigue siendo la evaluacién clinica y elec-
trocardiografica inicial, que permiten llegar al
diagnostico etioldgico en un 23-50% de los pa-
cientes®. Puesto que la etiologia es muy diversa se
han utilizado multitud de pruebas diagnoésticas en
un intento de establecer la causa de los episodios
sincopales. Sin embargo la mayoria de ellas pre-
sentan importantes limitaciones, fundamentalmen-
te debidas a la dificil interpretaciéon de los resul-
tados y a la falta de un “gold estandar” para fijar
su sensibilidad y su especificidad. En general el
rendimiento diagnoéstico de todas estas pruebas es
bajo y ademas su utilizacién debe ser considera-
da en funcion del diagnostico de sospecha, puesto
que su valor depende mucho de la probabilidad
pretest’.

Otro hecho que condiciona el manejo de estos pa-
clentes es su gran variabilidad pronostica. La gran
mayoria de los sincopes tienen pronoéstico benigno
a corto largo plazo. Sin embargo entre un 10-15%
de los sincopes pueden estar provocados por una
causa potencialmente maligna. Incluso en algunos
casos, un episodio sincopal puede ser premonito-
rio de un evento de muerte subita en sujetos jo-
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venes y aparentemente sanos, lo cual ha suscitado
una importante alarma social. Todo esto genera
frecuentemente una sensacion de inseguridad en
los médicos a la hora de enfrentarse a un paciente
con sincope, que se traduce en muchos casos en
un manejo conservador, ingresando a los pacien-
tes y solicitandoles un gran namero de pruebas, en
un intento de evitar pasar por alto pacientes con
causas potencialmente graves de sincope.

El sincope por si mismo no es un predictor de
mortalidad independiente y es fundamentalmente
Su asocliaciéon a cardiopatias la que marca el pro-
nostico del paciente®. En los dltimos afios se han
publicado multitud de estudios que tratan de sim-
plificar la estratificacién prondstica de los pacien-
tes con sincope mediante la aplicacién de reglas
que utilizan criterios clinicos, electrocardiograficos
0 analiticos para establecer de forma sencilla un
prondstico. Pese a que los resultados de algunos
de estos estudios han sido esperanzadores, hasta
el momento no existe evidencia de que ninguna de
ellas mejore el rendimiento diagnoéstico de los pa-
cientes o reduzca el coste de forma significativa®.

EL SINCOPE COMO FUENTE DE
CONSUMO DE RECURSOS

Estudios descriptivos que han analizado el manejo
de los pacientes con sincope en diferentes medios,
han puesto de manifiesto que, frecuentemente, se
solicitan una gran cantidad de pruebas innecesa-
rias, con escaso rendimiento diagnostico*!°.

Una gran proporcién de pacientes son hospitali-
zados y muchos de ellos pueden ser ingresados
Innecesariamente ya que no cumplen criterios
de ingreso segun las actuales guias!!!'?. Hasta el
momento actual ningun estudio ha demostrado
que la hospitalizacion de los pacientes con sinco-
pe mejore su pronostico. De hecho, en el estudio
STePsS, disefiado para analizar los factores pronods-
ticos asocilados al manejo del sincope, se encon-
tré una mortalidad a corto plazo muy similar entre
los pacientes hospitalizados y los que no lo fueron,
presentando peor prondstico a largo plazo los pa-
cientes ingresados!®. El alto porcentaje de ingre-
sos unido al gran numero de pruebas solicitado
v a la elevada prevalencia en la poblacién global,
condicionan que el sincope tenga un importante
Impacto econdmico, generando importantes cos-
tes sanitarios de forma directa, asi como costes so-
clales indirectos.

Clobalmente se considera que los costes asocia-
dos al manejo de sincope son elevados, aunque
resulta complejo analizarlos comparativamente,
debido a las diferencias metodoldgicas entre los

distintos estudios publicados, asi como a la gran
heterogeneidad de su manejo en diferentes siste-
mas sanitarios. En un estudio publicado en Estados
Unidos con datos obtenidos a partir de la base de
datos de Medicare, se calculd un coste total anual
para los ingresos relacionados con el sincope de
2.400 millones de ddlares, con un coste medio de
5.400 dolares por hospitalizacion', En nuestro pais
un reciente estudio demostrd un gasto total por
paciente ingresado de 11.158 euros de los cuales
3.718 euros correspondieron a gastos de ingreso
hospitalario, 1.141 a las pruebas complementarias
solicitadas y 6.299 euros a procedimientos tera-
péuticos!®. Ademas, parece que la utilizacion de
un manejo estandarizado puede reducir el coste.
En un estudio multicéntrico realizado en ltalia, se
comparo a 929 pacientes examinados de acuerdo
con la practica habitual con 725 pacientes exa-
minados segun el método estandarizado de las
guias. En el grupo de practica habitual, el coste
por diagnéstico fue de 1.783 £ 2.326 euros por
paciente; este coste aument6 hasta 3.506 +2.729
euros en los pacientes hospitalizados. Comparado
con el grupo que recibid una atencién habitual, el
grupo de atencién estandarizada tuvo una tasa de
hospitalizacién que fue un 17 % mas baja, se reali-
76 un 24 % menos pruebas y la estancia hospitala-
ria fue un 11 % mas corta. Como consecuencia, el
coste medio por diagnoéstico fue un 29 % mas bajo
(1.240 £ 521 euros; p =0,0001)'¢.

JUSTIFICACION DE LA NECESIDAD DE
CREAR UNIDADES DE SINCOPE

Como ya se ha dicho, el sincope consume una
Importante cantidad de recursos sanitarios como
consecuencia de la problematica que entrana
desde el punto de vista diagnoéstico. Para intentar
solucionar este problema se han desarrollado du-
rante los ultimos afios multiples algoritmos para el
manejo de estos pacientes. Varios protocolos han
demostrado mejorar el rendimiento diagndstico
mediante una utilizacién secuencial y racionaliza-
da de las pruebas diagnoésticas!” 8%, Sin embargo,
pese a estos resultados prometedores la tasa de
ingresos sigue siendo elevada. Ademas se trata de
protocolos heterogéneos, cuya aplicabilidad y efi-
cacla no ha sido probada en estudios mas amplios.

En este mismo sentido, durante los ultimos afios
se viene abogando desde las diferentes socieda-
des cientificas por un manejo estandarizado de es-
tos pacientes que garantice un flujo de decisiones
ajustado a las mejores evidencias disponibles y
que consiga con ello los mejores resultados diag-
nosticos, optimizando los recursos con la reduc-
cién de gastos innecesarios®®. Sin embargo tam-
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Estudio

Tipo de unidad
y origen de los
pacientes

Disefio de la unidad

Tipo de estudio

Resultados del
estudio

Parry et al.

FASS: unidad de acceso
rapido tanto para
pacientes hospitalizados
como del Servicio de
Urgencias.

