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TSV: taquicardia supraventricular

TV: taquicardia ventricular

US: unidad de sincope

1. PREAMBULO

Las guias de practica clinica (GPC) tienen como objetivo reunir y
evaluar toda la evidencia relevante disponible durante el proceso de
elaboracién sobre un tema particular para ayudar a los médicos a
seleccionar la mejor estrategia de tratamiento posible para un paciente
en particular, que sufre una enfermedad determinada, no solo
teniendo en cuenta el resultado final, sino también sopesando los ries-
gos y los beneficios de un procedimiento diagndstico o terapéutico
concreto. Las GPCy las recomendaciones deben ayudar a los profesio-
nales de la salud en la toma de decisiones clinicas en su ejercicio dia-
rio. No obstante, la decision final sobre un paciente concreto la debe
tomar el médico responsable de su salud, en consulta con el propio
paciente o, cuando proceda, con la persona encargada de sus cuidados.

En los dltimos afios, la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC), ade-
mas de otras sociedades y organizaciones cientificas, ha publicado un
gran niimero de GPC. Debido al impacto de las GPC, se han establecido
criterios de calidad para su elaboracién de modo que todas las deci-
siones se presenten de manera clara y transparente al usuario. Las
recomendaciones de la ESC para la elaboracién y publicacién de GPC
estan disponibles en la seccién de guias de la pagina web de la ESC
(https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/
Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines). Las GPC de la ESC
representan la postura oficial de la ESC sobre un tema particular y se
actualizan con regularidad.

Los miembros de este grupo de trabajo han sido seleccionados por la
ESC, incluidos representantes de grupos de trabajo de especialidades
relevantes, en representacion de los profesionales de la salud dedica-
dos a los cuidados médicos de la patologia tratada en el presente docu-
mento. Los expertos seleccionados realizaron una revisiéon exhaustiva
de la evidencia publicada sobre la atencién a esta entidad concreta
(incluidos el diagnéstico, el tratamiento y la relacién entre el riesgo y el
beneficio) segtin las normas establecidas por el Comité de la ESC para la
Elaboracién de GPC. Se valoraron el nivel de evidencia y la fuerza de
la recomendacién de una opcién terapéutica particular de acuerdo con
escalas predefinidas, tal como se indica en la tabla 1 y la tabla 2.

El comité para la elaboracién de GPC de la ESC supervisa y coor-
dina la preparacion de nuevas GPC elaboradas por los grupos de tra-
bajo, grupos de expertos o paneles de consenso. El Comité es
responsable también del proceso de aprobacién de las GPC. El comité
de la ESC y expertos externos realizaron una revisién exhaustiva del
documento, tras lo cual fue aprobado por todos los miembros
del grupo de trabajo. Por Gltimo, el documento final fue aprobado por
el Comité de GPC (CGPC) de la ESC para su publicacién en European
Heart Journal. La elaboracién de la presente GPC se realiz6 tras la
meticulosa evaluacién del conocimiento cientifico y médico y de
la evidencia disponible hasta la fecha de su redaccién.

La tarea de elaboracién de GPC de la ESC incluye no solo la integra-
cién de la investigacién mas reciente, sino también la creacién de
herramientas educativas y programas de implementacion de las reco-
mendaciones. Para su implementacion, se desarrollan ediciones de
bolsillo, diapositivas, resimenes en tarjetas para no especialistas,
folletos con mensajes clave y versiones electrénicas para aplicaciones
digitales (smartphones, etc.). Estas versiones son resumidas y, por lo
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Tabla 1
Clases de recomendacién
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Clase Il

Evidencia conflictiva y/o divergencia de opini6n acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento

Clase Ila

Tabla 2
Niveles de evidencia

Nivel de evidencia C Consenso de opinién de expertos y/o pequefios

estudios, estudios retrospectivos, registros

tanto, en caso de necesidad, debe consultarse la versién completa que
se encuentra disponible gratuitamente a través de la ESC en la pagina
web de European Heart Journal. Se recomienda a las sociedades nacio-
nales que forman parte de la ESC que suscriban, traduzcan e imple-
menten las GPC de la ESC. Los programas de implementacién son
necesarios porque se ha demostrado que los resultados clinicos se ven
favorablemente influidos al aplicar las recomendaciones clinicas.

Asimismo, es necesario realizar encuestas y registros para verifi-
car si la practica clinica real se corresponde con las recomendacio-
nes de las guias y asi se completa el ciclo entre la investigaciéon
clinica, la elaboracion de las guias y su implementacién en la prac-
tica clinica. Se recomienda a los profesionales de la salud que tengan
en consideracién la presente guia de la ESC en la toma de decisio-
nes clinicas en su ejercicio diario, asi como en la determinacién y la
implementacién de estrategias preventivas, diagnésticas y terapéuti-
cas; no obstante, la decisidn final sobre el cuidado de un paciente
concreto, en consulta con dicho paciente y, si fuera necesario, con su
representante legal, debe tomarla el médico responsable de su cui-
dado. Ademas, es responsabilidad del profesional de la salud com-
probar la normativa aplicable a fairmacos y dispositivos médicos
antes de su prescripcion.

2. INTRODUCCION

La primera guia de la ESC sobre el diagnéstico y el tratamiento del
sincope se publicé en 2001, con posteriores ediciones en 2004 y 20009.
En marzo de 2015, el CGPC de la ESC consider6 que habia datos nue-
vos suficientes que justificaban una nueva edicién de la guia.

El aspecto mas importante de este documento es la composicion
realmente multidisciplinaria del grupo de trabajo. Los cardiélogos son
una minoria del panel. Los expertos en servicios de urgencias, medi-
cina interna, fisiologia, neurologia y enfermedades del sistema auté-
nomo, medicina geriatrica y enfermeria cubren todos los aspectos de
la atencién médica de las distintas formas de sincope y de la pérdida
transitoria del conocimiento (PTC).

A diferencia de las ediciones anteriores, la guia de 2018 incluye
material suplementario como parte integral del documento. El texto
impreso contiene fundamentalmente recomendaciones formales

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

Se debe considerar

basadas en la evidencia siguiendo las normas estandarizadas de la
ESC, mientras que el material suplementario permite abordar cuestio-
nes practicas y salvar la distancia entre la evidencia cientifica y la
necesidad de aplicar estos conceptos en la practica clinica cotidiana
(«Tenemos el conocimiento, debemos difundirlo»). En el epigrafe de
Material suplementario se incluyen enlaces a material de apoyo con
explicaciones sobre temas especificos y un anexo de «Instrucciones
practicas» en el que se ofrecen consejos sobre la evaluacién de los
pacientes con pérdida del conocimiento y como realizar e interpretar
adecuadamente las pruebas diagnosticas. Siempre que ha sido posi-
ble, se han incluido registros, videos, diagramas y listas de supervi-
sién. La guia estd orientada al paciente, se centra en el tratamiento y
en la reduccién del riesgo de recurrencias y de las consecuencias fata-
les de la recurrencia del sincope. Con este propésito, y aunque no haya
pruebas concluyentes de estudios clinicos, se ofrecen, en la medida de
lo posible, consejos sobre el tratamiento mas adecuado basados en la
experiencia de los miembros del grupo de trabajo («Los pacientes
necesitan soluciones, no solo explicaciones»). Asimismo, siempre que
ha sido posible se han incluido algoritmos sobre el tratamiento y la
toma de decisiones.

Por Gltimo, se debe reconocer que uno de los mayores retos del
tratamiento del sincope es la reduccién de las hospitalizaciones y las
pruebas diagndsticas innecesarias, a la vez que se salvaguarda la
seguridad de los pacientes. Por ello se ha tratado con especial interés
aspectos relativos a la organizacion y a los canales de atencién médica
(«Tenemos el conocimiento, debemos aplicarlo»). Mas concretamente,
se propone una via de actuacién clinica para el tratamiento de los
pacientes con PTC desde su llegada al servicio de urgencias, ademas
de instrucciones practicas para establecer consultas ambulatorias de
sincope (unidades de sincope), cuyo objetivo es reducir los ingresos,
los errores diagndsticos y los costes.

2.1. ;Qué hay nuevo en la edicion de 2018?

Los cambios en las recomendaciones presentadas en la edicién de
2018, comparada con la versién de 2009, las nuevas recomendaciones
y los conceptos nuevos o revisados mas importantes se resumen en la
figura 1.

3. DEFINICIONES, CLASIFICACION Y FISIOPATOLOGIA

3.1. Definiciones

» El sincope se define como una PTC debida a una hipoperfusién
cerebral y caracterizada por un inicio rapido, una duracién corta y
una recuperacién espontdnea completa.
El sincope comparte muchas caracteristicas clinicas con otros tras-

tornos, por lo que con frecuencia estd presente en numerosos diag-
ndsticos diferenciales. Este grupo de trastornos se denomina PTC.

©ESC 2018
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NUEVAS RECOMENDACIONES DE 2018
(solo las mas importantes)

Grabacion con video (seccion 4.2.5):

o Grabacion con video de episodios espontaneos
Indicaciones para Holter insertable (seccion 4.2.4.7):
e En pacientes con sospecha de epilepsia no probada

Indicaciones para Holter insertable (seccion 5.6)

o En pacientes con miocardiopatia primaria o trastornos arritmogénicos
heredados que tienen un riesgo bajo de muerte stbita cardiaca como
alternativa al DAI

Figura 1. ;Qué hay nuevo en la edicién de 2018? AA: antiarritmico; DAI: desfibrilador automatico implantable; ECG: electrocardiograma; EEF: estudio electrofisiolégico;
FA: fibrilacién auricular; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; HO: hipotension ortostatica; MCH: miocardiopatia hipertréfica; MCVD: miocardiopatia arritmogéni-
ca del ventriculo derecho; MFCP: maniobra fisica de contrapresién; MSC: masaje del seno carotideo; SSP: seudosincope psicogénico; STPO: sindrome de taquicardia postural or-
tostdtica; SU: servicio de urgencias; TRNS: tiempo de recuperacién del nédulo sinusal; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia ventricular; US: unidad de sincope.

» LaPTC se define como una pérdida del conocimiento, real o apa-
rente, que se caracteriza por amnesia durante el periodo de
inconsciencia, control motor anémalo, falta de respuesta y dura-
cién corta.

Los 2 grupos mas importantes de PTC son el causado por trauma-
tismo craneal y el no traumatico (figura 2). El primer grupo no se trata
en este documento, por lo que con el término PTC se hace referencia
Gnicamente a la PTC no traumatica.

Las caracteristicas clinicas de la PTC derivan normalmente de la
historia referida por los pacientes o testigos oculares. Las caracteristi-
cas especificas que ayudan a establecer el diagnéstico se encuentran
en la seccion 3 del anexo «Instrucciones practicas».

Los distintos grupos de PTC se definen mediante criterios fisiopa-
toldgicos. En el caso del sincope, el criterio que lo cualifica es la hipo-
perfusién cerebral; para los ataques epilépticos, es una actividad
cerebral excesivamente anormal y para la PTC, es el proceso de con-
version psicolégico. La definicién de sincope se basa en la fisiopatolo-

gia debido a que no hay un conjunto de caracteristicas clinicas que
englobe todas las formas de sincope a la vez que excluya los ataques
epilépticos y los eventos de PTC psicogénicas.

» El adjetivo «presincopal» se emplea para indicar los sintomas y sig-
nos que tienen lugar antes de la pérdida del conocimiento. Nétese
que el término «presincope» se usa a menudo para describir un
estado que se parece al prédromo del sincope, pero que no se sigue
de pérdida del conocimiento.

Se suele emplear una serie de términos que generalmente no
coinciden con las definiciones propuestas en este documento, por
lo que no se pueden considerar sinénimos de los términos defini-
dos. Un «desmayo», por ejemplo, se ajusta relativamente a la defi-
nicién de sincope, pero mas concretamente al sincope vasovagal
(SVV), en lugar de otras formas de sincope. En la seccién 1 de
«Instrucciones practicas», se incluye un glosario de términos
inciertos.
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PRUEBAS y CONTEXTOS CLINICOS NUEVOS

0 REVISADOS:

¢ Prueba en mesa basculante: concepto de
susceptibilidad hipotensiva

* Mayor uso de la monitorizacion prolongada con ECG

 Grabaciones en video ante la sospecha de sincope

* «Sincope sin proédromos, ECG normal y corazon
normal» (sincope por sensibilidad a la adenosina)

 Causas neuroldgicas: «asistolia en el contexto del
ictus»

UNIDAD DE SiNCOPE (AMBULATORIA):
e Estructura: personal, equipamiento
y procedimientos
® Pruebas y evaluaciones
® Acceso y derivacion
 Papel del personal de enfermeria especializado
 Resultados e indicadores de calidad

INDICACIONES DE TRATAMIENTO NUEVAS

0 REVISADAS:

* Sincope reflejo: algoritmos para la seleccion del
tratamiento adecuado segun la edad, la gravedad
del sincope y las formas clinicas

* Sincope reflejo: algoritmos para la seleccion
de candidatos a estimulacion cardiaca

e Pacientes con riesgo de MSC: definicion de sincope
de causa desconocida e indicacion de DAI

* Holter insertable como alternativa al DAI
en casos seleccionados

CONCEPTOS NUEVOS
0 REVISADOS en 2018
para la atencion
del sincope

ATENCION EN EL SERVICIO DE URGENCIAS:

e Lista de las caracteristicas de bajo riesgo y alto
riesgo

* Diagrama para la estratificacion del riesgo

e Atencion en la unidad de observacion del SU
0 derivacion rapida a la unidad de sincope

o Criterios restringidos para la hospitalizacion

e Escasa utilidad de las escalas de estratificacion
del riesgo

©ESC 2018

Ilustracion central. Conceptos nuevos o revisados en el diagnéstico y el tratamiento del sincope. DAI: desfibrilador automatico implantable; ECG: electrocardiograma; MSC:

muerte sibita cardiaca; SU: servicio de urgencias.

3.2. Clasificacion y fisiopatologia del sincope y la pérdida
transitoria del conocimiento

3.2.1. Sincope

La tabla 3 presenta una clasificacién de las principales causas del
sincope y subraya los grupos de trastornos que comparten la misma

fisiopatologia, ademas de su presentacion y riesgo. La seccion 2 de
«Instrucciones practicas» aborda las caracteristicas clinicas, la epide-
miologia, el pronéstico, el impacto en la calidad de vida y cuestiones
econémicas.

La clasificacién fisiopatolégica se basa en una caida de la presion
arterial sistémica con reduccion general del flujo sanguineo cerebral
como la caracteristica definitoria del sincope. La figura 3 muestra que

PTC

Y

PTC no traumatica

Y

PTC por traumatismo craneal

Y

Sincope

Y

Ataques epilépticos

Sincope reflejo Generalizados:

Hipotension ortostatica © Tonicos
Cardiaca o Clénicos
* Tonicoclonicos
© Aténicos

!

Psicogénico

!

Causas raras

Sindrome de robo de la
subclavia

AIT vertebrobasilar

Hemorragia subaracnoidea

Ataques anoxicos cianoticos

Seudosincope psicogénico
Ataques psicogénicos no
epilépticos

ESC 2018

©

Figura 2. Sincope en el contexto de la PTC no traumadtica. Esta se clasifica en los 4 grupos siguientes: sincope, ataques epilépticos, PTC psicogénica y una misceldnea de causas
raras. Este orden representa su tasa de incidencia. También pueden ocurrir combinaciones: por ejemplo, una PTC no traumdtica puede motivar una caida con conmocion cerebral,
en cuyo caso la PTC es tanto traumatica como no traumatica. AIT: accidente isquémico transitorio; PTC: pérdida transitoria del conocimiento.
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Tabla 3
Clasificacién del sincope

Sincope reflejo (neuromediado)

Vasovagal:
« Sincope vasovagal ortostdtico: de pie; es menos comun en sedestacién

* Emocional: miedo, panico (estomacal o visceral), instrumentacién, fobia a la sangre

Situacional:
* Miccién
» Estimulacion gastrointestinal (tragar, defecar)
« Tos, estornudos
« Tras el ejercicio
« Otros (por ej., refr, tocar instrumentos de viento)
Sindrome del seno carotideo
Formas atipicas (sin prédromos o desencadenantes aparentes o presentacion atipica)

Sincope debido a HO

Recuerde que la HO puede exacerbarse por acumulacion venosa durante el ejercicio (inducida por el ejercicio), después de las comidas (hipotension posprandial) y después de un largo

reposo en cama (falta de forma fisica)
HO inducida por farmacos (causa mds frecuente de HO):
« P. ej., vasodilatadores, diuréticos, fenotiazina, antidepresivos
Deplecion de volumen:
» Hemorragia, diarrea, vomitos, etc.
Disfuncién autonémica primaria (HO por causas neurolégicas):

« Disfuncién autonémica pura, atrofia sistémica miltiple, enfermedad de Parkinson, demencia con cuerpos de Lewy

Disfuncién autonémica secundaria (HO por causas neurolédgicas):

* Diabetes, amiloidosis, lesiones de la médula espinal, neuropatia autonémica autoinmunitaria, neuropatia autonémica paraneoplasica

Sincope de origen cardiaco

Arritmia como causa primaria:
Bradicardia:
« Disfuncién del nédulo sinusal (incluido el sindrome de bradicardia/taquicardia)
« Trastornos del sistema de conduccién auriculoventricular
Taquicardia:
« Supraventricular
* Ventricular

Cardiopatia estructural: estenosis adrtica, isquemia o infarto agudo de miocardio, miocardiopatia hipertréfica, masas cardiacas (mixoma auricular, tumores, etc.), enfermedad o
taponamiento pericdrdico, anomalias congénitas de las arterias coronarias, disfuncion de prétesis valvular
Enfermedad cardiopulmonar y de grandes vasos: embolia pulmonar, diseccion aértica aguda, hipertension pulmonar

Comentarios

« Todas las formas de sincope, pero especialmente el sincope reflejo y 1a HO, son mas probables o mas graves en presencia de varios de los siguientes factores: medicacién
que baja la presién arterial (debido a vasodilatacién o hipovolemia), ingesta de alcohol, deplecién de volumen (hemorragia, escasa ingesta de fluidos, diarrea, vomitos),
enfermedades pulmonares que reducen el aporte de oxigeno al cerebro, factores ambientales (estrés térmico)

« El sincope reflejo se asocia fundamentalmente con 2 mecanismos fisiopatolégicos. La «vasodepresion» se refiere a entidades clinicas en las que una insuficiente
vasoconstriccion del sistema simpatico produce hipotensién'2 El término «cardioinhibicién» se emplea cuando la bradicardia o la asistolia son predominantes, lo que
refleja una evolucién hacia una predominancia parasimpdtica. El patrén hemodinamico, es decir, cardioinhibitorio, vasodepresor o ambos, es independiente del factor
desencadenante del sincope. Por ejemplo, el sincope miccional o el sincope vasovagal ortostitico pueden manifestarse como sincope cardioinhibitorio o como sincope

vasodepresor

« Las formas atipicas del sincope reflejo afectan a un grupo de pacientes heterogéneo. Este término se emplea para describir el sincope reflejo que ocurre por desencadenantes
no identificados o, aparentemente, sin desencadenantes y tiene una presentacién atipica. El diagnéstico de sincope reflejo es probable cuando se descartan otras causas
del sincope (ausencia de cardiopatia estructural) o los sintomas se reproducen en la prueba en mesa basculante’. Actualmente en este grupo también se incluye el sincope

asociado con baja concentracion plasmatica de adenosina*®

« Las causas cardiovasculares de la intolerancia ortostatica incluyen la HO clésica, la HO inicial, la HO retardada (o progresiva), el sindrome de taquicardia ortostatica postural y
el sincope vasovagal, que en este contexto puede denominarse ortostatico®”. Los sindromes de intolerancia ortostdtica que pueden ser la causa de sincope se enumeran en el

epigrafe 13, seccion 2 de «Instrucciones practicas»

HO: hipotension ortostatica.

la presion arterial baja y la hipoperfusiéon cerebral general son la
causa central del sincope. Un cese sibito del flujo sanguineo cerebral
de solo 68 s puede producir una pérdida completa del conocimiento.
Una presidn arterial sist6lica (PAS) de 50-60 mmHg en el corazén, es
decir, 30-45 mmHg en el cerebro en posicion erecta, causa la pérdida
del conocimiento??.

