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ABREVIATURAS

ATP: adenosintrifosfato.

AV: auriculoventricular.

CPG: Comité para la Practica de las Guias
Clinicas.

DCI: desfibrilador cardioversor implantable.

ECG: electrocardiograma/electrocardiografico.

EEG: electroencefalograma.

EGSYS: Evaluation of Guidelines in Syncope
Study.

ESC: Sociedad Europea de Cardiologia.

FASS: Falls and Syncope Service.

FDA: Food and Drug Administration.

FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo.

ISSUE: International Study on Syncope of
Unknown Etiology.

Ipm: latidos por minuto.

MCP: maniobras de contrapresion.

SCD-HeFT: Sudden Cardiac Death in Heart
Failure Trial.

T-LOC: pérdida transitoria del conocimiento (del
inglés transient loss of consciousness)

TIA: ataque isquémico transitorio.

TRNS: tiempo de recuperacion del nodo sinusal.

PREAMBULO

Las guias de practica clinica y los documentos de
consenso de expertos tienen como objetivo presentar
todas las evidencias relevantes sobre un tema parti-
cular para ayudar a los médicos a escoger la mejor
estrategia de manejo posible para el tratamiento de
un paciente individual con una afeccidon concreta, te-
niendo en cuenta el impacto que va a tener en el re-
sultado clinico y también la relacion entre los riesgos
y los beneficios de un diagnostico particular o de un
procedimiento terapéutico. Las guias de practica cli-
nica no son un sustituto de los libros de texto. Las
implicaciones legales de las guias de practica clinica
se han discutido previamente.

En los ultimos afios diferentes organizaciones
han elaborado un gran nimero de guias de practica

TABLA 1. Grados de recomendacion

clinica y documentos de consenso de expertos,
como la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y
otras sociedades y organizaciones. Debido al im-
pacto que tienen en la practica clinica, se han esta-
blecido criterios de calidad para el desarrollo de las
guias que permiten tomar las decisiones de forma
transparente para el usuario. Las recomendaciones
para la elaboracién de las guias de practica clinica y
los documentos de consenso de expertos pueden
consultarse en la pagina web de la ESC (http://www.
escardio.org/guidelines).

De forma breve, se designa a una serie de expertos
sobre ¢l tema para que realicen una revision resu-
mida de las evidencias publicadas sobre el manejo y/o
la prevenciéon de una enfermedad determinada. Se
realiza una evaluacion critica de los procedimientos
diagnosticos y terapéuticos, incluyendo la evaluacion
de la relacion riesgo/beneficio. Cuando hay datos
disponibles, se incluyen también estimaciones de los
resultados esperados sobre la salud para poblaciones
mas grandes. El nivel de evidencia y la fuerza de la
recomendacion de una opcion terapéutica particular
se sopesan de acuerdo con escalas predefinidas, tal
como se indica en las tablas 1 y 2.

Los expertos de los Comités de Redaccion han
declarado por escrito cualquier relacion que se
pueda considerar conflicto de intereses real o poten-
cial. Estas declaraciones escritas se conservan en los
archivos de la Casa Europea del Corazon, la oficina
central de la ESC. Si durante el periodo de redac-
cion se produce una modificacion en la relacion que
se pueda considerar conflicto de intereses, debe ser
notificada a la ESC. El informe del Grupo de
Trabajo ha sido financiado en su totalidad por la
ESC y se ha desarrollado sin ninguna participacion
de la industria.

El Comité para la Practica de las Guias (CPG) de
la ESC supervisa y coordina la preparacion
de nuevas guias de practica clinica y documentos de
consenso de expertos elaborados por los Grupos
de Trabajo, grupos de expertos o paneles de con-
senso. El Comité es responsable también de la apro-
bacion de estas guias de practica clinica y docu-
mentos de consenso de expertos o de sus
comunicados. Una vez que se ha finalizado el docu-
mento y ha sido aprobado por todos los expertos

Grados de Recomendacion Definicion

Clase |
(til y efectivo
Clase Il
Clase lla
Clase llb
Clase Il

Evidencia y/o acuerdo global de que un determinado procedimiento diagnéstico/tratamiento es beneficioso,

Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinion acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento

El peso de la evidencia/opinion esta a favor de la utilidad/eficacia

La utilidad/eficacia estd menos establecida por la evidencia/opinion

Evidencia o acuerdo global de que el tratamiento no es Util/efectivo y en algunos casos puede ser perjudicial
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TABLA 2. Niveles de evidencia

Nivel de evidencia A
Nivel de evidencia B
Nivel de evidencia C

Datos procedentes de muiltiples ensayos clinicos con distribucion aleatoria 0 metaanalisis
Datos procedentes de un Gnico ensayo clinico con distribucion aleatoria o de grandes estudios sin distribucion aleatoria
Consenso de opinion de expertos y/o pequefios estudios, practica habitual

que forman parte del Grupo de Trabajo, se envia a
especialistas externos para su revision. El docu-
mento se revisa y finalmente es aprobado por el
CPG y publicado después.

Después de su publicacion, es primordial que se
produzca una difusion del mensaje. Para ello, puede
ser de ayuda la publicacidén de resimenes ejecutivos
y la produccién de versiones de bolsillo o versiones
que puedan descargarse en PDA. Sin embargo, los
sondeos han demostrado que los usuarios a los que
van dirigidas estas Guias a menudo no conocen su
existencia o simplemente no las ponen en practica;
por lo tanto, son necesarios los programas de im-
plementacion, que forman una parte importante de
la diseminacién del conocimiento. La ESC organiza
reuniones que se dirigen a sus sociedades nacionales
y a los lideres de opinién en Europa. También
pueden llevarse a cabo reuniones para la implemen-
tacion nacional de estas recomendaciones, una vez
que las Guias han sido aprobadas por las socie-
dades miembro de la ESC y traducidas al idioma
nacional. Los programas de implementacién son
necesarios porque se ha demostrado que los resul-
tados clinicos se ven favorablemente influidos por
la aplicacion de las recomendaciones clinicas.

En conjunto, la funcion de las guias de practica
clinica o los documentos de consenso de expertos
incluye no solamente la integracion de la investiga-
cion mas reciente, sino también la creacién de ins-
trumentos educacionales y programas de implemen-
tacion para las recomendaciones. El circulo entre la
investigacion clinica, la redaccidon de las Guias y su
implementacion en la practica clinica sélo puede
completarse si se organizan sondeos y registros para
verificar que la practica clinica actual se hace de
acuerdo con lo que se recomienda en las Guias.
Este tipo de sondeos y registros también posibilita
la evaluacién del impacto que la implementacion
estricta de sus recomendaciones tiene en el resul-
tado clinico de los pacientes. Las guias de practica
clinica y las recomendaciones deben asistir a los
profesionales de la salud a tomar decisiones clinicas
en su ejercicio diario; no obstante, el juicio ultimo
sobre el cuidado de un paciente en particular debe
ser tomado por el médico que esté a su cargo.

INTRODUCCION

Las primeras Guias de la ESC para el manejo del
sincope se publicaron en 2001 y se revisaron en
2004!. En marzo de 2008, el CPG consider6 que

4e Rev Esp Cardiol. 2009;62(12):1466.e1-e52

habia suficientes datos nuevos que justificaban la
elaboracion de unas Guias nuevas.

Hay dos aspectos fundamentales en este docu-
mento que lo diferencian de sus predecesores. El
primero es el énfasis que se hace en el concepto de
que existen dos razones distintas para la evaluacion
de los pacientes con sincope: una es la identificacion
de la causa precisa que permite aplicar un trata-
miento efectivo que sea especifico para el meca-
nismo; la otra es la identificacidon del riesgo especi-
fico para el paciente, que a menudo depende de la
enfermedad subyacente mas que del propio meca-
nismo del sincope. Se presentan los antecedentes a
los clinicos para evitar confundir estos dos
conceptos.

El segundo aspecto es elaborar un documento re-
sumido que se dirija no so6lo a los cardidlogos, sino
a todos los médicos que estén interesados en este
campo. Para conseguir este objetivo, se ha impli-
cado a un gran namero de especialistas, como
miembros de pleno derecho, contribuyentes ex-
ternos o revisores nombrados por sociedades inter-
nacionales de neurologia, enfermedad del sistema
autonomo, medicina interna, medicina de urgen-
cias, geriatria y medicina global. En total, 76 espe-
cialistas procedentes de diferentes disciplinas han
participado en este proyecto.

Los cambios mas relevantes se enumeran a
continuacion:

— Una actualizacion de la clasificacion de sincope
en un marco mas amplio de pérdida transitoria del
conocimiento (T-LOC).

— Nuevos datos epidemioldgicos.

— Un enfoque diagndstico nuevo centrado en la
estratificacion del riesgo de muerte subita cardiaca
y episodios cardiovasculares después de la evalua-
cion inicial, que incluye algunas recomendaciones
de tratamiento en pacientes con sincope de causa
desconocida de alto riesgo.

— Enfasis en el papel creciente de una estrategia
diagnostica basada en la monitorizacion prolon-
gada, en lugar de la estrategia convencional basada
en pruebas de laboratorio.

— Una actualizacién del tratamiento basado en la
evidencia.

La bibliografia sobre el tratamiento y la investi-
gacion en el sincope estd compuesta mayoritaria-
mente por series de casos, estudios de cohorte o
analisis retrospectivos de datos ya existentes. El im-
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Sincope en el contexto de una pérdida
transitoria del conocimiento (T-LOC)
Presentacion clinica
¢Pérdida del No
conocimiento? v v
) Caidas Alteraciones de
Si la conciencia
¢ Transitoria? N
¢ Comienzo rapido? 0
¢Corta duracion?
¢Recuperacion ) '
espontdnea? Si MSC
‘ Coma ’ recuperada ‘ Otro ’
[ T-LOC ]
4
traum%tico Traumatico
A\ A\ A\ A\

Fig. 1. Contexto de una pérdida tran- ‘ Sincope ’ ‘ eAitIaéq'lfji?:o ’ Psicogénico Causas raras

sitoria del conocimiento (T-LOC). MSC: piiep

muerte subita cardiaca.

pacto de estas aproximaciones para guiar el trata-
miento y reducir las recurrencias de sincope es di-
ficil de conocer si no hay aleatorizacion y si los
estudios no son ciegos. Debido a esto, el panel ha
realizado revisiones completas de la bibliografia
sobre las pruebas diagndsticas, pero no ha usado
criterios predefinidos para la seleccion de los arti-
culos que iban a ser revisados. Este grupo de tra-
bajo reconoce que para algunas de las recomenda-
ciones relacionadas con los procesos diagndsticos
no se han realizado nunca estudios clinicos contro-
lados. En consecuencia, algunas de estas recomen-
daciones estan basadas en pequefios estudios obser-
vacionales, practica clinica aceptada, consenso de
expertos y, algunas veces, el sentido comun. En
estos casos, de acuerdo con el formato actual de las
recomendaciones, se da un nivel de evidencia C.

PARTE 1. DEFINICIONES, CLASIFI’CACION Y
FISIOPATOLOGIA, EPIDEMIOLOGIA,
PRONOSTICO, IMPACTO EN LA CALIDAD
DE VIDA'Y ASPECTOS ECONOMICOS

1.1 Definiciones

El sincope es una pérdida transitoria del conoci-
miento debida a una hipoperfusion cerebral global
transitoria caracterizada por ser de inicio rapido, du-
racion corta y recuperacion espontanea completa.

Esta definicion de sincope difiere de otras en que
se incluye la causa de la pérdida del conocimiento,
es decir, la hipoperfusion cerebral global transi-
toria. Sin este anadido, la definicién de sincope es
lo suficientemente amplia como para incluir tras-
tornos como los ataques epilépticos y la conmocion.
De hecho, la definicion seria la misma que la de la
pérdida transitoria del conocimiento, un término
expresamente dirigido a incluir todos los trastornos
caracterizados por una pérdida autolimitada del co-
nocimiento, independientemente del mecanismo
(fig. 1). Mediante la distincion entre pérdida transi-
toria del conocimiento y sincope, la presente defini-
cion minimiza la confusion conceptual y diagnods-
tica. En el pasado, los articulos normalmente no
definian el sincope o lo hacian de diversas formas?.
El sincope se usaba a veces para la pérdida transi-
toria del conocimiento e incluia los ataques epilép-
ticos o incluso los accidentes cerebrovasculares.
Esta fuente de confusion todavia puede encontrarse
en la bibliografia®*.

En algunas formas de sincope puede darse un pe-
riodo prodrémico en el que varios sintomas (como
la vision de auras, nauseas, sudoracion, debilidad y
alteraciones visuales) avisan de que el sincope es
inminente.

A menudo, sin embargo, la pérdida del conoci-
miento ocurre sin aviso. Es raro obtener una esti-
macion cuidadosa de la duracion de los episodios
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espontaneos. El sincope tipico es breve. La pérdida
completa del conocimiento en el sincope reflejo no
dura mas de 20 s. No obstante, el sincope puede ser
excepcionalmente mas prolongado y durar incluso
varios minutos’. En estos casos, el diagnostico dife-
rencial entre sincope y otras causas de pérdida del
conocimiento puede ser dificil. La recuperacion del
sincope se acompafia globalmente por una recupe-
racion casi inmediata de la orientacion y el compor-
tamiento adecuados. La amnesia retrograda,
aunque se creia que es poco comun, puede ser mas
frecuente de lo que se pensaba, sobre todo en su-
jetos de edad avanzada. Algunas veces el periodo
tras la recuperacién puede estar determinado por la
fatiga’.

El adjetivo «presincopal» se usa para indicar sin-
tomas y signos que tienen lugar antes de la pérdida
del conocimiento, de forma que su significado es li-
teral cuando se utiliza en este contexto, y es sino-
nimo de «aviso» y «prodromico». Los términos
«presincope» o «casi sincope» se usan a menudo
para describir un estado que se parece al prédromo
del sincope, pero que no se sigue de pérdida del co-
nocimiento; sigue sin saberse con seguridad si los
mecanismos involucrados son los mismos que en el
sincope.

1.2 Clasificacion y fisiopatologia

1.2.1 El sincope en el marco mas amplio
de pérdida transitoria del conocimiento
(real o aparente)

El contexto de la pérdida transitoria del conoci-
miento se muestra en la figura 1. Los dos arboles de
decision que separan la pérdida transitoria del co-
nocimiento de otras situaciones clinicas se basan en
si hay o no pérdida del conocimiento y en si estan
presentes las cuatro caracteristicas que definen la
presentacion de la pérdida transitoria del conoci-
miento (transitoria, de inicio rapido, duracion corta
y recuperacion espontanea).

La pérdida transitoria del conocimiento se divide
en traumatica o no traumatica. La conmocion suele
causar una pérdida de conocimiento; como la exis-
tencia de traumatismo normalmente esta clara, el
riesgo de confusion en el diagnostico es pequefio.

La pérdida transitoria del conocimiento no trau-
matica se divide en sincope, ataques epilépticos,
seudosincope psicogeno y una miscelanea de causas
mas raras. El pseudopsincope psicdégeno se trata
mas adelante en este documento. Las causas raras
incluyen tanto las que son raras (como la cata-
plexia) como aquellas cuya presentacion se parece a
otras formas de pérdida transitoria del conoci-
miento sélo en circunstancias extrafias (p. €j., som-
nolencia excesiva durante el dia).
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TABLA 3. Situaciones clinicas incorrectamente
diagnosticadas como sincope

Trastornos con pérdida parcial o completa del conocimiento
pero sin hipoperfusion cerebral global
— Epilepsia
— Trastornos metabélicos que incluyen hipoglucemia, hipoxia,
hiperventilacion con hipocapnia
— Intoxicacion
— Ataque isquémico transitorio vertebrobasilar

Transtornos con alteracion de la conciencia
— Cataplexia
— Drop attacks
— Caidas
— Funcional (seudosincope psicogeno)
— Ataque isquémico transitorio de origen carotideo

Diversos trastornos se pueden parecer al sincope
en dos formas diferentes (tabla 3). En algunos, el
conocimiento se pierde verdaderamente, pero el me-
canismo parece ser distinto de la hipoperfusién ce-
rebral global. Ejemplos de esto son la epilepsia, di-
versos trastornos metabodlicos (como la hipoxia y la
hipoglucemia), la intoxicacion y el ataque isqué-
mico transitorio vertebrobasilar (TIA). En otros
trastornos, el conocimiento solo se pierde aparente-
mente; es el caso de la cataplexia, las caidas fulmi-
nantes (drop attacks), las caidas, el seudosincope
psicogeno y el TIA de origen carotideo. En estos
casos, el diagnoéstico diferencial suele ser evidente,
pero a veces puede ser dificil debido a la ausencia
de historia clinica, circunstancias intercurrentes o
confusion sobre la definicidén de sincope. Esta dife-
renciaciéon es importante para el clinico que se en-
frenta a pacientes con pérdida subita del conoci-
miento (real o aparente) que puede deberse a causas
no relacionadas con una disminucion del flujo san-
guineo cerebral global, como los ataques epilépticos
o la reaccion de conversion.

1.2.2 Clasificacion y fisiopatologia del sincope

La tabla 4 proporciona una clasificacion fisiopa-
tologica de las principales causas del sincope, ha-
ciendo énfasis en los grandes grupos de trastornos
con una presentacion comun que se asocian a dife-
rentes perfiles de riesgo. La caracteristica comun a
todos los mecanismos fisiopatoldgicos del sincope
es una caida de la presion arterial sistémica, con
una reduccion global del flujo sanguineo cerebral.
Un cese subito del flujo sanguineo cerebral de tan
solo 6-8 s se ha demostrado suficiente para causar
una pérdida completa del conocimiento. La expe-
riencia obtenida con la mesa basculante ha demos-
trado que una disminucién de la presion sistolica
hasta 60 mmHg o por debajo se asocia a sincope®.
La presion arterial sistémica estd determinada por
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TABLA 4. Clasificacién del sincope

Reflejo (neuromediado)
Vasovagal:
— Mediado por angustia emocional, miedo, dolor, instrumentacion,
fobia a la sangre
— Mediado por estrés ortostatico

Situacional:
- Tos, estornudos
— Estimulacion gastrointestinal (tragar, defecar, dolor visceral)
— Miccion (posmiccional)
— Tras ejercicio
— Posprandial
— Otros (p. €j., risa, tocar instrumentos de viento, levantar pesas)

Sincope del seno carotideo:
Formas atipicas (sin desencadenantes aparentes y/o presentacion
atipica)

Sincope debido a hipotension ortostatica
Disfuncién auténoma primaria:
— Disfuncion autonémica primaria pura, atrofia sistémica mdltiple,
enfermedad de Parkinson con disfuncion autonémica, demencia
de los cuerpos de Lewy

Disfuncion autondmica secundaria:
— Diabetes, amiloidosis, uremia, lesion de la médula espinal

Hipotension ortostatica inducida por farmacos:
— Alcohol, vasodilatadores, diuréticos, fenotiazinas, antidepresivos

Deplecion de volumen:
— Hemorragia, diarrea, vomitos, etc.

Sincope cardiaco (cardiovascular)
La arritmia es la causa primaria:
Bradicardia:
— Disfuncion del nodo sinusal (incluido el sindrome de
bradicardia/taquicardia)
— Enfermedad del sistema de conduccion auriculoventricular
— Disfuncion de un dispositivo implantable

Taquicardia:
— Supraventricular
— Ventricular (idiopatica, secundaria a cardiopatia estructural
0 a canalopatia)

Bradicardia y taquiarritmias inducidas por farmacos

Enfermedad estructural:

Cardiaca: valvulopatia, infarto de miocardio/isquemia,
miocardiopatia hipertrofica, masas cardiacas (mixoma auricular,
tumores, etc.), enfermedad pericardica/taponamiento, anomalias
congénitas de las arterias coronarias, disfuncion valvular
prostética

Otras: embolia pulmonar, diseccion adrtica aguda, hipertension
pulmonar

el gasto cardiaco y la resistencia vascular periférica
total, y una caida en cualquiera de estos dos fac-
tores puede causar sincope, aunque a menudo se

presenta una combinacién de ambos mecanismos, a
pesar de que sus contribuciones relativas pueden
variar considerablemente. La figura 2 muestra
como la fisiopatologia sigue la clasificacién, con la
presion arterial baja/hipoperfusion cerebral global
en el centro, y en el anillo adyacente, la disminucion
o inadecuacion de las resistencias periféricas y la
caida del gasto cardiaco.

La resistencia periférica baja o inadecuada puede
deberse a una actividad refleja inapropiada mostrada
en el siguiente anillo, que causa vasodilatacion y bra-
dicardia que se manifiestan como sincope reflejo va-
sodepresor, cardioinhibitorio o una mezcla, mos-
trado en el anillo externo. Otras causas de resistencia
periférica baja o inadecuada son el fallo funcional y
estructural del sistema nervioso autéonomo con dis-
funcién inducida por farmacos, primaria y secun-
daria, en el anillo externo. En la disfuncion del sis-
tema nervioso autonomico, las vias vasomotoras
simpaticas son incapaces de aumentar la resistencia
vascular periférica total en respuesta a la posicion
vertical. El estrés gravitacional, combinado con la in-
suficiencia vasomotora, produce acumulacién ve-
nosa de sangre por debajo del diafragma, lo que
causa una disminucion del retorno venoso y, conse-
cuentemente, del gasto cardiaco.

Las causas del gasto cardiaco bajo transitorio son
triples. La primera es un reflejo que produce bradi-
cardia, conocido como sincope reflejo de tipo car-
dioinhibitorio. La segunda son causas cardiovascu-
lares, debidas a arritmias y enfermedad estructural
como hipertension/tromboembolia pulmonar. La
tercera es un retorno venoso inadecuado, debido a
deplecion de volumen o acumulacidén venosa. Los
tres mecanismos finales, reflejo, secundario a hipo-
tensioén ortostatica y cardiovascular, se muestran
por fuera de los anillos en la figura 2; el sincope re-
flejo y la hipotensidén ortostatica abarcan las dos
principales categorias fisiopatoldgicas.

1.2.2.1 Sincope reflejo (sincope neuromediado). El
sincope reflejo se refiere tradicionalmente a un
grupo heterogéneo de situaciones en las que los re-
flejos cardiovasculares que normalmente son Tutiles
para controlar la circulacion se vuelven intermiten-
temente inadecuados en respuesta a un desencade-
nante, y producen vasodilatacion o bradicardia y,
por lo tanto, una caida en la presion arterial y en la
perfusion cerebral global’.

El sincope reflejo se clasifica normalmente segin las
vias eferentes mas involucradas, es decir, simpatico o
parasimpatico. El término «de tipo vasodepresor» se
usa habitualmente cuando predomina la hipotension
debida a una pérdida del tono vasoconstrictor en la
posicion vertical. «Cardioinhibitorio» se usa cuando
predomina la bradicardia o la asistolia y «mixto»,
cuando estan presentes los dos mecanismos.
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Fig. 2. Bases fisiopatologicas de la
clasificacion. DNA: disfuncion del sis-
tema nervioso autonémico; PA: pre-
sion arterial; SNA: sistema nervioso
autonémico.

El sincope reflejo también se puede clasificar ba-
sandose en su desencadenante, es decir, la via afe-
rente (tabla 4). Hay que tener en cuenta que esto es
una simplificacion, ya que muchos mecanismos di-
ferentes pueden estar presentes en el contexto de
una situacion especifica, como el sincope miccional
o el sincope por defecacion. Las situaciones desen-
cadenantes varian considerablemente en un mismo
paciente y entre pacientes individuales. En la ma-
yoria de los casos, la via eferente no depende dema-
siado de la naturaleza del desencadenante (p. ej.,
tanto el sincope miccional como el sincope vaso-
vagal pueden presentarse como sincopes cardioinhi-
bitorio o vasodepresor). El conocimiento de los di-
versos desencadenantes es clinicamente importante,
ya que pueden ser fundamentales para el diagnds-
tico de sincope:

— El sincope vasovagal, también conocido como
«lipotimia comun», se produce por la emocién o
por el estrés ortostatico. Normalmente viene prece-
dido por sintomas prodroémicos de activacion auto-
noma (sudoracidn, palidez, nauseas).

— El sincope situacional se refiere tradicional-
mente a sincope reflejo asociado a ciertas circuns-
tancias especificas. El sincope tras el ejercicio puede
ocurrir en atletas jovenes como una forma de sin-
cope reflejo y también en individuos de mediana
edad o ancianos como una manifestacion precoz de
disfuncion del sistema nervioso autondémico antes
de sufrir una hipotension ortostatica tipica.

— El sincope del seno carotideo merece una men-
cion especial. En su forma espontanea rara, se de-
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sencadena por una manipulacion mecanica de los
senos carotideos. Para su forma mas comun no se
ha encontrado un desencadenante mecanico, y se
diagnostica por un masaje del seno carotideo®.

— El término «forma atipica» se usa para des-
cribir las situaciones en que se produce sincope re-
flejo con desencadenantes inciertos o incluso sin
ellos. El diagnoéstico en estos casos se apoya menos
en la sola historia clinica, y mas en la exclusion de
otras causas de sincope (ausencia de cardiopatia es-
tructural) y en la reproduccién de sincopes similares
en la mesa basculante. Este tipo de presentaciones
menos claras puede solaparse en el mismo paciente
con episodios bien definidos.

La forma clasica de sincope vasovagal se inicia
habitualmente en sujetos jovenes como un episodio
aislado y es distinta de otras formas que suelen
tener una presentacion atipica y se inician en la
edad avanzada, y se asocian a menudo a trastornos
cardiovasculares o neurologicos que posiblemente
manifiestan hipotensioén ortostatica o posprandial.
En estas formas, el sincope reflejo se presenta como
una expresiéon de un proceso patologico, relacio-
nado principalmente con un trastorno del sistema
nervioso autonomo para activar reflejos compensa-
torios, de tal forma que hay un solapamiento con la
disfuncién del sistema nervioso autondémico®.