Abordaje
multidisciplinar y
evaluacioén en el propio
FASS segun algoritmos
propios o derivando a
otros servicios de forma
preferencial.

Estudio observacional
comparando resultados
del aflo previo y tras un
afio de aplicacion del
FASS

Reduccién de
hospitalizaciones de
8.2a10.6%

Reduccién de re-
hospitalizaciones de 12
a0%.

Petkar et
al.

RABTC: Unidad de
triaje rapida con
estratificacién de
riesgo y derivaciéon
al especialista segin
algoritmo.

Derivados de cualquier
area.

Abordaje inicial

por enfermera
especializada y con
ayuda de algoritmo
informaético y consultado
con cardiélogo si
necesario. Derivacién
preferente al
especialista.

Estudio observacional
de una cohorte de
pacientes referidos por
sincope.

Diagnostico por la
propia unidad de 44 %
de los pacientes.

Reduccién de las
re-hospitalizaciones
tras ser valorados
del 46.2% al 6.8%
(p<0.001)

Unidad de sincope
(US) en el Servicio de
Urgencias.

Unidad de manejo de
pacientes de riesgo
intermedio.

Estudio prospectivo
randomizado que
compara el manejo
por una Unidad de
Sincope frente al grupo
control de manejo
convencional.

Mayor tasa de
diagnostico con la US
(67 %vs109% P<0.001).

Reduccién del numero
de hospitalizaciones
con la US (43 % vs 98 %
p<00.1)

Unidades de Sincope
Us).

Derivados de todas las
areas del hospital.

US dentro del servicio
de cardiologia y
dirigidas por personal
especializado en
sincope, segin
algoritmos basados en
las guias ESC.

Estudio observacional
que compara una
cohorte derivada de 6
hospitales con US frente
al manejo en otros 6
hospitales sin US

Solamente 11 % de
los pacientes fueron
valorados por US.

Reducciéon NS de
hospitalizaciones

(43 vs 49 %) y del
numero de pruebas
complementarias (3.3
vs 3.6) en el grupo de
hospitales con US.

Unidades de Sincope
(US), acreditadas segun
el sistema aprobado por
el GIMSI (Grupo Italiano
Multidisciplinario Para
el Estudio de Sincope).

Derivados de cualquier
area.

US acreditadas,

con equipamiento

y personal minimo,
basados en el manejo
segun las guias de la
ESC.

Dentro de hospital
terciario, disenado en
funcién del centro.

Estudio observacional
multicéntrico y
prospectivo que analiza
los resultados de una
cohorte de pacientes
evaluados e nueve
hospitales con US
acreditadas.

Diagnostico del 82 %
de los pacientes

3.5+1.8 test
diagnosticos de media
por paciente

Hospitalizacién 19 %.

poco la utilizaciéon de protocolos basados en una
alta adherencia a las guias, ha demostrado de for-
ma definitiva mejorar el rendimiento diagnoéstico ni
reducir la tasa de ingresos. Sigue existiendo una
gran disparidad en los criterios seguidos para su

manejo y discrepancias muy significativas entre lo
que se hace en la vida real y lo que deberia hacer-
se teniendo en cuenta estas guias de actuaciéon?®!.

Ante la evidencia de que en muchos casos el ma-
nejo del sincope se realiza de forma heterogénea
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y sIn seguir unos criterios claros, nace el concepto
de unidad de sincope como una entidad organi-
zativa capaz de garantizar el manejo estandari-
zado del sincope. Se pretende evitar la utilizacion
inadecuada de pruebas diagnosticas y reducir al
maximo los ingresos hospitalarios garantizando la
mayor tasa de diagnosticos posibles y sobre todo
la seguridad del paciente. Para asegurar la eficacia
de este manejo protocolizado se propone que sea
llevado a cabo por un area especifica que cuente
con unos recursos humanos, materiales y organi-
zativos adecuados. En este sentido las guias de la
Socledad Europea de Cardiologia (ESC) para el
manejo de pacientes con sincope publicadas en
2009 establecen que “es imprescindible que exis-
ta una via de atencién cohesionada y estructurada
tanto a partir de una unidad individual de sincope
o en forma de un servicio mas multifacético, para
poder prestar un servicio de calidad. Ademas, de
esta forma se puede conseguir una mejora consi-
derable en el diagnéstico y la rentabilidad (es de-
cir, en el coste por cada diagnostico fiable)®.

QUE ES UNA UNIDAD DE SINCOPE

Puesto que se trata de un concepto muy novedo-
SO, no existe en la actualidad una definicién una-
nime y universalmente aceptada de cémo debe
ser una Unidad de Sincope. La mas sistematizada
vy consensuada la encontramos en las Guias Euro-
peas de 2009°, que establecen una serie de direc-
trices de cémo deberan ser estas Unidades y que
de forma resumida son:

1. Evaluacién estandarizada, basada en las reco-
mendaciones de las guias de consenso, que
garantice un uso racional de los recursos diag-
noésticos y terapéuticos, evitando actuaciones
Innecesarias.

2. Utilizacién de herramientas de estratificacion
del riesgo que permitan una discriminaciéon de
los pacientes de alto riesgo de eventos malig-
nos.

3. Manejo integral de todo el proceso de diagnosti-
co y tratamiento por un equipo Unico y especia-
lizado en esta patologia.

4. Manejo preferentemente ambulatorio, evitando
en lo posible la hospitalizacion de los pacientes.

Las guias proponen que la Unidad de Sincope
esté formada por un equipo multidisciplinar con
experiencia y entrenamiento en aspectos clave
de la cardiologia, neurologia, medicina de urgen-
cias y geriatria, involucrado a tiempo completo o
la mayor parte del tiempo en el manejo de la uni-
dad. Los pacientes pueden ser derivados desde

atencion primaria, el servicio de urgencias, o las
areas de hospitalizacion, asi como por otras uni-
dades y servicios hospitalarios. No se establece
una localizacién ni estructura fisica especifica de
la Unidad. Se recomienda una dotacion basica de
recursos propios (grabadores de ECG, monitores
de la presién arterial, mesa basculante, sistemas
de monitorizacion ECG externos e implantables,
monitorizacion ambulatoria de 24 h de la presion
arterial y pruebas para la funcién del sistema ner-
vioso auténomo) asi como tener garantizado un
acceso preferente a otras pruebas diagnosticas y
a la hospitalizacion para recibir procedimientos te-
rapeuticos.

Evidentemente existen muchos modelos posibles
para llevar a la practica estos objetivos tan generi-
cos. La forma de abordarlos ha sido muy diversa,
publicandose multiples experiencias con resulta-
dos variados.