La presién arterial sistémica esta determinada por el gasto car-
diaco y la resistencia vascular periférica total, y una caida en cual-
quiera de estos 2 factores puede causar sincope. A menudo ambos
mecanismos actiian conjuntamente, aunque con distintos grados de
intensidad.

Las causas mas importantes de una resistencia periférica total baja
son 3. La primera es la reduccién de la actividad refleja, que causa
vasodilatacion sin retirada de la vasoconstriccién simpatica: este es el
sincope reflejo de tipo vasodepresor, que aparece en el anillo exterior
de la figura 3. La segunda causa es el fallo funcional y la tercera, el
fallo estructural del sistema nervioso auténomo; el fallo autonémico

primario, secundario o inducido por firmacos aparece también en el
anillo exterior. En el fallo autonémico, la respuesta vasoconstrictora
del sistema simpatico en posicion erecta es insuficiente.

Existen 4 causas principales para un gasto cardiaco bajo. La pri-
mera es la bradicardia refleja, que se denomina sincope reflejo
cardioinhibitorio. Las causas cardiovasculares constituyen el segundo
grupo: arritmias y enfermedad estructural, incluidas la embolia y la
hipertensiéon pulmonar. La tercera es un retorno venoso inadecuado
debido a la pérdida de volumen o la acumulacién venosa. La cuarta y
dltima es la incompetencia cronotrépica e inotrépica que, debido a la
disfuncién del sistema nervioso auténomo, puede reducir el gasto
cardiaco.

Hay que sefialar que estos mecanismos primarios pueden interac-
tuar de diferentes maneras: en primer lugar, la acumulacién venosa y
el retorno venoso inadecuado pueden desencadenar un reflejo inade-
cuado en el sincope reflejo mediado por estrés ortostatico; en
segundo lugar, una resistencia periférica total baja puede causar acu-
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Figura 3. Bases fisiopatoldgicas de la clasificacién del sincope. HO: hipotensién ortos-
tatica; PA: presion arterial; SNA: sistema nervioso auténomo.

mulacién venosa de sangre por debajo del diafragma, lo que causa
una disminucién del retorno venoso y, consecuentemente, del gasto
cardiaco.

Los 3 grupos de sincope mas importantes, es decir, el sincope
reflejo, el cardiovascular y el secundario a hipotension ortostatica,
aparecen en la parte exterior de los anillos de la figura 3. El sincope
reflejo y la hipotension ortostatica son los 2 mecanismos fisiopatol6-
gicos mas importantes.

3.2.2. Formas no sincopales de la pérdida transitoria
del conocimiento (real o aparente)

En la figura 2 se incluyen solo las formas de epilepsia en las que se
pierde el control motor normal y causan la caida de los pacientes.
Estas pueden ser de tipo tonico, clénico o tonicoclénico o ataques at6-
nicos generalizados, que a su vez se pueden clasificar como primarios
o secundarios. Las formas de epilepsia en que los pacientes permane-
cen activamente en posicién erecta, sentados o de pie (p. ej., en los
ataques parciales complejos o en la epilepsia de ausencia) no se con-
sideran PTC, aunque en ocasiones se diagnostican erréneamente
como sincope.

La PTC psicogénica tiene 2 formas: una se asemeja a los ataques
epilépticos (denominados ataques no epilépticos psicogénicos) y la
otra, sin movimientos bruscos, se parece al sincope (seudosincope
psicogénico [SSP)).

Las causas raras de PTC pocas veces se confunden con las formas
mads importantes, probablemente debido a que en la mayoria de los
casos la presentacion clinica es muy diferente, lo cual permite descar-
tar claramente el sincope. Tanto los accidentes isquémicos transito-
rios (AIT) vertebrobasilares como el sindrome de «robo de la
subclavia» se asocian con signos neuroldgicos focales. Una hemorra-
gia subaracnoidea se puede presentar con una breve pérdida del
conocimiento, pero la cefalea abrupta extrema que concurre con ella
indica la causa. En los ataques anéxicos ciandticos (ataques por conte-
ner la respiracién), la apnea espiratoria con hipoxia es el mecanismo
primario'. El espasmo del sollozo en nifios no es un problema respi-
ratorio primario, sino un sincope reflejo cardioinhibitorio™.

La tabla 4 enumera las caracteristicas principales que diferencian
el sincope de otros trastornos que podrian confundirse con el sincope.

Tabla 4

Entidades que se pueden clasificar erroneamente como sincope

Entidad

Caracteristicas principales de la distinguen del sincope

Ataques generalizados

Véase la seccion 8, tabla 10

Ataques parciales
complejos, ausencia

Ausencia de caidas, el paciente no responde y después
tiene amnesia

de epilepsia

Seudosincope
psicogénico o
«seudocoma»

La aparente pérdida de conocimiento dura desde
algunos minutos a horas; frecuencia alta, hasta varias
veces al dia

Caidas sin PTC Sin falta de respuesta ni amnesia

Cataplexia Caidas con pardlisis flicida y sin respuesta, pero
sin amnesia posterior
Hemorragia El conocimiento se va pierde progresivamente y no

intracerebral o
subaracnoidea

de inmediato. Se acompafia de cefalea aguda u otros
signos neuroldgicos

AIT vertebrobasilar Se presenta siempre con signos y sintomas
neuroldgicos, normalmente sin PTC; si hay pérdida

del conocimiento, su duracién es mayor que en la PTC

AIT carotideo En el AIT carotideo y a todo efecto practico, no hay
pérdida del conocimiento, pero estdn presentes signos

y sintomas neuroldgicos acusados

Sindrome de robo de la
subclavia

Se asocia con signos neuroldgicos focales

Trastornos
metabdlicos, incluidas
la hipoglucemia,

la hipoxia y la
hiperventilacién

con hipocapnia

Duraciéon mayor que la PTC; el estado de conciencia
puede estar alterado pero sin pérdida del conocimiento

Intoxicacion Mayor duracién que la PTC; el estado de conciencia

puede estar alterado pero sin pérdida del conocimiento

Parada cardiaca Pérdida del conocimiento sin recuperacién espontanea

Estado de coma Mayor duracién que la PTC

AIT: accidente isquémico transitorio; PTC: pérdida transitoria del conocimiento.

4. EVALUACION DIAGNOSTICA Y TRATAMIENTO SEGUN
LA ESTRATIFICACION DEL RIESGO

4.1. Evaluacién inicial

Las caracteristicas clinicas de la PTC se derivan a menudo de la his-
toria clinica que se elabora a partir de la referencia del paciente y tes-
tigos presenciales. Cuando un paciente se presenta por primera vez
con una posible PTC, la historia clinica debe establecer si realmente se
produjo el acontecimiento. Normalmente esto permite diferenciar los
grupos mas importantes de PTC. La figura 4 muestra un diagrama de
flujo para la evaluacién de la PTC. En la evaluacién inicial se debe res-
ponder a las siguientes preguntas clave:

1. ¢El evento fue una PTC o no?

2. Encaso de PTC, ;es de origen sincopal o no?

3. En caso de sospecha de sincope, ¢hay un diagnéstico etiol6gico
claro? (véase la secciéon 4.1.1).

4. (Existe evidencia que indique alto riesgo de eventos cardiovascu-
lares o muerte? (véase la seccion 4.1.2).

La PTC tiene 4 caracteristicas especificas: duracién corta, control
motor anémalo, falta de respuesta y amnesia durante el periodo de
inconsciencia (consulte las explicaciones sobre estas caracteristicas
en la tabla 4 de la seccion 4.1 de «Instrucciones practicas»).

La PTC se puede considerar un sincope cuando: a) haya signos y
sintomas especificos de sincope reflejo, sincope debido a hipotension
ortostatica o sincope de origen cardiaco, y b) no haya signos ni sinto-
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Presentacion de pacientes con PTC probable
(puede incluir datos del servicio de ambulancia o de referencia)

iPresencia de PTC?
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Sin PTC

Acttie como sea procedente

Evaluacion inicial del sincope
(H+EF, ECG, PA en supinacion y ortostatica)

Sincope

Diagndstico cierto o0 muy
probable
(véase la definicion en la tabla de
recomendaciones)

Instaure tratamiento

Diagnéstico incierto
(véase la tabla 5)

Estratificacion del riesgo
(véase la tabla 6)

PTC no sincopal

 Ataque epiléptico
 PTC psicogénica
® PTC, causas raras
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@
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Evaluacion temprana Pruebas Explicacion, 9
y tratamiento complementarias seguidas sin evaluacion adicional 5

de tratamiento

Riesgo bajo de sincopes

Bajo riesgo, recurrencia

Figura 4. Diagrama de flujo para la evaluacién inicial y la estratificacién del riesgo de los pacientes con sincope. ECG: electrocardiograma; H+EF: historia y exploracion fisica;

PA: presion arterial; PTC: pérdida transitoria del conocimiento.

mas especificos de otras formas de PTC (traumatismo craneoencefa-
lico, ataques epilépticos, PTC psicogénica o causas raras). Las
instrucciones para realizar la historia clinica se encuentran en las sec-
ciones 3 y 4 de «Instrucciones practicas».

Cuando sea probable un ataque epiléptico o psicogénico, deben
tomarse las medidas oportunas. Mediante una historia clinica deta-
llada, se puede diferenciar el sincope de otras formas de PTC en un
60% de los casos aproximadamente'2 Para la PTC no sincopal, consulte
las secciones 7 y 8.

4.1.1. Diagnéstico del sincope

Si hay sospecha de PTC de naturaleza sincopal, la evaluacién diag-
néstica inicial debe incluir:

* Historia clinica detallada sobre los ataques previos y el actual, asi
como el relato de testigos presenciales, en persona o mediante
entrevista telefénica.

» Exploracién fisica que incluya mediciones de la presion arterial en
decibito supino y de pie.

» Electrocardiograma (ECG).

Segtn los resultados de estas pruebas, pueden realizarse explora-
ciones adicionales cuando se considere necesario (véase la seccién 4.2):

» Monitorizacién electrocardiografica inmediata cuando haya sos-
pecha de sincope arritmico.

* Ecocardiograma cuando haya cardiopatia previa conocida o resul-
tados compatibles con cardiopatia estructural o sincope secunda-
rio a una causa cardiovascular.

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

* Prueba en mesa basculante cuando se sospeche sincope causado
por hipotensién ortostatica o sincope reflejo.

» Analisis de sangre cuando haya indicacién clinica. Por ejemplo:
hematocrito o hemoglobina si se sospecha hemorragia; saturacién
de oxigeno y andlisis de gases en sangre si se sospecha hipoxia;
determinacién de troponina cuando se sospeche sincope relacio-
nado con isquemia cardiaca; prueba de dimero D si se sospecha
embolia pulmonar, etc.

Aunque no hay una referencia estandar para el diagnéstico del sin-
cope, hay consenso en que la evaluacioén inicial puede llevar a un
diagnéstico cierto o muy probable si se cumplen los criterios diagnds-
ticos que se enumeran en la tabla de recomendaciones.

Cuando el diagnostico sea casi cierto o muy probable, no son nece-
sarias pruebas adicionales y se puede planificar el tratamiento si
fuera preciso. En otros casos, la evaluacién inicial puede apuntar a un
diagndstico cuando se den las caracteristicas de la tabla 5 o puede no
indicar diagndstico alguno.
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Criterios diagndsticos para la evaluacion inicial

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Sincope reflejo e HO
El sincope vasovagal es muy probable si el sincope se 1 C

desencadena por dolor, miedo o por permanecer de pie, y se
asocia con prédromos tipicos progresivos (palidez, sudoracién,
ndusea)t>17

El sincope reflejo situacional es muy probable si el 1 C
sincope ocurre durante o inmediatamente después de los
desencadenantes especificos que se enumeran en la tabla 381317

Tabla 5
Caracteristicas clinicas que pueden indicar el diagndstico en la evaluacién inicial

Sincope reflejo

« Historia larga de sincope recurrente, especialmente si ocurre antes de los 40 afios

* Después de una vision, un sonido o un olor desagradable o por dolor

« Tras largo tiempo de pie

« Durante las comidas

« En lugares muy concurridos o calurosos

* Activacién autonémica antes del sincope: palidez, sudoracién, nausea/vémitos

« Al rotar la cabeza o presionar el seno carotideo (como en tumores, al afeitarse,
con cuellos de camisa apretados)

« Ausencia de cardiopatia

El sincope por HO se confirma cuando ocurre por permanecer 1 C
de pie y en presencia de HO concomitante significativa®2*

Cuando no se cumplen los criterios anteriores, el sincope Ila C
reflejo y la HO deben considerarse probables si se identifican

caracteristicas compatibles con sincope reflejo e HO, en

ausencia de caracteristicas compatibles con sincope de causa

cardiaca

Sincope de origen cardiaco

El sincope relacionado con arritmia es muy probable cuando 1 C

el ECG muestra?-:

« Bradicardia sinusal persistente < 40 I[pm o pausas sinusales
>3 s en estado de vigilia y ausencia de ejercicio fisico

* Bloqueo auriculoventricular de segundo o tercer grado
Mobitz Il

* Bloqueo alternativo de rama izquierda y derecha

* TV o TSV paroxistica rapida

* Episodios no sostenidos de TV polimérfica o intervalo QT
largo o corto, o

» Mal funcionamiento del marcapasos o el DAI con pausas
cardiacas

El diagnéstico de sincope relacionado con isquemia cardiaca 1 C
se confirma cuando el sincope se presenta con evidencia de
isquemia miocdrdica aguda, con o sin infarto de miocardio®**

El sincope relacionado con enfermedad estructural 1 C
cardiopulmonar es muy probable cuando el sincope se

presenta en pacientes con prolapso de mixoma auricular,

trombos en la pared de la auricula izquierda, estenosis adrtica

grave, embolia pulmonar o diseccion aértica aguda

Consejos adicionales y perspectivas clinicas

La evaluacién inicial del sincope, como se describe en este documento, puede
identificar la causa del sincope en la mayoria de los pacientes. El riguroso
seguimiento de las anteriores definiciones de sincope vasovagal y sincope reflejo
situacional, asi como de sincope por HO, puede llevar a un diagnéstico cierto o
altamente probable, independientemente de que haya algtin hallazgo anormal.
En personas jévenes con sincope de causa desconocida, sin historia de cardiopatia
ni historia familiar de muerte stbita, sin sincope en supinacién, durante el suefio
o el ejercicio, sin desencadenantes inusuales y un ECG normal, la probabilidad
de sincope de origen cardiaco es muy baja. La tasa de muerte siibita cardiaca de
menores de 35 afios es de 13/100.000

DAL dispositivo automatico implantable; ECG: electrocardiograma; HO: hipotensién
ortostatica; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia ventricular.

Clase de recomendacion.

"Nivel de evidencia.

©ESC 2018

4.1.2. Tratamiento del sincope en el servicio de urgencias segin
1a estratificacion del riesgo

El tratamiento de la PTC de naturaleza probablemente sincopal en
el servicio de urgencias debe responder a 3 preguntas clave:

1. ¢Se puede identificar una causa subyacente grave?
2. ¢Hay riesgo de un desenlace adverso?
3. ¢Se debe ingresar al paciente?

La figura 5 muestra un grafico de flujo para el tratamiento y la
estratificacién del riesgo de los pacientes referidos al servicio de
urgencias por PTC de naturaleza probablemente sincopal (adaptada
de Casagranda et al. )%,

Sincope debido a HO

« Estando de pie o después

« Tras largo tiempo de pie

« Permanecer de pie después de un esfuerzo fisico

« Hipotensién posprandial

* Relacion temporal con el inicio o la modificacion de las dosis de farmacos
vasodepresores o diuréticos que producen hipotension

* Presencia de neuropatia autonémica o parkinsonismo

Sincope de origen cardiaco

* Durante el esfuerzo o en supinacién

« Palpitacién de inicio rdpido seguida inmediatamente de sincope

* Historia familiar de muerte sibita prematura de causa desconocida

« Presencia de cardiopatia estructural o enfermedad arterial coronaria

« Hallazgos electrocardiograficos compatibles con sincope relacionado con
arritmia:

- Bloqueo bifascicular (definido como bloqueo de rama izquierda o derecha
combinado con bloqueo fascicular anterior izquierdo o posterior izquierdo)

- Otros trastornos intraventriculares de la conduccién (duracion del QRS > 0,12 s)

- BAV de segundo grado Mobitz I y BAV de primer grado con prolongacién acusada
del intervalo PR

- Bradicardia sinusal asintomatica leve (40-50 Ipm) o FA lenta (40-50 lpm)
en ausencia de medicaci6n cronotrépica negativa

- TV no sostenida

- Complejos QRS preexcitados

- Intervalos QT largos o cortos

- Repolarizacién precoz

- Elevacién del segmento ST con morfologia de tipo 1 en las derivaciones V1-V3
(patrén de Brugada)

- Ondas T negativas en derivaciones precordiales derechas, ondas épsilon
compatibles con miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho

- Hipertrofia del ventriculo izquierdo compatible con miocardiopatia hipertréfica

BAV: bloqueo auriculoventricular; ECG: electrocardiograma; FA: fibrilacién auricular;
HO: hipotensién ortostatica; TV: taquicardia ventricular.

Pregunta 1: ;se puede identificar una causa subyacente grave en el
servicio de urgencias?

Por lo general, el sincope se puede confirmar por la presencia de
sintomas caracteristicos. El objetivo principal del médico de urgen-
cias en ese momento es establecer el diagnéstico de una causa subya-
cente, especialmente cuando esta se asocie con un posible deterioro
clinico rapido**2. A menudo la enfermedad subyacente aguda es lo
que determina los eventos adversos a corto plazo, mas que el sincope
en si®. Por lo tanto, el tratamiento ulterior debe centrarse en la causa
subyacente (figura 5). Alrededor de un 40-45% de las enfermedades
subyacentes cardiovasculares y no cardiovasculares son obvias e iden-
tificables en el servicio de urgencias*. La tabla 6 enumera las caracte-
risticas de alto riesgo que indican que hay una causa subyacente grave
y las caracteristicas de bajo riesgo que indican una causa subyacente
benigna.

Pregunta 2: ;hay riesgo de un desenlace adverso?