En la tabla 5 se presenta una comparacion con otras
situaciones que causan sincope en bipedestacion.

1.2.2.2 Hipotension ortostatica y sindromes de into-
lerancia ortostatica. A diferencia de lo que ocurre en
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TABLA 5. Sindromes de intolerancia ortostatica que pueden causar sincope

Tiempo de . .

Clasificacion Prueba diagnéstica bipede:taci(m Fisiopatologia Sintomas mas frecuentes . Condiciones mas

hasta sintomas recuentemente asociadas

HO inicial PAS sistdlica latidoa 0-30s Desajuste entre GC y RVS Mareo, vértigo, alteraciones Jovenes, personas asténicas,

latido en la prueba visuales durante algunos edad avanzada, induccion
de bipedestacion segundos después de por farmacos (blogueadores
activa ponerse de pie (sincope alfa), SSC

raro)

HO clasica Prueba de 30 s-3 min Aumento insuficiente de la Vértigo, presincope, fatiga, Edad avanzada, inducido
(disfuncion NA  bipedestacion RVS en la disfuncion NA debilidad, palpitaciones, por farmacos (cualquier
clasica) activa o mesa que produce acumulacion alteraciones visuales y vasoactivo o diurético)

basculante de sangre o deplecion auditivas (sincope raro)
severa de volumen que no
se controla por los ajustes
reflejos

HO progresiva Prueba de 3-30 min Caida progresiva del Prédromos prolongados Edad avanzada, disfuncion

(tardia) bipedestacion retorno venoso, GC (vértigo, fatiga, NA, inducido por farmacos
activa o mesa bajo, vasoconstriccion debilidad, palpitaciones, (cualquier vasoactivo o
basculante disminuida (disminucion alteraciones visuales y diurético), comorbilidades

del reflejo de adaptacion), auditivas, hiperhidrosis,

sin reflejo, bradicardia dolor precordial, de cuello
0 de espalda) a menudo
seguidos por sincope
rapido

HO progresiva Mesa basculante 3-45 min Caida progresiva del retorno  Prodromos prolongados Edad avanzada, disfuncion
(tardia) + venoso (como antes) (vértigo, fatiga, NA, inducido por farmacos
sincope reflejo seguida de reaccion debilidad, palpitaciones, (cualquier vasoactivo o

vasovagal (reflejo activo alteraciones visuales y diurético), comorbilidades
incluyendo bradicardia auditivas, hiperhidrosis,
refleja y vasodilatacion) dolor precordial, de cuello

o0 de espalda) seguidos

siempre por sincope

rapido

Sincope reflejo  Mesa basculante 3-45 min Reflejo de adaptacion inicial ~ Prodromos claros («clasico») Jovenes saludables, con
(SW) causado normal, seguido por y con desencadenantes; predominio femenino
por la caida del retorno venoso seguidos siempre por
bipedestacion y reaccion vasovagal sincope

(reflejo activo incluyendo
bradicardia refleja y
vasodilatacion)
STOP Mesa basculante Variable Ausencia severa de Aumento sintomatico de Mujeres jovenes

condicionamiento de causa

desconocida, retorno
venoso inadecuado o
excesiva acumulacion de
sangre

la frecuencia cardiaca e
inestabilidad de la presion
arterial. Sin sincope

Disfuncién NA: disfuncién del sistema nervioso autonémico; GC: gasto cardiaco; HO: hipotension ortostatica; PAS: presion arterial sistdlica; RVS: resistencia vascular

sistémica; SSC: sindrome del seno carotideo; STOP: sindrome de taquicardia ortostatica postural; SW: sincope vasovagal.

el sincope reflejo, en la disfuncion del sistema ner-
vioso autonomico la actividad simpdatica eferente
esta cronicamente alterada de forma que la vaso-
constriccion es deficiente. Al ponerse de pie, la pre-
sioén arterial cae y aparece un sincope o un presin-

cope. La hipotension ortostatica se define como una
disminucidén anormal de la presion arterial sistolica
al ponerse de pie.

Desde un punto de vista estrictamente fisiopato-
logico, no existe solapamiento entre el sincope re-
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adolescente de 17 afios, por lo demas
sano, que se quejaba de mareos tran-
sitorios severos al ponerse de pie, se
observa una caida inicial pronunciada
de la presion arterial. El punto mas
bajo se produce a los 7-10 s y se si-
gue de una recuperacion de la presion
arterial. El trazado de la derecha se ha
obtenido en un varén de 47 afios de
edad con una disfuncién autonémica
pura. La presion arterial empieza a
caer inmediatamente después de po-
nerse de pie hasta niveles muy bajos
después de 1 min de permanecer en
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60 posicion vertical, con un aumento muy
pequefio de la frecuencia cardiaca a
pesar de la hipotension''. PA: pre-

flejo y la disfuncidon del sistema nervioso autono-
mico, pero a menudo las manifestaciones clinicas de
las dos entidades se solapan, lo que en ocasiones di-
ficulta el diagnoéstico diferencial. La «intolerancia
ortostatica» se refiere a los sintomas y signos que se
producen en posicion vertical por una anomalia cir-
culatoria. El sincope es un sintoma, otros son: a)
mareo/inestabilidad, presincope; b) debilidad, fa-
tiga, letargia; ¢) palpitaciones, sudoracion; d) tras-
tornos visuales (entre otros, visidon borrosa, au-
mento del brillo, vision en tunel); e) trastornos de
la audicion (como audicion disminuida, crepita-
ciones y acufenos), y e) dolor en el cuello (regiones
occipital/paracervical y hombros), dolor en la parte
baja de la espalda o dolor precordial'®!!,

En la tabla 5 se muestran varios sindromes cli-
nicos de intolerancia ortostatica. Entre ellos, tam-
bién las formas de sincope reflejo cuyo desencade-
nante principal es el estrés ortostatico.

— La «hipotension ortostatica clasica» es un signo
fisico definido como disminucién de la presion arte-
rial sistolica > 20 mmHg y de la presion arterial
diastolica > 10 mmHg en los primeros 3 min des-
pués de ponerse de pie'? (fig. 3), descrita en pa-
cientes con disfuncion pura del sistema nervioso
autondémico, hipovolemia u otras formas de disfun-
cién del sistema nervioso autonémico.

— La «hipotension inicial» se caracteriza por una
disminucion de la presion arterial > 40 mmHg in-
mediatamente después de ponerse de pie'’. A conti-
nuacion, la presion arterial vuelve a ser normal es-
pontanea y rapidamente, de forma que el periodo
de hipotension y sintomas es corto (< 30 s) (fig. 3).
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sion arterial; FC: frecuencia cardiaca.

— La «hipotension ortostatica retardada (progre-
siva)»'#1® no es rara en pacientes de edad avanzada.
Se atribuye a una pérdida relacionada con la edad de
los reflejos compensadores y a un corazén mas ri-
gido, sensible a una reduccion en la precarga'®. La
hipotension ortostatica retardada se caracteriza por
una reduccion lenta y progresiva de la presion arte-
rial al adoptar la posicion vertical. La ausencia de un
reflejo bradicardico (vagal) diferencia la hipotension
ortostatica retardada del sincope reflejo. La hipoten-
sion ortostatica retardada, no obstante, puede se-
guirse de bradicardia refleja, y en los pacientes de
edad avanzada la caida de la presion arterial es
menos brusca que en los jovenes (fig. 4).

— «Sindrome de taquicardia ortostatica postural».
Algunos pacientes, sobre todo mujeres, se presentan
con sintomas importantes de intolerancia ortosta-
tica, pero no de sincope, con aumentos muy pro-
nunciados de la frecuencia cardiaca (> 30 Ipm o
hasta > 120 lpm) e inestabilidad de la presidn arte-
rial’. El sindrome de taquicardia ortostatica pos-
tural se asocia frecuentemente al sindrome de fatiga
cronica. Sigue sin determinarse cual es la fisiopato-
logia subyacente.

1.2.2.3 Sincope cardiaco (cardiovascular).

Arritmia. Las arritmias son las causas mas fre-
cuentes de sincope cardiaco. Producen deterioro he-
modinamico, que puede producir una disminucién
critica del gasto cardiaco y del flujo sanguineo cere-
bral. No obstante, a menudo el sincope tiene multi-
ples factores contribuyentes, como la frecuencia
cardiaca, el tipo de arritmia (supraventricular o
ventricular), la funcion ventricular izquierda y la
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Fig. 4. Sincope reflejo (forma mixta) inducido por una prueba con mesa
basculante en un paciente de 39 afios (panel superior) y en uno de 69 afios
(panel inferior). Es importante observar la tipica diferencia de edad, con una
caida de la presion arterial mucho mas brusca en el individuo joven que en
el de mas edad (revisado después de Verheyden et al'®). PA: presion arte-
rial; FC: frecuencia cardiaca.

adecuaciéon de la compensacion vascular. Esto ul-
timo incluye los reflejos neurales de los barorrecep-
tores, asi como las respuestas a la hipotension
ortostatica  inducidas por la  arritmia!®®.
Independientemente de estos factores contribu-
yentes, cuando la arritmia sea la causa primaria de
sincope, debe tratarse especificamente.

En la disfuncion sinusal intrinseca, el nodo si-
noauricular esta danado, debido a un automatismo
anormal o a anomalias en la conduccién sinoauri-
cular. En esta situacion, el sincope se produce por
las pauses prolongadas causadas por el paro sinusal
o el bloqueo sinoauricular y el fallo de los meca-
nismos de escape. Estas pausas se presentan fre-
cuentemente al final de episodios de taquiarritmia
auricular (sindrome de taquicardia-braquicardia)®.

Como norma global, las formas mas graves de
bloqueo auriculoventricular (BAV) adquirido (blo-
queo Mobitz II, «bloqueo avanzado» y BAV com-
pleto) estan relacionadas de forma mas estrecha con
el sincope. En estos casos, ¢l ritmo cardiaco puede
volverse dependiente de los marcapasos subsidia-
rios o marcapasos de escape (a menudo no fiables).

El sincope ocurre porque la pausa antes de que esos
marcapasos empiecen a disparar es larga. Ademas,
estos sitios que actiian como marcapasos subsidia-
rios tienen tipicamente frecuencias relativamente
lentas (25-40 lpm). La bradicardia también pro-
longa la repolarizacién y predispone a taquicardia
ventricular polimorfica, especialmente de tipo tor-
sades de pointes.

El sincope o casi-sincope tiene lugar en el inicio
de la taquicardia paroxistica, antes de que se desa-
rrolle la compensacion vascular'®®. En global, la
conciencia se recupera antes de que termine la ta-
quicardia. Si el estado hemodinamico permanence
inadecuado debido a la taquicardia, se mantiene la
inconsciencia. La recuperacion en estos casos no es
espontanea y ya no se considera sincope, sino que
pasa a ser parada cardiaca.

Diversos farmacos pueden causar bradiarritmias
y taquiarritmias. Muchos farmacos antiarritmicos
pueden producir bradicardia como consecuencia de
su efecto especifico en la funcion del nodo sinusal o
la conduccion auriculovaentricular (AV). El sin-
cope debido a torsades de pointes no es raro, sobre
todo en mujeres, y lo causan los farmacos que
alargan el intervalo QT. Es particularmente fre-
cuente en pacientes con sindrome de QT largo. Los
farmacos que alargan el intervalo QT pertenecen a
distintas categorias, como antiarritmicos, vasodila-
tadores, psicotropos, antimicrobianos, antihistami-
nicos no sedantes, etc. Se ha aprendido mucho
sobre el sindrome de QT largo hereditario a partir
de los datos recogidos en un registro internacional.
Se sabe mucho menos sobre el sindrome inducido
por farmacos debido a la ausencia de una base de
datos global. Solo se ha informado a la Food and
Drug Administration (FDA) del 1% de las reac-
ciones adversas graves a farmacos®?. Debido a la
gran variedad de estos farmacos y la necesidad de
una actualizacion continua, este Grupo de Trabajo
recomienda visitar la pagina web especializada
(www.qtdrugs.org).

Enfermedad estructural. Las enfermedades car-
diovasculares estructurales pueden causar sincope
cuando la demanda circulatoria sobrepasa la capa-
cidad limitada del corazén para aumentar su gasto
cardiaco. En la tabla 4 se enumeran las enferme-
dades cardiovasculares mas frecuentes que pueden
producir sincope. El sincope es muy preocupante
cuando se asocia a situaciones clinicas en que hay
una obstruccidon dindmica o fija de la salida del ven-
triculo izquierdo. La base para que se produzca un
desmayo es un flujo sanguineo inadecuado debido
a la obstruccion mecéanica. No obstante, en algunos
casos, el sincope no es tnicamente el resultado de
un gasto cardiaco restringido, sino que puede de-
berse en parte a un reflejo inapropiado o a hipoten-

Rev Esp Cardiol. 2009;62(12):1466.e1-e52 11e



Moya A et al. Guia de practica clinica para el diagndstico y manejo del sincope (version 2009)

Edad del primer inicio
104
S
S
=
o
s
a
0 20 40 60 70 80
— 105
=
2
B
E
2
0 20 40 60 80
Edad (afios)

Fig. 5. Presentacion esquematica de la distribucion de la edad y la inciden-
cia acumulativa del primer episodio de sincope en la poblacion global obte-
nida a partir de individuos de hasta 80 afios. Los datos de los individuos de
5-60 afos proceden de un estudio de Ganzeboom et al*. Los datos de los
individuos menores de 5 afios se basan en los de Lombroso et al??, y los de
individuos de 60-80 afios se basan en los de Soteriades et al®.

sion ortostatica. Por ejemplo, en el contexto de la
estenosis valvular aortica, el sincope no es unica-
mente el resultado de un gasto cardiaco
restringido, sino que puede deberse en parte a un
reflejo inadecuado de vasodilatacion y/o arritmia
cardiaca primaria. Ademas, las arritmias, particu-
larmente la fibrilacion auricular, suelen ser causas
importantes de sincope. Por lo tanto, el mecanismo
de sincope puede ser multifactorial. Reconocer en el
corazén la causa del problema se justifica por la ne-
cesidad de corregir la enfermedad estructural sub-
yacente, cuando sea posible.

1.3 Epidemiologia

1.3.1 Prevalencia del sincope en la poblacion
global

El sincope es comun en la poblacion global y el
primer episodio se presenta en edades caracteristicas
(fig. 5). Alrededor del 1% de los nifios pequeios
puede tener una forma de sincope vasovagal?>*. Hay
una prevalencia muy alta de primeros desmayos en
pacientes entre los 10 y los 30 afos, con un pico de
un 47% en mujeres y un 31% en varones alrededor de
los 15 anos**. El sincope reflejo es, con diferencia,
la causa mas comun. Por el contrario, la frecuencia
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Fig. 6. Episodios de sincope/visitas cada 1.000 pacientes-afio en los Paises
Bajos (con permiso de Ganzeboom et al?’).

de los ataques epilépticos en el grupo de edad similar
es mucho mas bajo (< 1%) y el sincope por arritmia
cardiaca es atin mas infrecuente®. En un estudio de
cohorte, solo el 5% de los adultos de la comunidad
tuvieron el primer sincope después de los 40 afios. La
mayoria habia experimentado episodios neurome-
diados en la pubertad y la adolescencia®. Finalmente,
parece que existe un pico por encima de los 65 afios
tanto en varones como en mujeres. En el estudio de
Framingham, la incidencia de sincope muestra un
aumento pronunciado después de los 70 afios de
edad, desde 5,7 episodios/1.000 personas-aiio en va-
rones con edad de 60-69 afios a 11,1/1.000 en los de
70-79 afos*?. Sin embargo, en adultos mayores y en
pacientes ancianos (> 60 afos) la incidencia acumu-
lativa de sincopes a lo largo de la vida se vuelve cada
vez mas dificil de obtener debido al sesgo de recogida
de datos de episodios de desmayo en las pasadas
décadas®?’.

1.3.2 Derivacion desde la poblacion global
a un entorno médico

Una fraccion muy pequeia de pacientes con sin-
cope en la poblacion global acude a una consulta
médica (fig. 6). En un subgrupo del estudio de
Framingham, el 44% de los participantes (edad:
media, 51 afnos; rango, 20-96 afios) con un episodio
de pérdida del conocimiento dijo que no solicitd
consulta médica’. La proporcion de pacientes que
no acuden a realizarse un examen médico en la po-
blacion joven es mucho mas elevada?2.
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TABLA 6. Frecuencia de las causas de sincope en la poblacién global. Servicios de urgencias y contexto clinico

especializado de algunos estudios recientes

Caracteristicas Fuente Reflejo, % HO, % Cardiaco, % No sincopal Causa Notas
T-LOC desconocida, %
Pablacion global Estudios 21 9,4 9,5 9 37 Media de edad al
de Framingham? reclutamiento, 51 + 14 afos;
adolescentes, excluidos. Se
encontraron otras causas
de sincope (medicamentos, etc.)
en el 14,3% de la poblacion.
Ademas, el 44% de la poblacion
no acudié al médico
Urgencias Ammirati® 35 6 21 20 17
Sarasin® 38* 24* 11 8 19 *Algunas diferencias en las
Blanc® 48 4 10 13 24 definiciones de diagnéstico
Disertori® 45 6 11 17 19
Olde Nordkamp? 39 5 5 17 33
Range 35-48 4-24 5-21 8-20 17-33
Unidad de sincope Alboni®® 56 2 23 1 18 En servicio de cardiologia
(instalacion Chen3 56 6 37 3 20 En servicio de cardiologia.
especializada) El total es > 100% porque
el 18,4% tenia mdltiples
diagndsticos
Shen?'? 65 10 6 2 18 En urgencias
Brignoli®* 65 10 13 6 5 Estudio multicéntrico de 19
unidades de sincope con
derivados de urgencias y un
protocolo estandarizado de
diagnéstico (software interactivo
de toma de decisiones y
monitorizacion centralizada)
Ammiranti®? 73 1 6 2 18 Pacientes externos derivados
Range 56-73 1-10 6-37 1-6 5-20

HO: hipotension ortostatica; T-LOC: pérdida transitoria del conocimiento.

En los Paises Bajos la prevalencia de pacientes que
consultan por desmayo entre la practica global se cal-
cula en 9,3/1.000/ano?*. Estudios recientes muestran
una frecuencia significativamente constante de sin-
cope en los servicios de urgencias en Europa, con una
incidencia de un 1% (0,9%-1,7%) de todos los casos
atendidos®-.

1.3.3 Prevalencia de las causas del sincope

La prevalencia de otras causas de sincope es di-
ferente segin el contexto clinico en que se evalia
al paciente (tabla 6) y la edad del paciente
(tabla 7). Ademas, hay otras diferencias que de-
penden de las definiciones diagnosticas, los fac-
tores geograficos y las vias de atencion locales, lo
que dificulta la comparacién entre los diferentes

estudios. No obstante, es posible hacer algunos
comentarios globales:

— El sincope reflejo es la causa mas frecuente de
sincope en cualquier contexto.

— El sincope secundario a enfermedad cardiovas-
cular es la segunda causa mas frecuente. El nimero
de pacientes con una causa cardiovascular varia
ampliamente entre los estudios; las frecuencias mas
elevadas se observan en los servicios de urgencias,
sobre todo en pacientes de mas edad y las consultas
orientadas a la cardiologia.

— En pacientes mayores de 40 afos la hipotension
ortostatica es una causa rara de sincope; la hipoten-
sion ortostatica es frecuente en pacientes de edad
muy avanzada.

— Las condiciones no sincopales mal diagnosti-
cadas como sincope en la evaluacion inicial son mas
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TABLA 7. Frecuencia de las causas de sincope segun la edad

Edad Fuente Reflejo, % HO, % Cardiovascular, % T-LOC Causa Entorno
no sincopal, % desconocida, %
< 40 afios Olde Nordkamp? 51 2,5 1,1 18 27 Urgencias y unidad de dolor
torécico
40-60 afios Olde Nordkamp?® 37 6 3 19 34 Urgencias y unidad de dolor
torécico
< 65 afos Del Rosso® 68,5 0,5 12 — 19 Servicio de cardiologia
> 60/65 afos Del Rosso®® 52 3 34 3 11 Servicio de cardiologia
Ungar% 62 8 11 — 14 Servicio de geriatria
Olde Nordkamp?® 25 8,5 13 12,5 41 Urgencias y unidad de dolor
torécico
> 75 afios Ungar% 36 30 16 — 9 Servicio de geriatria. En un 8%

de pacientes adicional,
el diagndstico fue multifactorial
o relacionado con farmacos

HO: hipotension ortostatica; T-LOC: pérdida transitoria del conocimiento.

frecuentes en pacientes derivados de urgencias y re-
flejan la complejidad multifactorial de estos
pacientes.

— La tasa inexplicablemente elevada de sincope en
todos los contextos justifica la busqueda de nuevas
estrategias para la evaluacion y el diagnostico.

Mientras que en los jovenes el sincope reflejo es,
con diferencia, la causa mas frecuente de pérdida
transitoria del conocimiento, en los pacientes an-
cianos se presentan a menudo multiples causas y la
historia médica puede ser menos fiable que en los
jovenes ¥,

1.4 Pronéstico

Respecto al prondstico (es decir, la estratificacion
del riesgo) asociado al sincope, se deben considerar
dos elementos importantes: @) el riesgo de muerte y
de episodios que pongan en riesgo la vida, y b) el
riesgo de recurrencia de sincope y traumatismo.

1.4.1 Riesgo de muerte y de eventos
cardiovasculares graves

La cardiopatia estructural**® y la enfermedad
eléctrica primaria®*>? son los principales factores de
riesgo de muerte subita cardiaca y mortalidad
global en pacientes con sincope. La hipotension
ortostatica se asocia a un riesgo de muerte debido a
la severidad de las comorbilidades que es 2 veces el
de la poblacion global!l. En cambio, los pacientes
jovenes en los que la cardiopatia estructural o eléc-
trica ha sido excluida y que estan afectados de sin-
cope reflejo tienen un pronodstico excelente®. La ma-
yoria de las muertes y el mal prondstico parecen
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estar relacionados con la severidad de la enfer-
medad subyacente, mas que con el sincope en si. Se
han identificado varios factores clinicos capaces de
predecir la evolucion clinica en algunos estudios po-
blacionales prospectivos que incluyen una cohorte
de validacion (tabla 8).

1.4.2 Recurrencia del sincope y riesgo
de traumatismo

En los estudios poblacionales, aproximada-
mente un tercio de los pacientes tienen recu-
rrencia de sincope en un seguimiento de 3 afios.
El nimero de episodios de sincope durante la
vida es el predictor mas fuerte de recurrencia. Por
ejemplo, en pacientes con diagndstico incierto,
riesgo bajo y edad > 40 afios, una historia de uno
o dos episodios de sincope durante la vida predijo
una recurrencia del 15 y el 20% después de 1 y
2 afios, respectivamente, mientras que una his-
toria de tres episodios de sincope durante la vida
predijo una recurrencia del 36 y el 42% después
de 1y 2 afos, respectivamente®,

La presencia de enfermedad psiquiatrica y edad
< 45 afios también se asocian a tasas mas elevadas
de seudosincope. Por el contrario, el sexo, la res-
puesa a la prueba de la mesa basculante, la seve-
ridad de la presentacion y la presencia o ausencia
de cardiopatia estructural tienen un valor predic-
tivo minimo o nulo'*.

En el 6% de los pacientes se ha descrito una mor-
bilidad mayor, como fracturas y accidentes en vehi-
culos de motor y en el 29%, lesiones menores, como
laceraciones y contusiones. El sincope recurrente se
asocia a fracturas y lesiones en tejidos blandos en el
12% de los pacientes!. En los pacientes que se pre-
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TABLA 8. Estratificacion del riesgo en la evaluacion inicial en estudios poblacionales prospectivos que incluyen

una cohorte de validacion

Estudio Factores de riesgo

Clasificacion

Resultados
(cohorte de validacion)

Variables de estudio

S. Francisco Syncope ECG anomalo
Rule* ICC

Dificultad respiratoria

Hematocrito < 30%

Presion arterial sistolica < 90 mmHg
Martin et al* ECG anémalo
Historia de AV
Historia de ICC
Edad > 45 afios
OESIL score" ECG anémalo
Historia de ICC
Ausencia de prodromos
Edad > 65 afios

EGSYS score® Palpitaciones presincopales (+4)
ECG anémalo y/o cardiopatia (+3)
Sincope durante esfuerzo (+3)
Sincope en supino (+2)
Prédromo autonémico? (—1)
Predisposicion y/o factores

precipitantes® (-1)

Sin riesgo, 0 factor
En riesgo, > 1 factor

0 a4 (1 punto cada item)  Arritmias severas durante 1 afio

0 a4 (1 punto cada item) Mortalidad total durante 1 afio

Suma de puntos

Episodios graves en 7 dias 98% sensible y 56%

especifico

0% score 0

5% score 1

16% score 2
27% score3 04

0% score 0

0,6% score 1
14% score 2
29% score 3
53% score 4

2% score < 3
21% score> 3

Mortalidad total durante 2 afos

2% score < 3
13% score 3
33% score 4
77% score > 4

Probabilidad de sincope cardiaco

AV: arritmia ventricular; ECG: electrocardiograma; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva.

aNauseas/vomitos.
°Lugares calurosos y abarrotados/ortostasia prolongada/miedo-dolor-emocion.