MODELOS PROPUESTOS DE UNIDAD
DE SINCOPE

La idea de crear una unidad especificamente
dedicada al manejo del sincope aparece por pri-
mera vez en la literatura con la publicacién de los
resultados del grupo de Newcastle?. Se tratd de
un pequeno estudio observacional en el que se
analizaron los resultados del manejo de 65 pacien-
tes ancianos con sincope de causa desconocida
por una “clinica de sincope” dependiente del area
de geriatria. Mediante una estrategia basada fun-
damentalmente en el estudio clinico con apoyo de
test basculante llegaron al diagnoéstico del 92 % de
los pacientes.

Posteriormente el grupo de Newcastle publica
los resultados del Rapid Access Falls and Synco-
pe Service (FASS). Se trata de un protocolo de
actuacién basado en la aplicacién de algoritmos
estandarizados con un abordaje multidisciplinar
de acceso rapido tanto para pacientes hospitaliza-
dos como procedentes del Servicio de Urgencias.
La unidad propuesta cuenta con especialistas en
medicina interna, geriatria y medicina de familiar
vy una amplia bateria de pruebas diagnosticas asi
como fisioterapia, terapia ocupacional y enferme-
ria especializada. Tras una evaluacion inicial deta-
llada por el experto en sincope los pacientes son
evaluados en el propio FASS o derivados a otros
servicios (neurologia, cardiologia, otorrinolaringo-
logia) de forma preferencial en funcién de los ha-
llazgos de la evaluacién inicial. Con este abordaje
se demostrd una reduccién en los ingresos hospi-
talarios, en la tasa de reingresos y en el numero de
pruebas inapropiadas realizados a los pacientes?,
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Tambien en el Reino Unido, el grupo de Man-
chester propuso un modelo de unidad de perdida
transitoria del conocimiento de caracter multidis-
ciplinar, formada por cardidlogos y neurdlogos a
la que son derivados los pacientes tras su manejo
Inicial por una unidad de triaje rapido dirigido por
una enfermera especializada la que se denomina
RABTC (Rapid Access Blackouts Triage Clinic).
Tras una evaluacion inicial utilizando un cuestio-
nario informatizado que permite establecer el
diagnostico inicial y estratificar el riesgo, los pa-
cientes son dados de alta y derivados a atencion
primaria si se les considera de bajo riesgo, citados
para nuevas pruebas diagnosticas o para proce-
dimientos terapeuticos, o derivados a otros espe-
clalistas en funcién de la sospecha diagnéstica. La
experiencia nicial de este grupo mostré que con
este modelo podian manejarse exclusivamente
dentro del RABTC hasta un 44 % de los pacientes,
remitiéndose solamente un 10 % al especialista. La
tasa de reingresos se redujo significativamente en
los pacientes tras haber sido valorados por la uni-
dad (46.2 % vs 8.8 % p<0-001) y a pesar de que la
mayoria de los pacientes fueron de alto riesgo, no
hubo diferencias en el seguimiento entre pacien-
tes de alto y bajo riesgo?.

El tnico estudio controlado y aleatorizado publi-
cado hasta el momento en el que se analicen los
resultados de una unidad especificamente dedica-
da al manejo del sincope es el estudio SEEDS. En
él se analizan los resultados de la puesta en mar-
cha de una unidad para el manejo de pacientes
con sincope en el Servicio de Urgencias, compa-
randolos con un manejo estandar. Tras una prime-
ra estratificacién, los pacientes de alto riesgo son
hospitalizados, los de bajo riesgo, dados de alta y
son incluidos en el estudio aquellos considerados
de riesgo intermedio randomizandose a manejo
convencional o dirigido por la Unidad de Sincope.
La Unidad se ubica en €l servicio de Urgencias y
esta constituida por personal de dicho servicio y
del servicio de Electrofisiologia. Se trataba de una
entidad independiente, dotada con recursos ade-
cuados, que permitia una monitorizacion de los
pacientes de hasta 6 horas, realizacion de determi-
naciones de la presion arterial ortostatica, prueba
de mesa basculante y masaje del seno carotideo y
que podia solicitar un ecocardiograma o examen
cardiovascular en los casos en que se detectaban
anomalias en el ECG. Tras una valoracion inicial y
en funcion de los hallazgos, los pacientes podian
ser dados de alta en seguimiento ambulatorio o
Ingresados en el hospital. Fueron valorados 103
pacientes (51 por la Unidad y 52 siguiendo un
manejo estandar). La unidad de sincope permitid
un mayor numero de diagnoésticos (67 % vs 10%

p<0.001) con una reduccién significativa de los
pacientes hospitalizados (43 % vs 98 % p<0.001).
Ademas la supervivencia a dos anos no mostré di-
ferencias significativas entre ambos grupos®.

Una de las experiencias mas importantes es el
modelo italiano. Inicialmente el estudio EGSYS
propone la creacion de unidades dentro del servi-
cio de cardiologia dirigidas por personal especia-
lizado en sincope. Estas unidades reciben pacien-
tes de todas las areas del hospital y protocolizan la
asistencia de los mismos con acceso preferente a
las pruebas complementarias o a la valoracién por
parte de otros servicios. En un estudio inicial que
compard el manejo del sincope en seis hospitales
dotados de una unidad de estas caracteristicas
con otros seis sin Unidad de Sincope. Solamente el
11% de los pacientes que acudieron a hospitales
con Unidad de Sincope fueron finalmente valora-
dos por dicha unidad. No se encontraron diferen-
clas significativas en el numero de hospitalizacio-
nes (43 % vs 49 %), ni en el volumen de pruebas
solicitadas (3.3 vs 3.2) en aquellos hospitales dota-
dos de Unidad de Sincope vy los carecian de ellas?.

Para optimizar este esquema se propuso en un
segundo estudio (EGSYS-2), la implementacion de
un software de toma de decisiones basado en las
Guias de la ESC. En dicho estudio se compard una
cohorte de pacientes manejados de acuerdo a un
esquema estandarizado basado en el seguimiento
estricto de las guias frente a un manejo convencio-
nal estandar de una cohorte histérica. En el primer
grupo se observo una menor tasa de ingresos (el
39 vs 47 %), y un menor numero de pruebas reali-
zadas por paciente (media, el 2,6 frente al 3,4 %).
El coste medio por paciente y el coste medio por
diagnostico fueron el 19 y el 29 % inferiores en los
pacientes que recibieron atencion estandarizada®’,

La Sociedad Italiana de Cardiologia ha organi-
zado recientemente un sistema de acreditacién
de unidades de sincope basadas en un manejo
multidisciplinar del sincope y en el seguimiento
estricto de las guias de actuacion de la ESC. Este
modelo recibe pacientes con sincope de todas las
areas del hospital que son manejados por la uni-
dad, cuyo funcionamiento se basa en la valoracion
Inicial de los pacientes con recursos propios (mo-
nitorizacién de ritmo cardiaco y presion arterial,
test basculante y pruebas de funcién autonémica),
dirigida por un experto en sincope y con acceso
preferencial a otras pruebas diagnosticas o pro-
cedimientos terapéuticos. Para reducir el numero
de ingresos se propone adoptar una via de “altas
protegidas” que consisten en una atencion ambu-
latoria a corto plazo para pacientes considerados
de bajo riesgo en el servicio de urgencias. En un
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Paciente con sincope