Las caracteristicas de alto riesgo se enumeran en la tabla 6, y la
forma en que debe emplearse el perfil de riesgo para guiar el trata-
miento y las medidas requeridas se muestra en la figura 6.

La estratificacion del riesgo es importante por 2 razones:

1. Reconocer a los pacientes con enfermedad de bajo riesgo que
podrian recibir el alta después de un asesoramiento adecuado.
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1. ¢El sincope es la causa predominante
de la presentacion en el SU?

T No

2. ¢El diagnéstico es incierto (después

'

3. Siga el diagrama de flujo para la estratificacion
del riesgo (figura 6)

T

Si El sincope es uno de los sintomas de una

l enfermedad aguda mas importante* \

de la evaluacion inicial en el SU)? T No
T
|’ El diagndstico es certero
Si 0 muy probable

Via asistencial de la enfermedad
mas importante

\

Tratamiento adecuado

©ESC 2018

Figura 5. Diagrama de flujo para el diagnéstico de pacientes que ingresan en el SU por PTC con sospecha de sincope (adaptada de Casagranda et al.)*. PTC: pérdida transitoria del

conocimiento; SU: servicio de urgencias.

*Por ejemplo, 1a embolia pulmonar que se presenta con falta de aire, dolor tordcico pleuritico y sincope, pero sin traumatismos secundarios a este.

2. Reconocer a los pacientes con enfermedad cardiovascular de alto
riesgo que requieran pruebas urgentes y probablemente hospitali-
zacion.

Los pacientes con alto riesgo tienen mayor probabilidad de sufrir
un sincope de origen cardiaco. La enfermedad cardiaca estructu-
ral?s-2731353645 y |os trastornos eléctricos primarios*® son los mas
importantes factores de riesgo de muerte stbita y mortalidad total de
los pacientes con sincope. El sincope reflejo es mas probable en los
pacientes con bajo riesgo, ya que tienen un prondstico excelente?. En
comparacién con la poblacién general, la hipotension ortostatica se
asocia con el doble de riesgo de mortalidad en dependencia de la gra-
vedad de las comorbilidades de los pacientes*.

Pregunta 3: ;se debe ingresar al paciente?

Alrededor del 50% de los pacientes que llegan al servicio de urgen-
cias con sincope ingresan en el hospital, aunque las tasas varian entre

Pautas para la atencién de los pacientes con sincope en el servicio de urgencias

el 12 y el 86% (véase la tabla 4 del anexo «Instrucciones practicas»). La
aplicacion de pautas clinicas para la toma de decisiones y protocolos
estandarizados no ha cambiado significativamente esta tasa. La esti-
macion de resultados compuesta es que en los siguientes 7-30 dias
muere solo el 0,8% de los pacientes y el 6,9% sufre una complicacién
seria no mortal durante la estancia en el servicio de urgencias, mien-
tras que otro 3,6% tiene una complicacion grave después del alta del
servicio de urgencias (véase la tabla 4 de «Instrucciones practicas»). El
ingreso innecesario de los pacientes con bajo riesgo puede ser perju-
dicial®’. Aunque es crucial identificar a los pacientes en alto riesgo que
necesitan un diagnéstico precoz, rapido e intensivo, no todos los
pacientes con alto riesgo requieren hospitalizacién®.

Las pruebas diagnésticas y los procedimientos e intervenciones
que requieren la hospitalizacién de pacientes con factores de riesgo
alto se enumeran en la tabla 7. Ademas, los miembros de este Grupo
de Trabajo creemos que la implementacién de nuevas vias de actua-
cién clinica y nuevos enfoques organizativos, como la observacion del

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Se recomienda que los pacientes con caracteristicas de bajo riesgo que posiblemente sufran sincope reflejo o situacional, o sincope por hipotensiéon I B
ortostdtica reciban el alta desde el SU?7:35.3649-545862.69

Se recomienda que los pacientes con caracteristicas de alto riesgo sean evaluados de manera intensiva y precoz en una unidad de sincope o en una unidad I B
de observacion del SU (si estéd disponible) o que sean hospitalizados262735:3644-46.5055-5759,60,70-76

Se recomienda que los pacientes que no tengan caracteristicas de bajo ni de alto riesgo sean observados en el SU o en una unidad de sincope, en lugar I B
de hospitalizarlos63-6577

Puede considerarse el uso de escalas de riesgo para la estratificacion del riesgo en el SU78-86 IIb B

Consejos adicionales y perspectivas clinicas

« En el SU, el presincope debe recibir una atencién similar a la del sincope, ya que tiene el mismo prondstico®-68

« Las pruebas radiolégicas y de laboratorio, como la radiografia toracica, la tomografia computarizada cerebral, la hematologia habitual, la bioquimica sanguinea, la prueba
del dimero D y los marcadores cardiacos tienen un rendimiento diagnéstico bajo y poco impacto en la estratificacion del riesgo de los pacientes con sincope, y no deben
emplearse sistemdticamente, excepto cuando la evaluacién clinica lo indique especificamente

« Alrededor del 10% de los pacientes con sincope atendidos en el SU sufren un evento adverso en los 7-30 dias posteriores a la consulta, y casi la mitad de estos eventos
ocurren tras la estancia en el SU (véase la tabla 4 del epigrafe 13 «Material suplementario»). Es de suma importancia identificar a los pacientes con alto riesgo de modo que

se garantice su evaluacion precoz, rapida e intensiva

« Dado que las unidades de sincope son efectivas y eficientes, esta evaluacion precoz, rapida e intensiva puede ser ambulatoria (en la unidad de sincope o en una unidad
de observacion del SU) en la mayoria de los casos. Solo deberia considerarse la hospitalizacién de los pacientes con riesgo de un evento adverso a corto plazo

« Para reducir las hospitalizaciones innecesarias, se debe revisar de inmediato el dispositivo de todo paciente con un dispositivo cardiaco y sincope

« Las escalas de estratificacion del riesgo no son superiores al buen juicio médico y no deben emplearse solas para estratificar el riesgo en el SU

HO: hipotension ortostdtica; SU: servicio de urgencias.
Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.

©ESC 2018
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Tabla 6

Caracteristicas de alto riesgo (compatibles con una enfermedad grave) y caracteristicas de bajo riesgo (compatibles con una enfermedad benigna) de los pacientes con sincope

en la evaluacién inicial en el servicio de urgencias

Acontecimiento sincopal

Bajo riesgo

« Asociado con prédromos tipicos de sincope reflejo (p. ej., mareo, sensacion de calor, sudoracién, nausea, vomitos)364°
« Después de una vision, sonido, olor desagradable o dolor que aparecen de forma sibita e inesperada?42°
« Después de permanecer mucho tiempo de pie o en lugares muy concurridos o calurosos*®

« Durante las comidas o posprandial®'
« Desencadenado por tos, defecacién o miccién?

« Al rotar la cabeza o presionar el seno carotideo (como en tumores, al afeitarse, con cuellos de camisa apretados)

« Al levantarse desde supinacion/sedestacién

Alto riesgo

Mayor:

» Nueva presentacién de dolor toracico, disnea, dolor abdominal o cefalea?6445%
« Sincope durante el esfuerzo o en supinacién?*
« Palpitacién de aparicién rapida seguida de sincope®

Menor (solo de alto riesgo si se asocia con cardiopatia estructural o ECG anormal):

« Sin sintomas previos o con prédromos cortos (< 10 s)363849.56
« Historia familiar de muerte sibita cardiaca prematura®’
« Sincope en sedestaci6n>*

Historia médica

Bajo riesgo

« Larga historia (afios) de sincope recurrente con caracteristicas de bajo riesgo similares a las del episodio actual’®

« Ausencia de cardiopatia estructural?’s®

Alto riesgo

Mayor:

« Cardiopatia estructural o enfermedad arterial coronaria grave (insuficiencia cardiaca, FEVI baja o infarto de miocardio previo )?6273555.59

Exploracion fisica

Bajo riesgo

» Examen normal

Alto riesgo

Mayor:

< PAS < 90 mmHg en el SU sin causa conocida?->>

« Sospecha de sangrado gastrointestinal en el examen rectal*

« Bradicardia persistente (< 40 Ipm) en estado de vigilia y sin ejercicio fisico
« Soplo sistélico sin diagnosticar®

ECG*

Bajo riesgo

* ECG normal?6353655

Mayor:

Menor (solo de alto riesgo en caso de historia compatible con sincope relacionado
con arritmia):

« Cambios en el ECG compatibles con isquemia aguda

« BAV de segundo o tercer grado Mobitz II

« FA lenta (< 40 Ipm)

« Bradicardia sinusal persistente (< 40 Ipm) o bloqueo sinoauricular repetitivo

o0 pausas sinusales > 3 s en estado de vigilia y ausencia de ejercicio fisico

« Bloqueo de rama, trastorno de la conduccién intraventricular, hipertrofia ventricular
u ondas Q compatibles con cardiopatia isquémica o miocardiopatia*+>®

« TV sostenida y no sostenida

« Mal funcionamiento de un dispositivo cardiaco implantable (marcapasos o DAI)

« Patrén de Brugada de tipo 1

« Elevacién del segmento ST con morfologia de tipo 1 en las derivaciones V1-V3
(patrén de Brugada)

« Complejo QT > 460 ms en ECG de 12 derivaciones repetido, compatible con SQTL*

* BAV de segundo grado Mobitz I y BAV de primer grado con prolongacién acusada
del intervalo PR

» Bradicardia sinusal asintomatica leve (40-50 Ipm) o FA lenta (40-50 Ipm )¢

* TSV paroxistica o FA%

» Complejo QRS preexcitado

« Intervalo QT corregido corto (< 340 ms)*®

« Patrones de Brugada atipicos*

» Ondas T negativas en derivaciones precordiales derechas, ondas épsilon compatibles
con miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho*

BAV: bloqueo auriculoventricular; DAI: dispositivo automatico implantable; ECG: electrocardiograma; FA: fibrilacién auricular; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo;

PAS: presion arterial sist6lica; SQTL: sindrome del QT largo; SU: servicio de urgencias; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia ventricular.

*Algunos criterios electrocardiogréficos por si solos son diagndsticos de la causa del sincope (véanse las recomendaciones: «Criterios diagndsticos»); en estos casos estd indicado
instaurar el tratamiento sin mds pruebas. Se recomienda encarecidamente el uso de criterios estandarizados para identificar hallazgos anémalos en el ECG para un diagndstico

preciso de los sindromes cardiacos definidos por ECG en el SUS',

paciente en el servicio de urgencias y unidades de sincope hospitala-
rias y ambulatorias (figura 6), es una alternativa a la hospitalizacién
segura y eficaz en los casos enumerados en la tabla 7. Con base en un

documento de consenso®, un experimento monocéntrico, que consis-
ti6 en una estancia corta en el servicio de urgencias para observacién
durante 48 h o menos combinada con la derivacion rapida a una uni-

©ESC 2018
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Sincope?
(después de la evaluacion inicial en el SU)

Cualquier caracteristica de alto riesgo
requiere una estrategia diagnéstica
intensiva
No debe recibir el alta desde el SU

Probablemente reflejo, situacional

o No debe recibir el alta desde el SU
u ortostatico

Si
€s recurrente
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Figura 6. Diagrama de flujo para la estratificacion del riesgo en el SU. Las caracteristicas de riesgo bajo y alto se enumeran en la tabla 6. SU: servicio de urgencias; US: unidad de
sincope.
Pacientes con caracteristicas de bajo riesgo. Estos pacientes no requieren pruebas diagnésticas adicionales en el SU, ya que es probable que tengan sincope reflejo, situacional u
ortostatico. Pueden beneficiarse del asesoramiento y unas explicaciones tranquilizadoras (véase la seccién 9.1 del material suplementario «Informacion de la ESC para pacientes
afectados de sincope reflejo»).
Pacientes con caracteristicas de alto riesgo. Se debe clasificar a estos pacientes como en alto riesgo; requieren una estrategia diagndstica intensiva y pueden necesitar tratamiento
urgente y hospitalizacién. Se debe monitorizar a estos pacientes en un servicio donde se pueda realizar reanimacién en caso de deterioro clinico (aunque no esta claro durante
cuanto tiempo; algunos estudios proponen hasta 6 h en el SU y h 24 h en el hospital)*2,
Pacientes que no tienen caracteristicas de alto ni de bajo riesgo. Estos requieren la valoracién de expertos en sincope y probablemente se pueda atenderlos de manera segura en
consulta ambulatoria®. No hay evidencia directa de que la hospitalizacion de estos pacientes cambie sus resultados, mientras que si la hay de que la atencion en la unidad de
observacion del SU o la derivacion rapida a una US son beneficiosas®4%,

aEstudios recientes indican que los resultados en pacientes que se presentan con presincope son similares a los de pacientes con sincope®®-63,

YEstos pacientes pueden requerir hospitalizacién por enfermedades concomitantes, lesiones o motivos de seguridad. Los pacientes con riesgo bajo pueden ser derivados a la
consulta ambulatoria de sincope para la instauracién de tratamiento si fuera necesario.

Tabla 7
Pacientes con sincope y alto riesgo: criterios que favorecen la estancia bajo observacién en un servicio de urgencias o la derivacién rapida a una unidad de sincope frente a la
hospitalizacién

Caracteristicas de alto riesgo y:

« Cardiopatia estructural estable conocida
« Enfermedad crénica grave

« Sincope durante el ejercicio

Caracteristicas de alto riesgo y:

* Cualquier enfermedad coexistente potencialmente grave que requiera la
hospitalizacién del paciente

* Lesi6én por sincope

« Sincope en supinacién o sedestaciéon

« Sincope sin prédromos

« Palpitaciones en el momento del sincope

« Bradicardia sinusal inadecuada o bloqueo sinoauricular

« Sospecha de mal funcionamiento del dispositivo o intervencién inadecuada
« Complejo QRS preexcitado

« TSV o FA paroxistica

» ECG compatible con trastorno arritmogénico heredado

» ECG compatible con miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho

* Necesidad de otras pruebas urgentes y tratamiento que no se puedan realizar de
otra manera (p. ej., en la unidad de observacién), como monitorizaciéon con ECG,
ecocardiografia, prueba de esfuerzo, estudio electrofisiolégico, angiografia, mal
funcionamiento del dispositivo, etc.

* Necesidad de tratamiento del sincope

ECG: electrocardiograma; FA: fibrilacién auricular; SU: servicio de urgencias; TSV

: taquicardia supraventricular.

©ESC 2018
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dad de sincope, redujo la tasa de hospitalizacién al 29%7. De los
pacientes no hospitalizados, el 20% recibi6 el alta después de un
periodo corto de observacién en el servicio de urgencias, otro 20% fue
derivado rapidamente a la unidad de sincope y el 31% recibi6 el alta
directamente del servicio de urgencias”.

Escalas de estratificacién del riesgo. Se han descrito distintos
métodos para la toma de decisiones clinicas en el servicio de urgen-
cias que se basan en la historia clinica, la exploracién fisica y los
hallazgos electrocardiograficos para estratificar el riesgo de los
pacientes con sincope (véase la tabla 3 del anexo «Instrucciones
practicas»)?634-364488 Ninguno de estos métodos se usa de manera
generalizada en los servicios de urgencias debido a sus escasas sensi-
bilidad y especificidad, como se ha demostrado en validaciones exter-
nas, o por falta de estas’°78-%5, La aplicacion de estos métodos no es
superior al juicio médico para predecir resultados adversos a corto
plazo?®®. Las reglas para las decisiones clinicas pueden predecir un mal
resultado, pero muchos casos de muerte por sincope y mal resultado
se asocian con la enfermedad subyacente mas que con el sincope en
si’8, especialmente a largo plazo.

Aunque la evidencia disponible es de calidad moderada, los datos de
diversos estudios confirman que las escalas de riesgo actuales no tie-
nen mas sensibilidad, especificidad o capacidad pronéstica que el juicio
médico para la prediccién de resultados adversos a corto plazo después
de un sincope. Por lo tanto, no deben emplearse como Gnica herra-
mienta para la estratificacion del riesgo en el servicio de urgencias.

4.2. Pruebas diagnésticas
4.2.1. Masaje del seno carotideo

La aparicion de una pausa ventricular > 3 s o0 una caida de la PAS >
50 mmHg definen la existencia de hipersensibilidad del seno caroti-
deo. Este es un hallazgo frecuente en varones de edad avanzada que
no han sufrido un sincope; a menudo se observan respuestas anéma-
las (< 40%) en pacientes sin sincope, especialmente si son mayores y
sufren enfermedad cardiovascular®. La hipersensibilidad del seno
carotideo es excepcional en pacientes menores de 40 afios®. La espe-
cificidad de la prueba aumenta si se reproduce el sincope espontaneo
durante el masaje del seno carotideo. Segtin datos publicados, el sin-
cope solo se indujo al 5% de los asintomaticos mayores de 65 afios®.
Por ello el diagndstico del sindrome del seno carotideo requiere la
reproduccién de sintomas espontdneos y, ademas, que los pacientes
tengan sincope de origen desconocido compatible con un mecanismo
reflejo. En estos casos, el masaje del seno carotideo suele mostrar un
periodo de asistolia > 6 s°'. La prevalencia del sindrome del seno caro-

Masaje del seno carotideo

tideo, tal como se define aqui, fue del 8,8% cuando se realiz6 masaje
del seno carotideo después de la evaluacién inicial en 1.855 pacientes
consecutivos mayores de 40 afios con sincope compatible con un
mecanismo reflejo®>%. En un estudio multicéntrico® disefiado para
validar la GPC publicada por la ESC en 2009, se indic6 el masaje del
seno carotideo tras la evaluacién inicial al 73% de los 700 pacientes
participantes y fue diagndstico en el 12% de los casos. La metodologia
empleada y los resultados del masaje del seno carotideo se muestran
en la seccién 5 de «Instrucciones practicas».

Las principales complicaciones del masaje del seno carotideo son
de tipo neurolégico. Agrupando los resultados de 4 estudios®®>7 en
los que se analiz6 a 8.720 pacientes, se observaron complicaciones
neurolégicas (AIT o ictus) en 21 casos (0,24%).

Larelacién entre la respuesta anormal al masaje del seno carotideo
y el sincope espontaneo es un aspecto crucial que se ha estudiado a
partir de 2 métodos distintos. El primero es una comparacién de la
tasa de recurrencia del sincope antes y después de implantar un mar-
capasos. Los estudios no aleatorizados han demostrado una tasa de
recurrencias menor en pacientes estimulados que en pacientes sin
estimulacion cardiaca. Estos resultados se confirmaron en 2 estudios
aleatorizados®®, El segundo método consiste en analizar la frecuen-
cia de episodios de asistolia registrados en pacientes con respuesta
cardioinhibitoria al masaje del seno carotideo mediante un disposi-
tivo implantable. En los 2 estudios que emplearon este método, los
registros de pausas largas fueron muy frecuentes'1%, Estos resulta-
dos indican que una respuesta positiva al masaje del seno carotideo,
que reproduce los sintomas, en pacientes con sincope es altamente
predictiva de episodios de asistolia espontaneos.