Esta tabla muestra varios estudios diferentes que han analizado el impacto de los distintos datos clinicos en el seguimiento de pacientes con sincope. En global, la presencia
de anomalias en el ECG, edad avanzada o datos que indiquen una cardiopatia suponen un peor prondstico a 1-2 afios de seguimiento.

sentan en el servicio de urgencias, se ha informado
de la existencia de traumas menores en el 29,1% de
los casos y de traumatismos mayores en el 4,7% de
los casos; la prevalencia mas alta (43%) se ha obser-
vado en pacientes de mas edad con sindrome del
seno carotideo®.

La morbilidad es especialmente elevada en los
ancianos y varia desde pérdida de confianza, enfer-
medad depresiva y miedo a las caidas hasta frac-
turas y la consecuente hospitalizacion®>-,

1.5 Impacto en la calidad de vida

El sincope recurrente tiene efectos importantes en
la calidad de vida. El deterioro fisico debido a sin-
cope es comparable al que se produce cuando hay
enfermedades cronicas como la artritis cronica,
trastornos depresivos moderados recurrentes y en-
fermedad renal terminal®*. En pacientes con sin-
cope recurrente y frecuente, se ha calculado que el
deterioro psicosocial tiene un impacto adverso
medio en el 33% de los aspectos de la vida diaria
evaluados. El sincope reduce la movilidad, las habi-
lidades normales y el cuidado personal y aumenta
la depresion, el dolor y el malestar. El sexo feme-

nino, un grado elevado de comorbilidades, el nua-
mero de episodios de sincope y la presencia de
presincope parecen estar asociados a una peor ca-
lidad de vida. Por ultimo, conviene hacer hincapié
en que, aunque el sincope ocurre de forma intermi-
tente, la amenaza de recurrencias deteriora la ca-
lidad de vida de una forma continua. A pesar de
que la calidad de vida normalmente mejora con el
tiempo, sigue siendo pobre, sobre todo en edades
mas avanzadas, debido a las recurrencias y al alto
grado de comorbilidades®.

1.6 Aspectos econémicos

El manejo del sincope es caro por diversas
razones:

1. Como el sincope es muy frecuente en la pobla-
cion global, inevitablemente da lugar a costes cli-
nicos directos y costes sociales indirectos elevados.
Aproximadamente el 1% de los pacientes derivados
al servicio de urgencias se debe a sincope; de éstos,
un 40% es hospitalizado®*3!-36!, En un gran estudio
clinico® el tiempo medio de hospitalizacion fue de
5,5 [intervalo intercuartilico, 3-9 dias]. Los costes de
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hospitalizacion representan mas del 75% de los
costes totales®>%,

2. Una amplia gama de situaciones clinicas puede
causar sincope. En consecuencia, cuando no se pro-
duce una adherencia estricta a las guias de manejo
publicadas, el examen de los pacientes con sincope
se ha demostrado ineficiente. La ausencia de una
prueba clinica que sea patrén de referencia, capaz
de proporcionar un diagnoéstico certero, facil y ba-
rato, y el extendido uso inapropiado de multiples
pruebas diagnoésticas dirigidas ineficientemente
(«estrategia de la perdigonada») ha dado lugar a
una sobreutilizacion de los recursos médicos y a un
aumento de los costes. Cuando se sigue una via de
atencion estandarizada y bien definida, se puede
conseguir una mejora considerable en el rendi-
miento diagnoéstico y en la relacién coste-eficacia
(es decir, el coste por cada diagnostico fiable)®
(véase la seccion 5.3).

Aunque es dificil realizar una comparacion de
costes entre los diferentes estudios, debido a las di-
ferencias en los métodos de calculo y entre los sis-
temas de salud de los distintos paises, globalmente
se considera que los costes asociados al manejo de
sincope son elevados. En Estados Unidos, el calculo
de los costes totales anuales para los ingresos rela-
cionados con el sincope, obtenido a partir de la
base de datos de Medicare, ha sido de 2.400 mi-
llones de délares, con un coste medio de 5.400 do-
lares por hospitalizaciéon®®. En Reino Unido®, el
coste total por paciente fue de 611 libras, con un
74% atribuido al coste del ingreso hospitalario. El
coste por diagnoéstico de los pacientes ingresados
fue de 1.080 libras. En un estudio multicéntrico rea-
lizado en Italia®, se compard a 929 pacientes exa-
minados de acuerdo con la practica habitual con
725 pacientes examinados segin el método estanda-
rizado de las guias. En el grupo de practica habi-
tual, el coste por diagndstico fue de 1.753 £ 2.326
euros por paciente; este coste aumento hasta 3.506
+ 2.729 euros en los pacientes hospitalizados.
Comparado con el grupo que recibié una atencion
habitual, el grupo de atencion estandarizada tuvo
una tasa de hospitalizacion que fue un 17% mas
baja, se realizo un 24% menos pruebas y la estancia
hospitalaria fue un 11% mas corta. Como conse-
cuencia, el coste medio por diagnéstico fue un 29%
mas bajo (1.240 = 521 euros; p = 0,0001).

PARTE 2. EVALUAQI()N INICIAL, DIAGNOSTICO
Y ESTRATIFICACION DEL RIESGO

2.1 Evaluacion inicial

La evaluacion inicial de un paciente que se presenta
con pérdida transitoria del conocimiento consiste en
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una historia clinica cuidadosa, exploracion fisica que
incluya determinaciones ortostaticas de la presion ar-
terial y ECG. Basandose en los resultados de estas
pruebas, se pueden realizar exploraciones adicionales:

— Masaje del seno carotideo en pacientes mayores
de 40 afios.

— Ecocardiograma cuando haya cardiopatia
previa conocida o resultados compatibles con car-
diopatia estructural o sincope secundario a una
causa cardiovascular.

— Monitorizacion ECG inmediata cuando haya
sospecha de sincope arritmico.

— Pruebas ortostaticas (prueba de incorporaciéon
desde decubito a bipedestacion o prueba bascu-
lante) cuando el sincope esté relacionado con la po-
sicion vertical o haya sospecha de mecanismo
reflejo.

— Otras pruebas menos especificas, como el
examen neuroldgico o analisis de sangre, sélo estan
indicadas cuando haya sospecha de pérdida transi-
toria del conocimiento de tipo no sincopal.

La evaluacion inicial debe responder a tres pre-
guntas clave:

1. ;Es un episodio sincopal o no?

2. ;Se ha determinado el diagndstico etiologico?

3. ;Hay datos de riesgo elevado de episodios car-
diovasculares o muerte?

2.1.1 Diagndstico de sincope

En la mayoria de los casos la diferenciacion entre
una condicion sincopal y una no sincopal con pér-
dida del conocimiento real o aparente puede obte-
nerse a partir de una historia clinica detallada®®-®,
pero a veces puede ser extremadamente dificil.

Se debe responder a las siguientes preguntas:

— ¢La pérdida del conocimiento fue completa?

— (La pérdida del conocimiento fue transitoria,
de comienzo rapido y duracién corta?

— (El paciente se recuperd espontanea y comple-
tamente y sin secuelas?

— (El paciente perdio el tono postural?

Si las respuestas a estas preguntas son afirma-
tivas, el episodio tiene una alta probabilidad de ser
un sincope. Si la respuesta a una o mas de estas pre-
guntas es negativa, hay que excluir otras formas de
pérdida del conocimiento antes de proceder al
examen del sincope.

2.1.2 Diagndstico etioldgico

La evaluacion inicial puede definir la causa de
sincope en un 23-50% de los pacientes’*®. La
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TABLA 9. Caracteristicas importantes de la historia
clinica

Recomendaciones: criterios diagnésticos
con la evaluacion inicial

Preguntas sobre las circunstancias justo antes del ataque

— Posicion (en decubito supino, sentado o de pie)

— Actividad (descanso, cambio de postura, durante o después del
ejercicio, durante o inmediatamente después de la miccion,
defecacion, tos o deglucion)

— Factores predisponentes (p. ej., lugares abarrotados o con calor,
estar de pie durante un tiempo prolongado, periodo posprandial) y
episodios precipitantes (p. ej., miedo, dolor intenso, movimientos
del cuello)

Preguntas sobre el comienzo del ataque
— Nauseas, vomitos, incomodidad abdominal, sensacién de frio,
sudoracion, aura, dolor en el cuello o en los hombros, vision
borrosa, mareo
— Palpitaciones

Preguntas sobre el ataque (testigo presencial)

— Forma de caer (desplomarse o caerse de rodillas), color de la piel
(palidez, cianosis, rubor), duracion de la pérdida del conocimiento,
forma de respirar (ronquidos), movimientos (ténicos, clonicos,
tonicoclonicos, mioclonia minima o automatismo), duracion de los
movimientos, inicio de los movimientos en relacion con la caida,
morderse la lengua)

Preguntas sobre la finalizacion del ataque
— Nauseas, vomitos, sudoracion, sensacion de frio, confusion, dolor
muscular, color de la piel, lesion, dolor toracico, palpitaciones,
incontinencia urinaria o fecal

Preguntas sobre los antecedentes

— Historia familiar de muerte subita, cardiopatia arritmogénica
congénita o desmayos

— Enfermedad cardiaca previa

— Historia neuroldgica (parkinsonismo, epilepsia, narcolepsia)

— Trastornos metabolicos (diabetes, etc.)

— Medicacion (antihipertensiva, antianginosa, antidepresiva,
antiarritmica, diurética y farmacos que prolongan el QT) u otros
farmacos, también el alcohol

— En caso de sincope recurrente, informacion sobre las recurrencias,
como el tiempo transcurrido desde el primer episodio sincopal y el
nimero de mareos

tabla 9 enumera algunas de las preguntas mas im-
portantes que la historia clinica debe responder.
Algunos de los hallazgos de la historia clinica, ex-
ploracion fisica o ECG pueden considerarse diag-
nosticos de la causa del sincope, lo que permite la
aplicacion del tratamiento sin necesidad de realizar
examenes adicionales.

En muchas otras situaciones, los hallazgos de la
evaluacion inicial no permiten establecer un diag-
nostico definitivo, pero pueden sefalar a algunas
causas (tabla 10). En estos casos, normalmente se
requieren pruebas adicionales.

Recomendacion Clase* Nivel®
El sindrome vasovagal se diagnostica cuando el sincope | C
se precipita por angustia emocional o estrés ortostatico
y se asocia a prodromo tipico
El sincope situacional se diagnostica cuando el sincope C
ocurre durante o inmediatamente después de un
desencadenante especifico enumerado en la tabla 4
El sincope ortostatico se diagnostica cuando ocurre C
después de ponerse de pie y hay documentacion
de hipotension ortostatica
El sincope relacionado con arritmia se diagnostica | C

por ECG cuando hay:

— Bradicardia sinusal persistente < 40 Ipm en la vigilia
0 bloqueo sinoauricular repetitivo o pausas
sinusales > 3 s

— Blogueo auriculoventricular de segundo o tercer grado
Mobitz Il

— Blogueo alternativo de rama izquierda y derecha

— Taquicardia ventricular o taquicardia supraventricular
paroxistica rapida

— Episodios no sostenidos de taquicardia ventricular
polimérfica e intervalo QT largo o corto

— Mal funcionamiento del marcapasos con pausas
cardiacas

El sincope relacionado con isquemia cardiaca se | C
diagnostica cuando en el ECG hay evidencias
de isquemia aguda con o sin infarto de miocardio

El sincope cardiovascular se diagnostica cuando | C
el sincope se presenta en pacientes con mixoma
auricular que prolapsa, estenosis adrtica severa,
hipertensién pulmonar, émbolo pulmonar
o diseccion aortica aguda

ECG: electrocardiograma.
“Clase de recomendacion.
°Nivel de evidencia.

2.1.3 Estratificacion del riesgo

Cuando la causa del sincope sigue siendo incierta
después de la evaluacién inicial, el siguiente paso
consiste en evaluar el riesgo de presentar episodios
cardiovasculares mayores o muerte subita cardiaca.
La figura 7 muestra el diagrama de flujo diagnos-
tico que debe seguirse en estos pacientes.

Las principales caracteristicas de alto riesgo, de
acuerdo con las guias recientes sobre muerte car-
diaca subita y estimulacion cardiaca™”, se enu-
meran en la tabla 11.
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TABLA 10. Caracteristicas clinicas que indican
el diagnéstico en la evaluacion inicial

Sincope neuromediado

— Ausencia de cardiopatia

— Historia prolongada de sincope

—Tras una vision, sonido u olor desagradable, o tras un dolor

— Estar de pie durante mucho tiempo o en lugares abarrotados y mal
ventilados

— Nauseas, vomitos asociados a sincope

— Durante una comida o inmediatamente después

— Presion contra el seno carotideo o al girar la cabeza (como cuando
hay tumores, durante el afeitado, al llevar collares apretados)

— Después de un esfuerzo

Sincope debido a hipotension ortostatica

— En bipedestacion

— Relacion temporal con el inicio de una medicacion que produce
hipotension o con cambios en la dosis

— Estar de pie durante mucho tiempo, especialmente en lugares
abarrotados y mal ventilados

— Presencia de neuropatia auténoma o parkinsonismo

— Después de un esfuerzo

Sincope cardiovascular
— Presencia de cardiopatia estructural confirmada
— Historia familiar de muerte cardiaca subita de causa desconacida o
canalopatia
— Durante el esfuerzo, o en posicion supina
— Inicio stibito de palpitaciones seguidas inmediatamente de sincope
— Hallazgos en el ECG que indican sincope arritmico:
 Bloqueo bifascicular (definido como bloqueo de rama tanto
derecha como izquierda, combinado con bloqueo fascicular
anterior izquierdo o posterior izquierdo)
e Otras anomalias de la conduccion intraventricular (duracién QRS
>0,125)
 Bloqueo auriculoventricular de segundo grado Mobitz |
e Bradicardia sinusal inadecuada asintomatica (< 50 Ipm), blogueo
sinoauricular o pausa sinusal > 3 s en ausencia de medicaciones
cronotrépicas negativas
e Taquicardia ventricular no sostenida
e Complejos QRS preexcitados
e |ntervalos QT largos o cortos
e Repolarizacion precoz
e Patron de bloqueo de rama derecha con elevacion ST en las
derivaciones V1-V3 (sindrome de Brugada)
¢ Ondas T negativas en derivaciones precordiales derechas, ondas
épsilon y potenciales tardios ventriculares compatibles con
miocardiopatia arritmogénica ventricular derecha
e Ondas Q compatibles con infarto de miocardio

ECG: electrocardiograma; Ipm: latidos por minuto.

2.2 Pruebas diagnésticas

2.2.1 Masaje del seno carotideo

Hace tiempo que se sabe que al ejercer presion
en el lugar donde la arteria cardtida comun se bi-
furca se produce un enlentecimiento de la fre-
cuencia cardiaca y una caida de la presion arterial.
En algunos sujetos, este reflejo iniciado por un
masaje del seno carotideo produce una respuesta
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Sospecha de sincope T-LOC

Evaluacion inicial

Sincope T-LOC no sincopal
Diagnlc’)stico Diagn'éstico Confirmar con prueba
Sequro especifica o consulta

dut{oso al especialista

Estratificacion de riesgo?
Tratamiento

.............. e e
v h "
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Tratamiento

Riesgo alto®  Riesgo bajo

3 Riesgo bajo
' sincopes Gnico o raro
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Evaluacion ‘\ Sin evaluacion
precozy adicional

tratamiento

Pruebas cardiacas o
neuroldgicas segin
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[y

Tratamiento tardio guiado por la
documentacion
ECG

3puede requerir pruebas de laboratorio
bRiesgo de episodios graves a corto plazo

Fig. 7. Diagrama de flujo diagnéstico en pacientes con sospecha de T-LOC.
ECG: electrocardiografica; T-LOC: pérdida transitoria del conocimiento.

Recomendaciones: masaje del seno carotideo

Recomendaciones Clase? Nivel®
Indicaciones
— EI MSC esta indicado en pacientes mayores de 40 afios | B

con sincope de etiologia desconocida después
de la evaluacion inicial
— EI MSC debe evitarse en pacientes con TIA previo 1l C
0 accidente cerebrovascular en los ultimos 3 meses
y en pacientes con soplos carotideos (excepto cuando
el estudio Doppler de la carétida ha excluido
la presencia de estenosis significativa)

Criterios diagndsticos
— EI MSC es diagnostico cuando el sincope se reproduce | B
en presencia de una asistolia > 3 s y/o una caida
de la presion arterial > 50 mmHg

MSC: masaje del seno carotideo; TIA: ataque isquémico transitorio.
2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
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TABLA 11. Estratificacion del riesgo

Recomendaciones: bipedestacion activa

Criterios de riesgo elevado a corto plazo que requieren hospitalizacion
rapida o evaluacion intensiva

Enfermedad arterial coronaria o estructural severa (insuficiencia
cardiaca, FEVI baja o infarto de miocardio previo)

Caracteristicas clinicas o del ECG que indiquen sincope arritmico

— Sincope durante el esfuerzo o en decubito supino

— Palpitaciones en el momento del sincope

— Historia familiar de muerte cardiaca stbita

— Taquicardia ventricular no sostenida

— Bloqueo bifascicular (de rama derecha o izquierda combinada con
bloqueo fascicular anterior izquierdo o posterior izquierdo) u otras
anomalias de la conduccion intraventriculares con duracion del QRS
>120 ms

— Bradicardia sinusal inadecuada (< 50 Ipm) o bloqueo sinoauricular
en ausencia de medicacion cronotrépica negativa o entrenamiento
fisico

— Complejos QRS preexcitados

— Intervalo QT prolongado o corto

— Patron de bloqueo de rama derecha con elevacion del segmento ST
en las derivaciones V1-V3 (patron de Brugada)

— Ondas T negativas en las derivaciones precordiales derechas, ondas
épsilon y potenciales ventriculares tardios que indiquen
miocardiopatia arritmogénica ventricular derecha

Comorbilidades importantes
— Anemia grave
— Desequilibrios electroliticos

ECG: electrocardiograma; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; lpm:
latidos por minuto.

anormal. La aparicion de una pausa ventricular
> 3 s de duracion o una caida de la presion arterial
> 50 mmHg definen la existencia de hipersensibi-
lidad del seno carotideo. Cuando se asocia a sin-
cope espontaneo, la hipersensibilidad del seno ca-
rotideo define la existencia de sindrome del seno
carotideo. La metodologia exacta y los resultados
del masaje del seno carotideo se describen en las
guias previas sobre sincope!. El diagnostico del
sindrome del seno carotideo requiere la reproduc-
cion de los sintomas espontaneos durante la reali-
zacion secuencial de masajes del seno carotideo
durante 10 s en los lados derecho e izquierdo, en
posicion supina y erecta, bajo monitorizacion con-
tinua de la frecuencia cardiaca y determinacion
periodica de la presion arterial, lo que permite una
mejor evaluacion del componente vasodepresor’™.
Hasta en un 30% de los pacientes, el reflejo
anormal se presenta Unicamente en posicion ver-
tical. Es importante recalcar que la hipersensibi-
lidad del seno carotideo es un hallazgo comun en
pacientes varones de edad avanzada?, pero los pa-
cientes con sindrome del seno carotideo son mas
raros”™. El sindrome del seno carotideo es excep-

Recomendaciones Clase?® Nivel®
Indicaciones
— Cuando hay sospecha de HO es conveniente, como B

evaluacion inicial, la determinacion manual
intermitente con esfigmomandmetro de la presion
arterial en decUbito supino y bipedestacion activa
durante 3 min
— En caso de duda, puede ser (til una medida no invasiva Ilb C
de la presion arterial latido a latido

Criterios diagndsticos

— La prueba es diagnéstica cuando hay una caida C
sintomatica de la presion arterial sistolica
> 20 mmHg o de la diastdlica > 10 mmHg,
0 cuando la presion arterial sistolica sea < 90 mmHg

— La prueba se debe considerar diagnostica cuando lla C
haya una caida asintomatica de la presion arterial
sistdlica > 20 mmHg o de la diastdlica > 10 mmHg,
0 cuando la presion arterial sistolica sea < 90 mmHg

HO: hipotension ortostatica.
“Clase de recomendacion.
°Nivel de evidencia.

cional en pacientes menores de 40 afios™ (véase
«Recomendaciones: criterios diagnésticos con la
evaluacion inicialy»).

La relacion entre la respuesta anormal al masaje del
seno carotideo y el sincope es un aspecto crucial que
ha sido estudiado a partir de dos métodos distintos. El
primero fue una comparacion antes-después de la tasa
de recurrencia de sincope tras implantar un marca-
pasos. Los estudios no aleatorizados han demostrado
una tasa menor de recurrencias en el seguimiento de
pacientes implantados que en pacientes sin estimula-
cién cardiaca, y dos estudios aleatorizados confirman
estos resultados™”’. El segundo método fue analizar la
frecuencia de episodios de asistolia registrados en pa-
cientes con respuesta cardioinhibitoria al masaje del
seno carotideo mediante un dispositivo implantable.
En los dos estudios clinicos que emplearon esta meto-
dologia, los registros de pausas largas fueron muy
frecuentes™”. Estos resultados indican que una res-
puesta positiva al masaje del seno carotideo en pa-
cientes con sincope es altamente predictiva de episo-
dios de asistolia espontaneos.

Las principales complicaciones del masaje del
seno carotideo son de tipo neuroldgico. Agrupando
los resultados de tres estudios™88! en los que se
analiz6 a 7.319 pacientes, las complicaciones neuro-
logicas se observaron en 21 (0,29%). El masaje del
seno carotideo debe evitarse en pacientes con TIA
previo, accidente cerebrovascular en los 3 meses an-
teriores o soplos carotideos, excepto cuando los es-
tudios con Doppler hayan excluido una estenosis
significativa®.
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Recomendaciones: prueba de la mesa basculante

Recomendaciones Clase®  Nivel®
Metodologia
— Antes de la inclinacion, se recomienda que el paciente permanezca en decubito supino al menos 5 min si no ha sido canulado, | C
0 al menos 20 min si se lleva a cabo la canulacion
— Se recomienda un angulo de inclinacion entre 60° y 70° | B
— Se recomienda una fase pasiva de un minimo de 20 min y un maximo de 45 min | B
—En el caso de la nitroglicerina, se recomienda una dosis fija de 300-400 pg sublingual administrada con el paciente | B
en posicion vertical
— En el caso del isoprotenerol, se recomienda una infusion creciente desde 1 hasta 3 pg/min para incrementar la frecuencia | B
cardiaca media aproximadamente un 20-25%
Indicaciones
—La prueba de la mesa basculante esta indicada en el caso de un episodio sincopal Unico de causa desconocida en un entorno | B
de alto riesgo (p. €j., que se produzcan o haya riesgo de lesiones fisicas, 0 que tenga implicaciones laborales), o en episodios
recurrentes sin cardiopatia organica, o en su presencia pero una vez que se ha excluido el origen cardiaco del sincope
— La prueba de la mesa basculante esta indicada si tiene valor clinico para demostrar susceptibilidad al sincope reflejo | C
en el paciente
— Se ha de considerar esta prueba para discriminar entre sincope reflejo o por HO lla C
— La mesa basculante puede considerarse para la diferenciacion entre sincope y los movimientos espasmadicos de la epilepsia  1lb C
— La mesa basculante puede estar indicada para la evaluacion de pacientes con caidas recurrentes sin explicacion lIb C
— La prueba puede estar indicada para la evaluacion de pacientes con sincope frecuente y enfermedad psiquiatrica lIb C
— La prueba de mesa basculante no esta recomendada para la evaluacion de un tratamiento Il B
— La prueba de mesa basculante con isoprotenerol esta contraindicada en pacientes con cardiopatia isquémica Il C
Criterios diagndsticos
— En pacientes sin cardiopatia estructural la induccion del reflejo hipotension/bradicardia con reproduccion del sincope | B
o de HO progresiva (con o sin sintomas) son diagnésticas de sincope reflejo o HO, respectivamente
— En pacientes sin cardiopatia estructural, la induccion del reflejo hipotension/bradicardia sin reproduccion del sincope puede lla B
ser diagndstico de sincope reflejo
— En pacientes con cardiopatia estructural, se ha de excluir las arritmias u otras causas cardiovasculares de sincope antes lla C
de considerar los resultados positivos de la prueba de la mesa basculante como diagndsticos
—La induccion de pérdida del conocimiento en ausencia de hipotension y/o bradicardia deberia considerarse diagndstica lla C

de seudosincope psicdgeno

HO: hipotension ortostatica.
#Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.

2.2.2 Pruebas ortostaticas

El cambio desde la posicion supina a la posicion
vertical produce un desplazamiento de sangre desde
el térax a las extremidades inferiores que induce
una disminucion del retorno venoso y del gasto car-
diaco. En ausencia de mecanismos compensadores,
la caida de la presidén arterial puede inducir un
sincope®.

Actualmente existen dos métodos diferentes para
evaluar la respuesta al cambio postural desde su-
pino hasta erecto!!' (tabla 5). Uno es la «bipedesta-
cion activa», en el que los pacientes se enderezan
activamente desde supino hasta erecto; el otro es la
prueba de la mesa basculante a 60° o 70°.

2.2.2.1 Bipedestacion activa. Esta prueba se usa
para diagnosticar diferentes tipos de intolerancia
ortostatica (véase la seccion 1.2.2.2 y la tabla 5).

El esfigmomanometro es adecuado para la eva-
luacion clinica habitual gracias a su ubicuidad y su
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simplicidad. Los dispositivos automaticos de man-
guito, como estan programados para repetir y con-
firmar determinaciones cuando se registran valores
discrepantes, pueden no ser adecuados debido a la
caida rapida de presion arterial durante la hipoten-
sion ortostatica. Con un esfigmomandémetro no se
puede obtener mas de cuatro determinaciones por
minuto sin que se produzca obstruccion venosa en
el brazo. Cuando se requieren valores mas fre-
cuentes, se puede utilizar una determinacion de la
presion arterial continua no invasiva latido a latido
(véase «Recomendaciones: bipedestacion activay).