VALORACION CLINICA
INICIAL

MANEJO
AMBULATORIO

SIN DIAGNOSTICO

DIAGNOSTICO:

BAJO RIESGO: tratamiento especifico
UNIDAD DE SiNCOPE
ESTRATIFICACION
PRONOSTICA
PRUEBAS
; DIAGNOSTICAS PROPIAS
ALTO RIESGO

HOSPITALIZACION

ACCESO PREFERENCIAL
A OTRAS PRUEBAS O
ESPECIALISTAS

Figura 1: Esquema generico de como organizar una Unidad de Sincope atendiendo a los criterios expuestos

en el articulo

estudio prospectivo para evaluar los resultados de
9 unidades acreditadas en hospitales italianos que
incluyo 941 pacientes, se consigui¢ diagnosticar al
82 % de los pacientes con una media de 3.5+1.8
pruebas diagndsticas por paciente y con una tasa
de hospitalizacion del 19 %%,

CONCLUSIONES

El sincope es un sintoma que por su naturaleza
lleva implicita una serie de dificultades diagnosti-
cas muy importantes. Debido a esto, el manejo de
los pacientes con sincope ha sido muy heterogé-
neo y en muchos casos deficiente, ya que a pesar
de consumir un importante numero de recursos , el
rendimiento diagnostico sigue slendo bajo. Existe
consenso en que el abordaje de los pacientes con
sincope debe estandarizarse de acuerdo a las evi-
dencias existentes para optimizar el rendimiento
de las pruebas diagnosticas y minimizar el nimero
de pacientes ingresados.

Sin embargo, los intentos por estandarizar el ma-
nejo del sincope han sido muy heterogéneos. Se
han publicado multitud de protocolos y algoritmos
para abordar el problema, existiendo grandes di-
ferencias entre ellos, sin que, hasta el momento,
existan evidencias de la superioridad de ninguno
de ellos. Esta diversidad se debe a la falta de evi-
dencias robustas sobre las pautas de manejo de
estos pacientes, asi como alas grandes diferencias

organizativas y de recursos entre los diferentes
centros y sistemas sanitarios.

Ademas, a pesar de que la mayoria de los pro-
tocolos publicados han sido eficaces en mejorar
el rendimiento diagnostico con respecto al manejo
estandar, en muchos casos sigue siendo elevada
la tasa de ingresos y de las pruebas diagnosticas
solicitadas.

Probablemente para resolver este problema sea
necesario, ademas de sistematizar y organizar el
flujo de decisiones para el manejo del sincope,
asegurar que este proceso se lleve a cabo por
personal especializado en esta patologia y en un
medio con disponibilidad de medios técnicos y
organizativos que garanticen la aplicacion de las
medidas diagnoésticas y terapéuticas necesarias
en cada momento.

Las unidades de sincope podrian ser la respuesta
a este problema al asegurar no solamente un flujo
de decisiones estandarizado, sino que dicho flujo
de decisiones se lleva a cabo de la manera mas
eficiente posible.

Para que esto sea posible pensamos que deben
darse una serie de condiciones minimas:

1. Protocolo de actuacion basado en las guias cli-
nicas pero adaptadas a la disponibilidad de re-
cursos de cada centro.
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2. Organizacién de los flujos de toma de decisio-
nes en base a un sistema de estratificacion de
riesgo como eje de la toma de decisiones que
garantice el manejo mayoritariamente extra-
hospitalario de los pacientes.

3. Disponibilidad dentro de la propia unidad de
pruebas sencillas y con un alto rendimiento
diagnostico si se aplican a la poblacién adecua-
da (monitorizacion, test ortostatico, mesa bascu-
lante). Ademas debe existir un acceso preferen-
clal a otras pruebas diagnosticas mas complejas
que solo se aplican a un pequeno porcentaje de
pacientes.

4. Finalmente, el personal de la unidad debe estar
especializado en el manejo de estos pacientes.
Ya sea una sola persona o un equipo multidis-
clplinar, la presencia de personal especializado
en sincope y con experiencia, garantizara la ido-
neidad de las pruebas solicitadas, asi como el
dar un enfoque 6ptimo a los casos mas dificiles.

La figura | muestra un esquema geneérico de
coémo podria organizarse una Unidad de Sincope
atendiendo a estos criterios.

Como hemos visto, la forma de llevar esto a la
practica ha sido muy variada y quedan aun mu-
chos temas que deberan solucionarse. En primer
lugar no esta definido cual es perfil del personal
que debe formar estas unidades. En el modelo
propuesto por el grupo de la Clinica Mayo la Uni-
dad esta a cargo de electrofisidlogos, aunque en
otros modelos depende de cardidlogos, internis-
tas, gerlatras o incluso como sucede en el modelo
inglés enfermeras especialmente entrenadas, sin
que haya evidencia de que un modelo sea superior
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INTRODUCCION

El sincope se define como la pérdida brusca de
consciencia y tono muscular con recuperacion es-
pontanea rapida y completa. Puede precederse o
no de prédromos (sensacion de mareo, debilidad,
sudoracién, nauseas y alteraciones visuales) que
alertan al paciente sobre la inminencia del episo-
dio sincopal. El presincope seria la pérdida parcial
del tono muscular con mantenimiento de la con-
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Sincope Neurocardiogénico

ciencial. Aunque el presincope y el sincope pue-
dan deberse a causas distintas, la actitud o aborda-
je clinico ante ellos debe ser similar.

La incidencia del sincope en pediatria es de 15-
25 %?%*, con un pico entre los 15 y 19 afios y con
una predominancia a esta edad en el sexo femeni-
no®. Supone hasta el 3 % de los motivos de consulta
a los servicios de urgencias pediatricas. Entre el
14-40 % de los nifios presentaran al menos un epi-
sodio sincopal antes de llegar a la edad adulta®®.

ETIOLOGIA DEL SINCOPE

Hay multitud de causas que pueden originar
pérdidas de conciencia (Tabla I). Algunas se pre-
sentan como pérdidas de conciencia parciales y/o

Sincope vasovagal

S. situacional (miccion, tos, peinado, etc.)

Sincope Ortostatico

Hemorragias, Embarazo

Cuadros ortostaticos: POTS (taquicardia postural ortostatica),
INOH (hipotensién ortostatica instantanea).