Hay amplio consenso en que el diagnéstico del sindrome del seno
carotideo requiere tanto la reproduccién de los sintomas espontaneos
durante el masaje del seno carotideo como la presencia de caracteris-
ticas clinicas de sincope espontaneo compatibles con un mecanismo
reflejo. El peso de la evidencia es moderado y procede de estudios de
correlacién electrocardiografica entre el masaje del seno carotideo y
episodios espontaneos e indirectamente de estudios sobre la eficacia
de la estimulacién cardiaca. Es posible que futuras investigaciones
tengan un impacto importante en la estimacion del efecto y podrian
cambiar dicha estimacién.

4.2.2. Pruebas ortostaticas

El cambio del dectbito a la posicién erguida produce un desplaza-
miento de sangre desde el térax a las extremidades inferiores y la cavi-
dad abdominal que induce una disminucién del retorno venoso y el
gasto cardiaco. En ausencia de mecanismos compensadores, la caida de

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Indicaciones

EI MSC esta indicado para pacientes mayores de 40 afios con sincope de causa desconocida compatible con un mecanismo reflejo?% I B
Criterios diagndsticos

El SSC se confirma si el MSC causa bradicardia (asistolia) o hipotension que reproducen los sintomas espontaneos y los pacientes tienen caracteristicas I B

clinicas compatibles con un mecanismo reflejo como causa del sincope??90.92.93.95-102

Consejos adicionales y perspectivas clinicas

« Una historia de sincope y su reproduccion por MSC define el SSC; el MSC positivo sin historia de sincope define la hipersensibilidad del seno carotideo?2909293,
La hipersensibilidad del seno carotideo en pacientes con sincope de causa desconocida puede ser un hallazgo inespecifico porque esta presente en hasta el 40%
de las poblaciones de edad avanzada y debe emplearse con precaucion para el diagnéstico del mecanismo del sincope
« El MSC debe realizarse con el paciente en supinacién y de pie, con monitorizacién continua latido a latido de la presién arterial. Puede ser mas conveniente realizar esta

prueba en la sala de la mesa basculante®

« Aunque son muy raras las complicaciones neurol6gicas®9-%, el riesgo de provocar un AIT con el masaje indica que el MSC debe realizarse con precaucion en pacientes

con AIT o ictus previos o estenosis carotidea > 70% conocida

AIT: accidente isquémico transitorio; MSC: masaje del seno carotideo; SSC: sindrome del seno carotideo.

2Clase de recomendacion.
PNivel de evidencia.
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la presién arterial puede inducir un sincope1931%4, Los criterios diag-
nésticos de hipotension ortostatica se han definido por consenso®.

Actualmente hay 3 métodos para evaluar la respuesta al cambio
postural de supino a erguido2°1031%4; |3 bidepestacion activa (véase la
seccién 4.2.2.1), la prueba en mesa basculante (véase la seccidn
4.2.2.2)yla MAPA de 24 h (véase la seccion 4.2.3.4).

4.2.2.1. Bipedestacién activa

Indicaciones. Esta prueba se usa para diagnosticar diferentes tipos
de intolerancia ortostatica (consulte la tabla 1 de «Instrucciones
practicas»). El esfigmomandmetro es adecuado para la evaluacion cli-
nica habitual de la hipotensién clasica y la retardada por su ubicuidad
y su facil manejo. Los dispositivos automaticos de manguito, como
estan programados para repetir y confirmar determinaciones cuando
se registran valores discrepantes, pueden ser inadecuados debido a la
caida rapida de la presién arterial durante la hipotension ortostatica.
Con un esfigmomandmetro no se puede obtener mas de 4 determina-
ciones por minuto sin que se produzca obstruccién venosa en el
brazo. Cuando se requieren mediciones mas frecuentes, como es
el caso de la evaluacién inicial de la hipotension ortostatica, es nece-
sario determinar la presién arterial de manera no invasiva y continua
latido a latido?0103104,

Tabla 8
Asociacién entre la intolerancia ortostatica y la hipotensién ortostatica

Criterios diagndsticos. Una caida anormal de la presion arterial se
define como una caida progresiva y sostenida desde los valores basa-
les de presi6n arterial > 20 mmHg o de la presién diastélica
> 10 mmHg o una disminucién de la PAS a < 90 mmHg. Esta definicién de
hipotension ortostatica difiere de la acordada por consenso en 2011°
al afiadir el umbral de 90 mmHg. Este Grupo de Trabajo cree que esta-
blecer un umbral absoluto de 90 mmHg para la PAS es ttil, especial-
mente en pacientes con una presion arterial en dectibito < 110 mmHg.
Una caida solo de la presién arterial diastélica es poco frecuente y su
relevancia clinica para el diagnéstico de la hipotension ortostatica es
poca. El aumento de la frecuencia cardiaca durante hipotension ortos-
tatica es escaso o nulo (normalmente no mds de 10 Ipm) en pacientes
con hipotensién ortostatica de origen neurolégico, pero puede
aumentar o exacerbarse con la anemia o la hipovolemia. La probabili-
dad de que el sincope o los trastornos ortostaticos se deban a hipoten-
si6n ortostatica se puede evaluar aplicando los criterios de la tabla 8.

4.2.2.2. Mesa basculante

Desde la introduccién de esta prueba en 1986'%, se han descrito
numerosos protocolos con variaciones en la fase inicial de estabiliza-
cion, duracién, angulo de basculacion, tipo de soporte y diferentes
estrategias de provocacién farmacolégica. Los protocolos que se

Historia de sincope e intolerancia ortostatica

Posiblemente debido a HO: no todas las
caracteristicas muy indicativas de HO
estan presentes

Muy indicativa de HO: el sincope y el
presincope se presentan en ortostatismo,
estan ausentes en supinacién y son
menos graves en sedestacion; a menudo
ocurren por la mafiana; sentarse o
tumbarse puede ayudar; los sintomas
pueden empeorar inmediatamente
después del ejercicio, después de las
comidas o con temperaturas altas;

sin activacién autonémica

Medicién de la presién arterial
en supinacién y ortostatismo

Caida sintomatica anormal de la presi6n arterial

El sincope se debe a HO (clase I) El sincope se probablemente se deba

a HO (clase Ila)

Caida asintomatica anormal de la presion arterial

El sincope probablemente se deba a HO El sincope podria estar causado por HO

(clase Ila) (clase IIb)
Sin caida anormal de la presion arterial No probado No probado
HO: hipotensidn ortostatica.
Bidepestacion activa
Recomendaciones Clase*  Nivel®
Indicaciones
Estd indicada la determinacién intermitente de la presion arterial y la frecuencia cardiaca con esfigmomandémetro en deciibito supino y durante I C
bipedestacion activa en la evaluacién inicial del sincope20103104
Puede ser preferible una medicién continua no invasiva de la presion arterial y la frecuencia cardiaca latido a latido cuando se sospechen variaciones cortas Ib C
de la presién arterial, como en la HO inicial?0103104
Criterios diagndsticos
El sincope por HO se confirma cuando hay una caida de la PAS > 20 mmHg o de la PAD > 10 mmHg, o una caida de la PAS a < 90 mmHg que reproduzca los I C
sintomas espontaneos®20103104
El sincope por HO es probable cuando hay una caida asintomatica de la PAS > 20 mmHg o de la PAD > 10 mmHg, o una caida de la PAS a < 90 mmHg y los Ila C
sintomas (de la historia) son compatibles con HO820.103104
El sincope por HO es probable cuando hay una caida sintomatica de la PAS > 20 mmHg o de la PAD > 10 mmHg, o una caida de la PAS a < 90 mmHg y no Ila C
todas las caracteristicas clinicas (de la historia) son compatibles con HO820103.104
El sindrome de taquicardia postural ortostdtica es probable cuando hay un aumento ortostatico de la frecuencia cardiaca (> 30 Ipm o a > 120 Ipm a los Ila C
10 min de bipedestacién activa) en ausencia de HO que reproduce los sintomas espontaneos®20103104
El sincope por HO es probable cuando hay una caida asintomatica de la PAS > 20 mmHg o de la PAD > 10 mmHg, o una caida de la PAS a < 90 mmHg y los b C

sintomas (de la historia) son menos compatibles con HQ620.103.104

HO: hipotensi6n ortostatica.
Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
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emplean mas frecuentemente son la prueba que utiliza 300-400 mg
de trinitroglicerina (TNG) sublingual después de una fase de 20 min
sin medicaci6n'?1?’ y la prueba de isoproterenol intravenoso a dosis
bajas, en la que se incrementa la dosis para aumentar la frecuencia
cardiaca media en un 20-25% sobre el valor basal (normalmente
<3 mg/min)'°1%, En una reciente revision sistematica de la litera-
tura', la tasa total de respuestas positivas en pacientes con sincope
fue del 66% en el protocolo con TNG y del 61% en el protocolo con
isoproterenol; las tasas respectivas de respuesta positiva en pacientes
sin sincope (grupo de control) fueron del 11 y el 14%; la prueba permi-
ti6 diferenciar a los pacientes con sincope de los del grupo de control
con una odds ratio de 12. La metodologia y la clasificacién de las res-
puestas se describen en la seccién 6 de «Instrucciones practicas».
Agregar la grabacion de video a la prueba en mesa basculante permite
revisar objetiva y repetidamente los signos clinicos relacionados con
la presién arterial y la frecuencia cardiaca, y ademas ayuda a evaluar la
contribucién relativa de la bradicardia y la hipotensi6n al sincope
(consulte la seccién 5.2.6.3 y el video explicativo de la seccién 6.3.15
de «Instrucciones practicas») y a diferenciar entre el sincope vasova-
gal y el SSP (véase la seccion 4.2.5).

El cuadro clinico que corresponde al sincope inducido por bascula-
cion es el que se desencadena por bidepestacién prolongada. Esta
prueba debe considerarse para: a) confirmar el diagnéstico de sin-
cope reflejo en pacientes en que se sospechaba pero no se habia con-
firmado en la evaluacién inicial'®>-1%" y b) valorar la presencia de
fallo autonémico, especialmente para la reproduccién de la hipoten-
sion retardada (que no se puede detectar durante la bipedestacion
activa por su presentacion tardia)?*?411213 y el sindrome de taquicardia
ortostatica postural'* La prueba en mesa basculante puede ser til
para diferenciar el sincope del SSP">-177,

La prueba en mesa basculante tiene poco valor para evaluar la efi-
cacia del tratamiento™®. No obstante, se acepta ampliamente como
una herramienta atil para demostrar la susceptibilidad del paciente al
sincope reflejo, especialmente a una tendencia hipotensora (vasode-
presora) y, por lo tanto, para iniciar el tratamiento (p. ej., maniobras
fisicas; véase la secci6n 5)"9-121

El objetivo final de la prueba en mesa basculante es la reproduc-
cién de los sintomas y los patrones circulatorios caracteristicos de la

Prueba en mesa basculante

indicacién ya mencionada, es decir, la induccién de hipotensién
refleja/bradicardia, hipotension ortostatica, sindrome de taquicardia
ortostatica postural o SSP. Los resultados tipicos de la prueba en mesa
basculante se enumeran en la seccion 6 de «Instrucciones practicas».

Interpretacion de los resultados de la prueba en mesa basculante de
pacientes con sincope reflejo. Algunos estudios'?>'?* han comparado la
respuesta a la prueba en mesa basculante con el sincope espontaneo
registrado por grabadoras implantables. Mientras que una respuesta
cardioinhibitoria positiva a la prueba en mesa basculante predice con
alta probabilidad un sincope espontdneo asistélico, una respuesta
vasodepresora positiva o mixta o incluso una respuesta negativa no
excluyen la presencia de asistolia durante el sincope espontaneo'?>'23,

La prueba en mesa basculante tiene una sensibilidad'?* y una espe-
cificidad'06124125 aceptables cuando se trata de pacientes con sincope
vasovagal real o sin historia de sincope. Sin embargo, no es posible apli-
car la prueba a pacientes con sincope de origen desconocido cuando se
espera que los resultados sean decisivos. En este contexto clinico, la
prueba en mesa basculante no es concluyente (figura 7). La prueba en
mesa basculante fue positiva en un 51-56% de los pacientes con carac-
teristicas clinicas atipicas compatibles con un mecanismo
reflejo'6124128 en un 30-36% de los pacientes con sincope de causa des-
conocida tras una investigacién completa'?*?° y en un 45-47% de los
pacientes con sincope debido a arritmias cardiacas. Dicho de otro
modo, la prueba en mesa basculante ofrece poco valor diagnéstico para
los pacientes que mas lo necesitan. En estos pacientes, un resultado
positivo de la prueba revela una susceptibilidad al estrés ortostatico’*
y la hipotensidn tiene un papel muy importante como causa del sin-
cope, independientemente de su etiologia y su mecanismo. Por ejem-
plo, en el sincope arritmico debido a taquiarritmia paroxistica auricular,
el mecanismo subyacente es una combinacién de la aparicién de la
arritmia en si misma y la susceptibilidad a la hipotensién, confirmada
por una respuesta positiva en la prueba en mesa basculante*'3!, De
modo similar, es posible que haya mecanismos multifactoriales en
otros tipos de sincope de origen cardiaco como, por ejemplo, la esteno-
sis adrtica'?, la miocardiopatia hipertréfica™® y el sindrome del seno
enfermo™>'%, La susceptibilidad a la hipotensién explica la aparicién
del sincope en algunos pacientes mientras que en otros no, aunque la

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Indicaciones

Debe considerarse la prueba en mesa basculante para los pacientes con sospecha de sincope reflejo, HO, sindrome de taquicardia postural ortostatica Ila B

0 SSP2324105-109.11-117

Puede considerarse la prueba en mesa basculante para ensefiar a los pacientes a reconocer los sintomas y las maniobras fisicas"9-12! IIb B
Criterios diagndsticos

El sincope reflejo, la HO, el sindrome de taquicardia postural ortostdtica o el SSP deben considerarse probables si la prueba en mesa basculante reproduce Ila B

los sintomas y los patrones circulatorios caracteristicos de estas entidades?324105-109.111-117

Consejos adicionales y perspectivas clinicas

« Una prueba en mesa basculante negativa no excluye el diagnéstico de sincope reflejo

* Mientras que la sensibilidad y la especificidad son aceptables en pacientes con sindrome vasovagal y controles sanos, en contextos clinicos habituales de sincope de causa
desconocida, la prueba en mesa basculante puede ser compatible con una susceptibilidad hipotensiva, que puede darse no solo en el sincope reflejo, sino también en otras
causas de sincope, incluidas algunas formas de sincope de origen cardiaco. El concepto de susceptibilidad hipotensiva, mas que utilidad diagndstica, tiene una utilidad
practica importante, ya que determinar la presencia o ausencia de susceptibilidad hipotensiva ayuda a guiar el tratamiento con marcapasos de los pacientes afectados

de sincope reflejo y ajustar el tratamiento hipotensor, que es frecuente en pacientes ancianos con sincope (véanse las secciones 5.1y 5.2)

« Una respuesta cardioinhibitoria positiva en la prueba en mesa basculante predice, con una probabilidad alta, el sincope asistélico espontdneo; este hallazgo es relevante por
sus implicaciones terapéuticas cuando se considera el tratamiento de estimulacién cardiaca (véase la seccién 5.2.6). Por otra parte, una respuesta vasodepresora positiva, una
respuesta mixta o incluso una respuesta negativa no descartan la asistolia durante el sincope espontineo'?>'23

« La prueba en mesa basculante puede ayudar a diferenciar el sincope de los movimientos anormales producidos por la epilepsia®>’

« La prueba en mesa basculante puede ser til para diferenciar el sincope de las caidas®

« La prueba en mesa basculante puede ser til para diferenciar el sincope del SSP. Ante la sospecha de SSP, es preferible realizar la prueba en mesa basculante con
monitorizacion electrocardiografica simultanea; un ECG normal ayuda a confirmar el diagnéstico'¢""”. Cuando no haya un ECG, la grabacién en video puede ayudar a

confirmar el diagnéstico

« La prueba en mesa basculante no debe emplearse para evaluar la eficacia de un tratamiento farmacolégico'

ECG: electrocardiograma; HO: hipotensi6n ortostatica; SSP: seudosincope psicogénico.
“Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.
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Prueba de basculacion: tasas de respuestas positivas

92% SW tipico, desencadenante emocional

(Clom)'2

78% SWV tipico, desencadenante emocional
(TNG)WZB

73-65% SWV tipico, miscelanea (Clom)'?

56-51% Probablemente reflejo, atipico
(TNG)28129

47% Sincope cardiaco (TNG)'®

45% Probablemente sincope taquiarritmico
(pasivo)'®

36-30% Sincope de causa desconocida
(TNG)126,127 (Clom)126

13-8% Sujetos sin sincope (pasivo)'*

(Clom)'* (TNG)'°®

©ESC 2018

Figura 7. Porcentaje de resultados positivos de la prueba en mesa basculante en dis-
tintas situaciones clinicas. Estos estudios emplearon el protocolo de Westminster para
la basculacién pasiva'?, el protocolo italiano para la prueba de basculacion con trini-
troglicerina'® y el protocolo con clomipramina'* en un total de 1.453 pacientes con
sincope y 407 pacientes del grupo de control (sin sincope). No se incluyeron estudios
que utilizaron otros protocolos (p. ej., la prueba en mesa basculante con isoprotere-
nol). Clom: clomipramina; TNG: trinitroglicerina; SVV: sincope vasovagal.

arritmia o la enfermedad estructural tengan similar gravedad. La
prueba en mesa basculante no se debe considerar un medio para des-
enmascarar una tendencia hipotensora, en lugar de una prueba para
diagnosticar el sincope vasovagal. Este concepto tiene implicaciones
practicas para el tratamiento (véase las secciones 5.1y 5.2).

4.2.3. Pruebas basicas de la funcion autonémica

La evaluacién de la funcién autonémica permite identificar la dis-
funcién autonémica como causa subyacente del sincope.

4.2.3.1. Maniobra de Valsalva

La metodologia de la maniobra de Valsalva se describe en la sec-
cién 7.1.1 de «Instrucciones practicas» y en el video 2. Hay evidencia
clara de que la ausencia de una presion arterial excesivamente alta y
de un incremento de la frecuencia cardiaca durante la maniobra de
Valsalva es un signo caracteristico de hipotension ortostatica de ori-
gen neuroldgico, que ocurre en la insuficiencia autonémica primaria y
secundaria, y el grado de hipotensién o de falta de compensacién
durante la espiracién forzada normalmente se correlaciona con el
grado de disfuncién autonémica y sintomas relacionados®'4, Por
el contrario, una caida pronunciada de la presién arterial, mayor que
lo esperable durante la espiracién forzada, pero con una respuesta
cronotrépica normal durante la maniobra, puede ocurrir en pacientes
con sospecha de sincope situacional, es decir, el sincope que ocurre en
determinadas situaciones como, por ejemplo, toser, tocar un instru-
mento de viento, cantar o levantar pesas'#.