2.2.2.2 Mesa basculante.

Antecedentes. La prueba de la mesa basculante
permite la reproduccion en el laboratorio de un re-
flejo neuromediado. La acumulacioén sanguinea y la
disminucién del retorno venoso debido al estrés
ortostatico y la inmovilizacion desencadenan el re-
flejo. El efecto final, la hipotension y, a menudo, el
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enlentecimiento concomitante de la frecuencia car-
diaca estan relacionados con el deterioro de la capa-
cidad vasoconstrictora seguido por una inhibicion
simpatica y sobreactividad vagal.

La situacion clinica que se corresponde con la
prueba de basculacion es el sincope reflejo desenca-
denado por permanecer en posicion vertical durante
largo tiempo. Sin embargo, esta prueba también
puede ser positiva en pacientes con otras formas de
sincope reflejo® y en pacientes con sindrome del seno
enfermo®,

Metodologia. La prueba de la mesa basculante
fue introducida en la evaluacion clinica de los pa-
cientes con sincope de origen desconocido por
Kenny et al®® en 1986. Desde entonces, se han des-
crito muchos protocolos con variaciones en la fase
inicial de estabilizacion, duracion, angulo de bascu-
lacion, tipo de soporte y diferentes estrategias de
provocacion farmacologica. La sensibilidad y la es-
pecificidad de los diferentes protocolos estan des-
critas en detalle en diversos trabajos de revision'®,

Los protocolos mas frecuentemente utilizados
son la prueba del isoproterenol a bajas dosis intra-
venosas, que utiliza dosis crecientes con el fin de
aumentar la frecuencia cardiaca media en un
20-25% sobre el valor basal (normalmente < 3 ug/
min)*’ y el protocolo que utiliza 300-400 pg de ni-
troglicerina sublingual después de una fase de
20 min sin medicacion®. En pacientes de edad avan-
zada, puede ser efectivo y mejorar la adherencia
omitir la fase pasiva y comenzar la prueba con ni-
troglicerina®. Los dos protocolos tienen una tasa
similar de respuestas positivas (61-69%), con una
alta especificidad (92-94%). Los pacientes deben
estar en ayunas durante las 4 h previas a la prueba.
Debido a la necesidad de canulacion venosa, en el
protocolo de isoproterenol se requiere una fase de
estabilizacion previa a la basculaciéon de 20 min,
mientras que en el protocolo de nitroglicerina su-
blingual la fase previa a la basculaciéon puede acor-
tarse a 5 min.

Indicaciones. En la mayoria de los estudios, la
principal indicaciéon para la prueba de la mesa bas-
culante ha sido la confirmacion del diagndstico de
sincope reflejo en pacientes en los que este diagnods-
tico se sospechaba pero no se habia confirmado en
la evaluacion inicial®>%,

La prueba de la mesa basculante no suele ser ne-
cesaria en pacientes en quienes el sincope reflejo ya
ha sido diagnosticado por la historia clinica ni en
los pacientes con un unico sincope o con sincopes
muy raros, excepto en determinadas situaciones (p.
ej., cuando haya lesidén, ansiedad, implicaciones
ocupacionales como en el caso de los pilotos de
aviacion, etc.). En los pacientes con un perfil de alto

riesgo de episodios cardiovasculares o con datos
que indican sincope arritmico, la prueba de la mesa
basculante se ha demostrado util cuando se ha ex-
cluido la causa cardiovascular de forma razonable
mediante un examen exhaustivo. En pacientes con
pérdida transitoria del conocimiento asociada a
convulsiones, la prueba de basculacién se ha de-
mostrado de ayuda para discriminar el sincope de
la epilepsia®. La prueba de la mesa basculante se ha
utlizado en pacientes con episodios frecuentes de
pérdida transitoria del conocimiento y sospecha de
problemas psiquiatricos, incluso con lesioén trauma-
tica, para investigar la naturaleza refleja del sin-
cope’l. De forma similar, la prueba de la mesa bas-
culante se ha utlizado en pacientes ancianos para
distinguir el sincope de las caidas®.

El patron de la respuesta a la prueba de la mesa
basculante se ha utilizado para discriminar el sin-
cope reflejo puro de las formas no clasicas de hipo-
tension ortostatica retardada (tabla 5)'.

La prueba de la mesa basculante no tiene valor para
evaluar la eficacia del tratamiento®. No obstante, se
acepta ampliamente como una herramienta ttil para
demostrar la susceptibilidad del paciente al sincope re-
flejo y, por lo tanto, para iniciar el tratamiento (p. €j.,
las maniobras fisicas; véase la Parte 3)°+°.

Respuestas a la prueba de basculacion. El objetivo
final de la prueba de basculacion es la induccion de
una hipotension refleja/bradicardia o hipotension
ortostatica retardada asociada a sincope o presin-
cope. Cuando se induce un reflejo, las respuestas se
han clasificado, segin el predominio de los compo-
nentes vasodepresores o cardioinhibitorios, en car-
dioinhibitorias, vasodepresoras y mixtas®’. Una res-
puesta negativa a la prueba de la mesa basculante
no excluye el diagnéstico de sincope reflejo.
Recientemente se ha cuestionado el significado cli-
nico del tipo de respuesta a la prueba de bascula-
cion en la prediccion del comportamiento de la pre-
sion arterial y la frecuencia cardiaca durante el
sincope espontaneo®®”. Algunos estudios han com-
parado la respuesta a la prueba de la mesa bascu-
lante con el sincope espontaneo registrado por las
grabadoras implantables de bucle. Mientras que
una respuesta cardioinhibitoria positiva a la prueba
de basculacion predice con una alta probabilidad
un sincope espontaneo asistolico, una respuesta va-
sodepresora positiva, una respuesta mixta o incluso
una respuesta negativa no excluyen la asistolia du-
rante un sincope espontaneo®®®.

Complicaciones y contraindicaciones. La prueba
de la mesa basculante es segura. No se han descrito
muertes durante la prueba. No obstante, se han
descrito algunas arritmias ventriculares raras que
ponen en riesgo la vida con el uso de isoproterenol
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en presencia de cardiopatia isquémica!® o sindrome
del seno enfermo!®’. No se ha publicado la exis-
tencia de complicaciones con el uso de nitroglice-
rina. Algunos efectos secundarios menores son co-
munes ¢ incluyen palpitaciones con el isoproterenol
y cefalea con la nitroglicerina. Se puede inducir fi-
brilacion auricular durante o después de una prueba
de basculacion positiva que, normalmente, es auto-
limitada'®2, A pesar del riesgo bajo, se recomienda
que esté disponible un equipo de reanimacion.

Las contraindicaciones a la administracion de iso-
proterenol incluyen la cardiopatia isquémica, la hi-
pertension incontrolada, la obstruccion del tracto de
salida del ventriculo izquierdo y la estenosis adrtica
significativa. Se debe tener precaucion en pacientes
con arritmias conocidas (véase «Recomendaciones:
prueba de la mesa basculante»).

2.2.3 Monitorizacion electrocardiografica
(invasiva y no invasiva)

La monitorizacion ECG es un procedimiento util
para el diagnodstico de las bradiarritmias y taquia-
rritmias intermitentes. Actualmente se encuentran
disponibles varios sistemas de monitorizacién ECG
ambulatoria: monitorizacion ambulatoria conven-
cional con Holter, monitorizacion durante el in-
greso, grabadoras de eventos, grabadora de bucle
externa o implantable y telemetria remota (en casa).

El método de referencia para el diagnostico de
sincope es grabar la correlacion entre los sintomas
y la arritmia documentada!®*!* Algunos autores
consideran que ciertas arritmias significativas asin-
tomaticas, definidas por asistolia prolongada
(= 3 ), taquicardias supraventriculares rapidas (es
decir, 2 160 lpm durante més de 32 latidos) o taqui-
cardias ventriculares, son un hallazgo diagnos-
tico!®1%7 Por otra parte, aunque la ausencia de do-
cumentacion de una arritmia durante un episodio
sincopal no puede considerarse un diagnostico es-
pecifico, permite la exclusion de la arritmia como el
mecanismo del sincope.

Como norma global, la monitorizacién con ECG
solo esta indicada cuando previamente a la prueba
haya probabilidad elevada de identificar una
arritmia asociada al sincope (tabla 11). No obs-
tante, se ha observado que, en pacientes mayores de
40 afios con sincope recurrente, sin cardiopatia es-
tructural significativa y ECG normal, una arritmia
(normalmente asistolia) esta presente durante el sin-
cope en hasta el 50% de los casos!®-!!1,

2.2.3.1 Monitorizacion durante el ingreso. Se debe
realizar monitorizaciéon durante el ingreso (en la
cama o por telemetria) s6lo cuando el paciente tiene
riesgo elevado de arritmias que pongan en riesgo la
vida. En el caso de pacientes con caracteristicas cli-

22e Rev Esp Cardiol. 2009;62(12):1466.e1-e52

nicas de anomalias ECG que sefalan a un sincope
arritmico, como los que se enumeran en la tabla 11,
puede ser util una monitorizaciéon con ECG durante
unos pocos dias, sobre todo si la monitorizacién se
realiza inmediatamente después del sincope.
Aunque en estas circunstancias el rendimiento diag-
nostico de la monitorizacién con ECG puede ser
solo del 16%%, esta justificada por la necesidad de
evitar un riesgo inmediato al paciente.

2.2.3.2 Monitorizacion con Holter. En la practica
habitual, la monitorizacion con ECG se suele rea-
lizar con grabadoras Holter convencionales de
24-48 h o incluso de 7 dias. Sin embargo, como en
la mayoria de los pacientes los sintomas no se re-
piten durante el periodo de monitorizacion, el ren-
dimiento verdadero del Holter en el sincope puede
ser de tan s6lo un 1-2% en una poblacién no selec-
cionada. En el 15% de los pacientes los sintomas no
estuvieron asociados a la arritmia'’>2. Por lo tanto,
en estos pacientes se podria excluir una alteracion
del ritmo como causa del sincope. La monitoriza-
cion con Holter en el sincope no es un procedi-
miento caro por coste de la realizacion de la prueba,
pero si que es caro en coste por diagndstico. La mo-
nitorizacion con Holter en el sincope puede tener
mas valor cuando los sintomas son muy frecuentes.
Los episodios diarios de pérdida del conocimiento
unicos o multiples pueden aumentar el potencial de
la correlaciéon sintomas-ECG. La experiencia en pa-
cientes con sintomas muy frecuentes indica que mu-
chos de ellos tienen seudosincope psicogeno. Es in-
dudable que en este tipo de pacientes los hallazgos
verdaderamente negativos de la monitorizacién con
Holter pueden ser utiles para confirmar la causa
subyacente.

2.2.3.3 Grabadoras de eventos externas prospec-
tivas. Las grabadoras de eventos son dispositivos
externos que el paciente activa cuando aparecen los
sintomas. Mientras que este tipo de grabadoras
pueden ser utiles para el estudio de pacientes con
palpitaciones!!?, no tiene ninglin papel en la evalua-
cion del sincope.

2.2.3.4 Grabadoras de bucle externas. Estos dispo-
sitivos tienen una memoria de bucle que graba y
borra el ECG continuamente. Cuando el paciente
lo activa, normalmente después de que el sintoma
haya tenido lugar, se guardan en la memoria los
5-15 min de ECG previos a la activacion, que
pueden recuperarse para el analisis. Este sistema va
conectado al paciente a través de unos electrodos de
parche cutaneos. Los estudios previos han dado re-
sultados conflictivos sobre la utilidad de las graba-
doras de bucle externas: un estudio demostré que
las grabadoras de bucle retrospectivas permitian
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Recomendaciones: monitorizacion electrocardiografica

Recomendaciones Clase®  Nivel®
Indicaciones
— La monitorizacion ECG esta indicada en pacientes con hallazgos clinicos o electrocardiograficos que indiquen sincope B
arritmico (tabla 10). La duracidn (y la tecnologia) de la monitorizacion debe ser seleccionada de acuerdo con el riesgo
y la tasa prevista de recurrencia del sincope:
¢ La monitorizacion inmediata durante el ingreso (en cama o telemétrica) esta indicada en los pacientes de alto riesgo | C
definidos en la tabla 11
* La monitorizacion con Holter esta indicada en pacientes que tienen sincopes o presincopes con mucha frecuencia | B
(=1 por semana)
e La GBI esta indicada en:
— La fase precoz de evaluacion de pacientes con sincope recurrente de origen incierto, sin criterios de alto riesgo (tabla 11) | B
y una alta probabilidad de recurrencia en el periodo de duracion de la bateria del aparato
— En pacientes de alto riesgo en los que una evaluacion exhaustiva no demostré una causa para el sincope o dio lugar I B
a un tratamiento especifico
* Se debe considerar la GBI para evaluar la contribucion de la bradicardia antes de colocar un marcapasos en pacientes lla B
con sospecha o certeza de sincope reflejo con episodios sincopales frecuentes o traumaticos
* Se debe considerar un GBE en pacientes con un intervalo entre sintomas > 4 semanas lla B
Criterios diagnosticos
— La monitorizacion ECG es diagndstica cuando se detecta una correlacion entre el sincope y las arritmias | B
(bradiarritmias o taquiarritmias)
— En ausencia de esta correlacion, la monitorizacion ECG es diagnostica cuando se detectan periodos de bloqueos AV | C
de tercer grado o Mobitz Il 0 una pausa sinusal > 3 s (con la posible excepcion de personas jovenes entrenadas, durante
el suefio, pacientes medicados o fibrilacion auricular autolimitante), o cuando se detecta una TV o TSV paroxistica
prolongada rapida
La ausencia de arritmias durante el sincope excluye un sincope arritmico
— La documentacion ECG de presincope sin ninguna arritmia relevante no es una variable subrogada precisa para el sincope 1l C
— Las arritmias asintomaticas (distintas de las anteriormente citadas) no son una variable subrogada precisa para el sincope Il C
- La bradicardia sinusal (en ausencia de sincope) no es una variable subrogada precisa para el sincope Il C

AV: auriculoventricular; ECG: electrocardiografica; GBE: grabadora de bucle externa; GBI: grabadora de bucle implantable; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia

ventricular.
2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.

obtener la documentacién electrocardiografica del
sincope en hasta un 25% de los pacientes reclu-
tados''* y monitorizados durante 1 mes, mientras
que en otro estudio'’® las grabadoras de bucle ex-
ternas no fueron utiles. Un estudio reciente ha des-
crito que las grabadoras de bucle tuvieron un
mayor rendimiento diagnodstico cuando se las com-
par6 con la monitorizacion con Holter!''s. Sin em-
bargo, debido a que el cumplimiento de los pa-
cientes normalmente no dura mas de unas pocas
semanas, no se puede conseguir una correlacion
sintomas-ECG cuando la recurrencia del sincope es
poco frecuente.

2.2.3.5 Grabadoras de bucle implantables. Este tipo
de grabadoras se implantan subcutaneamente con
anestesia local y tienen una autonomia de hasta 36
meses. Estos dispositivos tienen una memoria de bucle
de fase sélida que puede almacenar las grabaciones de
ECG retrospectivamente, cuando se activan ya sea
por el paciente o por un acompafiante, normalmente
después de un episodio sincopal'®!* o cuando se ac-
tivan automaticamente en caso de arritmias predefini-
das!®17 Algunos de estos dispositivos tienen la capa-

cidad de transmitir las sefiales por via telefonica. Las
ventajas de las grabadoras de bucle implantables son
las grabaciones continuas de alta fidelidad en bucle.
Las desventajas incluyen la necesidad de realizar una
intervencion quirurgica menor, el hecho de que al-
gunas veces pueda ser dificil distinguir entre arritmias
supraventriculares y ventriculares, la presencia de in-
fradeteccion o supradeteccion que puede llenar la me-
moria y el alto coste del dispositivo implantable. Las
grabadoras de bucle implantables tienen un coste ini-
cial elevado. Sin embargo, si la correlacion sinto-
mas-ECG se puede conseguir en un nimero sustancial
de pacientes durante la vida util del dispositivo, el ana-
lisis del coste del rendimiento sintoma-ECG ha de-
mostrado que el dispositivo implantable puede tener
una relacion coste-eficacia mas favorable que la estra-
tegia de investigacion convencional!'”!8, En la expe-
riencia inicial, los dispositivos implantables se usaban
para el diagnostico de pacientes con sincope de causa
desconocida al final de un proceso diagnostico nega-
tivo. En una serie pequefia de pacientes altamente se-
leccionados, la correlacion sintomas-ECG se alcanzo
en el 88% de los pacientes dentro de una media de 5
meses desde la implantacion!®, Los datos agrupados
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de nueve estudios!®10418.1-124 ¢on 506 pacientes con
sincope de causa desconocida al final de una investi-
gacion convencional completa, muestran que habia
una correlacion entre el sincope y el ECG en 176 pa-
cientes (35%); de éstos, el 56% tenia asistolia (o bradi-
cardia en unos pocos casos) en el momento de la gra-
bacion del episodio, el 11% tenia taquicardia y el 33%
no tenia arritmia. En los datos agrupados de siete
estudios!®108:119-123 " erg mucho mas improbable que el
presincope se asociara a una arritmia que el sincope.
Estos resultados indican que, en ausencia de una
arritmia documentada, el presincope no puede consi-
derarse una variable subrogada del sincope; por el
contrario, la documentacién de una arritmia significa-
tiva en el momento del presincope puede considerarse
un hallazgo diagnodstico (véase «Recomendaciones:
monitorizacion electrocardiografica»).

Existen otras areas de interés, ademas del sincope
de causa desconocida, en las que se ha estudiado las
grabadoras de bucle implantables:

— Pacientes con sospecha de epilepsia pero cuyo
tratamiento se haya demostrado ineficaz®.

— Pacientes con sospecha de sincope neurome-
diado recurrente cuando la comprension del meca-
nismo del sincope espontaneo puede alterar el en-
foque terapéutico!'’.

— Pacientes con bloqueo de rama en los que el
BAY paroxistico sea probable a pesar de un estudio
electrofisiologico completo negativo'?,

— Pacientes con cardiopatia estructural definida
y/o taquiarritmia ventricular no sostenida en los
que una taquiarritmia ventricular sea probable a
pesar de que el estudio electrofisiologico completo
sea negativo'’,

— Pacientes con caidas de causa desconocida'®.

2.2.3.6 Telemetria remota (en casa). Reciente-
mente se han desarrollado unos sistemas de disposi-
tivos implantables y externos capaces de realizar un
registro ECG continuo o con una memoria en bucle
de 24 h, con transmision inalambrica (a tiempo
real) a un centro de servicios. Se envian informes
diarios e informes de aviso para episodios predefi-
nidos desde el centro al médico. Los datos iniciales
demostraron que el sistema de telemetria ambula-
torio cardiaco mévil tenia un rendimiento diagnos-
tico mas elevado que la monitorizacion en bucle ex-
terna activada por el paciente en pacientes con
sincope o presincope'?. Se necesitan evaluaciones
adicionales para conocer mejor el potencial papel
de estos sistemas en el protocolo de estudio diag-
nostico de los pacientes con sincope.

2.2.3.7 Clasificacion de los registros electrocar-
diograficos. Debido a la heterogeneidad de los
hallazgos y a la amplia variedad de trastornos del
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ritmo que se registran con una grabadora de
bucle implantable en el momento del sincope, los
investigadores del International Study on
Syncope of Unknown Etiology (ISSUE) han pro-
puesto una clasificacién dirigida a agrupar las
observaciones en patrones homogéneos con el fin
de definir unos estdndares aceptables que sean
utiles para los estudios futuros y la practica cli-
nica'?’. Esta clasificacion divide los registros de
ECG en cuatro grupos, de acuerdo con el prin-
cipal trastorno del ritmo y el mecanismo sugerido
de sincope (tabla 12).

2.2.3.8 Monitorizacion electrocardiogrdfica en el
sincope: jqué lugar en el protocolo de estudio? El
papel de la monitorizacién ECG no puede definirse
de forma aislada. Los médicos van a guiarse por los
resultados de la evaluacion inicial. En algunas si-
tuaciones, en las que la evidencia clinica indica cla-
ramente un diagnoéstico de sincope reflejo, sobre
todo cuando el sincope ocurre ocasionalmente, la
monitorizacion con ECG puede considerarse inne-
cesaria. En pacientes con sintomas frecuentes o en
los que haya sospecha de sincope arritmico, pero
que no estén en una situacion de alto riesgo, una
grabadora de bucle implantable puede ser util. En
la experiencia inicial, las grabadoras de bucle im-
plantables se usaban como ultimo recurso en la eva-
luacion del sincope después de que todas los estu-
dios fueran negativos. En un estudio'?® se aleatorizé
a 60 pacientes con sincope de causa desconocida a
estrategia «convencional», consistente en una gra-
badora de bucle externa, prueba de la mesa bascu-
lante y estudio electrofisioldégico, o a monitoriza-
cion prolongada con grabadora de bucle
implantable. Los resultados fueron que la estrategia
de la grabadora de bucle implantable inicial tenia
mayores probabilidades de proporcionar un diag-
nostico que la estrategia convencional (el 52 frente
al 20%). No obstante, se excluyd a los pacientes en
situacidn de alto riesgo de arritmias que pusieran en
peligro su vida, asi como a aquellos con fraccioén de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) < 35%. De
acuerdo con estos resultados y debido al valor diag-
nostico limitado de la prueba de basculacion®®®, la
prueba de adenosintrifosfato (ATP)*!?, el estudio
electrofisiologico!'*!? y la monitorizacion con ECG
a corto plazo (Holter, grabadora de bucle externa),
parece ser que el uso precoz de una grabadora de
bucle interna en el protocolo diagndstico puede
convertirse en el estandar de referencia cuando
haya sospecha de una causa arritmica de sincope
pero no esté suficientemente probada para esta-
blecer un tratamiento basado en la etiologia.

La tecnologia futura puede permitir el registro de
multiples sefiales ademas del ECG y dara mayor pro-
tagonismo a las caracteristicas que ocurran durante
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TABLA 12. Clasificacion de los registros ECG obtenidos con GBI y su probable mecanismo

(adaptado de la clasificacion ISSUE)

Clasificacion Mecanismo
propuesto
Tipo 1, asistolia: pausaR-R>3 s Tipo 1A. Parada sinusal: bradicardia sinusal progresiva o taquicardia Probablemente
sinusal inicial seguida por bradicardia sinusal progresiva hasta reflejo
parada sinusal
Tipo 1B. Bradicardia sinusal + BAV: Probablemente
— Bradicardia sinusal progresiva seguida por BAV (y pausas ventriculares) reflejo
con descenso concomitante del ritmo sinusal o
— Comienzo subito de BAV (y pausas ventriculares) con descenso
concomitante del ritmo sinusal
Tipo 1C. BAV: comienzo subito de BAV (y pausas ventriculares) Probablemente
con incremento concomitante del ritmo sinusal intrinseco
Tipo 2, bradicardia: disminucion de FC > 30% Probablemente
0 <40 Ipm durante > 10 s reflejo
Tipo 3, sin cambios o cambios leves Incierto
de FC: variaciones de FC < 30% o > 40 Ipm
Tipo 4, taquicardia: incrementos Tipo 4A. Taquicardia sinusal progresiva Incierto

de FC > 30% o > 120 Ipm

Tipo 4D. TV

Tipo 4B. Fibrilacion auricular
Tipo 4C. TSV (excepto seno)

Arritmia cardiaca
Arritmia cardiaca
Arritmia cardiaca

AV: arritmia ventricular; BAV: bloqueo auriculoventricular; ECG: electrocardiograma; FC: frecuencia cardiaca; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia ventricular.

el sincope espontaneo, mas que en el sincope provo-
cado. Por esta razon, es probable que los monitores
implantables tengan un protagonismo creciente en el
sincope y que su uso se anticipe en el protocolo de
diagnostico en lugar de, o antes de, otras muchas in-
vestigaciones convencionales. No obstante, en el
caso de pacientes con cardiopatia estructural grave
que expone al paciente a una situacion de alto riesgo
de arritmias que pongan en peligro su vida, se debe
usar un desfibrilador cardioversor implantable (DCI)
o realizar un estudio electrofisiologico previo al uso
de sistemas de monitorizacion ECG. Aunque la do-
cumentacion de una bradiarritmia concurrente con
el sincope se considera diagnostica, en algunos casos
puede ser necesaria una evaluacion adicional para
discriminar entre una anomalia cardiaca intrinseca y
un mecanismo reflejo, que es la causa mas frecuente
de bradiarritmia paroxistica en pacientes sin cardio-
patia estructural y ECG normal.

2.2.4 Estudio electrofisioldgico

La eficacia diagnostica del estudio electrofisiolo-
gico para determinar la causa de sincope depende
mucho del grado de sospecha de la anomalia (pro-
babilidad previa a la prueba) y también del proto-
colo del estudio electrofisiologico.

Repasando los datos obtenidos a partir de ocho
estudios que han incluido a un total de 625 pa-
cientes con sincope sometidos a estudio electrofisio-

logico'®, se ha visto que los resultados positivos se
obtuvieron predominantemente en los pacientes
con cardiopatia estructural.