Espasmos del sollozo

Anomalias estructurales
cardiacas

Miocardiopatia Hipertréfica
Displasia arritmogénica de ventriculo derecho

Anomalias coronarias

Miocardiopatia dilatada

Estenosis valvular (adrtica, mitral) (Marfan)
Hipertension pulmonar

Miocarditis aguda

Cardiopatia congénita (T. Fallot, Mustard/Senning)

Anomalias eléctricas
cardiacas

Sindrome QT largo
Sindrome de Brugada

Sindrome QT corto

Taquicardia polimérfica catecolaminérgica

Sindromes de preexcitacion (WPW)

Bradiarritmias (bloqueo auriculoventricular y bloqueo sinoauri-

cular)

Intoxicaciones

Oxido nitrico, antidepresivos, alcohol, etc.

Hipoglucemia

Trastornos no sincopales Epilepsia

Migranas

Hiperventilacién
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prolongadas como son los cuadros de etiologia
neurologica, metabdlica y psicogena (sincopes no
verdaderos). La gran mayoria de los sincopes en
edad pediatrica tienen buen pronostico, siendo la
etiologia mas frecuente el sincope neurocardio-
génico o vasovagal (61-80%)° Hay que tener en
cuenta que el sincope también puede ser mani-
festacion de trastornos cardiacos y arritmicos po-
tencialmente letales, que habra que descartar. Los
trastornos cardiacos se dan en 2-6 % de los sinco-
pes en pediatria’®. El sincope que se presenta antes
de los 6 afios de edad, es inhabitual y en estos ca-
sos se han de descartar causas como la epilepsia,
los espasmos del sollozo y cardiopatias / arritmias
cardiacas’.

Sincope Neuromediado

Los sincopes reflejos o neuromediados se deben
a reflejos neuronales inapropiados que interfieren
con los mecanismos autonomicos de control circu-
latorio provocando bradicardia, vasodilatacion o
ambos, ocasionando hipotension sistémica y como
consecuencia un déficit en la perfusion cerebral y
sincope®. Entre ellos el sincope vasovagal (SVV)
es el mas frecuente, aunque en este grupo esta-
rian incluidos el sincope por hipersensibilidad del
seno carotideo (excepcional en la edad pediatrica)
y otros sincopes reflejos de origen visceral como
el deglutorio, defecatorio, miccional, asi como el
tusigeno, y otros posicionales®!°.

Jarisch et al.!! comprobaron que el reflejo cau-
sante del SVV, llamado de Bezold-Jarisch, tenia su
origen en unos receptores cardiacos situados enla
region inferoposterior del ventriculo 1zquierdo. En
situaciones de hipovolemia y aumento de contrac-
tilidad ventricular se activan estos receptores, que
mediante fibras vagales activan el nucleo bulbar
del tracto solitario llevando a una inhibicion de la
actividad simpatica vasoconstrictora y a bradicar-
dia. La hipotensién y bradicardia en mayor o me-
nor medida son las caracteristicas tipicas del SVV.

Existen unos desencadenantes caracteristicos de
este reflejo y por lo tanto del SVV, ya descritos por
Lewis!?, como son el estrés emocional, el dolor,
ciertos procedimientos médicos (venopunciones,
extracciones dentales), el ortostatismo prolongado
v los esfuerzos intensos. Por otro lado situaciones
como el agotamiento fisico, la falta de sueno, ayuno
prolongado, situaciones ambientales como el calor
o las aglomeraciones, se han considerado factores
predisponentes. Asi, el SVV tipico es aquel que se
identifica por acompanarse de factores desenca-
denantes y predisponentes y sintomas prodrémi-
cos caracteristicos. Estos sintomas Estos sintomas
son el malestar general, nerviosismo, sensacion

nauseosa, mareo, inestabilidad, visidn borrosa, pa-
lidez cutanea y sudoracion fria que se presentan
justo antes de la pérdida de consciencia. Los SVV
atipicos, mas infrecuentes en la infancia que en
adultos, son aquellos sin sintomas premonitorios
que se diagnostican con una prueba de mesa de
basculacion positiva y tras excluir otras causas de
sincope®.

Sincope Ortostatico

El sincope ortostatico se debe a una alteraciéon en
los mecanismos de regulacién de la presion arte-
rial con el paso a la bipedestacion (disregulacion
ortostatica). Asi, tras el paso a la bipedestacion se
considera que hay hipotension ortostatica si se de-
tecta una calda mayor o igual a 20 mmHg en la pre-
sién arterial sistélica y /o de 10 mmHg en la pre-
sion arterial diastélica tras los primeros minutos de
bipedestacién®,

En nifios es relativamente frecuente que presen-
ten una breve sensacién de mareo o inestabilidad,
mas raramente sincope, con la incorporacién brus-
ca a bipedestacion, que desaparece a los escasos
segundos y que se debe a vasodilatacidon muscu-
lar. Este cuadro se denomina hipotensién ortostati-
ca instantanea (INOH)!*. Se potencia en pacientes
con habito asténico, con desnutricion y en la ano-
rexia nerviosa'®,

La hipotension ortostatica es frecuente que se
presente tras estancias prolongadas en cama (ej.
hospitalizaciones prolongadas) por decondiciona-
miento'®, por “pooling” venoso como en el emba-
razo y bipedestacion prolongada, y en situaciones
de hipovolemia (hemorragias, deshidratacion por
gastroenteritis, grandes quemaduras, alteraciones
hormonales como la diabetes insipida, enferme-
dad de Adison y el feocromocitoma). A diferencia
del SVV, el sincope ortostatico se presenta mas en
pacientes adultos. En pediatria, en pacientes con
cardiopatias en tratamiento con medicacién diuré-
tica y/o vasodilatadora'®,

Por otro lado existen causas neuroldgicas de hi-
potension ortostatica debidas a fallos autondmi-
cos primarios y secundarios (neuropatia autono-
mica, atrofia multisistémica, fallo autondmico con
Parkinson,etc), propios de pacientes con edad
avanzada, excepcionales en la edad pediatrica.

Los cuadros por disregulacion ortostatica juvenil
se podrian clasificar en:

1. Hipotensién ortostatica instantanea (INOH).
Caida de la tensién de forma inmediata tras el
paso a bipedestacion, debido a vasodilatacion
muscular secundaria a un déficit en la activa-
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cion simpatica vascular!'’. Se considera el cua-
dro ortostatico mas frecuente en la infancia'®.

2. Taquicardia postural ortostatica (POTS). Taqui-
cardia marcada enlos 5-10 primeros minutos de
bipedestacién sin hipotensién arterial significa-
tiva. Los criterios son; aumento de la frecuencia
cardiaca con la bipedestacién igual o mayor
de 35lpm con respecto a la basal, frecuencia
cardiaca mantenida tras paso a bipedestacion
igual o mayor de 115-1201pm, y aparicién de
sintomas de intolerancia ortostatica'®!®.

3. Sincope neuromediado con hipotension, bradi-
cardia y vasodilatacién en respuesta al ortosta-
tismo.

4. Hipotensién ortostatica tardia. Hipotension tras
3-4 minutos de bipedestaciéon, sin presentar
INOH previa y sin cambios significativos en la
frecuencia cardiaca'®.