4.2.3.2. Respiracion profunda

La metodologia de la prueba de respiracién profunda se describe
en la seccion 7.1.2 de «Instrucciones practicas». En condiciones fisiol6-
gicas, la frecuencia cardiaca aumenta durante la inspiracién y dismi-
nuye durante la espiracion. La variabilidad de la frecuencia cardiaca
durante la respiracién profunda (también conocida como indice espi-
ratorio/inspiratorio o [E/I]) es > 15 Ipm en individuos sanos mayores
de 50 afios™. Hay consenso en que una variaciéon menos pronunciada
o ausente indica disfuncién del sistema parasimpatico2143146.147,

4.2.3.3. Otras pruebas de la funcion autonémica

Otras pruebas que se pueden realizar para evaluar la funcién sim-
patica en la regulacién cardiovascular son la estimacién del indice
30:15, la prueba de estimulacién por frio, las maniobras de contrapre-
sién isométricas y calculos aritméticos mentales. Los datos sobre la
utilidad de estas pruebas son escasos'3142143.147,

4.2.3.4. Monitorizacién ambulatoria o domiciliaria de la presién
arterial

El uso de la MAPA de 24 h y la monitorizacién domiciliaria de la
presion arterial (MDPA) estd en aumento, tanto como herramienta
diagnéstica como para monitorizar los efectos del tratamiento de la
hipertension'#. Segtin los datos disponibles, es evidente que la hipo-
tensién ortostatica se asocia frecuentemente con un patrén «sin
caida» (non-dipping) o de «elevacién» (reverse-dipping) de la presién
arterial nocturna en pacientes con disfuncién autonémica, y esto
tiene importantes implicaciones terapéuticas y prondsticas'0.148-151
(consulte la seccién 7.1.3 de «Instrucciones practicas»). En estos

Pruebas bdsicas de la funciéon autonémica

Recomendaciones Clase*  Nivel®

Maniobra de Valsalva

Debe considerarse la maniobra de Valsalva para evaluar la Ila B
funcién autonémica de los pacientes con sospecha de HO
neurogénica®s-4

Puede considerarse la maniobra de Valsalva para confirmar la 1Ib C
tendencia hipotensora inducida por algunos desencadenantes

de sincope situacional, como toser, tocar un instrumento de

viento, cantar y levantar pesas'*

Prueba de respiracion profunda

Debe considerarse la prueba de respiracién profunda para Ila B
evaluar la funcién autonémica de los pacientes con sospecha
de HO neurogénica'143146147

Otras pruebas de la funcién autonémica

Se puede considerar otras pruebas de la funcién autonémica 1Ib C
(indice 30:15, la prueba de estimulacién por frio, la prueba

de presion manual sostenida y cilculos aritméticos mentales)

para evaluar la funcién autonémica de los pacientes con

sospecha de HO neurogénica'>142143.147

MAPA

Se recomienda el uso de MAPA para detectar hipertension I B
nocturna en pacientes con disfuncién autonémicao14&-1t

Debe considerarse el uso de MAPA para detectar y monitorizar Ila C
el grado de HO e HTA en dectbito supino en la vida cotidiana
de los pacientes con disfuncién autonémica's21>*

Puede considerarse la monitorizacién ambulatoria y 1Ib C
domiciliaria de la presién arterial para detectar si esta es

anormalmente baja durante episodios compatibles con

intolerancia ortostdtica

Consejos adicionales y perspectivas clinicas

« Siempre que sea posible, debe intentarse que se reproduzca la situacién
desencadenante (p. ej., tos, deglucién, risa, tocar un instrumento de viento,
levantamiento de pesas) durante la medicién no invasiva de la frecuencia
cardiaca y la presion arterial latido a latido en pacientes con sospecha de sincope
situacional

» Deben considerarse los efectos de la edad y el sexo al interpretar las pruebas
de la funcién autondmica'>15>-157

« La realizacién de pruebas de la funcién autonémica a pacientes con demencia
puede tener limitaciones. Los pacientes con temblor esencial o parkinsonismo
pueden ser incapaces de realizar la prueba de presién manual sostenida.
La prueba de estimulacion por frio puede producir malestar a los pacientes
con fenémenos de Raynaud'’

HO: hipotensién ortostatica; MAPA: monitorizacion ambulatoria de la presion arterial.
2Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

©ESC 2018



18 M. Brignole et al. / Rev Esp Cardiol. 2018;71(10):837.e1-e92

pacientes la monitorizacién ambulatoria permite evaluar la hiperten-
sién nocturna, la hipotensién posprandial y la inducida por ejercicio o
farmacos, ademas de monitorizar posibles efectos secundarios del
tratamiento antihipotensor y desenmascarar otros trastornos, como
la apnea del suefio'?2 No hay pruebas convincentes de que la monito-
rizacién ambulatoria sea superior a la medicién de la presion arterial
en consulta para detectar el grado de hipotension ortostatica durante
las actividades cotidianas’>.

La MDPA puede servir para investigar la causa de la intolerancia
ortostatica, es decir, para aclarar si los sintomas se deben a hipoten-
sién ortostatica o a otras causas, como vértigo, trastorno motor en la
enfermedad de Parkinson o atrofia sistémica mdltiple, aunque la evi-
dencia es escasa. Asimismo, la MDPA puede ayudar a determinar si la
presi6n arterial no es baja durante episodios de SSP'>4,

4.2.4. Monitorizacion electrocardiografica (invasiva y no invasiva)

El papel de la monitorizacién electrocardiografica no puede defi-
nirse aisladamente. Por norma, la monitorizacién con ECG esta indi-
cada solo cuando haya una alta probabilidad pretest de que el sincope
se asocie con arritmias, como se detalla en la tabla 5.

4.2.4.1. Monitorizacion hospitalaria

La monitorizacién hospitalaria (a pie de cama o por telemetria) es
imprescindible para los pacientes con caracteristicas clinicas de alto
riesgo (definidas en la tabla 6) compatibles con sincope relacionado
con arritmias, especialmente si la monitorizacién se puede comenzar
inmediatamente después del sincope. Aunque la capacidad diagnés-
tica de la monitorizacién con ECG varia del 1,9 al 17,6%'58-¢°, esta jus-
tificada por la necesidad de evitar un riesgo inmediato al paciente.

4.2.4.2. Monitorizacién con Holter

Dado que en la mayoria de los pacientes los sintomas no se repiten
durante el periodo de monitorizacion, el rendimiento real del Holter
en el sincope puede ser de solo un 12% en una poblacién no seleccio-
nada. En el 15% de los pacientes los sintomas no tenian relacién con la
arritmia'®’, Por lo tanto, en estos pacientes se podria descartar un tras-
torno del ritmo como causa del sincope. La monitorizacién con Holter
en el sincope no es un procedimiento caro en cuanto al coste de la
prueba, pero si lo es en coste por diagnésticos2, La monitorizacién con
Holter en el sincope puede tener mas valor cuando los sintomas sean
muy frecuentes. Los episodios diarios de pérdida del conocimiento
Gnicos o mdltiples pueden aumentar el potencial de la correlaciéon
entre los sintomas y el ECG.

4.2.4.3. Grabadoras de eventos

Las grabadoras de eventos son dispositivos externos que el
paciente activa cuando aparecen los sintomas. Mientras que este tipo
de grabadoras puede ser ttil para el estudio de pacientes con palpita-
ciones'®, tiene un papel insignificante en la evaluacién del sincope.

4.2.4.4. Aplicaciones para smartphones

Como de momento las aplicaciones para smartphones graban ECG
en tiempo real, su utilidad en el sincope es escasa por el mismo
motivo que con las grabadoras de eventos externas'®4'%5, No obstante,
las grabaciones de video en el domicilio son muy ttiles en todos los
tipos de PTC (véase la seccion 4.2.5.2).

4.2.4.5. Grabadoras externas continuas

En general, estos dispositivos tienen un rendimiento diagnéstico
superior a la monitorizacién con Holter's? y pueden ser ttiles en

pacientes con episodios de sincope relativamente frecuentes's¢-168, En
un reciente registro internacional, el rendimiento diagndstico en el
sincope fue del 24,5%, y las bradiarritmias fueron el hallazgo mas
comn. El predictor mas importante de hallazgos diagnésticos fue la
monitorizacién precoz después del episodio inicial'®,

4.2.4.6. Telemetria remota

Recientemente se han desarrollado sistemas de dispositivos
implantables y externos capaces de realizar un registro del ECG conti-
nuo o con memoria en bucle de 24 h, con transmisién inalambrica (en
tiempo real) a un centro de servicios. Algunos estudios recientes han
demostrado que la implementacién de la monitorizacién a distancia
aumenta el rendimiento diagnéstico y permite establecer el diagnos-
tico mas precozmente que sin ella™®"1,

4.2.4.7. Holter insertable

En un metanalisis de 5 estudios aleatorizados y controlados'>%, se
aleatorizé a 660 pacientes con sincope de origen desconocido a una
estrategia convencional, que consistia en el uso de una grabadora de
eventos, prueba en mesa basculante y estudio electrofisioldgico, o una
monitorizacion prolongada con Holter insertable. Los resultados mos-
traron que el implante de una grabadora al inicio del proceso diagnés-
tico proporcioné un aumento relativo de 3,7 en la probabilidad de un
diagndstico (intervalo de confianza del 95% [1C95%], 2,7-5,0), compa-
rado con la estrategia convencional (véase la tabla 5 de «Instrucciones
practicas»). El Holter insertable es mas coste-eficiente que la estrategia
convencional 72173177178

En un andlisis conjunto de los datos de 9 estudios' que incluyeron
a 506 pacientes con sincope de causa desconocida al final de un pro-
ceso diagnéstico completo, se observé una correlacién entre el sin-
copey el ECG en 176 pacientes (35%); de estos, el 56% tenia asistolia (o
bradicardia en unos pocos casos) en el momento de grabarse el episo-
dio, el 11% tenia taquicardia y el 33% no tenia arritmia. La asociacion
del presincope con la arritmia fue menos probable que con el sincope.
Se observaron hallazgos similares con el uso de grabadoras implanta-
bles en la fase temprana de la evaluacion de pacientes con sincope
recurrente de origen desconocido, en ausencia de criterios de alto
riesgo y enfermedad cardiaca estructural'’618%-183 y en pacientes con
sospecha de sincope reflejo'®+186, Concretamente, en el 50% de estos
pacientes se registraron pausas asistélicas durante el sincope.

Ademas del sincope de causa desconocida, hay otras areas de inte-
rés en las que se ha estudiado el uso de grabadoras de eventos implan-
tables:

» Pacientes con bloqueo de rama en los que el bloqueo auriculoventri-
cular paroxistico sea probable a pesar de un estudio electrofisiol6-
gico negativo: basandose en los datos conjuntos de 3 estudios!74187188,
mediante la monitorizacién con grabadoras de eventos implanta-
bles se documento arritmia en el 41% de estos pacientes, y el 70% de
ellos tenian bloqueo auriculoventricular paroxistico (véase la tabla 6
de «Instrucciones practicas»).

» Pacientes con sospecha de epilepsia cuyo tratamiento se haya
demostrado ineficaz: seglin un andlisis conjunto, las grabadoras de
eventos implantables permitieron documentar un ataque en el
62% de los pacientes, y la causa fue una arritmia en el 26%!37189-191
(véase la tabla 7 de «Instrucciones practicas»).

» Pacientes con caidas de causa desconocida: segtn los datos agrupa-
dos de varios estudios, las grabadoras de eventos implantables
documentaron un ataque en el 70% de los pacientes, y en el 14% de
ellos la causa fue una arritmia'®'-'% (véase la tabla 8 de «Instrucciones
practicas»).

» Pacientes con miocardiopatia hipertréfica, miocardiopatia arrit-
mogeénica del ventriculo derecho o trastornos eléctricos primarios
(véase la seccion 5.4).
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Monitorizacion electrocardiografica

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Indicaciones

Estd indicada la monitorizacién inmediata en el hospital (a pie de cama o por telemetria) de los pacientes con alto riesgo (definidos en la tabla 6) I C
Debe considerarse la monitorizacién con Holter para los pacientes afectados de sincopes o presincopes frecuentes (> 1 episodio por semana)'! Ila B
Debe considerarse el uso temprano tras el episodio inicial de grabadoras externas continuas para los pacientes con un intervalo entre sintomas Ila

< 4 Semanas]GZ.lGG.lﬁ&ZOl

Los Holter insertables estdn indicados en la fase inicial de la evaluacién de los pacientes con sincope recurrente de causa desconocida sin caracteristicas de I

alto riesgo (enumeradas en la tabla 6) y alta probabilidad de recurrencia del sincope durante la vida dtil de la bateria del dispositivo!7>176181-184202 Véase la

tabla 5 del material suplementario

Las grabadoras implantables estan indicadas para pacientes con caracteristicas de alto riesgo (enumeradas en la tabla 6) cuya evaluacién diagndstica I

general no demostro la causa del sincope ni llevé a instaurar un tratamiento especifico y para los que no tienen una indicacién convencional para la

prevenci6n primaria con DAI ni indicacion de marcapasos™ 180187188195 Consulte las tablas 5 y 6 del material suplementario

Debe considerarse el uso de grabadoras implantables para pacientes con sincope reflejo sospechado o confirmado que se presentan con episodios Ila
sincopales frecuentes o graves's+186

Puede considerarse el uso de grabadoras implantables para pacientes en los que se sospechd epilepsia pero el tratamiento resulté ineficaz'>7'89-19, Véase la b B
tabla 7 del material suplementario

Puede considerarse el uso de grabadoras implantables para pacientes con caidas de causa desconocida''-*4, Véase la tabla 8 del material suplementario Ib B
Criterios diagndsticos

El sincope de origen arritmico se confirma cuando se detecta una correlacién entre el sincope y la arritmia (bradicardia o taquiarritmia)72184186.188200 I B
Aun cuando no haya episodios sincopales, debe considerarse la probabilidad de sincope de origen arritmico si se detectan periodos de BAV de segundo o Ila C

tercer grado Mobitz Il o una pausa ventricular > 3 s (con la posible excepcion de pacientes jévenes entrenados, durante el suefio o en la FA con la frecuencia

cardiaca controlada) o TSV/TV paroxistica rapida's>188.197-199

Consejos adicionales y perspectivas clinicas

« Recuerde que la seleccién pretest de los pacientes influye en los hallazgos. Incluya a pacientes con una probabilidad de eventos arritmicos alta. La duracién y las técnicas
de monitorizacién se deben seleccionar segtin el riesgo y la tasa estimada de recurrencia del sincope!s8-160.183

* Excluya a los pacientes con una indicacién clara de DAI, marcapasos u otros tratamientos, independientemente del diagndstico definitivo de la causa del sincope

« Incluya a los pacientes con alta probabilidad de recurrencia del sincope en un plazo razonable. Dado que la recurrencia del sincope es impredecible, pueden ser necesarios

hasta 4 afios para obtener una correlacién?%

« Cuando no se haya documentado una arritmia, no se puede considerar al presincope como sustituto del sincope, mientras que documentar una arritmia significativa en el

momento del presincope se puede considerar diagndstico'®

* La ausencia de arritmia durante el sincope excluye la arritmia como causa del sincope

BAV: bloqueo auriculoventricular; DAI: dispositivo automatico implantable; FA: fibrilacién auricular; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia ventricular.

Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.

4.2.4.8. Criterios diagnosticos

El método de referencia para el diagnéstico del sincope es confir-
mar la correlacién entre los sintomas y el registro de ECG'951%, Algu-
nos autores consideran que ciertas arritmias asintomaticas
significativas, definidas por asistolia prolongada (2> 3 s), taquicardias
supraventriculares rapidas (> 160 Ipm durante mas de 32 latidos) o
taquicardias ventriculares, son un hallazgo diagndstico'8>188197-199_ por
otra parte, aunque la ausencia de una arritmia documentada durante
un episodio sincopal no puede considerarse un diagnéstico especi-
fico, permite descartar la arritmia como el mecanismo del sincope. La
mayoria de los datos que respaldan este criterio diagnéstico se basan
indirectamente en el beneficio de tratamientos especificos guiados
por la monitorizacién electrocardiografica para prevenir la recurren-
Cia del SinCOpe172'184'186'188'200.

Aunque la fuerza de la evidencia es moderada, los datos de estu-
dios aleatorizados respaldan el consenso de que la correlacion entre
los sintomas y una arritmia documentada o la presencia de arritmias
asintomaticas significativas (descritas anteriormente) es diagnostica
de la causa del sincope y que es necesario prescribir un tratamiento
especifico.

La mayor limitacién de cualquier dispositivo de monitorizacién
con ECG es la incapacidad de registrar simultineamente la presion
arterial. En el sincope reflejo, que se documente bradicardia o asis-
tolia durante un episodio sincopal no descarta la posibilidad de que
un reflejo hipotensivo oculto sea la causa principal del sincope, y

que la bradicardia o asistolia sean un evento secundario posterior.
Esta cuestién tiene implicaciones importantes para el tratamiento
(véase la seccién 5). En la tabla 6 del epigrafe 13 «Material suple-
mentario» y en la seccién 8 de «Instrucciones practicas» se encuen-
tra una clasificacién de los registros de ECG con las posibles
fisiopatologias relacionadas.

4.2.5. Grabacion de video ante la sospecha de sincope
4.2.5.1. Grabacion de video hospitalaria

En el caso de ataques no epilépticos psicogénicos, la grabacién del
electroencefalograma (EEG) con video ofrece el nivel mas alto de pro-
babilidad diagnéstica®*4. Para el sincope y el SSP, el video, aunque
probablemente infrautilizado, puede ser igualmente til (véase la
secci6én 7). La combinacién de grabacién de video y prueba en mesa
basculante permite revisar objetiva y repetidamente los signos clini-
cos relacionados con la presién arterial y la frecuencia cardiaca, lo
cual ayuda a diferenciar el sincope vasovagal del SSP. Este abordaje ha
revelado nuevos aspectos fisiopatolégicos en el sincope®. La cAmara
de video instalada en la mesa basculante permite grabar el rostro y la
cabeza del paciente, de modo que se puede evaluar el inicio y el final
de la pérdida del conocimiento®2%, La grabacién en video del SSP''6
confirma que la PTC aparente ocurre mientras la presion arterial y la
frecuencia cardiaca no son bajas; la adiciéon del electroencefalograma
(EEG) aumenta atin mas la probabilidad de un diagnéstico de SSP. Se
ha demostrado que este método puede mostrar sincope vasovagal y
SSP combinados'”’.
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4.2.5.2. Grabacion de video domiciliaria

La grabacién de video domiciliaria (mediante teléfonos
inteligentes) es muy (til en todas las formas de PTC porque permite
estudiar los signos de los ataques. Cuando haya dudas sobre el diag-
nostico, se debe instar a los pacientes y sus familiares a que graben los
ataques siempre que sea posible. Ha habido avances en la epilepsia
con largas grabaciones de video y EEG en el domicilio de los pacien-
tes2962%7, En cuanto al sincope y el SSP (SSP), la experiencia indica que
hay mads probabilidades de obtener una grabacién de video en el SSP
que en el sincope, probablemente este efecto se deba a las mayores
frecuencia y duracién de los ataques en el SSP. En raras ocasiones se
graba el inicio del ataque?®. La grabacion de video domiciliaria per-
mite diagnosticar algunos episodios complejos como los ataques epi-
1épticos inducidos por sincope?®,

Grabacion en video ante la sospecha de sincope

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Debe considerarse la grabacién en video de los episodios Ila C
espontaneos en el domicilio. Los profesionales médicos

deben animar a los pacientes y sus familiares a realizar dichas

grabaciones?06.208

Se puede considerar la grabacién en video de la prueba en 1Ib C

mesa basculante para aumentar la fiabilidad de la observaciéon
clinica de los eventos inducidos®!16117.205

*Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.