En global, la sensibilidad y la especificidad del es-
tudio electrofisiologico no son buenas. La revision
completa sobre este tema se encuentra en las guias
previas'. En los ultimos afos el desarrollo de mé-
todos no invasivos potentes, como la monitoriza-
cion prolongada, que tienen un valor diagnostico
mayor, ha reducido la importancia del estudio elec-
trofisiologico como prueba diagnéstica. Ademas, el
estudio electrofisiologico ya no esta indicado en pa-
cientes con FEVI severamente deprimida, porque
en estos casos hay un consenso globalizado en que
se debe implantar un DCI independientemente del
mecanismo del sincope, tal como se ha expuesto en
este documento. En la practica clinica, los datos
procedentes de algunos registros muestran que soélo
un 2% de los pacientes con sincope de causa desco-
nocida evaluado por cardioldgos se somete a un es-
tudio electrofisioldgico; este porcentaje es incluso
menor cuando los pacientes son evaluados por
otros especialistas?’31:364036131 = A pesar de ello, esta
prueba sigue siendo ttil para el diagnostico de las
situaciones clinicas especificas que ahora se
enumeran.

2.2.4.1 Sospecha de bradicardia intermitente. La
probabilidad previa a la prueba de bradicardia rela-
cionada con sincope es relativamente elevada en
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Recomendaciones: estudio electrofisioldgico

Recomendaciones Clase? Nivel®
Indicaciones
— En pacientes con cardiopatia isquémica el EEF esta indicado cuando la evolucion inicial sefiala a un origen arritmico | B
del sincope (tabla 10), salvo que ya haya una indicacion establecida para DCI
— En pacientes con bloqueo de rama, el EEF se debe considerar cuando las pruebas no invasivas no han logrado establecer lla B
un diagnéstico
— En pacientes con sincope precedido por palpitaciones breves y repentinas, se debe considerar el EEF cuando las otras lIb B
pruebas no invasivas no hayan logrado establecer un diagnéstico
— En pacientes con sindrome de Brugada, MAVD y miocardiopatia hipertréfica, se puede realizar un EEF en casos seleccionados  1lb C
— En pacientes con ocupaciones de alto riesgo, en los que estan justificados todos los esfuerzos para excluir la causa lIb C
cardiovascular del sincope, se puede realizar un EEF en casos seleccionados
— EI EEF no esta recomendado en pacientes con ECG normal, sin cardiopatia y sin palpitaciones 1] B

Criterios diagnésticos

— EI EEF es diagndstico, y no son necesarias pruebas adicionales, en los siguientes casos:

e Bradicardia sinusal y TRNSC prolongado (> 525 ms)

* Bloqueo de rama junto con un intervalo His-ventriculo > 100 ms o un bloqueo His-Purkinje de segundo o tercer I

o]

grado demostrado durante la estimulacion auricular progresiva o con prueba farmacolégica

¢ |nduccion de TV monomarfica sostenida en pacientes con infarto de miocardio previo |
¢ Induccion de TSV rapida que reproduce sintomas hipotensivos o espontaneos |
—Un intervalo His-ventriculo entre 70 y 100 ms debe considerarse diagndstico lla
— Se puede considerar diagnostica la induccion de TV polimoérfica o la fibrilacion ventricular en pacientes con sindrome IIb
de Brugada o MAVD y en pacientes reanimados de una parada cardiaca

00 W ww

- La induccion de TV polimérfica o la fibrilacion ventricular en pacientes con miocardiopatia isquémica o MCD 1] B

no se considera un hallazgo diagnostico

DC: desfibrilador cardioversor implantable; ECG: electrocardiograma; EEF: estudio electrofisioldgico; MAVD: miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho; MCD:
miocardiopatia dilatada; TRNSC: tiempo de recuperacion del nodo sinusal corregido; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia ventricular.

#Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.

caso de bradicardia sinusal asintomatica (< 50 Ipm)
o bloqueo sinoauricular, documentado normal-
mente por ECG de 12 derivaciones o monitoriza-
cion con ECG.

El valor pronostico del tiempo de recuperacion del
nodo sinusal (TRNS) prolongado no esta bien defi-
nido. Una respuesta anormal se define como > 1,6 o
2 s para TRNS o > 525 ms para el TRNS
corregido™>!3, Sin embargo, un estudio observa-
cional ha demostrado que hay relacion entre TRNS
prolongado en el estudio electrofisiologico y el efecto
de la estimulacién cardiaca en los sintomas. Otro pe-
queno estudio prospectivo ha mostrado que los pa-
cientes con un TRNS corregido > 800 ms tuvieron
un riesgo de sincope 8 veces mayor que los pacientes
con un TRNS corregido por debajo de ese valor!*,

2.2.4.2 Sincope en pacientes con bloqueo de rama
(amenaza de BAV de alto grado). Los pacientes con
bloqueo de rama tienen mas riesgo de BAV de alto
grado. Hay dos factores que aumentan el riesgo de
BAYV en pacientes con bloqueo de rama: una his-
toria de sincope y un intervalo His-ventriculo pro-
longado. El riesgo de sufrir BAV aumenté desde el
2% en pacientes sin sincope hasta un 17% en pa-
cientes con sincope durante un seguimiento de 42
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meses'®. La tasa de progresion hacia un BAV a los
4 anos fue del 4, el 12 y el 24% respectivamente en
los pacientes con intervalos His-ventriculares
< 55 ms (normal), > 70 ms y > 100 ms!3¢.

El desarrollo de bloqueo intrahisiano o infrahi-
siano en la estimulacion auricular creciente es alta-
mente predictora de amenaza de BAV, pero tiene
una sensibilidad baja. El desarrollo de bloqueo in-
trahisiano o infrahisiano mediante estrés farmaco-
logico con farmacos antiarritmicos de clase I pre-
dice el desarrollo ulterior de BAV espontaneo con
una sensibilidad mayor. Sigue siendo incierto el
valor pronéstico de un intervalo His-ventriculo far-
macologicamente prolongado hasta un valor
> 120 ms sin induccion de BAV. Por otra parte, al-
rededor de un tercio de los pacientes con un estudio
electrofisiologico negativo en los que se ha implan-
tado una grabadora de bucle interna sufrieron BAV
intermitente o permanente en el seguimiento'?’. Por
lo tanto, el estudio electrofisiologico tiene una sen-
sibilidad y una especificidad bajas.

En los resultados agrupados de nueve estudios
(1.761 pacientes) la mortalidad total fue de un 28%
a los 40 meses; el 32% de las muertes fueron su-
bitas'. Sin embargo, ni el sincope ni el intervalo
His-ventricular prolongado se asociaron a un riesgo
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mayor de muerte y el tratamiento con marcapasos
no redujo este riesgo'®.

En conclusion, el intervalo His-ventricular pro-
longado o la induccién de BAV por estimulacion
cardiaca o por estrés farmacologico identifica a un
grupo de pacientes con un mayor riesgo de sufrir
BAYV en el seguimiento, pero la ausencia de ha-
llazgos anormales no excluye su aparicion.

2.2.4.3 Sospecha de taquicardia. En pacientes con
sincope precedido por un comienzo subito de palpi-
taciones breves que sugieren taquicardia supraven-
tricular, puede estar indicado un estudio electrofi-
siolégico para evaluar el mecanismo exacto,
especialmente cuando se puede realizar una abla-
cion curativa con catéter.

En pacientes con infarto de miocardio previo y
FEVI preservada, la induccion de una taquicardia
ventricular monomorfica sostenida es claramente
predictora de la causa del sincope!¥’, mientras que
la induccién de una fibrilacion ventricular se consi-
dera un hallazgo no especifico'*®. La ausencia de in-
duccién de arritmias ventriculares identifica a un
grupo de pacientes con menor riesgo de sincope
arritmico'®,

El papel del estudio electrofisiologico y el uso de
estrés farmacologico con antiarritmicos de clase I en
pacientes con sincope y sospecha de sindrome de
Brugada es controvertido®. En un metaanalisis de
datos publicados en todo el mundo procedentes de
1.036 pacientes, en el 54% de los cuales la taquicardia
ventricular o la fibrilacién ventricular se habia indu-
cido mediante estimulacion ventricular prematura,
no se observaron diferencias en los resultados cli-
nicos en un seguimiento de 34 meses!’ (véase
«Recomendaciones: estudio electrofisioldgico»).

2.2.5 Prueba de adenosintrifosfato

Esta prueba requiere la inyeccion rapida (< 2 s) de
un bolo de 20 mg de ATP (o adenosina) durante la
monitorizacion con ECG. La induccion de BAV con
asistolia ventricular > 6 s de duracion o la inducciéon
de un BAV > 10 s se consideran anormales. La
prueba del ATP ha producido respuestas anormales
en algunos pacientes con sincope de origen descono-
cido (especialmente en mujeres de edad avanzada sin
cardiopatia estructural), pero no en controles, lo que
indica que el BAV paroxistico puede ser la causa del
sincope de origen desconocido. Sin embargo, estu-
dios recientes no han demostrado ninguna correla-
cion entre el BAV inducido por ATP y los hallazgos
ECG (documentados por una grabadora de bucle
implantable) durante el sincope espontaneo®®®. Por
lo tanto, el bajo valor predictivo de la prueba no jus-
tifica su uso para la seleccion de pacientes con indi-
cacion de estimulacion cardiaca. Sigue siendo objeto

de investigacion el papel de la liberacion endogena
de adenosina como desencadenante de algunas
formas de sincope debidas a BAV paroxistico de
causa desconocida (el llamado «sincope sensible a la
adenosina») (véase «Recomendaciones: prueba de
adenosintrifosfatoy).

Recomendaciones: prueba de adenosintrifosfato
(ATP)

Recomendaciones Clase? Nivel®
Indicaciones
— Debido a la ausencia de correlacion con el sincope 1] B

espontaneo, la prueba de ATP no puede usarse
como prueba diagndstica para la seleccion
de pacientes que requieran marcapasos

“Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.

2.2.6 Ecocardiografia y otras técnicas de imagen

La ecocardiografia que incluye la evaluacién de
datos hemodinamicos estructurales y funcionales es
una técnica clave para diagnosticar la presencia de
cardiopatia estructural. La ecocardiografia desem-
pefia un papel importante en la estratificacion del
riesgo basada en la FEVI. En presencia de cardio-
patia estructural, se debe realizar otras pruebas
para evaluar la causa cardiaca del sincope. La eco-
cardiografia identifica la causa del sincope en muy
pocos pacientes, en cuyo caso no son necesarias
otras pruebas (p. €j., estenosis adrtica, mixoma au-
ricular, taponamiento, etc.).

En casos seleccionados (p. ej., en la diseccion o
hematoma aortico, tromboembolia pulmonar,
masas cardiacas, enfermedades pericardicas y mio-
cardicas, anomalias congénitas de las arterias coro-
narias) puede realizarse una ecocardiografia transe-
sofagica, tomografia computarizada o resonancia
magnética (véase «Recomendaciones:
ecocardiografia»).

Recomendaciones: ecocardiografia

Recomendaciones Clase® Nivel®
Indicaciones
— La ecocardiografia esta indicada para el diagndstico B

y la estratificacion del riesgo en pacientes con
sospecha de cardiopatia estructural

Criterios diagndsticos
— La ecocardiografia sola es diagnéstica de la causa B
de sincope en la estenosis aortica severa,
los trombos o los tumores cardiacos obstructivos,
el taponamiento pericérdico, la diseccion adrtica
y las anomalias congénitas de las arterias coronarias

“Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
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2.2.7 Prueba de esfuerzo

El sincope inducido por ejercicio es poco fre-
cuente. La prueba de esfuerzo debe realizarse a pa-
cientes que han experimentado episodios de sin-
cope durante un esfuerzo o poco después. Se debe
realizar una cuidadosa monitorizacidn electrocar-
diografica y de presion arterial tanto durante la
prueba como durante la fase de recuperacion, ya
que el sincope puede ocurrir durante o inmediata-
mente después del ejercicio. Estas dos situaciones
deben considerarse de forma separada. De hecho,
el sincope que tiene lugar durante el ejercicio
puede deberse a causas cardiacas (incluso cuando
algunos casos clinicos han demostrado que puede
ser una manifestacion de una vasodilatacion re-
fleja exagerada), mientras que el sincope que
ocurre después del ejercicio es casi con total segu-
ridad secundario a un mecanismo reflejo. Los
BAYV de segundo y tercer grado inducidos por ejer-
cicio y relacionados con la taquicardia se localizan
distalmente al nodo AV y predicen una progresion
hacia BAV permanente. El ECG de reposo
muestra con frecuencia anomalias intraventricu-
lares de la conducciéon'!. No hay datos que res-
palden la indicaciéon de prueba de esfuerzo en la
poblacion global con sincope (véase «Recomenda-
ciones: prueba de esfuerzo»).

Recomendaciones: prueba de esfuerzo

Recomendaciones Clase* Nivel®
Indicaciones
— La prueba de esfuerzo esta indicada en pacientes C

que sufren sincope durante o poco después
de realizar un esfuerzo

Criterios diagnosticos

— La prueba de esfuerzo es diagnostica cuando C
el sincope se reproduce durante o inmediatamente
después del ejercicio en presencia de anomalias
en el ECG o hipotension severa

— La prueba de esfuerzo es diagnostica si se desarrolla | C
un BAV de segundo o tercer grado Mobitz Il durante
el ejercicio, incluso sin sincope

BAV: bloqueo auriculoventricular; ECG: electrocardiograma.
#Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.

2.2.8 Cateterismo cardiaco

La angiografia coronaria debe llevarse a cabo
cuando haya sospecha de isquemia o infarto de
miocardio, con el fin de descartar arritmias indu-
cidas por la isquemia.
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2.2.9 Examen psiquiatrico

El sincope y la psiquiatria interaccionan de dos
formas. Varios psicofarmacos pueden contribuir al
sincope a través de la hipotensidén ortostatica y la
prolongacion de los intervalos QT. La interrupcion
de una pauta farmacoldgica psiquiatrica puede
tener consecuencias psiquiatricas severas y no debe
realizarse sin los conocimientos adecuados.

La segunda interaccion tiene que ver con los ata-
ques «funcionales». El término «funcional» se utiliza
para situaciones que se parecen a situaciones soma-
ticas conocidas, sin que se encuentre una explicacion
somatica, en las que se supone que hay un meca-
nismo psicologico. Hay dos tipos de pacientes que
se pueden incluir en el diagnostico diferencial de la
pérdida transitoria del conocimiento. En ambos
tipos, los pacientes son no respondedores y no pre-
sentan un control motor normal, lo que hace que las
caidas sean frecuentes. En uno de los tipos, los mo-
vimientos groseros se parecen a los ataques epilép-
ticos; estos ataques se han descrito como «seudoepi-
lepsia», «ataques no epilépticos», «ataques
psicogenos no epilépticos» y «trastornos convulsivos
no epilépticos». En el otro tipo no hay movimientos
groseros, de forma que los ataques se parecen al sin-
cope o a una pérdida del conocimiento de larga du-
racion. Estos ataques se han descrito como «sincope
psicogeno», «seudosincope», «sincope de origen psi-
quiatricon» y «sincope de causa médica descono-
cida». Es importante sefalar que los ultimos dos tér-
minos no concuerdan con la definicién de sincope,
ya que no hay hipoperfusion cerebral en la pérdida
transitoria del conocimiento de tipo funcional.

La diferencia basica entre la pérdida transitoria
del conocimiento de tipo funcional y el trastorno
que se parece a €l es la ausencia de un mecanismo
somatico: en la seudoepilepsia no hay una actividad
cerebral epileptiforme; en el seudosincope la presion
arterial y la frecuencia cardiaca no son bajas y el
electroencefalograma (EEG) no muestra actividad
delta o aplanamiento durante el ataque.

La frecuencia de este tipo de ataques no se co-
noce, ya que varia dependiendo del entorno. La pér-
dida transitoria del conocimiento de tipo funcional
que se parece a la epilepsia ocurre en un 15-20% de
los casos en las clinicas especializadas en epilepsia y
en hasta un 6% en las clinicas de sincope'*.

Diagnostico. Normalmente el seudosincope dura
mas que el sincope: los pacientes pueden perma-
necer tumbados en el suelo durante muchos mi-
nutos; 15 min no es excepcional. Otras claves son la
alta frecuencia (incluso numerosos ataques en un
dia) y la ausencia de un desencadenante recono-
cible. La presencia de traumatismo no excluye la
pérdida transitoria del conocimiento de tipo fun-
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cional: se ha documentado traumatismo en mas del
50% de los seudoataques. Los ojos suelen estar
abiertos en los ataques epilépticos y en el sincope,
pero normalmente estan cerrados en la pérdida
transitoria del conocimiento de tipo funcional. La
documentacion de los ataques es muy util; los para-
metros que hay que evaluar son la postura y el tono
muscular (grabacién con video o estudio neurold-
gico), presion arterial, frecuencia cardiaca y EEG.
Este es factible debido a que los trastornos funcio-
nales son susceptibles a la sugestion, lo que permite
un diagnostico casi certero'*2. Durante la prueba de
la mesa basculante, la combinacion de pérdida apa-
rente del conocimiento con pérdida del control
motor, con presidon arterial, frecuencia cardiaca y
EEG normales descarta el sincope y la mayoria de
las formas de epilepsia.

Poder probar la naturaleza de los ataques es util
para confirmar el diagnodstico. Puede ser dificil co-
municar al paciente el diagnostico de «psicogeno»,
pero sin este diagnostico la derivacion puede ser im-
posible. Una explicacion psicoldgica puede hacer
creer a los pacientes que son responsables personal-
mente o que fingen los ataques a proposito. Los pa-
cientes perciben sus ataques como involuntarios, y
probablemente lo sean. Hacer hincapié en que los
ataques son tan involuntarios como en el sincope o
el ataque epiléptico evita la estigmatizacion y los
conflictos y ofrece opciones terapéuticas (véase
«Recomendaciones: examen psiquiatrico»).

2.2.10 Examen neuroldgico
Recomendaciones: examen psiquiatrico

Recomendaciones Clase? Nivel®
Indicaciones
— El examen psiquidtrico estd indicado en pacientes en I C
que se sospecha que el T-LOC es un seudosincope
psicogeno

— Se puede considerar la prueba de la mesa basculante, Ib C
preferiblemente con grabacion simultanea de EEG
y monitorizacién con video, para el diagndstico
de T-LOC que se parece al sincope (seudosincope)
0 epilepsia

EEG: electroencefalograma; T-LOC: pérdida transitoria del conocimiento.
aClase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.

En esta seccion se exponen los trastornos neuro-
légicos que causan sincope o que se parecen a ¢l y
las pruebas neurologicas en el sincope.

2.2.10.1 Situaciones clinicas.

Disfuncion autonomica. En la disfuncion del sis-
tema nervioso autondémico, el sistema nervioso au-
tonémo no puede hacer frente a las demandas fisio-

logicas, lo que se expresa como hipotension
ortostatica. La hipotension tras ejercicio, una situa-
cion relacionada, se refiere a la hipotensidn directa-
mente después del cese de la actividad fisica. Existen
tres categorias de disfuncion del sistema nervioso
autonomico.

— La disfuncién primaria del sistema nervioso
autonémico comprende la enfermedad neurolo-
gica degenerativa, como la disfuncion pura del
sistema nervioso autondémico, la atrofia sistémica
multiple, la enfermedad de Parkinson y la de-
mencia de los cuerpos de Lewy!'#.

— La disfuncién secundaria del sistema nervioso
autondémico incluye la lesion del sistema autonomo
por otras enfermedades, como la diabetes mellitus,
la amiloidosis y varias polineuropatias'.

— La hipotensién ortostatica inducida por far-
macos es la causa mas frecuente de hipotension
ortostatica; los farmacos que mas comunmente
causan hipotensién ortostatica son antihiperten-
sivos, diuréticos, antidepresivos triciclicos, fenotia-
cidas y alcohol. Mientras que en la disfuncion pri-
maria y secundaria del sistema nervioso autonémico
la disfuncién se debe a lesion estructural en el sis-
tema nervioso auténomo (ya sea el central o el peri-
férico), en la hipotensioén ortostatica inducida por
farmacos el fallo es funcional.

Se debe considerar el examen neurologico en la
disfuncion primaria del sistema nervioso autonoé-
mico. Los signos de aviso son impotencia precoz y
trastornos en la miccion y, mas tardiamente, par-
kinsonismo y ataxia. La derivacién en los casos de
disfuncion secundaria del sistema nervioso autonoé-
mico y en la hipotensidon ortostatica inducida por
farmacos depende del tipo de médicos que tratan la
enfermedad subyacente.

Trastornos cerebrovasculares. El «robo de la sub-
clavia» se refiere al desvio de flujo sanguineo hacia
el brazo a través de la arteria vertebral debido a es-
tenosis u oclusion de la arteria subclavia. El TIA
puede ocurrir cuando el flujo a través de la arteria
vertebral no puede irrigar el brazo y parte del ce-
rebro cuando se hace fuerza con el brazo. El «robo»
afecta mas frecuentemente al lado izquierdo.
Cuando se detecta con ultrasonidos, el «robo» es
asintomatico en el 64% de los casos'*. Un TIA sdlo
es probable que se deba a «robo» cuando es verte-
brobasilar (véase mas adelante) y esta asociado al
ejercicio de uno de los brazos. No hay informes fia-
bles de pérdida del conocimiento aislada sin sin-
tomas o signos neurologicos focales en el «robo de
la subclavia».

El TIA relacionado con una arteria carotida no
causa pérdida transitoria del conocimiento. Cuando
casi todas las arterias cerebrales estan ocluidas, es
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TABLA 13. Valor de la historia clinica para distinguir entre ataque y sincope

Hallazgos clinicos que sugieren el diagnéstico

Probable ataque

Probable sincope

Sintomas previos al episodio

Hallazgos durante la pérdida de conocimiento
(segun lo observado por un testigo ocular)

Aura (como un olor extrafio)

Los movimientos tonicoclonicos suelen ser
prolongados y su comienzo se corresponde
con la pérdida del conocimiento

Movimiento clonico hemilateral

Automatismos claros como masticar, relamerse
los labios 0 espuma en la boca (ataque parcial)

Nauseas, vomitos, malestar abdominal,
sensacion de sudor frio (neuromediado)
Mareos, vision borrosa

Los movimientos tonicoclonicos son siempre
de corta duracion (< 15 s) y empiezan siempre
después de la pérdida del conocimiento

Morderse la lengua

Cara azulada
Sintomas tras el episodio Confusion prolongada
Dolor muscular

Normalmente de corta duracion
Nauseas, vomitos, palidez (neuromediado)

Otros hallazgos clinicos de menor valor que hacen sospechar un ataque (baja especificidad)

Historia familiar

Hora del episodio (noche)

Sensacion de «pinchazos» antes del episodio
Incontinencia tras el episodio

Heridas tras el episodio

Dolor de cabeza tras el episodio
Somnolencia tras el episodio

Nauseas y malestar abdominal

Adaptado de Hoefnagels et al°.

extremadamente raro que la obstruccion transitoria
de los vasos que quedan afecte a la conciencia so6lo
en la bipedestacion. Ademas, los signos neurolo-
gicos focales son mucho mas prevalentes.

El TIA del sistema vertebrobasilar puede causar
pérdida del conocimiento, pero siempre hay signos
focales, normalmente debilidad en las piernas, paso
vacilante y ataxia de las piernas, paralisis oculomo-
tora y disfuncién orofaringea. En términos prac-
ticos, un TIA es un déficit focal sin pérdida del co-
nocimiento, mientras que el sincope es lo contrario.

Migraria. El sincope ocurre con mas frecuencia
en pacientes con migrafia, que tienen una preva-
lencia mas elevada de sincope y a menudo sincope
frecuente!®. Los ataques sincopales y migrafiosos
no suelen ocurrir juntos en estos pacientes.

Epilepsia. La epilepsia puede causar pérdida
transitoria del conocimiento: se trata de pacientes
no respondedores, que se caen y luego tienen am-
nesia. Esto solamente ocurre en los ataques globa-
lizados aténicos, tonicoclonicos, clonicos y to-
nicos. En la epilepsia de ausencia en los nifios y en
la epilepsia parcial compleja en los adultos, la con-
ciencia esta alterada pero no se pierde; estos pa-
cientes permanecen de pie durante los ataques, a
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diferencia de lo que ocurre en la pérdida transi-
toria del conocimiento.

La flacidez completa durante la pérdida del co-
nocimiento va en contra de la epilepsia. La tinica
excepcion es el «ataque atonico», pero es raro y
ocurre sin desencadenante en niflos con problemas
neurolégicos preexistentes. Los movimientos
pueden estar presentes tanto en la epilepsia como
en el sincope. En la epilepsia, los movimientos
duran aproximadamente 1 min y en el sincope, se-
gundos. Las convulsiones en la epilepsia son am-
plias, ritmicas y normalmente sincronicas, mien-
tras que en el sincope suelen ser asincronicas,
pequefias y no ritmicas. Sin embargo, las convul-
siones sincronicas pueden ocurrir en el sincope!* y
los testigos oculares pueden informar sobre el tipo
de movimientos incorrectamente'’. En el sincope
los movimientos solo se producen después del co-
mienzo de la pérdida del conocimiento y después
de la caida; no es asi en la epilepsia.

El sincope suele ser desencadenado; la epilepsia,
raramente. Los desencadenantes en la epilepsia re-
fleja, como las luces que se encienden y se apagan,
difieren de los del sincope. Un aura tipica consiste en
una sensacion creciente en el abdomen (aura epigas-
trica) o un olor desagradable inusual. La sensacion
creciente ocurre raramente en el sincope. La sudora-
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cion y la palidez no son comunes en la epilepsia. La
mordedura de la lengua es mucho mas frecuente en
la epilepsia y se produce sobre el costado de la
lengua, mientras que en el sincope se produce en la
punta>'¥’. La incontinencia urinaria se produce en
los dos. Los pacientes pueden sentirse confusos des-
pués del ataque durante bastante tiempo en la epi-
lepsia, mientras que en el sincope normalmente se re-
cupera la lucidez de forma inmediata (tabla 13). El
dolor de cabeza, el dolor muscular y la elevacion de
la creatincinasa y la prolactina son mucho mas fre-
cuentes después de la epilepsia.