Ademas, es importante conocer que se ha encon-
trado una relacién entre la disregulacion ortostati-
ca v el fracaso escolar'®. Hasta el 50 % de los pa-
cientes pediatricos con disregulacién ortostatica
tienen fobia escolar, y hasta el 30-40 % de los nifios
con fracaso escolar pueden presentar algun tipo
de disregulacion ortostatica®. Los casos con POTS,
mas frecuentes en el sexo femenino, también se
han relacionado con el sindrome de fatiga croni-
ca? y alteraciones psiquiatricas como el panico?.
De ahi la importancia en estos pacientes del apoyo
psicosocial y psicoterapettico.

Espasmos del Sollozo

Los espasmos del sollozo son episodios de pér-
dida de conciencia brusca y de recuperacion ra-
pida que clinicamente se encuentran clasificados
dentro de los "‘paroxismos no epilépticos de la in-
fancia”. Se presentan con una incidencia de 2-5 %,
entre los 6 y 18 meses de vida, desapareciendo
pasados los 5 afios de edad?!?2, Entre el 10-20%
de los pacientes con espasmos del sollozo aca-
ban desarrollando sincope vasovagal con mayor
edad?®. Su pronostico es bueno. La patogenia de
los mismos se desconoce pero se piensa se debe
a una disfuncién del sistema nervioso auténomo.

Hay dos tipos de espasmos del sollozo:

1. Ciandticos: Tras el llanto el nifio queda en apnea,
con clanosis y seguidamente pierde la concien-
cia y el tono muscular. Ocurre con el llanto de-
bido a dolor, enfado, o tras reganarle los padres.
La secuencia siempre es la misma. Si la apnea
es prolongada pueden asoclarse movimientos
clénicos?.

2. Palidos: Tras un golpe el nifio presenta palidez
cutanea y apnea, seguido de hipotonia muscu-
lar y pérdida de consciencia. A veces el pre-
cipitante (golpe habitualmente) estd separado
temporalmente unos segundos del evento. Es
menos frecuente que el cianético. Un mismo pa-
clente puede presentar en distintos momentos
los dos tipos de espasmos?.

Anomalias cardiacas

Los sincopes de origen cardiaco son potencial-
mente letales por lo que es importante detectarlos.
Dentro de las causas de muerte subita en nifios y
jovenes, las causas de origen cardiaco suponen el
85%. E1 17 % de los jévenes atletas que presentan
muerte subita han tenido un episodio sincopal pre-
vio?®, El sincope de causa cardiaca se produce por
un descenso brusco en el gasto cardiaco debido
a causas estructurales o arritmicas?. La presencia
de palpitaciones o dolor toracico, la relacion direc-
ta con el esfuerzo, la presencia de antecedentes
familiares de muerte subita o cardiopatia orientan
a su posible existencia.

Causas cardiacas estructurales de sincope
(Tabla I):

1. Miocardiopatia hipertréfica: Es la causa mas fre-
cuente de muerte subita en jovenes, en relacion
con el esfuerzo. El sincope se debe a una dismi-
nucion del gasto cardiaco debido a obstruccion
en el tracto de salida ventricular, a isquemia con
el esfuerzo y/o arritmias ventriculares®"%,

2. Displasia arritmogénica de ventriculo derecho:
Su diagnostico se establece generalmente a
partir de la segunda década de la vida y la cau-
sa de sincope son arritmias ventriculares con
origen en el ventriculo derecho.

3. Anomalias coronarias: Anomalias en el origen y
trayecto coronario que producen isquemia mio-
cardica, sincope y muerte subita tipicamente en
el adolescente y adulto joven. Asi el origen de
la arteria coronaria izquierda o arteria descen-
dente anterior del seno coronariano derecho
puede llevar a un curso de la coronaria entre
la arteria pulmonar y la aorta que produce la
compresion del vaso v la isquemia. Algo simi-
lar ocurre con el origen de la arteria corona-
ria derecha del seno coronariano izquierdo. Su
Incidencia es de 0,6 % de nacidos vivos. Estas
anomalias coronarias a veces se presentan aso-
cladas a cardiopatias congénitas como la Tetra-
logia de Fallot y la D-trasposicion de grandes
vasos (9-10 % casos)?’.

Por otro lado el origen de la arteria corona-
ria izquierda del tronco pulmonar (sindrome
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de Bland-White-Garland) produce isquemia
debido a que el miocardio esta perfundido por
sangre con baja saturacién de oxigeno y a baja
presién®. Su incidencia es de 0,4% de naci-
dos vivos y su debut suele ser mas precoz con
disfuncién ventricular y clinica de insuficiencia
cardiaca y arritmias.

También pueden existir anomalias adquiri-
das de las arterias coronarias debidas a enfer-
medad de Kawasaki no diagnosticada.

4. Miocardiopatia dilatada: La causa de sincope
en estos pacientes es debida a arritmias y dis-
funcién ventricular. Los pacientes habitualmen-
te presentan clinica de insuficiencia cardiaca
previa.

5. Estenosis aértica valvular: Habitualmente los
pacientes estan asintomaticos y se ha docu-
mentado hasta un 5 % de muerte subita. En pa-
cientes con sindromes como Marfan, el sincope
puede ser una manifestacion de patologia adr-
tica urgente como la diseccioén adrtica’?’.

6. Hipertensién pulmonar: Puede ser idiopatica o
asociada a cardiopatia congenita. Lo habitual es
que los pacientes presenten disnea con €l es-
fuerzo y en etapas mas avanzadas cuando hay
presencia de disfuncién ventricular derecha,
episodios sincopales.

Causas cardiacas arritmicas de sincope (TablaI):

Mucho mas infrecuentes que las estructurales.
Se deben a anomalias eléctricas cardiacas prima-
3 27,28
rias®’=®,

1. Sindrome de QT largo: Se debe sospechar su
existencia ante cualquier nifio con sincope que
se desencadene con el ejercicio, alguna emo-
cion intensa, natacién o estimulos auditivos
bruscos. Este sindrome puede ser adquirido
o congenito. El adquirido esta relacionado con
farmacos y alteraciones electroliticas y a veces
aparece en pacientes con alteraciéon en el com-
portamiento alimentario.

El sindrome del QT largo congénito es una
afeccién familiar. Clasicamente se habla del
sindrome de Romano-Ward, con herencia au-
tosbmica dominante, y del mas infrecuente
sindrome de Jerwell Lange-Nielsen, asociado
a sordera neurosensorial, y con herencia auto-
sémica recesiva. La medida del intervalo QTc
(que no siempre se encuentra alterada en el
electrocardiograma de los pacientes afectos),
junto con datos clinicos y de la historia familiar
son utiles para su diagnoéstico®!,

2. Taquicardia polimorfa catecolaminérgica: Los
pacientes presentan sincope debido a taqui-

cardia ventricular v fibrilacién ventricular con
el estrés fisico. Se llega al diagnostico de forma
caracteristica con la induccién de arritmias con
la prueba de esfuerzo.