4.2.6. Estudio electrofisiologico
Indicaciones

En una revision de los datos de 8 estudios que incluyeron a
625 pacientes con sincope sometidos a estudio electrofisiol6gico?®, se
observé que los resultados positivos se obtuvieron predominante-
mente en pacientes con cardiopatia estructural. En los dltimos afios,
el desarrollo de potentes métodos diagnésticos no invasivos, como la
monitorizacién electrocardiografica prolongada, ha restado impor-
tancia a los estudios electrofisiol6gicos como prueba diagnéstica. En
la practica clinica, los datos de algunos registros muestran que solo un
3% de los pacientes con sincope de causa desconocida evaluados por
cardiblogos se someten a un estudio electrofisiolégico y este porcen-
taje es atin menor cuando son otros especialistas los que evalian a los
pacientes”’. No obstante, esta prueba sigue siendo ttil para el diag-
noéstico de las siguientes entidades clinicas especificas: bradicardia
sinusal asintomadtica (sospecha de pausas sinusales como causa del
sincope), bloqueo bifascicular (riesgo de bloqueo auriculoventricular
de alto grado) y sospecha de taquicardia.

Criterios diagnosticos

4.2.6.1. Sincope en pacientes con bradicardia sinusal asintomdtica:
sospecha de pausas sinusales como causa del sincope

La probabilidad pretest de bradicardia relacionada con sincope es
relativamente alta en caso de bradicardia sinusal asintomética
(<50 Ipm) o bloqueo sinoauricular, documentados normalmente por
ECG de 12 derivaciones o monitorizacién con ECG. El valor pronéstico
del tiempo de recuperacién del nédulo sinusal (TRNS) prolongado no
esta bien definido. Una respuesta anormal se define como> 1,602 s
para el TRNS o > 525 ms para el TRNS corregido?'°. Un estudio obser-
vacional mostré que hay relacion entre la presencia de un TRNS pro-
longado durante el estudio electrofisioldgico y el efecto de la
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estimulacién cardiaca en los sintomas?", Otro estudio prospectivo
pequefio demostré que los pacientes con un TRNS corregido > 800 ms
tenian un riesgo de sincope 8 veces mayor que los pacientes con un
TRNS corregido por debajo de ese valor?'2

4.2.6.2. Sincope en pacientes con bloqueo bifascicular (riesgo
de bloqueo auriculoventricular de alto grado)

Los pacientes con bloqueo bifascicular y sincope tienen mayor
riesgo de progresion a bloqueo auriculoventricular (BAV) de alto
grado?®, Un intervalo His-ventriculo (H-V) prolongado > 70 ms, o un
BAV de segundo o tercer grado inducido por estimulacién cardiaca o
por estrés farmacolégico (ajmalina, procainamida o disopiramida),
permite identificar a un grupo de pacientes con mayor riesgo de
BAV. En estudios antiguos, que combinaban estas partes del proto-
colo del estudio electrofisiol6gico, los resultados positivos de la
prueba tenian un valor predictivo positivo > 80%?4-'6, Este hallazgo
se ha confirmado indirectamente en estudios mas recientes que han
mostrado una reduccién significativa de la recurrencia del sincope
en pacientes con H-V prolongado a los que se implant6 un marcapa-
sos, comparados con un grupo de control de pacientes sin tratar y
estudio electrofisiol6gico negativo'® o con un grupo de control de
pacientes que recibieron un marcapasos empiricamente?'. Estos
resultados justifican que la recomendacién de clase Ila para el trata-
miento guiado por estudio electrofisiolgico (estimulacién cardiaca)
de pacientes con un estudio electrofisiolégico positivo pase a ser de
clase L.

Aunque la calidad de las pruebas es moderada, hay consenso en
que un estudio electrofisioldgico positivo indica que el mecanismo
mas probable del sincope es el BAV paroxistico.

Por otra parte, alrededor de un tercio de los pacientes con un estu-
dio electrofisiol6gico negativo a los que se implant6 una grabadora de
eventos sufrieron BAV intermitente o permanente en el segui-
miento™’. Por lo tanto, el estudio electrofisioldgico tiene un valor pre-
dictivo negativo bajo.

La mortalidad de los pacientes con sincope y bloqueo de rama es
alta. Sin embargo, el sincope y el intervalo H-V prolongado no se aso-
cian con mayor riesgo de muerte y el tratamiento con marcapasos no
reduce ese riesgo?®,

4.2.6.3. Sospecha de taquicardia

Para los pacientes con sincope precedido por un comienzo stibito
de palpitaciones breves compatibles con taquicardia supraventricular
o ventricular, puede estar indicado un estudio electrofisiolégico para
evaluar el mecanismo exacto, especialmente cuando se considere que
un procedimiento curativo de ablacién con catéter pueda ser benefi-
cioso.

En pacientes con historia de infarto de miocardio y fraccién de
eyeccién del ventriculo izquierdo (FEVI) conservada, la induccién
de una TV monomoérfica sostenida es claramente predictiva de la
causa del sincope?’, mientras que la induccién de fibrilacién ven-
tricular (FV) se considera un hallazgo inespecifico®. La ausencia de
induccién de arritmias ventriculares identifica a un grupo de pacien-
tes con menor riesgo de sincope arritmico?®.

El papel del estudio electrofisioldgico y el uso de estrés farmacol6-
gico con antiarritmicos de clase I en pacientes con sincope y sospecha
de sindrome de Brugada son controvertidos. En un metanalisis
reciente?, el riesgo de episodios arritmicos aumenté ligeramente en
los pacientes con historia de sincope de causa desconocida o de tipo 1
espontaneo a los que se indujo TV o FV con 1 o 2 estimulos adiciona-
les. No obstante, la ausencia de induccién en dichos individuos no
descarta necesariamente el riesgo de arritmia, especialmente para
aquellos con caracteristicas de alto riesgo.
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Estudio electrofisiologico

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Indicaciones

Para los pacientes con sincope e infarto de miocardio previo u otras entidades cicatriciales, estd indicado un estudio electrofisiolgico cuando no se haya I B
clarificado la causa del sincope en la evaluacién no invasiva?'s

Para los pacientes con sincope y bloqueo bifascicular, se debe considerar el estudio electrofisiol6gico cuando no se haya clarificado la causa del sincope Ila B
en la evaluacién no invasiva'88214-217.221

Para los pacientes con sincope y bradicardia sinusal asintomdtica, se puede considerar el estudio electrofisiol6gico en caso de que las pruebas no invasivas Ib B
(como la monitorizacién con ECG) no hayan mostrado una correlacién entre el sincope y la bradicardia?*-22

Para los pacientes con sincope precedido de palpitaciones sibitas y breves, se puede considerar el estudio electrofisiol6gico cuando no se haya clarificado IIb C
la causa del sincope en la evaluacién no invasiva

Tratamiento guiado por el estudio electrofisiologico

Para los pacientes con sincope de causa desconocida y bloqueo bifascicular, estd indicado el marcapasos si se observa un intervalo H-V > 70 ms o bloqueo I B
His-Purkinje de segundo o tercer grado durante la estimulacién auricular incremental o con estrés farmacoldgico!ss-214-217.221

Para pacientes con sincope de causa desconocida e infarto de miocardio previo u otras entidades cicatriciales, se recomienda que la induccién de TV I B
monomorfica sostenida se realice segiin la vigente guia sobre arritmias ventriculares*®

Para los pacientes sin cardiopatia estructural y con sincope precedido de palpitaciones stibitas y breves, se recomienda que la induccién de TSV o TV I C
rapida, que reproduce los sintomas hipotensivos o espontdneos, se realice con el tratamiento adecuado y siguiendo las recomendaciones de la vigente guia

de la ESC#6222

Para los pacientes con sincope y bradicardia sinusal asintomaética, se debe considerar el implante de marcapasos cuando el tiempo de recuperacion Ila B

del nédulo sinusal corregido sea prolongado?®-212

Consejos adicionales y perspectivas clinicas

« En general, mientras que un estudio electrofisiolégico predice la causa del sincope, un estudio negativo no excluye la arritmia como causa del sincope y son necesarias

pruebas adicionales

« Lainduccién de TV o FV polimérfica en pacientes con miocardiopatia isquémica o dilatada no se puede considerar diagnéstica de la causa del sincope
« El estudio electrofisiol4gico no suele ser ttil en pacientes con sincope y ECG normal sin cardiopatia ni palpitaciones

ECG: electrocardiograma; ESC: Sociedad Europea de Cardiologia; FV: fibrilacién ventricular; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia ventricular.

Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.

4.2.7. Adenosina enddgena y otros biomarcadores

Algunos biomarcadores cardiacos establecidos, como la troponina
o el péptido natriurético cerebral, se han empleado para diferenciar el
sincope de origen cardiaco del no cardiaco y para identificar cardiopa-
tia estructural??-225,

4.2.7.1. Prueba de adenosina (trifosfato) y concentracién plasmdtica

Se ha propuesto que el sistema de sefiales purinérgicas, que
incluye la adenosina y sus receptores, esta relacionado con el sincope
de causa desconocida que se presenta sin prédromos**%, La baja con-
centracién plasmatica de adenosina esta asociada con el BAV o el sin-
drome del seno carotideo, mientras que se encuentra una
concentracién elevada en pacientes con tendencia hipotensora o
vasodepresora y sincope vasovagal. Asimismo, el test de provocacién
de adenosina/adenosina trifosfato (ATP) se ha realizado para demos-
trar la utilidad de la sensibilidad a la adenosina y la tendencia paro-
xistica cardioinhibitoria para la seleccién de pacientes que necesitan
marcapasos*??228, La prueba requiere la inyeccion rapida (< 2 s) de un
bolo de 20 mg de ATP o adenosina durante la monitorizacién con ECG.
La induccién de BAV con asistolia ventricular de duracién >6 s o la
induccién de BAV > 10 s se consideran anormales. El test de ATP fue
positivo en la mayoria de los pacientes con sincope de causa descono-
cida (especialmente el sincope sin prédromos ni cardiopatia estructu-
ral)*, pero no en los controles, lo que indica que el BAV podria ser la
causa del sincope de origen desconocido. Aunque la estimulacién car-
diaca puede reducir sustancialmente los ataques sincopales en
pacientes ancianos con sincope de origen desconocido y una prueba
positiva de ATP??, los resultados de estudios anteriores no mostraron
ninguna correlaciéon entre el BAV inducido por ATP y los hallazgos
electrocardiograficos (documentados por grabadoras implantables)
durante el sincope espontaneo'?>23227, Por lo tanto, el bajo valor pre-
dictivo de la prueba no justifica su uso para la selecciéon de pacientes

con indicacién de estimulacién cardiaca, pero cuando es positiva se
puede emplear para confirmar la sospecha de sincope asistélico
mediante la monitorizacién con ECG prolongada. El papel de la libera-
cién enddgena de adenosina como desencadenante de una forma
especial de sincope asistélico (el llamado «sincope sensible a la ade-
nosina») es objeto de investigacién.

4.2.7.2. Biomarcadores cardiovasculares

Algunos biomarcadores cardiovasculares aparecen aumentados en
la disfuncién autonémica subyacente al sincope, como la copeptina
(vasopresina), la endotelina-1y la fraccién aminoterminal del pro-
péptido natriurético cerebral (NT-proBNP) en la hipotension ortosta-
tica'3230231 mientras que el péptido natriurético auricular puede
disminuir en el sindrome de taquicardia ortostatica postural'. Por el
momento, el uso de biomarcadores cardiovasculares en el diagnéstico
del sincope requiere mas evidencia y verificacién en cohortes inde-
pendientes.

4.2.7.3. Biomarcadores inmunoldgicos

Se ha estudiado la presencia de anticuerpos contra los receptores
adrenérgicos en la hipotension ortostatica y el sindrome de taquicar-
dia ortostatica postural, pero son necesarios mas estudios sobre esta
cuestion®234,

4.2.8. Ecocardiografia

Para los pacientes con sospecha de cardiopatia, la ecocardiografia
sirve tanto para confirmar como para descartar el diagnéstico y tiene
un papel importante en la estratificacién del riesgo®>23¢, La ecocar-
diografia permite identificar la causa del sincope en unos pocos
pacientes cuando no son necesarias otras pruebas (p. ej., estenosis
aértica grave, trombos o tumores cardiacos obstructivos, tapona-
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Recomendaciones

Clase*  Nivel®

Indicaciones

La ecocardiografia estd indicada para el diagndstico y la estratificacion del riesgo de los pacientes con sospecha de cardiopatia estructural?5236 I B

La ecocardiografia bidimensional y con Doppler durante el ejercicio en bipedestacién, sedestacién o semisupinacién para detectar una obstruccion I B
inducida del TSVI esta indicada para los pacientes con miocardiopatia hipertréfica, historia de sincope y un gradiente del TSVI < 50 mmHg en reposo

o provocado (pico instantaneo)#>-24°

Criterios diagndsticos

La estenosis adrtica, los tumores o trombos cardiacos obstructivos, el taponamiento pericardico y la diseccion aértica son las causas mas probables I C

de sincope cuando el ECG muestra las caracteristicas tipicas de estas entidades?*7-24

Consejos adicionales y perspectivas clinicas

« En los pacientes sin sospecha de cardiopatia tras historia clinica, exploracién fisica y estudio electrocardiografico, el ECG no aporta informacién adicional (til, lo que indica

que el sincope por si solo no es indicacién para ecocardiografia

« Siempre que la ecocardiografia no sea diagnéstica, se debe considerar la tomografia computarizada o la RM para pacientes seleccionados con sospecha de cardiopatia

estructural como causa del sincope

ECG: electrocardiograma; IRM: imagen por resonancia magnética; TSVI: tracto de salida del ventriculo izquierdo.

Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.

miento cardiaco o diseccién aértica)?¥-»*, En una revision de la litera-
tura, los mixomas auriculares derecho e izquierdo se manifestaron
con sincope en menos del 20% de los casos?40-244,

4.2.8.1. Ecocardiografia de esfuerzo

Debe considerarse la ecocardiografia de esfuerzo en ortostatismo
o semisupinacién para detectar una obstruccién inducible del tracto
de salida del ventriculo izquierdo en pacientes con miocardiopatia
hipertréfica que sufren ataques sincopales relacionados con el
esfuerzo o la postura, especialmente cuando el sincope se repite en
las mismas circunstancias (p. ej., al subir escaleras rapidamente o
en situaciones de estrés). Normalmente se considera que un gradiente
> 50 mmHg es el umbral en que la obstruccion del tracto de salida del
ventriculo izquierdo tiene relevancia hemodindmica*>-24,

Prueba de esfuerzo

Recomendaciones Clase*  Nivel®

Indicaciones

La prueba de esfuerzo esta indicada para pacientes que sufren I C
un sincope haciendo ejercicio o poco después

Criterios diagndsticos

El sincope relacionado con BAV de segundo o tercer grado se I C
confirma cuando este acontece durante el ejercicio, aunque no
haya sincope?3-257

El sincope reflejo se confirma cuando el sincope se reproduce I C
inmediatamente después del ejercicio en presencia
de hipotension grave?0-252

Consejos adicionales y perspectivas clinicas
No hay datos que respalden el uso sistemdtico de la prueba de esfuerzo
en pacientes con sincope

BAV: bloqueo auriculoventricular.
Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.

4.2.9. Prueba de esfuerzo

El sincope inducido por ejercicio es poco frecuente y lo publicado
se limita a informes de casos. Se debe practicar una prueba de
esfuerzo a los pacientes que han sufrido episodios de sincope durante
o poco después de un esfuerzo. El sincope puede presentarse en estas
2 situaciones, que hay que considerar por separado. De hecho, es muy

©ESC 2018

probable que el sincope que ocurre durante el ejercicio se deba a una
causa cardiaca (aunque se ha observado que en algunos casos podria
ser una manifestacion de una vasodilatacion refleja exagerada), mien-
tras que el sincope que ocurre después del ejercicio es casi con total
seguridad secundario a un mecanismo reflejo?5°-2°2, Los BAV de
segundo y tercer grado inducidos por el ejercicio y relacionados con la
taquicardia se localizan distalmente al nédulo auriculoventricular
(NAV)?>33 y predicen una progresion hacia BAV permanente?>42%, El
ECG en reposo muestra con frecuencia anomalias intraventriculares
de la conduccién?53254, aunque también se han descrito casos con un
ECG normal en reposo®%2%7, No hay datos que respalden la indicacién
de la prueba de esfuerzo en el grupo general de la poblacién con
sincope.

4.2.10. Coronariografia

En pacientes que se presentan con sincope y enfermedad arterial
coronaria obstructiva, la revascularizacién coronaria percutanea no se
asocia con una reduccion significativa de la tasa de reingresos por sin-
cope?’8, La angiografia por si sola no permite diagnosticar la causa del
sincope. Por lo tanto, ante la sospecha de isquemia o infarto de mio-
cardio, las indicaciones de cateterismo cardiaco para los pacientes
con o sin sincope son similares.

Coronariografia
Recomendaciones Clase*  Nivel®
Indicaciones
Para los pacientes con sincope deben valorarse las mismas Ila C

indicaciones de coronariografia que para aquellos sin sincope?*

Consejos adicionales y perspectivas clinicas
La angiografia por si sola no puede diagnosticar la causa del sincope

Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.

5. TRATAMIENTO
5.1. Principios generales del tratamiento del sincope

El objetivo general del tratamiento se basa en la estratificacion del
riesgo y la identificacién de mecanismos especificos siempre que sea

posible (figura 8). Deben considerarse los siguientes principios gene-
rales:
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Figura 8. Los principios generales del tratamiento se basan en la estratificacion del riesgo y la identificacién de mecanismos especificos siempre que sea posible. DAI: desfibrilador
automdtico implantable; EAC: enfermedad arterial coronaria; ECG: electrocardiograma; MCD: miocardiopatia dilatada; MCH: miocardiopatia hipertréfica; MCVDA: miocardiopa-
tia arritmogénica de ventriculo derecho; MSC: muerte stbita cardiaca; SQTL: sindrome del QT largo.

La eficacia del tratamiento para prevenir la recurrencia del sincope
estd determinada en gran medida por el mecanismo de este, mas
que en su etiologia. La bradicardia es un frecuente mecanismo del
sincope. La estimulacién cardiaca es el tratamiento mas efectivo
para la bradicardia, pero su eficacia es menor en presencia de
hipotension (véase la tabla 9 y la tabla 9 del epigrafe 13 «<Material
suplementario»). El tratamiento del sincope causado por un reflejo
hipotensor o por hipotensiéon es mas complejo, ya que los trata-
mientos especificos son menos eficaces.

A menudo el tratamiento para prevenir recurrencias es distinto del
de la enfermedad subyacente. La atencién de los pacientes con alto
riesgo de muerte stbita cardiaca requiere la evaluacién minuciosa
del riesgo individual del paciente (véase la seccién 5.5).