Otros ataques. La cataplexia es una paresia o para-
lisis desencadenada por las emociones, normalmente
la risa. Los pacientes estan conscientes, de forma que
no se produce amnesia. Junto con la somnolencia
diurna, la cataplexia asegura un diagnostico de
narcolepsia.

Las caidas pueden deberse a sincope; los ancianos
pueden no ser conscientes de haber perdido el cono-
cimiento. En algunos individuos los trastornos pos-
turales, el paso vacilante y el equilibrio pueden pare-
cerse a las caidas del sincope.

El término drop attacks (caidas fulminantes) se usa
de forma variable para la enfermedad de Méniére,
ataques epilépticos aténicos y caidas de causa desco-
nocida. El uso mas claro del término se aplica a mu-
jeres de mediana edad (raramente a los varones) que
de repente se dan cuenta de que estin cayéndose'®.
Soélo recuerdan haberse golpeado contra el suelo. Las
caidas por causa desconocida merecen atencion
médica'*,

2.2.10.2 Pruebas neurologicas.

Electroencefalografia. Los EEG entre ataques son
normales en el sincope>'*. Un EEG normal entre
dos ataques no puede descartar una epilepsia, pero
siempre tiene que interpretarse en un contexto cli-
nico. Cuando haya dudas, es mejor posponer el
diagnéstico de epilepsia  que diagnosticarlo
incorrectamente.

No se recomienda un EEG cuando el sincope sea
la causa mas probable de la pérdida transitoria del
conocimiento, pero si cuando la epilepsia sea la
causa mas probable o cuando los datos clinicos
sean equivocos. El EEG puede ser util para esta-
blecer el seudosincope psicogeno cuando se registra
durante un ataque provocado.

Tomografia computarizada y resonancia magné-
tica nuclear. No existen estudios que hayan eva-
luado el uso de las técnicas de imagen cerebral en el
sincope. La tomografia computarizada o la reso-
nancia magnética nuclear en el sincope no compli-
cado deben evitarse. La imagen puede ser necesaria
basandose en el examen neurologico.

Estudios neurovasculares. No hay estudios que in-
diquen que la eco-Doppler carotidea sea util en pa-
cientes con sincope tipico (véase «Recomendaciones:
examen neuroldgico»).

Recomendaciones: examen neurolégico

Recomendaciones Clase* Nivel®
Indicaciones
— El examen neuroldgico esta indicado en pacientes | C
en los que se sospecha que el T-LOC es epilepsia
— El examen neuroldgico esta indicado cuando | C

el sincope se debe a disfuncion autonémica
con el fin de evaluar la enfermedad subyacente
— No estan indicados EEG, ultrasonidos de las arterias 1l B
del cuello, tomografia computarizada o imagen
por resonancia magnética del cerebro, a menos
que se sospeche una causa no sincopal de T-LOC

EEG: electroencefalograma; T-LOC: pérdida transitoria del conocimiento.
“Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.

PARTE 3. TRATAMIENTO

Principios globales del tratamiento del sincope

Los objetivos principales del tratamiento de los
pacientes con sincope son prolongar la supervi-
vencia, limitar las lesiones fisicas y prevenir las re-
currencias. La importancia y la prioridad de estos
objetivos dependen de la causa del sincope. Por
ejemplo, en pacientes con taquicardia ventricular
que causa sincope, el riesgo de mortalidad es clara-
mente predominante, mientras que en pacientes con
sincope reflejo lo es la prevencion de las recurren-
cias o reduccion de las lesiones.

Conocer la causa del sincope desempena un papel
fundamental en la seleccion del tratamiento. Una
vez esclarecida la causa, el segundo objetivo es eva-
luar el mecanismo que produce el sincope. Por
ejemplo, el mecanismo es obvio en el caso del BAV
en el contexto de los defectos en la conduccion in-
traventricular, pero puede ser mas complejo en el
contexto del sincope reflejo: jes cardioinhibitorio,
vasodepresor o una respuesta mixta?

El estudio de la causa y el del mecanismo del sin-
cope se realizan normalmente al mismo tiempo y
pueden conducir a tratamientos diferentes (o au-
sencia de tratamiento). Por ejemplo, el sincope du-
rante la fase aguda de un infarto de miocardio infe-
rior suele ser de origen reflejo y la consecuente
bradicardia severa, hipotension o ambas son solo
una parte del infarto y deben ser tratadas como una
complicacion de éste. Por otra parte, el sincope re-
flejo recurrente debido a bradicardia severa, hipo-
tension o ambas en ausencia de una enfermedad
aguda debe ser tratado por lo que es. Por ultimo, el
tratamiento optimo del sincope debe dirigirse a la
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Tratamiento del sincope
Evaluacion diagnostica
Reflejo e intolerancia : De causa desconocida
ortostatica Cardiaco y riesgo elevado de MSG
P. g, ?nf'ermedad
Impredecible  Predecible Arritmias Estructural arterial coronaria,
oalta 0 baja_ cardiacas (cardiaco o M?\}I)é R('/%HO'
frecuencia frecuencia cardiopulmonar) canalopatfas
Fig. 8. Tratamiento del sincope. DCI: Considerar Suele ser Tratamiento Tratamiento Considerar DCI
g : : . tratamiento suficiente especifico de la segun las guias
desfllbrllador cardlqversor |mplantable: especifico 0 educar, de la enfermedad vigentes de DCI
ECG: electrocardiograma; ~ MCAVD: tratamiento | | tranquilizar, arritmia subyacente
miocardiopatia arritmogénica del ven- tardio evitar los causal
triculo derecho; MCD: miocardiopatia (guiado por | |desencadenantes
dilatada; MCHO: miocardiopatia hiper- los drcslsgétédos
tréfica obstructiva; MSC: muerte stbita g )
cardiaca.

causa de la hipoperfusion cerebral global. Sin em-
bargo, en la medida en que estas causas no son co-
nocidas o no responden al tratamiento (p. €j., no
hay un tratamiento especifico para el BAV degene-
rativo), el tratamiento se debe dirigir a los meca-
nismos que conducen a la hipoperfusioén cerebral
global (estimulacidn cardiaca en el ejemplo). El es-
quema global del tratamiento esta basado en la es-
tratificacion del riesgo y la identificacion de los me-
canismos especificos siempre que sea posible, tal
como se resume en la figura 8.

3.1 Tratamiento del sincope reflejo
y la intolerancia ortostatica

Introduccion

Esta seccion trata de las medidas e intervenciones
dirigidas a la prevencion del sincope reflejo (vaso-
vagal, situacional, sindrome del seno carotideo) y del
sincope secundario a disfuncion del sistema nervioso
autonomico con hipotension ortostatica. Aunque
existen muchos mecanismos fisiolégicos que pro-
ducen sincope, las estrategias para la prevencion del
sincope se aplican a todo el espectro de causas. El
objetivo del tratamiento es la prevencion primaria de
recurrencia y lesiones asociadas y la mejoria de la ca-
lidad de vida, pero no la prolongacion de la
supervivencia.

Medidas sobre el estilo de vida

Desde la publicacion de las Guias de 2004, los
mayores avances en el tratamiento se encuentran en
el campo de las medidas sobre el estilo de vida, pro-
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cedentes del conocimiento de la fisiologia basica y
los estudios clinicos controlados.

La piedra angular del tratamiento no farmacologico
de los pacientes con sincope reflejo es la educacion y
tranquilizacion en cuanto a la naturaleza benigna de
este trastorno. En global, el tratamiento inicial consta
de educacion para reconocer y evitar en lo posible los
desencadenantes (p. ¢j., los lugares abarrotados y ca-
lurosos, la deplecion de volumen), el reconocimiento
precoz de los sintomas prodrémicos y realizacion de
maniobras para interrumpir el episodio (p. €j., colo-
carse en supino, maniobras de contrapresion fisicas).
Cuando sea posible, los desencadenantes deben abor-
darse de forma directa, como la supresion de la tos en
el sincope por tos. Es importante procurar evitar los
farmacos que reducen la presion arterial (como blo-
queadores alfa, diuréticos y alcohol).

En los casos de sincope impredecible y frecuente,
puede ser necesario un tratamiento adicional. En
especial en los casos de:

— Sincope muy frecuente que altera la calidad de
vida.

— Sincope recurrente con o sin prodromos muy
breves que expone al paciente a riesgo de
traumatismo.

— Sincope durante actividades de alto riesgo (p.
¢j., durante la conduccion, manejo de maquinaria,
vuelo, deporte competitivo, etc.).

3.1.1 Sincope reflejo

3.1.1.1 Opciones terapéuticas
Maniobras de contrapresion fisica. Los tratamientos
«fisicos» no farmacoldgicos estan emergiendo como
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tratamientos de primera linea del sincope reflejo. Dos
estudios clinicos®*** han demostrado que las manio-
bras de contrapresion de presion (MCP) de las piernas
(cruzar las piernas) o de los brazos (entrelazar las
manos con fuerza y tensar los brazos), son capaces de
inducir un aumento significativo de la presion arterial
durante la fase de sincope reflejo inminente, que per-
mite al paciente evitar o retrasar la pérdida del conoci-
miento en la mayoria de los casos. Los resultados se
han confirmado en un estudio clinico prospectivo
multicéntrico’® que ha evaluado la eficacia de las MCP
en la vida diaria en 223 pacientes, de 38 £ 15 afios, con
sincope reflejo recurrente y sintomas prodromicos re-
conocibles: 117 pacientes fueron aleatorizados a re-
cibir unicamente tratamiento convencional estandari-
zado y 106 pacientes recibieron tratamiento
convencional y entrenamiento en MCP. La carga
media de sincope anual durante el seguimiento fue sig-
nificativamente menor en el grupo entrenado en MCP
que en el grupo control (p < 0,004). En total, el 51%
de los pacientes con tratamiento convencional y el
32% de los pacientes entrenados en MCP sufrieron re-
currencia de sincope (p < 0,005). La supervivencia
libre de recurrencias actuarial fue mejor en el grupo de
tratamiento (log-rank test, p < 0,018), dando lugar a
una reduccion del riesgo relativo del 39% (intervalo de
confianza del 95%, 11%-53%). No se describieron
efectos adversos.

Entrenamiento de basculacion. En los pacientes jo-
venes muy motivados con sintomas vasovagales re-
currentes desencadenados por estrés ortostatico, la
prescripcion de periodos progresivamente mas largos
de posturas verticales forzosas (lo que se denomina
«entrenamiento de basculacion») puede reducir la re-
currencia de sincope!® !, Sin embargo, este trata-
miento esta dificultado por el bajo cumplimiento de
los pacientes para continuar el programa de trata-
miento durante un periodo prolongado, y cuatro es-
tudios clinicos controlados y aleatorizados no han
podido confirmar la eficacia a corto plazo del entre-
namiento de basculacion para reducir la tasa de res-
puesta positiva de la mesa de basculacion!>>1%,

Tratamiento farmacologico. Se han probado mu-
chos farmacos para el tratamiento del sincope re-
flejo, con resultados decepcionantes en la mayoria
de los casos. La lista incluye bloqueadores beta, di-
sopiramida, escopolamina, teofilina, efedrina, etile-
frina, midodrina, clonidina e inhibidores de la re-
captacion de serotonina. Mientras que los
resultados en los estudios clinicos no controlados o
estudios clinicos a corto plazo han sido satisfacto-
rios, varios estudios clinicos a largo plazo, prospec-
tivos y controlados por placebo han sido incapaces
de demostrar un beneficio del farmaco activo sobre
el placebo, con algunas excepciones.

Debido a que en el sincope reflejo es frecuente
que haya insuficiencia para alcanzar una vasocons-
triccion adecuada en los vasos periféricos, se han
utilizado vasoconstrictores alfaagonistas (etilefrina
y midodrina). Dos estudios clinicos a doble ciego
de basculacion aguda han demostrado efectos apa-
rentemente contradictorios. Moya et al®® adminis-
traron etilefrina durante 1 semana, después repi-
tieron la prueba y no encontraron diferencias entre
el tratamiento activo y el placebo. Por el contrario,
Kaufman et al'*® administraron una tnica dosis de
midodrina justo 1 h antes de la prueba de bascula-
cion y encontraron una reduccién significativa de
sincope durante la prueba en el grupo de trata-
miento activo. La etilefrina se ha investigado en un
estudio clinico a doble ciego aleatorizado y contro-
lado con placebo'”. Durante el seguimiento, los
pacientes tratados con 25 mg de etilefrina dos veces
al dia o placebo no mostraron diferencias en la fre-
cuencia o el tiempo de recurrencia de sincope. Por
lo tanto, la evidencia no ha podido respaldar el uso
de etilefrina. La midodrina se ha estudiado en tres
estudios clinicos aleatorizados y no cegados en pa-
cientes con sintomas «hipotensivos» muy fre-
cuentes (> 1 sincope/mes)'**1®, Incluso cuando se
define como «neuromediado», hay solapamiento
en las caracteristicas clinicas de los pacientes de
estos estudios con otras formas de intolerancia
ortostatica, lo que dificulta mucho la interpreta-
cion de estos resultados. Se han obtenido resul-
tados positivos en un pequefio estudio clinico alea-
torizado de pacientes pediatricos's!. La principal
limitacion de la midodrina es la necesidad de admi-
nistrarla en dosis frecuentes, lo que limita el cum-
plimiento a largo plazo. Es necesario tener precau-
cion en su uso en pacientes varones de edad
avanzada, por sus efectos adversos en el tracto uri-
nario. En conjunto, estos resultados indican que el
tratamiento farmacologico cronico con un agonista
alfa apenas tiene utilidad en el sincope reflejo y que
el tratamiento a largo plazo no debe ser aconsejado
para los sintomas ocasionales. Aunque no ha sido
probado, en pacientes seleccionados puede ser util
la autoadministracion de una tUnica dosis, por
ejemplo, una dosis 1 h antes de permanecer de pie
durante mucho tiempo o antes de realizar una acti-
vidad que suele desencadenar sincope (lo que se de-
nomina la estrategia de la «pastilla en el bolsillo»),
ademas de las medidas sobre el estilo de vida y las
MCP. Hay que tener en cuenta, no obstante, que
actualmente la midodrina no estd disponible en
todos los paises de Europa.

La fludrocortisona se ha demostrado ineficiente
en un pequefio estudio clinico aleatorizado a doble
ciego en nifios'®. La fludrocortisona ha sido utili-
zada ampliamente en adultos con sincope reflejo,
pero no hay evidencias que repalden su uso.
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A los bloqueadores beta se les ha atribuido la ca-
pacidad de reducir el grado de activacion de los me-
canorreceptores ventriculares debido a su efecto
inotrépico negativo en el sincope reflejo. Esta teoria
no se ha confirmado en los resultados de los estu-
dios clinicos. No existe ninguna base para el uso de
bloqueadores beta en otras formas de sincope neu-
romediado. Pueden aumentar la bradicardia en el
sindrome del seno carotideo. No se ha podido de-
mostrar la eficacia de los bloqueadores beta en
cinco de los seis estudios clinicos de seguimiento a
largo plazo!'6167,

La paroxetina se ha demostrado eficaz en un es-
tudio clinico controlado por placebo, que incluyd a
pacientes muy sintomdticos de una institucion'®,
Estos resultados no han sido confirmados por otros
estudios. La paroxetina puede reducir la ansiedad, que
precipita los episodios. La paroxetina es un farmaco
psicotropo que requiere precaucion en el uso en pa-
cientes que no tienen enfermedad psiquiatrica grave.

Estimulacion cardiaca. La estimulacién en el sincope
reflejo ha sido objeto de cinco grandes estudios cli-
nicos multicéntricos, aleatorizados y controlados, que
han producido resultados contradictorios'®!”. En
todos los pacientes, la seleccion previa al implante se
baso en la respuesta a la prueba de la mesa basculante.
Juntando los resultados de los cinco estudios clinicos,
se evalud a 318 pacientes; el sincope recurrio en el 21%
de los pacientes estimulados y en el 44% de los pa-
cientes no estimulados (p < 0,001). Un metaanalisis
reciente de todos los estudios indica que hay una re-
duccion no significativa del 17% en el sincope en los
estudios a doble ciego y una reduccion del 84% en los
estudios en que el grupo control no recibié un marca-
pasos!™. Los resultados suboptimos no son sorpren-
dentes si consideramos que la estimulacion puede
afectar al componente cardioinhibitorio del reflejo va-
sovagal, pero no tiene efecto en el componente vaso-
depresor, que a menudo es el dominante.

Dos estudios clinicos no aleatorizados han eva-
luado la eficacia de la estimulacion seleccionando a
pacientes con asistolia durante el sincope espon-
taneo, documentada mediante grabadora de bucle
implantable. En el estudio de Sud et al'”, después
de la insercion del marcapasos cardiaco, la carga de
sincope se redujo desde 2,7 por afio hasta 0,45 por
afo (p = 0,02). El estudio ISSUE 2!'® hipotetiz6d que
la asistolia espontanea, y no los resultados de la
prueba de basculacion, debe constituir la base para
la seleccion de pacientes para el tratamiento con
marcapasos. Ese estudio hizo el seguimiento de 392
pacientes con supuesto sincope reflejo mediante una
grabadora de bucle implantable. De los 102 pa-
cientes con una correlacién sintoma-ritmo, 53 si-
guieron un tratamiento guiado por la grabadora de
bucle, fundamentalmente estimulacion para la asis-
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tolia. Estos pacientes tuvieron una reducciéon sor-
prendente en la recurrencia de sincope respecto al
tratamiento no guiado por la grabadora de bucle (el
10 frente al 41%; p = 0,002). Hay que destacar que
el ISSUE 2 no es un estudio aleatorizado.
Unicamente proporciona la base para el estudio
que esta actualmente en marcha, el ISSUE 3.

En conclusion, la estimulacion cardiaca desempefia
un papel pequeno en el tratamiento del sincope reflejo,
a menos que se detecte una bradicardia espontanea se-
vera durante la monitorizacion prolongada.

3.1.1.2 Condiciones individuales.

Sincope vasovagal. El manejo de esta situacion
clinica ha sido descrito mas arriba. Hay algunos
aspectos que merecen un énfasis especial. La
prueba de la mesa basculante se puede utilizar
para ensefar a los pacientes a reconocer los sin-
tomas prodroémicos precoces. Se debe ensenar a
todos los pacientes a realizar las MCP, que actual-
mente constituyen la piedra angular del trata-
miento junto con la educaciéon y tranquilizacidon de
los pacientes. En pacientes que siguen sufriendo
desmayos pese a haber tomado las medidas ade-
cuadas en el estilo de vida y pese a las MCP, se
puede considerar la realizacion de un entrena-
miento de basculacion, sobre todo en los pacientes
mas jovenes, muy sintomaticos y muy motivados,
a pesar de que su eficacia no esta probada, porque
puede actuar tranquilizando al paciente sin que se
produzcan efectos secundarios.

Sincope situacional. Las estrategias terapéuticas
son similares a las del sincope vasovagal y ya han
sido tratadas. El tratamiento de la mayoria de las
formas de sincope situacional se basa fundamental-
mente en evitar o mejorar el episodio desencade-
nante. Evitar el desencadenante puede ser dificil,
pero la respuesta se puede atenuar manteniendo el
volumen central, adoptando posturas de proteccion
y enlenteciendo los cambios posturales.

Sindrome del seno carotideo. La estimulacion car-
diaca parece ser beneficiosa en el sindrome del seno
carotideo”™ "7 y, aunque so6lo se han llevado a cabo
dos estudios clinicos relativamente pequefios aleatori-
zados y controlados, ha sido reconocida como el tra-
tamiento de eleccion cuando haya bradicardia
documentada’”’. La estimulacién auricular de una
unica camara no es adecuada para el sindrome del
seno carotideo y globalmente se prefiere la estimula-
cion ventricular de las dos camaras™!”’. Todavia no
existen estudios aleatorizados que examinen el trata-
miento del sindrome del seno carotideo vasodepresor
dominante, lo que es valido también para otras situa-
ciones vasodepresoras (véase «Recomendaciones: tra-
tamiento del sincope reflejo»).
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Recomendaciones: tratamiento del sincope reflejo

Recomendaciones Clase? Nivel®
— En todos los pacientes esta indicado explicar el | C
diagnostico, tranquilizar al paciente y explicar el riesgo
de recurrencias
— En pacientes con pradromos esta indicada la MFCP B

isométrica

— Se debe considerar la estimulacion cardiaca en pacientes lla B
con SSC dominante cardioinhibitorio

— Se debe considerar la estimulacion cardiaca en pacientes lla B
con fecuentes sincopes reflejos recurrentes,
edad > 40 afios y respuesta cardioinhibitoria
espontanea documentada durante la monitorizacién

— La midodrina puede estar indicada en pacientes con SV  llb B
resistente a los cambios en el estilo de vida

— El entrenamiento basculante puede ser (til para lb B
la educacion de los pacientes, pero los beneficios
a largo plazo dependen del cumplimiento

— La estimulacion cardiaca puede estar indicada lIb C
en pacientes con respuesta cardioinhibitoria inducida
por basculacion que sufran frecuentes sincopes
recurrentes impredecibles y de edad > 40 afios cuando
haya fallado el tratamiento alternativo

— La estimulacion cardiaca no esta indicada en ausencia 1l C
de un reflejo cardioinhibitorio documentado

— Los farmacos bloqueadores betaadrenérgicos 1l A
no estan indicados

MFCP: maniobra fisica de contrapresion; SSC: sindrome del seno carotideo; SVV:
sincope vasovagal.

2Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

3.1.2 Hipotension ortostatica y sindromes
de intolerancia ortostatica

La educacién sobre la naturaleza de esta situacion
clinica, junto con los consejos sobre el estilo de vida
que ya se han subrayado, puede mejorar de forma im-
portante los sintomas ortostaticos, incluso cuando el
aumento de la presion arterial es relativamente pe-
queno (10-15 mmHg); aumentar la presion arterial en
posicion vertical justo lo necesario para que esté en la
zona de autorregulacion puede suponer una diferencia
funcional significativa. Los registros ambulatorios de
presion arterial pueden ser utiles para la identificacion
de patrones diurnos anormales. Estos registros tam-
bién pueden ayudar a identificar hipertension en su-
pino o hipertension nocturna en pacientes tratados.

La principal estrategia terapéutica en la disfun-
cion del sistema nervioso autondémico inducida por
farmacos es la eliminacion del agente causal. La ex-

pansién del volumen extracelular es un objetivo
importante. En ausencia de hipertension, los pa-
cientes deben ser instruidos para realizar una in-
gesta suficiente de agua y sal, hasta llegar a los 2-3 1
de fluidos por dia y 10 g de NaCl'”®. Se ha descrito
que la ingesta rapida de agua fria puede ser efectiva
para combatir la intolerancia ortostatica y la hipo-
tension posprandial'”. Dormir con la cabecera de la
cama elevada (10°)!® previene la poliuria nocturna,
mantiene una distribucién mas favorable de los
fluidos corporales y mejora la hipertension
nocturna'#18!,

La acumulacion venosa gravitacional en pacientes
de edad avanzada puede tratarse con vendajes abdo-
minales o medias compresivas'#!'®2, Se debe animar a
realizar MCP, como cruzar las piernas y agacharse,
en pacientes con sintomas de aviso y que puedan
realizarlas!®.

A diferencia de lo que ocurre en el sincope reflejo,
el agonista alfa midodrina es util cuando se utiliza
junto con el tratamiento de primera linea en pa-
cientes con disfuncién crénica del sistema nervioso
autonomico. No debe considerarse como una cura,
ni tampoco es util en todos los pacientes afectados,
pero puede ser de gran ayuda en algunos de ellos.
No hay duda de que la midodrina aumenta la pre-
sion arterial, tanto en supino como en posicion ver-
tical y que mejora los sintomas de la hipotension
ortostatica. La midodrina (5-20 mg, tres veces al
dia) se ha demostrado efectiva en tres estudios cli-
nicos aleatorizados y controlados por placebo!331%,

La fludrocortisona (0,1-0,3 mg una vez al dia) es
un mineralocorticoide que estimula la retencion
renal de sodio y expande el volumen de fluido'*. La
evidencia a favor de la fludrocortisona procede de
dos pequenios estudios observacionales (en combi-
nacion con dormir con la cabeza levantada) y un
estudio clinico a doble ciego en 60 pacientes; los es-
tudios observacionales demostraron un beneficio

Recomendaciones: tratamiento de la hipotensién
ortostatica

Recomendaciones Clase® Nivel®

— Se debe mantener hidratacion y consumo de sal | C
adecuados

— Cuando sea necesario, debe administrarse midodrina lla B
como tratamiento coadyuvante

— Cuando sea necesario, debe administrarse lla C
fludrocortisona como tratamiento coadyuvante

— Puede estar indicada la MFCP isométrica Ib C

— Puede estar indicado que duerma con la cabeza Ib C

ligeramente levantada (> 10°) para aumentar
el volumen de fluido

MFCP: maniobra fisica de contrapresion.
“Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.
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hemodinamico y, en el estudio clinico, los pacientes
tratados fueron menos sintomaticos y tuvieron pre-
siones arteriales mas altas!6-18,

Otros tratamientos adicionales, usados menos
frecuentemente, solos o en combinacion, incluyen
la desmopresina en pacientes con poliuria nocturna,
la octreotida en la hipotension posprandial, la eri-
tropoyetina en la anemia, la piridostigmina, el uso
de bastones, comer frecuentemente y en pequefia
cantidad y el ejercicio moderado de los musculos de
las piernas y el abdomen, especialmente la natacion
(véase «Recomendaciones: tratamiento de la hipo-
tension ortostaticay).