3. Sindrome de Brugada: El sincope y la muerte
subita debidos a arritmias ventriculares y fibri-
lacion ventricular pueden ser la primera mani-
festacion de la enfermedad hasta en un tercio de
los casos, presentandose en pacientes jovenes
v adultos. Los episodios arritmicos descritos en
ninos pequenos con S. de Brugada se asocian
de forma caracteristica a procesos febriles.

4. Sindrome de Preexcitacion: La presencia de
preexcitacion se ha documentado hasta en un
3,5 % de los casos de muerte subita en pacien-
tes pediatricos y jovenes®.

5. Bradicardia: Muy infrecuente como causa de
sincope en pediatria. Cuando se presenta, se
debe a bloqueo auriculoventricular congenito
0 postquirtrgico o a bloqueo sinoatrial muchas
veces en presencia de cardiopatia estructural.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El sincope se debe diferenciar en primer lugar
de otros cuadros en los que existe pérdida de con-
cilencia aparente o real, pero que no cumple las
caracteristicas que definen al sincope, es decir,
no es subito, con pérdida de conciencia comple-
ta 0 con recuperaciéon espontanea. Asi, se puede
diferenciar de trastornos no sincopales como la
epilepsia (Tabla II), los trastornos conversivos o las
alteraciones metabdlicas (en los que la pérdida de
conciencia en general es gradual y progresiva)®,

En la evaluacioén inicial del sincope se debe rea-
lizar una anamnesis cuidadosa, una exploraciéon
fisica minuciosa y la toma de presién arterial en
decubito y bipedestacién, ésta ultima al minu-
to y tres minutos tras el cambio a bipedestaciéon
(Figura 1)

En la anamnesis habra que interrogar si el epi-
sodio se ha producido durante el esfuerzo, si ha
habido dolor toracico o palpitaciones asociadas o
hay historia familiar de cardiopatia o muerte su-
bita que pueda orientar hacia una causa cardiaca
del mismo?®*%, Por otro lado la presencia de sin-
tomas prodromicos caracteristicos (nerviosismo,
nauseas, inestabilidad, visién borrosa, debilidad),
palidez cutanea y sudoracion fria y la presencia de
desencadenantes tipicos (estrés emocional, el do-
lor, ortostatismo prolongado, calor, aglomeracio-
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Tabla II. Diagndstico diferencial entre epilepsia con pérdida de conocimiento y sincope

Sincope

Palidez

Epilepsia

Coloracién cutanea Normal o leve cianosis

Postcrisis Lenta. Somnolencia Rapida. No somnolencia

Desencadenantes No Si

No. Si aparecen, después de la
pérdida de conocimiento

Movimientos anormales Si. Desde el comienzo del episodio

(mioclonias, hipertonia)

Recuperacion del nivel de Lenta Répida
conclencia
Sincope
(4) Test de
(1) Anamnesis (2) Exploracion (3) ECG Embarazo*
l
‘l’ A 4 A 4
Cambios de la TA Datos sugerentes de Datos sugerentes de
sugerente de Epilepsia, afectaciéon de SNC origen cardiaco
ortostatismo
\ 4 \ 4
Sintomas Ingesta de Valoracién neuroldgica: Valoracién cardiologica:
prodromicos y toxicos + (1)Electroencefalograma (1)Ecocardiograma
factores (2)TC cerebral (descartar cardiopatia
predisponentes Alteraciones A estructural)
caracteristicos del patréon (2) Ergometria (si sincope
respiratorio - 2| en relacion con el
(Apnea,...) SIHCQPG esfuerzo)
relacionado (3) Mesa de basculacion
con esfuerzo, (si se descartan otras
AF de MS causas de sincope o
sintomatologia atipica)
A\ 4 \ 4
SNM E. del sollozo, S. Ortostatico,
Hiperventilacion POTS N Valoracidén psiquidtrica y psicolégica

Figura 1: Pasos en el diagnostico diferencial del sincope en pediatria. * A realizar en pacientes adolescentes
que hayan tenido la menarquia. + En adolescentes con sospecha de ingesta de alcohol, benzodiacepinas. Si
sospecha de intoxicacion por mondxido de carbono (CO).
En ocasiones los cuadros ortostaticos van a precisar de valoraciéon neurolégica y muy frecuentemente valora-

cion psicologica.

Abreviaturas: SNC: Sistema nerviso central, SNM: Sincope neuromediado, AF: Antecedente familiar, MS: Muer-
te stibita, POTS: Taquicardia postural ortostatica.
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Tabla IIl. Medidas terapéuticas en el sincope
neuromediado

Medidas no farmacolégicas

Medidas generales:

» Informacion de buen prondstico/riesgos
calda.

* Identificacion de préodromos.

» Evitar los desencadenantes/situaciones preci-
pitantes.

+ Hidratacién (>2litros agua/dia).
¢ Ingesta de sal.

Maniobras de contrapresion (cuando haya
prodrémos):

» Cruzar las piernas y hacer presion muslo/
abdomen.

* Contraccién isométrica de mano.

» Cogerse las manos y abducir los brazos.

En casos de ortostatismo:
+ Tilt training

» Medias de compresion

En caso de sincope/ presincope:

» Adoptar posicion de decubito con elevacion
de miembros inferiores.

Medidas farmacolégicas

* No medidas efectivas demostradas.

* Desaconsejados los farmacos betabloquean-
tes

» Controvertidos los mineralocorticoides (flu-
drocortisona)

nes, miedo o panico, posesfuerzo) nos identifican
los sincopes de probable origen vasovagal®.

Sera importante interrogar sobre las circunstan-
cias previas a la aparicion del sincope, las carac-
teristicas del sincope v si hubo sintomas prodré-
micos, la duracién del mismo y si hubo sintomas
postcriticos, asi como sobre las medicaciones ha-
bituales, el consumo de téxicos y los antecedentes
personales y familiares de enfermedad’**.

La exploracién fisica debe ir encaminada a tra-
tar de descartar patologia cardiaca y neurologi-
ca. Rasgos fisicos como el habito marfanoide y
la sordera pueden orientar a una causa cardiaca,
mientras que la presencia de manchas café con

leche y paladar hendido a una causa neurologica.
Los soplos sugerentes de patologia obstructiva asi
como el latido arritmico orientan hacia una causa
cardiaca’®. La tension arterial en decubito y bipe-
destacién puede orientar a un cuadro ortostatico,
al igual que el gradiente tensional entre extremida-
des superiores e inferiores a causa cardiaca aorti-
ca estructural (coartacién adrtica).