La recurrencia de episodios sincopales suele disminuir espontanea-
mente después de la evaluacién médica, incluso aunque no se pres-
criba un tratamiento especifico; en general, el sincope se repite en
menos del 50% de los pacientes en los primeros 1 o 2 afios (véase la
tabla 10 del epigrafe 13 «<Material suplementario»). Esta disminucién
parece ser mas evidente cuando no hay un sustrato anatémico claro
para el sincope, como es el caso en el sincope reflejo y en el sincope de
causa desconocida. Se desconoce la razén de este fendmeno. Se han
descrito distintas explicaciones basadas en factores clinicos, estadisti-
cos y fisioldgicos, y probablemente todos ellos tengan alguna relacién
(véase la tabla 10 del epigrafe 13 «<Material suplementario»). Sea cual
sea el motivo, la posibilidad de una mejoria espontanea tiene impor-
tantes implicaciones practicas para el tratamiento, que se puede pos-
poner en las enfermedades de bajo riesgo. La consecuencia de esta
disminucién espontanea es que cualquier tratamiento para la preven-
cién del sincope parece ser mas efectivo de lo que realmente es; por
ello los resultados de estudios observacionales sobre el tratamiento
son cuestionables, ya que no incluyen un grupo de control.

Tabla 9
Tasas esperadas de recurrencia del sincope en pacientes portadores de marcapasos permanente (para mas informacién, consulte la tabla 9 del epigrafe 13 «Material suplementario»)

5.2. Tratamiento del sincope reflejo

Aunque su curso es benigno, los episodios recurrentes e impredeci-
bles de sincope reflejo pueden ser discapacitantes. La piedra angular
del tratamiento de estos pacientes es no farmacolégico e incluye for-
macién y modificaciones en el estilo de vida, ademas de tranquilizar al
paciente informandole de la naturaleza benigna de la enfermedad.

Para los pacientes con formas mas graves de sincope (definidas en
la seccién 2.3 de «Instrucciones practicas») podria ser necesario un
tratamiento adicional, especialmente en los casos de: sincope muy
frecuente que altera la calidad de vida; sincope recurrente sin prédro-
mos, o con prédromos muy breves, que expone al paciente al riesgo
de traumatismos, y sincope durante actividades de alto riesgo (p. ej.,
durante la conduccién, manejo de maquinaria, vuelo, deporte de
competicidn, etc.). Solo el 14% de la poblacién muy seleccionada que
sufre sincope reflejo y es atendida en unidades especializadas de
sincope requiere tratamiento adicional’®, En general, ning(n trata-
miento es adecuado para toda forma de sincope reflejo. El factor de
discriminacién mas importante para la eleccion del tratamiento es la
edad. La figura 9 muestra un diagrama de flujo para la toma de deci-
siones y la seleccion de tratamiento especifico segtin la edad, la grave-
dad del sincope y su forma clinica.

5.2.1. Formacion y modificaciones del estilo de vida

Aunque no se ha evaluado la formacién y las modificaciones del
estilo de vida en estudios aleatorizados, hay consenso en que el trata-
miento de primera linea debe incluir estas intervenciones en todos
los casos. Entre ellas se incluyen tranquilizar al paciente sobre la
naturaleza benigna del trastorno y la instruccién para que esté alerta,
evite en lo posible los factores y las situaciones desencadenantes

Contexto clinico

Tasas esperadas de recurrencia del sincope a 2 afios con estimulacién cardiaca

Sincope originado por bradicardia establecida y ausencia de un mecanismo hipotensivo

Eficacia alta (tasa de recurrencia < 5%)

Sincope originado por bradicardia establecida y asociado con un mecanismo hipotensivo

Eficacia moderada (tasa de recurrencia del 5-25%)

Sincope por sospecha de bradicardia y asociado con un mecanismo hipotensivo

Eficacia baja (tasa de recurrencia > 25%)
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Sincope reflejo
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Figura 9. Esquema practico para la toma de decisiones sobre el tratamiento de primera linea del sincope reflejo (basado en la historia médica y pruebas diagnésticas) segtn la
edad, la gravedad del sincope y su forma clinica. «<Mas jévenes» son los pacientes menores de 40 afios, mientras que «Mayores» son los de mas de 60, con solapamiento entre los
40y los 60 afios. La gravedad del sincope se define en el texto. La duracién de los prédromos es muy subjetiva e imprecisa. Un valor < 5 s diferencia un sincope arritmico de uno
reflejo*; en pacientes sin cardiopatia estructural, una duracién > 10 s puede diferenciar el sincope reflejo del cardiaco®. En la préctica, el prédromo esta «ausente» o es «<muy
corto» cuando no deja al paciente el tiempo suficiente para reaccionar, como sentarse o tumbarse. La denominacién «fenotipo de presién arterial baja» identifica a pacientes con
valores bajos de presion arterial crénicos (en general, una PAS ~110 mmHg e historia clara de intolerancia ortostatica y SVV ortostatico). El grupo de «cardioinhibicién dominante»
identifica a pacientes cuyas caracteristicas clinicas y los resultados de las pruebas indican que la cardioinhibicién sibita es la causa del sincope. Un indicio es la falta de pr6dromos,
por lo que los pacientes sin prodromos pueden entrar en esta categoria, después de ser analizados. PA: presién arterial; SVV: sincope vasovagal.
Notas:
« Es predecible un solapamiento entre subgrupos.
« En casos seleccionados, la estimulacion cardiaca puede emplearse en menores de 40 afios. Este Grupo de Trabajo no puede proponer recomendaciones debido a la falta de evi-
dencia de estudios clinicos.
« En casos seleccionados, la fludrocortisona puede administrarse a mayores de 60 afios. Este Grupo de Trabajo no puede proponer recomendaciones debido a la falta de evidencia
de estudios clinicos.
» La midodrina se puede emplear a cualquier edad, aunque los estudios disponibles se realizaron en pacientes jévenes.
« Los pacientes sin prédromos o con prédromos cortos deben continuar la evaluacién diagnéstica para identificar el mecanismo subyacente y guiar el posterior tratamiento.
« En algunos casos debe considerarse el uso de grabadoras implantables en menores de 40 afios.
*Espontaneo o provocado secuencialmente por masaje del seno carotideo, prueba en mesa basculante o Holter insertable.

(p. €j., la deshidratacién y los lugares abarrotados y calurosos) y reco-
nozca precozmente los sintomas prodrémicos para sentarse o acos-
tarse e iniciar de inmediato las maniobras de contrapresién. Cuando
sea posible, se debe resolver los desencadenantes de manera directa,
como la supresién de la tos en el sincope por tos, recomendar la mic-
cién en posicién sentada, etc. También se recomienda aumentar la
ingesta de fluidos. Ademas, se han propuesto suplementos de sal en
dosis de cloruro sédico 120 mmol/dia*. Por lo general, mas del 50%
de los pacientes que sufren episodios sincopales durante 1 o 2 afios
antes de la evaluacién médica no tienen recurrencias en los 12 afios
siguientes, y en los que tienen recurrencias, la carga de los episodios
de reduce en mas del 70% respecto al periodo precedente. La mas pro-
bable explicacién para la reduccién de los episodios de sincope es el
efecto de formar y tranquilizar al paciente (véase la tabla de «Instruc-
ciones practicas»). En la seccién 9.1 de «Instrucciones practicas» hay
un ejemplo de formulario de instrucciones para el paciente: «Infor-
macién de la ESC para pacientes afectados por sincope reflejo».

A pesar de la falta de datos de estudios con grupo de control, hay
consenso en que la formacion y las modificaciones en el estilo de vida

tienen un impacto importante en la reduccién de la recurrencia del
sincope.

5.2.2. Suspension o reduccion del tratamiento hipotensor

Es importante evitar los firmacos que reducen la presién arterial,
es decir, cualquier firmaco hipotensor, nitratos, diuréticos, antidepre-
sivos neurolépticos o fairmacos dopaminérgicos, para prevenir la
recurrencia del sincope. En un pequefio estudio aleatorizado?® que
incluy6 a 58 pacientes (media de edad, 74 + 11 afios) afectados de
sincope reflejo vasodepresor, diagnosticado mediante prueba en
mesa basculante o masaje del seno carotideo, que recibian trata-
miento con una media de 2,5 farmacos hipotensores, la suspensién o
reduccién del tratamiento vasoactivo redujo la tasa del criterio de
valoracién primario compuesto por sincope, presincope y efectos
adversos del 50 al 19% (hazard ratio [HR] = 0,37), comparado con un
grupo de control que continué el tratamiento hipotensor durante
un seguimiento de 9 meses. En el estudio SBPIT?%!, los pacientes con
riesgo cardiovascular alto que recibian tratamiento antihipertensor
con un objetivo de PAS de 120 mmHg tuvieron aproximadamente el
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doble de riesgo de sincope que el grupo de control, cuyo objetivo de
PAS era de 140 mmHg. En un estudio aleatorizado de corto plazo??
que incluy6 a 32 pacientes con sindrome del seno carotideo (SSC), la
suspension del tratamiento vasodilatador redujo la magnitud del
reflejo vasodepresor inducido por el SSC.

Hay alguna evidencia de que la suspension o la reduccion del tra-
tamiento hipotensor con un objetivo para la PAS de 140 mmHg podria
ser eficaz para reducir la recurrencia de episodios sincopales en
pacientes con susceptibilidad hipotensora. Se espera que la investiga-
ci6én futura tenga un impacto importante y aumente nuestra con-
fianza en la estimaci6n del efecto.

5.2.3. Maniobras de contrapresion

Las contracciones musculares isométricas aumentan el gasto car-
diacoy la presion arterial durante la fase que precede al sincope reflejo.
Tres estudios clinicos'*120263 y un estudio multicéntrico, aleatorizado y
prospectivo'? evaluaron la eficacia de las maniobras de contrapresion
(MCP) de piernas y brazos y demostraron que pueden evitar o retrasar
la pérdida de conocimiento en la mayoria de los casos. En el estudio
PC-Trial™!, se asigné aleatoriamente a 223 pacientes, de 38 + 15 afios,
con sincope reflejo recurrente y sintomas prodrémicos reconocibles, a
tratamiento convencional estandar o tratamiento convencional y
entrenamiento en MCP. La supervivencia actuarial libre de recurrencias
fue mejor en el grupo de MCP (log-rank test, p = 0,018) y dio lugar a una
reduccion del riesgo relativo del 39% (IC95%, 11-53). No se describieron
efectos adversos. Una limitacién de este tratamiento es que no se puede
usar en pacientes sin prédromos o con prédromos muy breves, y que
las MCP son menos eficaces en pacientes mayores de 60 afios?*4. En la
seccion 9.2 de «Instrucciones practicas» se encuentra un formulario con
las instrucciones para realizar las MCP.

La evidencia sobre la eficacia de las MCP para reducir la recurren-
cia del sincope en pacientes menores de 60 afios con sintomas pro-
drémicos reconocibles de larga duracién es moderada.

5.2.4. Entrenamiento con basculacién

Para pacientes jévenes y muy motivados con sintomas vasovagales
recurrentes desencadenados por estrés ortostatico, se ha propuesto la
prescripcién de periodos progresivamente mas largos de postura ver-
tical forzosa (lo que se llama «entrenamiento con basculacién») para
reducir la recurrencia del sincope?®. Mientras que algunos estudios
indican que se obtiene un discreto beneficio mediante el entrena-
miento ambulatorio con basculacién?®6?’, en la mayoria de los estu-
dios que incluyeron grupo de control no se observaron efectos
significativos?®%-22, Ademas, este tratamiento estd dificultado por el
escaso cumplimiento de los pacientes, que no se mantienen en el pro-
grama de entrenamiento durante periodos largos.

Hay suficiente evidencia derivada de numerosos estudios de
que el entrenamiento con basculacién es poco eficaz para reducir
la recurrencia del sincope en pacientes jévenes con sintomas pro-
drémicos reconocibles de larga duracién. Es poco probable que
futuras investigaciones tengan un impacto importante en estas
estimaciones.

5.2.5. Tratamiento farmacolégico

Se ha considerado el uso de tratamiento farmacolégico para los
pacientes que sufren sincope recurrente pese a la formacién y las
modificaciones en el estilo de vida, incluido el entrenamiento en MCP.
Se han probado muchos farmacos para el tratamiento del sincope
reflejo, pero los resultados han sido decepcionantes en la mayoria de
los casos. Mientras que los resultados en los estudios clinicos sin

grupo de control o estudios clinicos de corto plazo han sido satisfacto-
rios, varios estudios clinicos de largo plazo prospectivos y controlados
con placebo han sido incapaces de demostrar un beneficio del far-
maco activo sobre el placebo, con algunas excepciones.

5.2.5.1. Fludrocortisona

Al aumentar la reabsorcién renal de sodio y expandir el volumen
plasmaético, la fludrocortisona puede detener la cascada fisiol6gica
que lleva al reflejo vasovagal ortostatico®>. El mecanismo de accién se
puede comparar con el de la infusién de salino, que también se ha
demostrado eficiente en la fase aguda de la prueba en mesa bascu-
lante?™, El estudio sobre prevencién del sincope POST227% incluy6 a
210 pacientes jovenes (media de edad, 30 afios), normotensos y sin
comorbilidades, a los que se asign6 aleatoriamente a tratamiento con
fludrocortisona (regulacién de dosis de 0,05-0,2 mg/dia) o a placebo.
El objetivo combinado mostré solo una reduccién marginal no signifi-
cativa del sincope en el grupo de fludrocortisona, comparado con el
de placebo (HR = 0,69; 1C95%, 0,46-1,03; p = 0,069), que llegd a ser
mas significativa en el andlisis de los datos restringido a los pacientes
que alcanzaron la estabilizacién de la dosis en 0,2 mg/dia a las
2 semanas. El beneficio clinico del tratamiento con fludrocortisona
fue pequefio: a los 12 meses, el 44% de los pacientes del grupo de flu-
drocortisona seguian teniendo sincopes, una tasa apenas menor que
el 60,5% observado en el grupo de placebo. Por otra parte, un nimero
similar de pacientes interrumpi6 el tratamiento con fludrocortisona
debido a los efectos secundarios, con lo que se igual6 el cociente de
riesgo/beneficio. No debe administrarse fludrocortisona a pacientes
con hipertension o insuficiencia cardiaca. En un pequeiio estudio
aleatorizado y a doble ciego en pacientes pediatricos, la fludrocorti-
sona se demostro ineficiente?”.

Hay moderada evidencia de que la fludrocortisona puede ser efi-
caz para reducir la recurrencia del sincope en pacientes jévenes con
presion arterial en valores normales o bajos y sin comorbilidades. Se
espera que la investigacién futura tenga un impacto importante y
aumente nuestra confianza en estas estimaciones.

5.2.5.2. Agonistas alfa

Debido a que en el sincope reflejo es frecuente la insuficiencia para
alcanzar una vasoconstriccién adecuada en los vasos periféricos se han
usado vasoconstrictores (etilefrina y midodrina). La etilefrina se evalué
en un gran estudio aleatorizado, a doble ciego y controlado con pla-
cebo?”. Durante el seguimiento, los pacientes tratados con 25 mg de
etilefrina 2 veces al dia y los que recibieron placebo no mostraron dife-
rencias en la frecuencia o el tiempo de recurrencia del sincope. La
midodrina (normalmente 2,5-10 mg/8 h) se ha demostrado eficaz en
pequefios estudios, pero ninguno de ellos cumplia los criterios de un
estudio clinico fundamental. Una reciente revision sistematica de estos
estudios?’® mostré una confianza moderada en las estimaciones debido
a la imprecision y los sesgos de publicacion. Los efectos secundarios
mas frecuentes que llevan a la interrupcion del tratamiento con mido-
drina son la hipertension en supinacion, las reacciones pilomotoras y
los trastornos del tracto urinario (retencién, vacilacion o urgencia). La
principal limitacién de la midodrina es la frecuencia de las dosis, lo que
limita el cumplimiento a largo plazo. En conjunto, estos resultados
indican que el tratamiento farmacolégico crénico con agonistas alfa
apenas tiene utilidad en el sincope reflejo y que no se debe aconsejar el
tratamiento a largo plazo para los sintomas ocasionales.

Los resultados de diversos estudios son contradictorios en cuanto
a la eficacia de los agonistas alfa para reducir la recurrencia del sin-
cope en la forma ortostatica del sincope vasovagal. Es probable que
la investigacién futura tenga un impacto importante en estas esti-
maciones.
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5.2.5.3. Bloqueadores beta

Alos bloqueadores beta se les ha atribuido la capacidad de reducir
el grado de activacion de los mecanorreceptores ventriculares debido
a su efecto inotrépico negativo en el sincope reflejo. Esta teoria no se
ha confirmado en los resultados de ensayos clinicos. Dos estudios
aleatorizados, controlados y a doble ciego no demostraron la eficacia
de los bloqueadores beta en el sincope vasovagal?’*?%, No hay base
para el uso de estos farmacos en otras formas de sincope neurome-
diado. Hay que sefialar que los bloqueadores beta pueden aumentar la
bradicardia en el sindrome del seno carotideo.

Miiltiples estudios han aportado suficiente evidencia para des-
aconsejar el uso de bloqueadores beta para reducir las recurrencias
sincopales. El margen en el balance entre efectos deseados y no
deseados es estrecho.

5.2.5.4. Otros farmacos

La paroxetina, un inhibidor selectivo de la recaptacién de seroto-
nina, se demostré eficaz en un estudio monocéntrico controlado con
placebo que incluy6 a pacientes muy sintomaticos?®'. Estos resultados
no se han confirmado en otros estudios clinicos o experimentales. En
cambio, otros ensayos clinicos en humanos que probaron diferentes
subtipos de antagonistas de los receptores de serotonina demostraron
una menor tolerancia a la basculacion’?®2, En un pequefio estudio
aleatorizado, la benzodiacepina fue tan eficaz como el metoprolol?®,
La octreotida, un analogo de la somatostatina?®4, se usé en un redu-
cido niimero de pacientes afectados de intolerancia ortostatica, y no
se puede evaluar adecuadamente su efecto.

5.2.5.5. Tratamientos con nuevos fdrmacos para subgrupos especificos

Fenotipo clinico de deficiencia de adenosina. En una serie de casos
publicados, la teofilina se mostro eficaz en pacientes con ataques pre-
sincopales o sincopales stbitos y recurrentes que presentaban una
caracteristica bioldgica comiin, con bajas concentraciones circulantes
de adenosina?®>2%, La teofilina es un antagonista no selectivo de los
receptores de adenosina potencialmente eficaz cuando se sospecha
que la adenosina esta implicada en el mecanismo del sincope. En una
comparacioén intraindividual entre un periodo sin tratamiento y otro
en tratamiento con teofilina y monitorizacién prolongada con ECG, se
observé que los sintomas desaparecian y el nimero de pausas asist6-
licas se reducia de manera llamativa de una media de 1,1 episodios al
mes durante 13 meses sin tratamiento a 0 episodios al mes durante
20 meses de tratamiento con teofilina.