3.2 Arritmias cardiacas como causa primaria

Los objetivos del tratamiento son prevenir la re-
currencia de los sintomas, mejorar la calidad de
vida y prolongar la supervivencia. La base del sin-
cope en estas situaciones es multifactorial y esta in-
fluida por la frecuencia ventricular, la funcion
ventricular izquierda y la adecuacion de la compen-
sacion vascular (incluido el potencial impacto del
reflejo neuromediado).

3.2.1 Disfuncion del nodo sinusal

En global, el tratamiento con marcapasos car-
diaco estd indicado y se ha demostrado muy efec-
tivo en pacientes con disfuncién del nodo sinusal
cuando existe evidencia electrocardiografica du-
rante un sincope espontaneo de que la bradiarritmia
es la causa del sincope o cuando es consecuencia de
un tiempo de recuperacion del nodo sinusal (TRNS)
anormal*®, La estimulacién permanente a me-
nudo alivia los sintomas, pero puede no tener efecto
en la supervivencia. Incluso cuando hay una esti-
mulacion adecuada, el sincope recurre en un 20%
de los pacientes en el seguimiento a largo plazo'®.
Esto se debe a la frecuente asociacion de un meca-
nismo vasodepresor reflejo a la enfermedad del
nodo sinusal. Se recomiendan los modos de estimu-
lacion auricular con minima estimulaciéon ventri-
cular que se han desarrollado recientemente como
alternativa al DDDR convencional (marcapasos
dependiente de frecuencia de doble camara) en los
pacientes que requieren fundamentalmente un
apoyo auricular’™’3,

La supresion de los farmacos que pueden exa-
cerbar la susceptibilidad subyacente a la bradi-
cardia es un elemento importante en la prevencion
de la recurrencia de sincope. Sin embargo, cuando
la sustitucion no es factible, puede ser necesaria la
estimulacion cardiaca. Las técnicas de ablacion car-
diaca para el control de la taquiarritmia auricular
tienen una importancia creciente en pacientes selec-
cionados que presentan la forma bradicardia-taqui-
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cardia del sindrome del seno enfermo, pero so6lo se
usan esporadicamente para la prevencion del
sincope.

3.2.2 Enfermedad del sistema de conduccion
auriculoventricular

La estimulacion cardiaca es el tratamiento del
sincope asociado a BAV sintomatico. Las indica-
ciones y los modos preferenciales de estimulacion
en el BAV han sido actualizados recientemente. El
posible papel deletéreo de la estimulacion apical
ventricular derecha permanente también ha sido su-
brayado recientemente, pero los sitios alternativos
de estimulacion siguen siendo objeto de debate. Se
debe considerar la estimulacion biventricular en pa-
cientes con indicacion de estimulacion debido a
BAV y FEVI deprimida, insuficiencia cardiaca y
QRS ancho™7,

3.2.3 Taquicardias paroxisticas
supraventriculares y ventriculares

En pacientes con taquicardia proxistica por reen-
trada intranodal, reentrada AV o aleteo auricular
tipico asociado a sincope, el tratamiento de primera
eleccion es la ablacion con catéter. En estos pa-
cientes, el papel del tratamiento farmacoldgico es
hacer de puente hacia la ablaciéon o usarse cuando
la ablacion ha fallado. En pacientes con sincope
asociado a fibrilacion auricular o aleteo auricular
izquierdo atipico, la decision debe tomarse de
forma individualizada.

El sincope debido a forsades de pointes no es raro,
y en su forma adquirida es resultado del trata-
miento con farmacos que prolongan el intervalo
QT. El tratamiento consiste en interrumpir inme-
diatamente el farmaco sospechoso. Se debe consi-
derar la ablacion con catéter o el tratamiento far-
macologico en pacientes con sincope debido a
taquicardia ventricular en el contexto de un co-
razén normal o de cardiopatia con disfuncién car-
diaca leve. Los DCI estan indicados en pacientes
con sincope y funcion cardiaca deprimida, y taqui-
cardia ventricular o fibrilaciéon sin una causa sus-
ceptible de correccién’’?. Aunque en estos pa-
cientes el DCI no suele prevenir las recurrencias de
sincope, esta indicado para reducir el riesgo de
muerte subita cardiaca (véase «Recomendaciones:
tratamiento del sincope debido a arritmias
cardiacas»).

3.2.4 Disfuncidn del dispositivo implantado

De forma rara, los sistemas implantables de esti-
mulacion han originado presincope o sincope. Sin
embargo, lo mas frecuente es que el sincope en estos
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Recomendaciones: tratamiento del sincope debido a arritmias cardiacas

Recomendaciones Clase® Nivel®
— El sincope debido a arritmias cardiacas tiene que recibir un tratamiento adecuado a su causa | B
Estimulacion cardiaca
— La estimulacion esta indicada en pacientes con enfermedad del nodo sinusal en los que se ha demostrado que el sincope | C
se debe a parada sinusal (correlacion sintoma-ECG) si hay causa corregible
— La estimulacion esta indicada en pacientes con enfermedad del nodo sinusal con sincope y TRNSC anormal | C
— La estimulacion esta indicada en pacientes con enfermedad del nodo sinusal con sincope y pausas asintomaticas | C
> 3 s (con la excepcion de jovenes entrenados, durante el suefio y pacientes medicados)
— La estimulacion esta indicada en pacientes con sincope y BAV completo o avanzado o Mobitz Il de segundo grado | B
— La estimulacion esta indicada en pacientes con sincope, blogqueo de rama y EEF positivo | B
— La estimulacion puede considerarse en pacientes con sincope de causa desconocida y bloqueo de rama lla C
— La estimulacion puede considerarse en pacientes con sincope de causa desconocida y enfermedad del nodo sinusal Ib C
con bradicardia sinusal persistente asintomatica
— La estimulacion no estd indicada en pacientes con sincope de causa desconocida sin evidencia de alteraciones 1] C
en la conduccion
Ablacion con catéter
— La ablacion con catéter esta indicada en pacientes con correlacion arritmia documentada por ECG-sintoma tanto | C
en TSV como TV en ausencia de cardiopatia estructural (con la excepcion de la fibrilacion auricular)
— La ablacion con catéter puede estar indicada en pacientes con sincope debido al inicio de una fibrilacién auricular rapida lIb C
Tratamiento con farmacos antiarritmicos
— El tratamiento con agentes antiarritmicos, como los farmacos moduladores de la frecuencia cardiaca, esta indicado I C
en pacientes con sincope debido al inicio de una fibrilacion auricular rapida
— El tratamiento farmacoldgico debe considerarse en los pacientes con correlacion arritmia documentada por ECG-sintoma lla C
tanto en TSV como TV cuando no se pueda llevar a cabo la ablacion con catéter o cuando la ablacién haya fallado
DCI
— EI DCI esta indicado en pacientes con TV documentada y cardiopatia estructural | B
— EI DCI esta indicado cuando se induce una TV monomorfica sostenida en el EEF en pacientes con infarto de miocardio previo | B
— EI DCI deberia considerarse en pacientes con TV documentada y miocardiopatia hereditaria o canalopatias lla B

BAV: blogueo auriculoventricular; DCI: desfibrilador cardioversor implantable; ECG: electrocardiograma; EEF: estudio electrofisioldgico; TRNSC: tiempo de recuperacion del

nodo sinusal corregido; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia ventricular.

2Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.

pacientes no tenga ninguna relacion con el
dispositivo'!.

El sincope atribuible al dispositivo implantable
puede ocurrir por descarga o fallo de la bateria que
genera los pulsos o por fallo del cable. En estos
casos esta indicada la sustitucion del dispositivo/
cable y de esta forma se elimina el problema.
Alternativamente, algunos pacientes pueden sufrir
sincope debido al sindrome del marcapasos, un
trastorno que incorpora muchos de los posibles me-
canismos de hipotension. En el sindrome del mar-
capasos con conduccion AV retrograda suele ser
factible la reprogramacion del dispositivo para eli-
minar el problema, aunque ocasionalmente se re-
quiere la sustitucion (p. e€j., reemplazo del sistema
de estimulacion de unica camara ventricular por un
sistema de estimulacion dual). Mas frecuentemente,
los dispositivos cardiacos implantables pueden aso-
ciarse a sincope incluso cuando la intervencion ha
sido adecuada porque sea demasiado tarde para
prevenir la pérdida del conocimiento®. La repro-

gramacion del dispositivo (estimulacion antitaqui-
cardica mas agresiva y/o descarga mas precoz) rara-
mente es capaz de solucionar el problema. En estos
pacientes, los farmacos antiarritmicos o la ablacion
con catéter pueden ser utiles.

3.3 Sincope secundario a cardiopatia
estructural o enfermedad cardiovascular

En pacientes con sincope secundario a cardio-
patia estructural, incluidas las malformaciones car-
diacas congénitas o la enfermedad cardiopulmonar,
el objetivo del tratamiento no es sélo la prevencion
de la recurrencia del sincope, sino también el trata-
miento de la enfermedad subyacente y la disminu-
cion del riesgo de muerte subita cardiaca.

La cardiopatia estructural o la enfermedad car-
diopulmonar pueden estar presentes en algunos pa-
cientes con sincope y su incidencia aumenta en la
edad avanzada. La mera presencia de cardiopatia
no implica que el sincope tenga relacion con el tras-
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torno cardiaco subyacente. Algunos de estos pa-
cientes tienen sincope reflejo tipico, pero en otros,
como los que tienen infarto de miocardio inferior o
estenosis aortica, la cardiopatia estructural subya-
cente puede desempefiar un papel desencadenante o
potenciador de un mecanismo reflejo. Ademas, en
muchos de estos pacientes la cardiopatia subyacente
puede ser el sustrato para las arritmias ventriculares
o supraventriculares que causan sincope.

El tratamiento del sincope asociado a cardio-
patia estructural varia con el diagnéstico. En pa-
cientes con sincope secundario a estenosis aortica
severa 0 a mixoma auricular, esta indicado el tra-
tamiento quirdrgico de la enfermedad subyacente.
En pacientes con sincope secundario a enfermedad
cardiovascular aguda, como tromboembolia pul-
monar, infarto de miocardio o taponamiento peri-
cardico, el tratamiento debe dirigirse al proceso
subyacente. En la miocardiopatia hipertroéfica (con
o sin obstruccidon del tracto de salida del ventri-
culo izquierdo), se debe realizar un tratamiento es-
pecifico de la arritmia; en la mayoria de estos pa-
cientes, se debe implantar un DCI para prevenir la
muerte subita cardiaca. No hay datos sobre el
efecto de la reduccidn del gradiente de salida en la
mejoria del sincope. En el sincope asociado a is-
quemia miocardica, el tratamiento farmacologico
o la revascularizacion son claramente las estrate-
gias mas adecuadas en la mayoria de los casos. Por
otra parte, cuando la causa del sincope es una hi-
pertension pulmonar primaria o miocardiopatia
restrictiva, a menudo es imposible mejorar de
forma adecuada el problema subyacente. Otras
causas menos comunes de sincope son la obstruc-
cion del tracto de entrada del ventriculo izquierdo
en pacientes con estenosis mitral, la obstruccion
del tracto de salida del ventriculo derecho y corto-
circuito izquierda-derecha secundario a estenosis
pulmonar o hipertensién pulmonar.

3.4 Sincope de causa desconocida
en pacientes con riesgo elevado de muerte
subita cardiaca

En pacientes con alto riesgo de muerte subita car-
diaca, se debe realizar un tratamiento especifico de
la enfermedad con el fin de reducir el riesgo de
muerte y de episodios que ponen en peligro la vida,
incluso cuando el mecanismo exacto del sincope
siga siendo desconocido o incierto al final de un
proceso diagnoéstico completo. En estos pacientes,
el objetivo del tratamiento es fundamentalmente la
reduccion del riesgo de mortalidad.

Sin embargo, es importante tener presente que,
incluso cuando se haya encontrado un tratamiento
especifico efectivo de la enfermedad subyacente, los
pacientes pueden seguir estando en riesgo de recu-
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rrencia de sincope. Por ejemplo, los pacientes con
marcapasos pueden seguir teniendo riesgo de sin-
copes porque solo se esta abordando el riesgo de
muerte subita cardiaca, pero no la causa del sin-
cope. Un analisis del Sudden Cardiac Death in
Heart Failure Trial (SCD-HeFT)* ha demostrado
que los dispositivos cardiacos implantables no pro-
tegieron a los pacientes contra la recurrencia de sin-
cope cuando se los compar6 con los pacientes tra-
tados con amiodarona o placebo. Esto implica la
necesidad de una identificacion precisa del meca-
nismo de sincope y un tratamiento especifico
siempre que sea posible.

3.4.1 Miocardiopatias isquémicas
y no isquémicas

El riesgo de muerte en pacientes con enfermedad
arterial coronaria aguda o crénica y FEVI depri-
mida esta aumentado. Esto requiere una evaluacién
de la isquemia y, cuando esté indicado, la revascu-
larizacion. Sin embargo, la evaluacion de la
arritmia, incluido el estudio electrofisiologico,
puede seguir siendo necesaria debido a que, cuando
esta presente, el sustrato para una arritmia ventri-
cular maligna puede no mejorar con la revasculari-
zacion. Los pacientes con insuficiencia cardiaca y
una indicacion establecida de DCI segtn las Guias
vigentes deben recibir el dispositivo antes e inde-
pendientemente de la evaluacidén del mecanismo de
sincope. Este grupo incluye, por ejemplo, a los pa-
cientes con miocardiopatia isquémica o dilatada y
FEVI deprimida (que varia desde < 30% a < 40% y
clase funcional NYHA > II, de acuerdo con las
Guias vigentes)”",

Hay pocos datos sobre las implicaciones tera-
péuticas del sincope de causa desconocida en pa-
cientes con miocardiopatia isquémica o dilatada.
Un subestudio prospectivo realizado a partir del
estudio Antiarrhythmics Versus Implantable
Defibrillators (AVID)* ha demostrado que los pa-
cientes con sincope obtuvieron un beneficio im-
portante en la supervivencia con los DCI. Algunos
estudios clinicos pequefios retrospectivos también
han indicado un beneficio en la supervivencia aso-
ciado al dispositivo*-12, No obstante, los pacientes
con sincope e insuficiencia cardiaca tienen un
riesgo elevado de muerte independientemente de la
causa del sincope®. Un metaanalisis reciente del
estudio SCD-HeFT* ha demostrado que las des-
cargas adecuadas de un DCI son méas probables en
pacientes con sincope; aun asi, los DCI no prote-
gieron contra la recurrencia de sincope ni el riesgo
de muerte.

En los dos extremos del espectro encontramos,
por una parte, al grupo de pacientes con sincope,
FEVI preservada y estudio electrofisioldgico nega-
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tivo que no necesitan tratamiento agresivo con un
DCI!'? y, por otra, a los pacientes con insuficiencia
cardiaca congestiva y FEVI seriamente deprimida
que necesitan un DCI a pesar de que no va a pro-
porcionar proteccion contra el sincope. En este
grupo se ha encontrado una mortalidad mas ele-
vada en los pacientes con sincope en comparacion
con los que no tienen sincope®.

3.4.2 Miocardiopatia hipertrofica

El sincope de causa desconocida es el principal
factor de riesgo de la muerte subita cardiaca en la
miocardiopatia hipertrofica, sobre todo si ha te-
nido lugar en estrecha proximidad temporal (< 6
meses) a la evaluacion (riesgo relativo > 5). Por el
contrario, en los pacientes de mas edad (> 40
afios) con episodios remotos de sincope (> 5 afios
antes de la evaluacion) y en pacientes con una his-
toria tipica de sincope vasovagal, el riesgo de
muerte subita cardiaca es bajo'®’. No obstante,
ademas de la arritmia ventricular autolimitada,
otros muchos mecanismos pueden causar sincope
en la miocardiopatia hipertrofica, como la taqui-
cardia supraventricular, la obstruccion severa del
tracto de salida, la bradiarritmia, la disminucidén
de la presion arterial en respuesta al ejercicio y el
sincope reflejo. La presencia o ausencia de otros
factores de muerte subita, como la historia fami-
liar de muerte subita cardiaca, las taquicardias
ventriculares no sostenidas frecuentes, la hipoten-
sion durante el ejercicio o la hipertrofia pronun-
ciada, pueden ayudar a determinar el riesgo. Los
estudios observacionales han demostrado que el
tratamiento con DCI es efectivo en pacientes con
miocardiopatia hipertrofica de alto riesgo’ .

3.4.3 Displasia/miocardiopatia arritmogénica
del ventriculo derecho

El sincope ocurre en alrededor de un tercio de los
pacientes con miocardiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho derivados a centros terciarios.
Ser joven, la presencia de disfuncién extensa del
ventriculo derecho, implicacion del ventriculo iz-
quierdo, taquicardia ventricular polimoérfica, poten-
ciales tardios, ondas épsilon e historia familiar de
muerte subita, en ausencia de otros diagnosticos,
indican el tratamiento con un DCI’*72, En un es-
tudio multicéntrico realizado con 132 pacientes con
el fin de evaluar el impacto de un DCI en la preven-
cion de la muerte subita cardiaca, los pacientes con
sincope de causa desconocida tuvieron una tasa
adecuada de descargas del DCI de un 15% por aio,
un resultado similar al de los pacientes con parada
cardiaca o taquicardia ventricular con deterioro
hemodinamico.

3.4.4 Pacientes con enfermedades eléctricas
primarias

El sincope de causa desconocida se considera un
hallazgo ominoso en pacientes con trastornos heredi-
tarios de los canales ionicos cardiacos. Se debe consi-
derar cuidadosamente el uso de un DCI en ausencia
de otro diagnédstico o cuando no se pueda excluir la
taquiarritmia ventricular como causa de sincope. Sin
embargo, el mecanismo del sincope puede ser hetero-
géneo y, en algunos casos, pueden ser la causa arrit-
mias graves, pero en muchos otros casos puede tener
un origen mas benigno, como en el sincope reflejo.
Por lo tanto, en estos contextos, el sincope no aca-
rrea necesariamente un riesgo elevado de episodios
cardiacos mayores que pongan en riesgo la vida y
tiene menos sensibilidad que una historia de parada
cardiaca documentada’>*, En el sindrome de QT
largo, sobre todo en aquellos con LQTS2 y LQTS3,
el numero de episodios cardiacos antes de los 18
afios, los intervalos QT muy prolongados y el sexo
femenino predicen un peor resultado clinico'. Los
pacientes con sindrome de Brugada con un patrén
ECG tipo 1 espontaneo tienen peor resultado que los
que tienen un patrén tipo 2 o inducido por
farmacos®>'. La utilidad de los DCI en pacientes
con sincope es controvertida, pero es indudable-
mente mas cuestionable que en los supervivientes de
una parada cardiaca. En el estudio multicéntrico mas
grande'®, que ha reclutado 220 pacientes con sin-
drome de Brugada y DCI, incluidos 18 (8%6) con his-
toria de parada cardiaca y 88 (40%) con historia de
sincope, las tasas de descarga adecuada del DCI
fueron del 22 y el 10%, respectivamente, durante un
periodo medio de seguimiento de 38 * 27 meses. Las
descargas del DCI en los pacientes con sincope
fueron similares a las de los pacientes asintomaticos.
En un estudio reciente’ que ha evaluado el resul-
tado clinico de 59 pacientes con sindrome de
Brugada tratados con un DCI, ninguno de los 31 pa-
cientes con sincope recibié una descarga adecuada
del DCI durante un seguimiento medio de 39 meses
y el tratamiento adecuado con el dispositivo se limito
a los supervivientes de una parada cardiaca; en
cambio, la tasa global de complicaciones fue
elevada.

El diagnéstico diferencial entre las formas be-
nignas y malignas basado en estudios convencio-
nales suele ser muy dificil en caso de enfermedad
hereditaria. Consecuentemente, en algunos pa-
cientes hay razones para realizar un diagnostico
mas preciso (p. €j., grabadora de bucle implantable)
del mecanismo del sincope antes de iniciar un trata-
miento con DCI, aunque los datos disponibles son
insuficientes para realizar recomendaciones. Los
pocos datos disponibles en la bibliografia sobre pa-
cientes con sincope y sindrome de QT corto no per-

Rev Esp Cardiol. 2009;62(12):1466.e1-e52 39e



Moya A et al. Guia de practica clinica para el diagndstico y manejo del sincope (version 2009)

Recomendaciones: indicaciones de DCI en pacientes con sincope de causa desconocida y riesgo elevado

de MSC

Situacion clinica

— En pacientes con miocardiopatia isquémica con FEVI muy deprimida
o insuficiencia cardiaca, esta indicado el tratamiento con DCI
de acuerdo con las actuales guias sobre tratamiento
de resincronizacion cardiaca-DCI

— En pacientes con miocardiopatia no isquémica con FEVI muy deprimida
o insuficiencia cardiaca, esta indicado el tratamiento con DCI
de acuerdo con las actuales guias sobre tratamiento
de resincronizacion cardiaca-DCl

— El tratamiento con DCI se debe considerar en pacientes con miocardiopatia

hipertrofica de alto riesgo (véase el texto)

— El tratamiento con DCI se debe considerar en pacientes con miocardiopatia

ventricular derecha de alto riesgo (véase el texto)

— El tratamiento con DCI se debe considerar en el sindrome de Brugada
en pacientes con ECG espontaneo de tipo |

— El tratamiento con DCI se debe considerar en el sindrome de QT largo,
junto con bloqueadores beta para los pacientes en riesgo

— En pacientes con miocardiopatia isquémica sin FEVI muy deprimida
o insuficiencia cardiaca y estimulacion eléctrica programada negativa,
se puede considerar el tratamiento con DCI

— En pacientes con miocardiopatia no isquémica sin FEVI muy deprimida
o insuficiencia cardiaca, se puede considerar el tratamiento con DCI

Clase* Nivel® Comentarios

| A

| A

lla C Si no hay alto riesgo, considérese GBI

lla C Si no hay alto riesgo, considérese GBI

lla B Si no hay patrén espontaneo de tipo I,
considérese GBI

lla B Si no hay alto riesgo, considérese GBI

lb C Considérese GBI para ayudar a definir la naturaleza
del sincope de causa desconocida

lIb C Considérese GBI para ayudar a definir la naturaleza

del sincope de causa desconocida

DCl: desfibrilador cardioversor implantable; ECG: electrocardiograma; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; GBI: grabadora de bucle implantable; MSC: muerte

subita cardiaca.
#Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.

miten realizar ninguna recomendacion (véase
«Recomendaciones: indicaciones para DCI en pa-
cientes con sincope de causa desconocida y riesgo
elevado de muerte subita cardiaca).

PARTE 4. TEMAS ESPECIALES

4.1 Sincope en el anciano

Las causas mas comunes de sincope en los pa-
cientes de edad avanzada son la hipotension ortos-
tatica, el sincope reflejo, especialmente el sindrome
del seno carotideo y las arritmias cardiacas'*®!%. A
menudo coexisten diferentes formas en un paciente,
lo que dificulta el diagnéstico. La hospitalizacion
relacionada con la hipotension ortostatica aumenta
progresivamente con la edad: el 4,2% en pacientes
de 65 a 74 afios y el 30,5% en pacientes mayores de
75 anos’. De los pacientes sintomaticos, un 25%
tiene hipotension ortostatica «relacionada con la
edady; en el resto, la hipotension ortostatica se debe
fundamentalmente a medicacion y a fibrilacion au-
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ricular primaria o secundaria. La hipertension sis-
tolica en supino se presenta a menudo en pacientes
de edad avanzada con hipotension ortostatica y
complica el tratamiento, ya que la mayoria de los
farmacos utilizados para el tratamiento de la hipo-
tension ortostatica exacerban la hipertension en su-
pino y viceversa.

El sindrome del seno carotideo cardioinhibitorio
es la causa reconocida de los sintomas en hasta un
20% de los pacientes de edad avanzada con sincope.
La hipersensibilidad del seno carotideo en su forma
predominantemente vasodepresora es igualmente
prevalente!'”®, pero su potencial papel en el sincope
no esta tan claro.

Examen diagndstico

Si se sigue un algoritmo estandarizado, se puede
obtener un diagnoéstico definitivo en mas del 90%
de los pacientes de edad avanzada con sincope'”.

Algunos aspectos de la historia clinica que
pueden ser dificiles de obtener son utiles en los pa-
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cientes de edad. El sincope que tiene lugar por la
mafana favorece la hipotension ortostatica. Un
tercio de los individuos de mas de 65 afios toman
tres o mas medicaciones prescritas que pueden
causar o contribuir al sincope. Retirar la medica-
cion reduce las recurrencias de sincope y caidas®®.
La historia de la medicacion debe incluir la rela-
cion temporal con el inicio del sincope. La historia
clinica debe incluir las comorbilidades, la asocia-
cion con la debilidad fisica y la discapacidad
locomotriz.

El paso vacilante, la inestabilidad en el equilibrio
y los reflejos protectores lentos estan presentes en
un 20-50% de los ancianos no hospitalizados. En
estas circunstancias, cambios hemodinamicos mo-
derados, insuficientes para causar sincope, pueden
dar lugar a caidas. Por lo tanto, es importante
buscar la versiéon de un testigo de los episodios,
aunque en el 60% de los casos no estd disponible®®.