El electrocardiograma (ECG) se debe realizar en
todos los pacientes con sincope. La combinacién
de la historia clinica, la exploracién fisica y el elec-
trocardiograma tienen una alta sensibilidad (96 %)
para detectar el sincope de origen cardiaco®®,
Los hallazgos electrocardiograficos sugerentes de
sincope de origen cardiaco son la presencia de
preexcitacion (onda delta), el intervalo QTc pro-
longado o corto, trastornos de conduccion como el
bloqueo auriculoventricular, datos sugerentes de
Isquemia miocardica, y datos de crecimiento ven-
tricular (hipertrofia y dilatacién ventricular).

Los diferentes pasos diagnosticos propuestos re-
cogidos en las ultimas guias® y estudios de diag-
nostico del sincope pediatrico en la urgencia®’ es-
tan representados en la Figura 1.

La mesa de basculacion o tilt-test es una prue-
ba que permite provocar, de forma relativamente
controlada, respuestas vasovagales en paclentes
susceptibles. Se somete al paciente a una bipe-
destacién pasiva a 60-80° durante 20-40 minutos
de cara a provocar la sintomatologia sincopal, y
establecer el mecanismo basico del sincope (car-
dioinhibidor, vasodepresor o mixto)*, Asi, se cla-
sifica la respuesta positiva en 3 grupos segun el
estudio VASIS® :

* Tipo I (mixto) con caida en frecuencia cardia-
cay presioén arterial,

* Tipo 2A (cardioinhibidor con asistolia) con cai-
da de la presién arterial y posteriormente de
la frecuencia cardiaca (< 40lpm durante mas
de 10 minutos),

» Tipo 2B (cardioinhibidor sin asistolia) con cai-
da de la frecuencia cardiaca (con asistolia de
mayor de 3 s) y posteriormente de la presion
arterial,

* Tipo 3 (vasodepresor) con caida de la presion
arterial sin modificacion significativa de la fre-
cuencia cardiaca.

Se han empleado numerosos protocolos e incluso
una segunda fase de provocacién farmacoldgica
(isoproterenol o nitroglicerina), a utilizar en caso
de que la primera fase sea negativa, aumentan-
do de esta forma la sensibilidad de la prueba a
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expensas de disminuilr su especificidad. En cual-
quier caso es una prueba con sensibilidad, espe-
cificidad y reproducibilidad limitada®. Se emplea
en pacientes con dudas diagnoésticas del tipo de
sincope. Por ejemplo, sincopes recurrentes en los
que se haya descartado otras causas aparentes y
que se presentan con sintomas atipicos de sinco-
pe neuromediado, en sincopes bruscos sin sinto-
matologia premonitoria y en sincopes de dudosa
etiologia epiléptica®. Seria diagnostica de sincope
psicodgeno, si se presentan sincope pero no hay
modificacién alguna en la frecuencia cardiaca y
presién arterial durante la prueba. Estaria contra-
indicada sl se realiza con la finalidad de evaluar el
tratamiento utilizado en el sincope®.

TRATAMIENTO

El tratamiento del sincope neuromediado pasa
por tranquilizar al paciente y a la familia informan-
doles sobre los riesgos y la naturaleza benigna del
sincope, aconsejar la ingesta adecuada de liqui-
dos (2 litros de agua al dia) asi como aconsejar una
adecuada ingesta de sal y realizacion de ejercicio
fisico regular, evitando los factores desencadenan-
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Medicus: List of Journals Indexed, tal y como se
publican en el nimero de enero de cada afio (dis-
ponible en: www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/ ).

Revista médica. Lista de todos los autores. Si el nu-
mero de autores es superior a seis, se incluiran los
seis primeros, ahadiendo la particula latina et al.

Capitulo en libro. Autores, titulo del capitulo, edi-
tores, titulo del libro, ciudad, editorial y paginas.

Libro. Cite las paginas especificas.

Material electrénico. Articulo de revista en forma-
to electrénico.

4. Figuras

Las figuras correspondientes a graficos y dibu-
jos se enviaran en formato TIFF o JPEG preferente-
mente, con una resolucion no inferior a 300 dpi y
utilizando el color negro para lineas y texto. Se or-
denaran con nimeros arabigos de acuerdo con su
orden de aparicién en el texto. Las graficas, sim-
bolos, letras, etc., seran de tamano suficiente para
poderse 1dentificar claramente al ser reducidas.
Los detalles especiales se senalaran con flechas,
utilizando para estos y para cualquier otro tipo de
simbolos el trazado de maximo contraste respecto
a la figura.

Los pies de figuras se incluiran en hoja aparte. Al
final se identificaran las abreviaturas empleadas,
por orden alfabético.

Las figuras no incluiran datos que permitan cono-
cer la procedencia del trabajo o la identidad del
paciente. Las fotografias de personas seran reali-
zadas de manera que no sean identificables o se
adjuntara el consentimiento de su uso por parte de
la persona fotografiada.

5. Tablas:

Se numeraran con numeros arabigos de acuerdo
con su orden de aparicién en el texto. Cada tabla
se escribira a doble espacio en una hoja aparte,
incluyendo un titulo en su parte superior y en la
parte inferior se describiran las abreviaturas em-
pleadas por orden alfabético. Su contenido sera
autoexplicativo y los datos incluidos no figuraran
en el texto ni en las figuras.

b. Casos Clinicos

Escritos a doble espacio, con margenes de 2,5
cm v se adaptaran a las normas descritas para los
articulos originales referentes a la primera pagina
(maximo 8 autores), bibliografia, figuras y tablas.

El manuscrito constara de los siguientes apartados:

1. Resumen (menos de 150 palabras), con 3-5
palabras clave

. Introduccién

. Métodos

. Resultados

. Discusiéon

. Bibliografia

. Ples de figuras

. Tablas (opcional)

. Figuras (opcional)
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Tendra una extensiéon maxima de 2.000 palabras,
excluyendo Unicamente las tablas y podra incluir
un maximo de tres figuras y dos tablas.

Tanto los articulos originales como los casos clini-
cos deberan ser remitidos en formato electrénico
empleando el procesador de textos WORD



% Medlironic

Evera® XT

Con Diseno PhysioCurve®




% Medironic

Attain” Performa
Familia de cables de VI

SISTEMA INTEGRADO DE IMPLANTE DE DISPOSITIVOS DE TRC

Gama completa de

cables N L)
Opciones para las diferentes - 74 [
anatomias de los pacientes' \ |

Diseino del cable especifico
Flexible, con un dipolo corto
y 16 vectores'

‘.0..
9 .
. o
16 »

. L

L

Solucion Completa
con VectorExpress®* para
mayor eficiencig??

Optimice cada paciente.
Cada Anatomia. Eficientemente.

* optimizacion automadtica de los vectores

Referencias Aviso breve

" Medtronic Attain Performa 4598, 4298, 4398 LV Lead manuals. ~ Consulte el manual del dispositivo para obtener informacion
detallada sobre el procedimiento de implante,
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