El deterioro cognitivo esta presente en el 5% de
las personas mayores de 65 afios y en el 20% de las
personas de 80 afios. Esto puede atenuar el re-
cuerdo que el paciente tiene del sincope y las
caidas®. Debe determinarse el estado cognitivo,
ademas de los detalles de las circunstancias sociales,
los episodios lesivos y el impacto de los episodios en
la confianza y la capacidad para llevar a cabo las
actividades de la vida diaria.

La evaluacion inicial conduce a un diagnostico
definitivo en una proporcion menor que en los pa-
cientes jovenes porque los sintomas que indican sin-
cope vasovagal son menos frecuentes en los
pacientes de edad avanzada*'®8. En todos los pa-
cientes puede ser necesaria la evaluacion del sistema
autonomo (masaje del seno carotideo, mesa
basculante).

Es util el examen de los sistemas neurologico y
locomotor, incluyendo la observacion del modo de
andar y equilibrio. Cuando haya sospecha de dete-
rioro cognitivo, se debe realizar el Mini Examen del
Estado Mental. Aparte de esto, la exploracion cli-
nica y el proceso diagnostico son los mismos que
los que se realizan para los pacientes adultos mas
jovenes, con la excepcion del habitual masaje del
seno carotideo en supinacion y en posicion vertical
en la primera evaluacion.

A continuaciéon se enumeran algunos aspectos
importantes de las pruebas diagnosticas y del uso
de dispositivos en pacientes de edad avanzada:

— La hipotensién ortostatica no siempre es repro-
ducible en los adultos de mas edad (sobre todo la
hipotension ortostatica relacionada con la medica-
cién y la edad). Por lo tanto, la determinacién de la
presion arterial ortostatica debe repetirse, preferi-
blemente por la mafiana o poco después del epi-
sodio de sincope.

— Es especialmente importante realizar un masaje
del seno carotideo incluso cuando la hipersensibi-
lidad inespecifica del seno carotideo sea frecuente
sin que exista historia de sincope.

— En la evaluacion del sincope reflejo en los pa-
cientes de edad avanzada, la prueba de la mesa bas-
culante es bien tolerada y segura, con tasas de posi-
tividad similares a las observadas en pacientes mas
jovenes, sobre todo después de la administracion de
nitroglicerina.

— El registro ambulatorio de presién arterial du-
rante 24 h puede ser util cuando haya sospecha de
inestabilidad de presion arterial (p. ej., por medica-
cion o posprandial).

— Debido a la alta frecuencia de arritmias, la gra-
badora implantable de bucle puede ser especial-
mente Util en los pacientes de edad avanzada con
sincope de causa desconocida!%-119-120,

Evaluacion del paciente anciano fragil

Ser viejo no es una contradiccion para realizar un
examen clinico y tratamiento. Sin embargo, en pa-
cientes fragiles, el rigor de la evaluacion va a de-
pender del cumplimiento de las pruebas y del pro-
nostico. El examen clinico de los pacientes ancianos
cognitivamente normales, independientes y con mo-
vilidad adecuada debe realizarse de la misma forma
que en los pacientes mas jovenes.

Las determinaciones de presion arterial ortosta-
tica, el masaje del seno carotideo y las pruebas bas-
culantes son bien tolerados, incluso por pacientes
ancianos fragiles con deterioro cognitivo.

Los factores de riesgo multiples son comunes en
los pacientes ancianos fragiles y puede ser dificil
distinguir las caidas del sincope. En un estudio re-
ciente, los pacientes de edad avanzada sintomaticos
con deterioro cognitivo tuvieron una media de 5
factores de riesgo de sincope o caidas’’. Hay al-
gunas evidencias que indican que la modificacion
de los factores de riesgo cardiovascular de caidas/
sincope reduce la posterior incidencia de episodios
en ancianos no hospitalizados fragiles, incluso en
los que tienen demencia, pero no en ancianos ingre-
sados?!. Sigue sin conocerse cudl es la influencia de
la hipotension o las arritmias en la disminucion
cognitiva de los pacientes con demencia®.

4.2 Sincope en pacientes pediatricos

Examen diagndstico

El examen diagnostico de los pacientes pedia-
tricos es similar al de los adultos. El sincope reflejo
representa la inmensa mayoria de la etiologia, pero
en algunos casos raros el sincope es la manifesta-
cion de una arritmia cardiaca que pone en riesgo la
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Recomendaciones relativas a la conduccion en pacientes con sincope

Diagnéstico

Grupo 1 (conductores privados)

Grupo 2 (conductores profesionales)

Arritmias cardiacas
Arritmias cardiacas, tratamiento médico

Implante de marcapasos Después de 1 semana
Ablacion con catéter satisfactoria

Implante de DCI

Tras establecer un tratamiento satisfactorio

Tras establecer un tratamiento satisfactorio

En global, riesgo bajo. Restricciones

Tras establecer un tratamiento satisfactorio
Después de que se establezca la funcion apropiada
Después de confirmar el éxito a largo plazo

Restriccion permanente

de acuerdo con recomendaciones en curso

Sincope reflejo

Unico/leve Sin restricciones

Recurrente y grave*

Sincope de causa desconocida

Tras controlar los sintomas

Sin restricciones, salvo ausencia de prodromos
durante la conduccion o en caso

Sin restriccion, salvo que hubiese ocurrido durante
una actividad de alto riesgo*

Restriccion permanente, salvo que se haya
establecido un tratamiento efectivo

Tras diagnéstico y establecimiento de un tratamiento
adecuado

de cardiopatia estructural severa

Grupo 1: conductores privados de motocicletas, coches y otros vehiculos pequefos con o sin remolque; Grupo 2: conductores profesionales de vehiculos de mas de 3,5t o
vehiculos de pasajeros de mas de ocho plazas excluida la del conductor. Conductores de taxis, ambulancias pequefias y otros vehiculos que pertenezcan a una categoria
intermedia entre el conductor particular normal y el conductor profesional y que deban seguir la legislacion local.

*El sincope neuromediado se define como grave si es muy frecuente o cuando ocurre durante la realizacion de una actividad de «alto riesgo» o cuando es recurrente o

impredecible en pacientes de «alto riesgo» (véase «Parte 3, tratamiento»).

vida del paciente o de una anomalia estructural. El
sincope también debe diferenciarse de la epilepsia y
del seudosincope psicdgeno, que son causas raras
pero importantes de pérdida transitoria del conoci-
miento en pacientes pediatricos.

Dos trastornos especificos ocurren de forma
precoz en la infancia®:

1. Los ataques sincopales reflejos infantiles (tam-
bién llamados apnea palida o ataques anoxicos re-
flejos), producidos por un estimulo desagradable
breve, se deben a una inhibicion cardiaca vagal.

2. La pérdida transitoria del conocimiento de tipo
hipoxico apneico (también llamada apnea ciano-
tica) se caracteriza por un cese espiratorio de la res-
piracion durante el llanto, que produce cianosis y a
menudo pérdida transitoria del conocimiento.

Es muy importante hacer una historia clinica per-
sonal y familiar cuidadosa y un ECG estandar para
distinguir el sincope reflejo benigno (que también in-
cluye el ataque anoxico o ataque por contener la res-
piracion) de otras causas. Si la historia familiar es
positiva, se deben considerar, en primer lugar, las
causas genéticas de enfermedad eléctrica del corazén.
Algunos nifios con sincope reflejo también tienen
una historia familiar positiva®?, cuya genética no se
comprende bien. En pacientes con historia tipica de
sincope reflejo, la exploracidn fisica normal y el ECG
suelen ser suficientes en la investigacion. La prueba
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de la mesa basculante parece tener una tasa elevada
de falsos negativos y falsos positivos y debe utilizarse
con precaucion para la identificacion primaria de los
pacientes con sincope reflejo. Se ha descrito una inci-
dencia considerablemente alta de presincopes (40%)
durante la prueba de basculacion después de intro-
ducir una via intravenosa simple en nifios y adoles-
centes sanos. Puesto que los protocolos de bascula-
cion habitualmente usados en adultos pueden no ser
especificos en adolescentes, en un estudio se ha utili-
zado un tiempo de basculacion mas corto, de 10 min
a 60° o 70°, que ha mostrado una especificidad
> 85%2%,

En pacientes jovenes es raro que el sincope sea la
manifestacion inicial de un trastorno poco habitual
pero que ponga en peligro la vida, como el sin-
drome del QT largo, el sindrome de Kearns-Sayre
(oftalmoplejia externa y bloqueo cardiaco progre-
sivo), sindrome de Brugada, taquicardia ventricular
polimorfica catecolaminérgica, sindrome de Wolff-
Parkinson-White, miocardiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho, miocardiopatia hipertrofica, hi-
pertension arterial pulmonar, miocarditis, arritmia
después de reparar una cardiopatia congénita o
anomalia en el origen de una arteria coronaria.

Algunos aspectos de la historia pueden sefialar a
un origen cardiaco y deben inducir a realizar un
examen cardiaco:

— Historia familiar: muerte subita cardiaca pre-
matura, antes de los 30 afos; cardiopatia familiar.
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— Sospecha de cardiopatia
conocida.

— Desencadenantes del episodio: ruido fuerte,
susto, estrés emocional extremo.

— Sincope durante el ejercicio,
natacion.

— Sincope sin prodromos, mientras el paciente
esta en decubito supino o durmiendo, o precedido

por dolor toracico o palpitaciones.

cardiopatia o

incluida Ia

Tratamiento

El enfoque terapéutico es el mismo que en los
adultos. Sin embargo, hay que tener presente que la
eficacia de los farmacos y del entrenamiento de bas-
culacion para el sincope recurrente no puede deter-
minarse mientras no se lleven a cabo estudios cli-
nicos pediatricos bien disefiados. Incluso en
presencia de un sincope vasovagal con asistolia pro-
longada, se debe evitar el uso de marcapasos, de-
bido a la naturaleza relativamente benigna y transi-
toria del sindrome®®.

En resumen, los aspectos clave para la evaluacion
del sincope en pediatria son los siguientes:

— El sincope en la infancia es frecuente, la in-
mensa mayoria es de origen reflejo y sélo una mi-
noria tiene una causa que podria poner en riesgo la
vida.

— La discriminacion entre causas benignas y
causas serias se realiza fundamentalmente a partir
de la historia, la exploracion fisica y el ECG.

— La piedra angular del tratamiento en los pa-
cientes jovenes con sincope reflejo incluye la educa-
cion y la tranquilizacion.

4.3 Sincope y conduccion

En una encuesta?® entre 104 pacientes, el 3% de
los pacientes con sincope lo sufrieron mientras es-
taban conduciendo; sélo un 1% estrell6 su vehiculo.
Entre los que se desaconsejo la conduccion, sélo el
9% siguid este consejo. En los pacientes con arrit-
mias ventriculares graves incluidos en el estudio
AVID?, los sintomas compatibles con taquia-
rritmia les recurrieron frecuentemente mientras es-
taban conduciendo, pero la probabilidad de que
produjeran un accidente de trafico fue muy baja (el
0,4% por paciente-afio). La probabilidad de un ac-
cidente fue menor que la tasa anual de accidentes
en la poblacion global y fue independiente de la du-
racion de la abstinencia en la conduccion. Un es-
tudio reciente’® ha proporcionado informacion del
seguimiento a largo plazo sobre la recurrencia de
sincope en una gran poblaciéon que tuvo sincope
mientras conducia. En 3.877 pacientes consecutivos
evaluados por sincope, 380 (9,8%) tuvieron sincope

mientras conducian, frecuentemente causado por
sincope reflejo (37%) o arritmia cardiaca (12%). La
recurrencia de sincope durante la conduccién afectod
a s6lo 10 pacientes. La probabilidad acumulativa
durante la conduccion fue del 7% en 8 anos. La tasa
total de recurrencias y la supervivencia a largo
plazo en el grupo de conduccion fueron compara-
bles a las de los pacientes que no tuvieron sincope
mientras conducian. Para la seguridad publica, el
riesgo de tener un accidente causado por un sincope
(el 0,8% anual) parece ser significativamente menor
que el riesgo para los conductores jovenes (16-24
afios) y los conductores ancianos (grupos de alto
riesgo de accidentes).

Las Guias de la ESC de 2004 sobre sincope pre-
sentaban recomendaciones sobre conduccion y sin-
cope!. Este Grupo de Trabajo se ha beneficiado de
una publicacion relevante adicional®®. Los resul-
tados indican que el riesgo de tener un accidente de
trafico para los pacientes con historia de sincope no
es diferente del que afecta a la poblacion global de
conductores sin sincope. Las recomendaciones es-
pecificas para la conduccion a pacientes con un des-
fibrilador implantable han sido publicadas reciente-
mente’”®. La mera presencia de sincope durante la
conduccion no debe cambiar el examen clinico
(véase «Recomendaciones relativas a la conduccion
para pacientes con sincope»).

PARTE 5. ASPECTOS DE ORGANIZACION

5.1 Manejo del sincope en la practica global

El sincope es un fendmeno comun en la practica
global (fig. 6)*%. El sincope vasovagal recurrente
tipico es el diagndstico mas frecuente en este con-
texto. El diagnostico se basa en una historia clinica
cuidadosa y en el contexto en que ha tenido lugar el
episodio. El médico de cabecera puede diagnosticar
la mayoria de estos desmayos comunes y tipicos, y
solo se necesita tranquilizar al paciente. Se reco-
mienda una busqueda activa de sintomas preocu-
pantes: sincope durante el esfuerzo, sincope mien-
tras el paciente estd tumbado, ausencia de factores
externos, historia familiar de muerte subita cardiaca
o recuperacion lenta del sincope (tablas 9 y 10).

Si el diagnostico es incierto y hay un riesgo po-
tencial de consecuencias peligrosas, el paciente debe
ser derivado al cardidlogo, internista, neurdlogo o
psicologo/psiquiatra, segun convenga, o a una
unidad especializada de sincope si esta disponible.

5.2 Manejo del sincope en el servicio
de urgencias

La evaluacion del sincope en urgencias ha cam-
biado desde los intentos por hacer el diagnodstico de
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la causa del sincope hasta la estratificacion del
riesgo (tabla 8) con el fin de: a) identificar a los pa-
cientes con trastornos que ponen en riesgo su vida e
ingresarlos en el hospital; ) identificar a los pa-
cientes en bajo riesgo para darles el alta y derivarlos
posteriormente a la unidad local de sincope; ¢)
identificar a los pacientes que no requieren ninguna
evaluacion o tratamiento posterior?'’, y d) escoger
el momento y el lugar en que se deben realizar
pruebas diagnodsticas a pacientes con una evalua-
cion inicial no concluyente.

5.3 Unidad de manejo del sincope

A pesar de la publicaciéon de varias Guias de
Practica Clinica, las estrategias actuales para la eva-
luacion de una pérdida transitoria del conocimiento
con sospecha de sincope varian ampliamente entre
médicos y hospitales. Esto da lugar a un uso inade-
cuado de las pruebas diagnosticas y a la existencia
de muchos episodios mal diagnosticados o de causa
desconocida.

En opinidn de este Grupo de Trabajo de Sincope,
es imprescindible que exista una via de atencion co-
hesionada y estructurada tanto a partir de una
unidad individual de sincope o en forma de un ser-
vicio mas multifacético, para poder prestar un ser-
vicio de calidad. Ademas, de esta forma se puede
conseguir una mejora considerable en el diagndstico
y la rentabilidad (es decir, en el coste por cada diag-
nostico fiable).

5.3.1 Modelos existentes de unidades de manejo
del sincope

Los modelos de atencién varian desde una unidad
de sincope de tipo individual a un servicio mas am-
plio y multifacético con muchos especialistas invo-
lucrados en el manejo del sincope.

El Rapid Access Falls and Syncope Service
(FASS), adoptado por el grupo de Newcastle, es
una aproximacion multidisciplinaria de acceso ra-
pido basada en algoritmos estandarizados®!! para
casos de sincope y caidas de adultos de cualquier
edad, pero que cuenta también con experiencia con-
creta en el examen de pacientes de mas edad que
tengan estos problemas solapados. Dispone de una
via de acceso rapido para los pacientes hospitali-
zados y para los que son atendidos en urgencias,
con el mayor nimero posible de estudios comple-
tados en el momento de la evaluacion inicial. El
FASS cuenta con la gama completa de pruebas bas-
culantes, monitorizaciéon de la presion arterial la-
tido a latido y equipamiento de monitorizacién am-
bulatoria, asi como fisioterapia, terapia ocupacional
y enfermeras especializadas. Todos los pacientes
son sometidos a una evaluacion inicial detallada
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por un médico globalista, geriatra o médico de fa-
milia con experiencia en caidas y sincope y a conti-
nuacién son evaluados en el servicio o derivados a
colegas asociados a los servicios de neurologia, neu-
rofisiologia, cardiologia u otorrinolaringologia, de-
pendiendo de los sintomas y los hallazgos de la eva-
luacion inicial. Ese grupo ha demostrado que se
reducen significativamente los costes hospitalarios
de las urgencias. Se ha atribuido este ahorro a una
combinacion de factores —reduccion en la tasa de
readmisiones, acceso rapido del personal de urgen-
cias y los médicos del hospital a las instalaciones
ambulatorias y reduccion de la tasa de episodios de-
bido al uso de estrategias terapéuticas eficaces para
el tratamiento del sincope y las caidas®.

La experiencia de Manchester es un modelo de
unidad de pérdida transitoria del conocimiento en
el que los cardidlogos (con interés en el sincope) y
los neurdlogos (con interés en la epilepsia) han de-
sarrollado una unidad multidisciplinaria para una
evaluacion integral de la pérdida transitoria del
conocimiento con especial énfasis en el diagnostico
diferencial entre sincope, epilepsia y episodios
psicogenos?'2,

Un estudio aleatorizado de un unico centro? ha
demostrado que su Unidad de Observacion del
Sincope en Urgencias, con recursos adecuados y co-
laboracién multidisciplinaria, puede mejorar el ren-
dimiento diagnostico, reducir la admision hospita-
laria y alcanzar resultados a largo plazo favorables
en la supervivencia y recurrencia del sincope.
Después de una evaluacion inicial, los pacientes lle-
varon telemetria hasta 6 h, se les registraron los
signos vitales cada hora y se realizaron determina-
ciones de la presion arterial ortostatica y un ecocar-
diograma o examen cardiovascular en los casos en
que se detectaron anomalias ECG. Los médicos de
urgencias podian realizar la prueba de mesa bascu-
lante, masaje del seno carotideo y consultas electro-
fisioldgicas. Después de completar la evaluacion en
la Unidad de Observacion del Sincope, se puede
programar una visita de seguimiento en la unidad
ambulatoria de manejo de sincope cuando el pa-
ciente no sea ingresado en el hospital.

El modelo adoptado en algunos hospitales ita-
lianos es una unidad funcional de manejo de sin-
cope dirigida por cardidlogos dentro del servicio de
cardiologia, con personal dedicado a ello. Los pa-
cientes que son atendidos en esta unidad de sincope
tienen acceso preferente al resto de los servicios, in-
cluido el ingreso en la unidad de cuidados inten-
sivos. Los pacientes son derivados a la unidad de
sincope desde urgencias o estando ingresados o pro-
cedentes de consulta ambulatoria, pero el personal
de la unidad no est4 habitualmente implicado en la
evaluacion inicial del paciente. En la Evaluacion de
las Guias en el Estudio del Sincope (EGSYS-2)3131,
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la implementacion de esta practica ha sido facili-
tada por un software de toma de decisiones basado
en las Guias de la ESC, un médico especificamente
entrenado en el examen del sincope y un super-
visor central. En 19 hospitales italianos, estos in-
vestigadores han demostrado que el 78% de los su-
jetos de estudio fueron examinados de acuerdo
con las recomendaciones de las Guias, lo que dio
lugar a una tasa de hospitalizacion mas baja (el 39
frente al 47%), tiempos de hospitalizacion mas
cortos (7,2 = 5,7 frente a 8,1 = 5,9 dias) y menos
pruebas realizadas por paciente (media, el 2,6
frente al 3,4%) que los controles histéricos. Los
pacientes que recibieron una atencion mas estan-
darizada tuvieron un mayor rendimiento diagnos-
tico de sincope reflejo (el 65 frente al 46%) y ortos-
tatico (el 10 frente al 6%). El coste medio por
paciente y el coste medio por diagnostico fueron el
19 y el 29% inferiores en los pacientes que reci-
bieron atencion estandarizada.

5.3.2 Modelo propuesto

El modelo de atencion deberia ajustarse a la prac-
tica y los recursos existentes. Este modelo depende
de diversos factores, como el lugar desde donde se
deriva al paciente, el grado de exploracion que se
ha realizado antes de que el paciente se haya pre-
sentado en la unidad y la edad de presentacion.

Se puede derivar a los pacientes directamente
desde el médico de cabecera, el servicio de urgen-
cias, el propio hospital donde el paciente ha sido in-
gresado o desde unidades o servicios hospitalarios,
después de haberse realizado una exploracion ini-
cial y la estratificacion del riesgo (fig. 7, tabla 10).
En global, la mitad de los pacientes con pérdida
transitoria del conocimiento son derivados a una
unidad de sincope para el diagnéstico o el
tratamiento®>!3.

Objetivos. Cualquier unidad de sincope tiene
como finalidad alcanzar los siguientes objetivos:

— Proporcionar una evaluaciéon basada en las
Guias actualizadas de los pacientes sintomaticos
para estratificarlos de acuerdo con el riesgo, ob-
tener un diagnostico etiologico cuidadoso y evaluar
el prondstico.

— Los médicos que estan a cargo de la unidad de
sincope dirigen el proceso de manejo completo,
desde lo que se enumera mas arriba hasta el trata-
miento y, cuando sea necesario, el seguimiento.
Realizan las pruebas de laboratorio fundamentales
y tienen acceso preferente a la hospitalizacion, las
pruebas diagndsticas y los procedimientos
terapéuticos.

— Reducir las hospitalizaciones. La mayoria de

los pacientes pueden ser estudiados como pacientes
ambulatorios u hospitalizacion de dia.

— Establecer los estandares para una clinica de
excelencia de acuerdo con las recomendaciones
sobre sincope.

Combinacioén de habilidades profesionales para la
unidad de sincope. No es adecuado ser dogmatico
respecto a las necesidades de entrenamiento del per-
sonal responsable de una unidad dedicada al sin-
cope. En una unidad concreta, las habilidades van a
depender de la especialidad del médico responsable.
Cardiologos (con interés en la estimulacion car-
diaca y electrofisiologia), neur6logos (con interés en
los trastornos del sistema nervioso auténomo y la
epilepsia), médicos globalistas, internistas y geria-
tras (con interés en la cardiologia relacionada con
el envejecimiento y las caidas) han dirigido uni-
dades de sincope, sin que haya evidencia de que un
modelo sea superior a otros. Cuando los pacientes
son derivados directamente desde el hospital o ur-
gencias, se precisa tener un espectro de habilidades
mdas amplio. La experiencia y el entrenamiento en
aspectos clave de la cardiologia, la neurologia y la
medicina de urgencias y geriatrica son adecuados,
ademas del acceso a la psiquiatria y la psicologia
clinica. El personal médico y de apoyo debe estar
involucrado a tiempo completo o la mayor parte
del tiempo en el manejo de la unidad y debe interac-
cionar con las otras partes implicadas dentro del
hospital y la comunidad.

Equipamiento. El equipamiento basico para la
unidad de sincope incluye grabadores de ECG, mo-
nitores de la presion arterial, mesa basculante, sis-
temas de monitorizacion ECG externos e implanta-
bles, monitorizacién ambulatoria de 24 h de la
presion arterial y pruebas para la funcion del sis-
tema nervioso auténomo. La unidad también debe
tener acceso preferente a ecocardiografias, estudios
electrofisiologicos, angiografia coronaria, pruebas
de esfuerzo y, cuando sea necesario, tomografia
computarizada, resonancia magnética nuclear y
electroencefalografia. Los pacientes deben tener un
acceso preferente a la hospitalizacién para recibir
procedimientos terapéuticos: marcapasos e implan-
tacion de desfibrilador, ablacion con catéter,
etcétera.

Aspectos primordiales de una atencion estandari-
zada:

— Se recomienda una via de atencion cohesionada
y estructurada —ya sea dentro de una unidad de
sincope individual o en un servicio mas polifacé-
tico— para la evaluacidén exhaustiva de pacientes
con pérdida transitoria de conocimiento (sospecha
de sincope).
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— Se puede derivar a los pacientes directamente
desde: médico de cabecera, servicio de urgencias,
hospitalizacion aguda, otras unidades y servicios
hospitalarios.

— Los objetivos son: dar continuidad en la aten-
cion al paciente, reducir las hospitalizaciones inne-

cesarias y establecer los estandares de una asistencia
clinica de excelencia.

— Es positivo tener experiencia y entrenamiento
en aspectos clave de la cardiologia, neurologia, me-
dicina de urgencias y geriatria.

El texto CME de «Guias de Practica Clinica para el diagnéstico y manejo del sincope» esté acreditado por la Junta Directiva Europea para la Acreditacion
en Cardiologia (EBAC). La EBAC trabaja de acuerdo con los estandares de calidad del Consejo Europeo de Acreditacion para la Educacion Médica
Continuada (EACCME), que es una institucion de la Unién Europea de Médicos Especialistas (UEMS). En cumplimiento con las Guias EBAC/EACCME,
todos los autores que han participado en este programa han declarado sus potenciales conflictos de intereses que puedan causar un sesgo en el articulo.
El Comité Organizador es responsable de asegurar que todos los conflictos de intereses relevantes al programa sean declarados a los participantes antes
de iniciar las actividades CME. Las preguntas CME para este articulo estan disponibles en las paginas web de European Heart Journal
(http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj) y de la European Society of Cardiology (http://www.escardio.org/guidelines).
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