Fenotipo clinico de deficiencia de norepinefrina. En los pacientes
con sincope vasovagal ortostatico hay un desajuste entre la activi-
dad nerviosa simpatica y el exceso de norepinefrina?®’. Los inhibido-
res del transporte de norepinefrina (reboxetina y sibutramina)
producen un aumento del tono simpatico durante el estrés al inhibir
la recaptacién de norepinefrina en las sinapsis neuronales del sis-
tema simpdatico. En un estudio aleatorizado, a doble ciego y con
disefio cruzado (crossover), la reboxetina y la sibutramina bloquea-
ron o atenuaron el reflejo vasovagal durante la prueba en mesa bas-
culante?®®, En un estudio clinico prospectivo sin enmascaramiento
que incluy6 a 7 pacientes muy sintomaticos no respondedores a tra-
tamiento previo, la sibutramina habia suprimido el 94% de los episo-
dios sincopales a los 6 meses?®°,

Ablacion de plexos ganglionares. La ablacioén por radiofrecuencia de
los ganglios vagales localizados cerca del nédulo sinusal y del nédulo
auriculoventricular neutraliz6 las vias eferentes durante el sincope
vasovagal segin los resultados de varios estudios observacionales y
estudios de casos?**??'. No obstante, debido a la falta de fundamentos,
las pequefias poblaciones, la insuficiente informacion de los resulta-
dos del seguimiento, los riesgos del procedimiento y la falta de grupos

de control, la evidencia disponible no es suficiente para confirmar la
eficacia de este tratamiento.

5.2.6. Estimulacion cardiaca

El tratamiento con marcapasos permanente puede ser eficaz
cuando la asistolia es la caracteristica dominante del sincope reflejo.
El objetivo de la evaluacién clinica de los pacientes con sincope y
ECG basal normal debe ser establecer una relacién entre los sinto-
mas y la bradicardia. La eficacia de la estimulacién cardiaca depende
del contexto clinico. En la tabla 9 del epigrafe 13 «Material suple-
mentario» se comparan los resultados del tratamiento en distintas
situaciones clinicas. La figura 10 del texto principal resume las reco-
mendaciones para la indicacién de la estimulacién cardiaca.

5.2.6.1. Evidencia de los estudios clinicos sobre sincope reflejo
sospechado o cierto y asistolia en el ECG

En 2 estudios observacionales, la estimulacién cardiaca redujo la
carga de sincope en pacientes con sincope asistélico documentado en
el 92'84y el 83%2%, pero no previno todos los episodios sincopales. En
un estudio aleatorizado a doble ciego (ISSUE-3)'®%, se asignd aleatoria-
mente a 77 pacientes cuyo Holter insertable habia documentado asis-
tolia > 3 s y sincope o asistolia > 6 s sin sincope a tratamiento con
marcapasos de doble cdmara con control de la frecuencia cardiaca
activado o sin activar (solo funcién sensora). Durante el seguimiento,
la tasa estimada de recurrencia del sincope a los 2 afios fue del 57% en
el grupo con marcapasos sin activar y el 25% en el grupo con marcapa-
sos activado (log-rank test, p = 0,039). El riesgo de recurrencia se
redujo en un 57%. Segin los resultados del estudio multicéntrico
SUP2%%2, en el subgrupo de pacientes monitorizados con Holter inser-
table, las tasas estimadas de recurrencia del sincope en pacientes tra-
tados con estimulacién cardiaca fueron del 11% al afio, del 24% a los 2
afios y del 24% a los 3 afios, y fueron significativamente mas bajas que
las tasas observadas en los pacientes del grupo de control que no reci-
bieron este tratamiento. Estos datos respaldan una recomendacién de
clase Ila.

Hay suficiente evidencia de que se debe considerar la estimulaciéon
cardiaca con marcapasos de doble camara para reducir la recurrencia
del sincope cuando se pueda establecer una correlacion entre los sin-
tomas y el ECG en pacientes de edad > 40 afios que cumplan las carac-
teristicas clinicas descritas en la serie de estudios ISSUE.

5.2.6.2. Evidencia de los estudios clinicos en pacientes con sindrome
del seno carotideo

La evidencia sobre el beneficio de la estimulacién cardiaca en pacien-
tes con sindrome del seno carotideo cardioinhibitorio se limita a los
resultados de un escaso nimero de estudios con grupo de control y
estudios observacionales retrospectivos. En una revision?** de 12 estu-
dios que incluyeron a un total de 601 pacientes estimulados y 305 no
estimulados, las tasas de recurrencia del sincope durante el seguimiento
fueron del 0-20% en los pacientes tratados con estimulacién cardiaca,
mientras que en los pacientes sin tratar siempre fueron mayores, entre
el 20y el 60%. En un metandlisis de 3 estudios** con grupo de control
formado por pacientes sin tratar, el sincope recurrié en el 9% de los
85 pacientes tratados con estimulacién cardiaca y el 38% de los 91 del
grupo de control (riesgo relativo = 0,24; 1C95%, 0,12-0,48). En un registro
monocéntrico de 169 pacientes consecutivos tratados con marcapasos,
la estimacién actuarial de la recurrencia del sincope fue del 7% al afio, el
16% a los 3 afios y el 20% a los 5 afios®. En el subgrupo de pacientes con
sindrome del seno carotideo del estudio multicéntrico SUP-22%, la tasa
estimada de recurrencia del sincope de los pacientes tratados con esti-
mulacién cardiaca fue del 9% al afio, el 18% a los 2 afios y el 20% a los
3 afios, significativamente mas bajas que las observadas en los pacientes
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Figura 10. Indicaciones de estimulacién cardiaca para los pacientes con sincope reflejo. SSC-CI: sindrome del seno carotideo cardioinhibitorio.

sin tratar del grupo de control, que fueron el 21, el 33 y el 43% respecti-
vamente. Dado que los resultados de los pacientes con pausas asistolicas
reflejas espontaneas y los pacientes con sindrome del seno carotideo
son similares, los miembros de este Grupo de Trabajo han decidido bajar
la recomendacién de tratamiento con estimulacién cardiaca para
pacientes con sindrome del seno carotideo desde la clase I (como apare-
cia en la GPC ESC 2013 sobre estimulacion cardiaca) a la clase Ila.

A pesar de la falta de grandes estudios clinicos aleatorizados, hay
suficiente evidencia para considerar la estimulacién cardiaca con
marcapasos de doble camara con el fin de reducir la recurrencia de
episodios sincopales en pacientes afectados de sindrome del seno
carotideo predominantemente cardioinhibitorio.

Dos son las variables conocidas por reducir la eficacia del trata-
miento de estimulacién cardiaca en el sindrome del seno carotideo:
las formas mixtas®*% (véase también la seccién 5 de «Instrucciones
practicas») y la asociaciéon con resultados positivos en la prueba en
mesa basculante. Los pacientes con una prueba en mesa basculante
positiva tienen una probabilidad 3 veces mayor de recurrencia del
sincope tras el implante de marcapasos de doble camara que
los pacientes con una prueba negativa*32%; por lo tanto, cuando los
resultados de esta prueba sean positivos, es necesario considerar con
precaucion la indicacién de marcapasos.

5.2.6.3. Evidencia de los estudios clinicos en pacientes con sincope
vasovagal inducido por basculacion

La eficacia de la estimulacién cardiaca en pacientes con sincope
vasovagal inducido por basculacién se ha estudiado en 5 ensayos cli-
nicos aleatorizados?*5-3%, Reuniendo los resultados de estos estudios,
se evalud a un total de 318 pacientes y el sincope recurrié en el 21% de
los pacientes estimulados y el 44% de los no estimulados (p < 0,001).
Un metanalisis de todos los estudios indica que hay una reduccién de
sincopes no significativa del 17% en los estudios a doble ciego y del
84% en los estudios cuyo grupo de control no recibi6 marcapasos3°'.
En general, la estimulacion cardiaca fue ineficaz en los estudios que
incluyeron a pacientes sin respuesta asistélica a la prueba en mesa
basculante?**3%, Todos estos estudios tienen limitaciones y no es facil
realizar una comparacion directa debido a diferencias importantes en
el disefio, que estd muy centrado en la seleccién de pacientes. En
general, la estimulacion cardiaca desempefia un papel minimo en el
tratamiento de pacientes con sincope vasovagal tipico.

La eficacia de la estimulacion cardiaca se basa en el principio de que
el reflejo cardioinhibitorio es dominante en algunos pacientes, mientras
que este tratamiento no es Gtil para la prevencién de la vasodilatacion y
la hipotensién. En un subestudio del ISSUE-3%%, una respuesta asistélica
durante la prueba de la mesa basculante predijo una respuesta similar
durante el sincope espontaneo documentado con Holter insertable, con
un valor predictivo positivo del 86%. En el subgrupo sometido a prueba
en mesa basculante del estudio SUP-22%, 38 pacientes con reflejo car-
dioinhibitorio dominante (con una pausa asistélica media de 22 + 16 s),
las tasas estimadas de recurrencia del sincope con estimulacién car-
diaca fueron del 3% al afio, el 17% a los 2 afios y el 23% a los 3 afios; estos
porcentajes fueron significativamente mas bajos que los observados en
los pacientes no tratados del grupo de control y similares a los de los
pacientes con sindrome del seno carotideo o con asistolia documentada
por ECG. En un reciente estudio multicéntrico aleatorizado y de disefio
cruzado que incluyé a 46 pacientes mayores de 40 afios con sincope
vasovagal cardioinhibitorio muy recurrente (mas de 5 episodios pre-
vios), durante los 24 meses de seguimiento el sincope recurrié en
4 pacientes (9%) tratados con marcapasos de doble camara con sensor
de circuito cerrado, comparados con los 21 (46%) portadores de marca-
pasos desactivado sin programar (p = 0,0001).

Recientemente, Saal et al.2%>, combinando la grabacién de video y
la mesa basculante, mostraron que en los pacientes con asistolia esta
ocurria 3 s antes del sincope o mas tarde en un tercio de los pacientes,
en los que la cardioinhibicién se manifestaba demasiado tarde para
que pudiera ser la causa primaria del sincope; en los otros 2 tercios de
pacientes con respuesta asistélica en la prueba en mesa basculante, la
causa del sincope debi6 ser fundamentalmente la cardioinhibicién o
una combinacién de cardioinhibicién y vasodepresion.

Probablemente, la presentacion clinica es tan importante como
una prueba en mesa basculante positiva a la hora de seleccionar a los
pacientes que podrian beneficiarse de la estimulacién cardiaca. La
poblacién del estudio SUP-2 estaba caracterizada por tener una media
de edad mayor, una historia de sincope recurrente que comenzé en la
edad adulta o avanzada y lesiones frecuentes, probablemente debido
a la presentaciéon impredecible?®2,

Debido a que los resultados de los estudios aleatorizados son
divergentes, el beneficio estimado de la estimulacién cardiaca con
marcapasos de doble camara en pacientes con respuesta cardioinhibi-
toria en la prueba de la mesa basculante es escaso. Existen distintas
opiniones entre los expertos. Es probable que futuros estudios de
investigacién tengan un impacto importante en las recomendaciones.
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Por otro lado, hay consenso en que no se puede ofrecer estimulacién
cardiaca a pacientes sin respuesta cardioinhibitoria en la prueba en
mesa basculante, para quienes son necesarias otras pruebas (como la
monitorizacién con Holter insertable) para documentar el meca-
nismo del reflejo espontaneo.

5.2.6.4. Evidencia de los estudios clinicos en pacientes con sincope
por sensibilidad a la adenosina

Bajo este término, clasificado en la tabla 3 como una forma atipica
del sincope reflejo, se agrupan distintas entidades clinicas que tienen
en comn el probable papel de la adenosina en la génesis del sincope.

Una nueva entidad clinica, denominada BAV idiopatico, se ha des-
crito en pacientes con una larga historia de sincope, en los que el BAV
paroxistico se pudo registrar en el momento de la recurrencia del sin-
cope®. Estos pacientes, por otra parte, tienen un corazén normal sin
signos de trastornos de la conduccién en el ECG o en el estudio elec-
trofisiol6gico, concentraciones plasmaticas de adenosina muy bajas y
una tasa alta de bloqueo transitorio de rama inducido por inyeccién
de adenosina. Después del implante de marcapasos permanente, no
se observo6 recurrencia del sincope durante largos periodos de segui-
miento ni BAV permanente.

De modo similar, recientemente se ha descrito la entidad de «sin-
cope por baja concentracién de adenosina» en pacientes que sufren
sincope de causa desconocida con presentacién stbita sin prédromos,

Tratamiento del sincope reflejo

con coraz6én y ECG normales®. Las caracteristicas clinicas, bioquimicas
y bioldgicas de estos pacientes son similares a las observadas en los
que sufren BAV paroxistico idiopatico. Al contrario que en el sincope
vasovagal, la prueba en mesa basculante suele ser negativa*?2%, Tras el
implante de marcapasos permanente no se observaron recurrencias
del sincope en 10 pacientes con asistolia documentada por ECG
debida a pausa sinusal o BAV?,

En un pequefio estudio multicéntrico®” que incluyé a 80 pacientes
ancianos muy seleccionados con sincope impredecible de causa des-
conocida y respuesta positiva a la inyeccién intravenosa de un bolo de
20 mg de ATP, la estimulacién cardiaca con marcapasos de doble
camara redujo significativamente la tasa de recurrencia del sincope a
los 2 afios, desde un 69% en el grupo de control al 23% en el grupo de
tratamiento activo.

Hay pocas pruebas de que el marcapasos de doble camara pueda
reducir la recurrencia del sincope en pacientes con las caracteristicas
clinicas del sincope por sensibilidad a la adenosina. La bradiarritmia
documentada en el sincope espontaneo sigue siendo el criterio prefe-
rido para la indicacién de marcapasos.

5.2.6.5. Eleccion del modo de estimulacién cardiaca

En el sindrome del seno carotideo, 2 estudios controlados peque-
fios3943% y 1 registro®°® mostraron que la estimulacién de doble

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Formacién y modificaciones en el estilo de vida

Se debe explicar a todos los pacientes el diagndstico, tranquilizar al paciente y asesorarle sobre el riesgo de recurrencia y la forma de evitar las situaciones I B
y los factores desencadenantes. Véase la tabla 10 del epigrafe 13 «Material suplementario»

Interrupcion o reduccién del tratamiento hipotensor

Debe considerarse la modificacién o interrupcion del régimen hipotensor de los pacientes con sincope vasodepresor siempre que sea posible260-262 Ila B
Maniobras fisicas

Deben considerarse las maniobras isométricas de contrapresién para los pacientes con prédromos y menors de 60 afios'9121.263264 Ila

Puede considerarse el entrenamiento con basculacién para instruir a los pacientes jévenes265-272 b
Tratamiento farmacoldgico

Puede considerarse la administracién de fludrocortisona a los pacientes jovenes con la forma ortostatica del sincope vasovagal y presion arterial normal IIb B
o baja, siempre que no haya contraindicaciones para el firmaco?”

Puede considerarse la administracién de midodrina a los pacientes con la forma ortostética del sincope vasovagal?’® IIb B

Los bloqueadores betaadrenérgicos no estan indicados?°2%

Estimulacion cardiaca

Debe considerarse la estimulacion cardiaca para reducir la recurrencia del sincope en pacientes mayores de 40 afios con pausas asistélicas espontaneas Ila B
documentadas > 3 s o pausas asintomaticas > 6 s debido a parada sinusal, BAV o la combinacién de ambas'84185200292

Debe considerarse la estimulacién cardiaca para reducir la recurrencia del sincope en pacientes con sindrome cardioinhibitorio del seno carotideo, Ila B

mayores de 40 afios y afectados de sincope recurrente, frecuente e impredecible?0292293

Debe considerarse la estimulacién cardiaca para reducir la recurrencia del sincope en pacientes con respuesta asistélica inducida por basculacién, mayores b B

de 40 afios y afectados de sincope recurrente, frecuente e impredecible?292.297298:303

Debe considerarse la estimulacion cardiaca para reducir la recurrencia del sincope en pacientes con las caracteristicas clinicas del sincope por sensibilidad IIb B

a la adenosina®?27286

La estimulacion cardiaca no esta indicada si no se ha documentado la presencia de un reflejo cardioinhibitorio?°3%

Sm

Consejos adicionales y perspectivas clinicas

« En términos generales, no hay ningidn tratamiento que pueda prevenir completamente la recurrencia del sincope en el seguimiento a largo plazo. La disminuci6n de la carga
del sincope es un objetivo razonable del tratamiento

* Que la estimulacién cardiaca pueda ser eficaz no significa que siempre sea necesaria. Es preciso sefialar que la decisién de implantar un marcapasos se debe tomar teniendo
en cuenta el contexto clinico de una entidad benigna que a menudo afecta a pacientes jovenes. Por lo tanto, la estimulacién cardiaca debe limitarse al pequefio porcentaje de
pacientes muy seleccionados que sufren sincope reflejo grave. Los pacientes candidatos a estimulacién cardiaca son mayores, tienen una historia de sincope recurrente que
comienza en la edad adulta o avanzada y sufren lesiones frecuentemente, quiza porque el sincope se presenta sin sefiales previas. Se estima que el sincope recurre a pesar
del tratamiento de estimulacién cardiaca en una minoria de pacientes

« Larespuesta a la prueba en mesa basculante es el predictor mas importante de la eficacia del marcapasos3®. Los pacientes con una respuesta negativa a la prueba en mesa
basculante tienen un riesgo de recurrencia del sincope tan bajo como el observado en los pacientes estimulados por BAV intrinseco. No es probable que nuevos estudios
modifiquen la estimacién de este efecto. Por el contrario, los pacientes con una respuesta positiva a la prueba en mesa basculante tendrian mayor riesgo de recurrencia del
sincope con un amplio intervalo de confianza, lo que hace que cualquier estimacién del beneficio de la estimulacién cardiaca sea incierta. Son necesarios mas estudios
de investigaciéon

BAV: bloqueo auriculoventricular.
Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.

©ESC 2018
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Estimulacion en el sincope reflejo: pautas clinicas para la toma de decisiones
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Figura 11. Pautas clinicas para la toma de decisiones sobre estimulacion cardiaca en pacientes con sincope reflejo. MP-DDD: marcapasos de doble cimara; MSC: masaje del seno

carotideo.

camara es mejor que el modo ventricular para contrarrestar la caida
de la presién arterial durante el MSC y para prevenir la recurrencia de
los sintomas. Aunque los datos disponibles son insuficientes, el
implante de marcapasos de doble cimara es la opcién preferida en la
practica clinica.

Para los pacientes con sincope vasovagal, se ha empleado mayori-
tariamente el marcapasos de doble cAmara con respuesta a la caida de
la frecuencia cardiaca, que activa la estimulaciéon rapida de doble
camara cuando el dispositivo detecta una disminucién rapida de la
frecuencia cardiaca. Dos pequefios estudios con disefio cruzado com-
pararon la estimulacién cardiaca de doble cAmara y sensor de circuito
cerrado con la estimulacion convencional de doble camara. Los resul-
tados mostraron menos recurrencias del sincope con la estimulacién
con sensor de circuito cerrado, tanto durante el episodio agudo como
en la prueba en mesa basculante?” y durante los 18 meses de segui-
miento3%,

5.2.6.6. Seleccion de pacientes para estimulacion cardiaca y algoritmo
propuesto

El hecho de que la estimulacién cardiaca sea efectiva no implica
que siempre sea necesaria. En pacientes con sincope reflejo, la esti-
mulacién cardiaca debe ser la Gltima opcién y solo se debe conside-
rar para pacientes muy seleccionados, es decir, de 40 o mas afios
(casi siempre mayores de 60), afectados de formas graves de sincope

reflejo y con recurrencias frecuentes asociadas con un riesgo alto de
lesiones debido a la falta de prédromos®®, Mientras que aumenta el
escepticismo sobre la precisién diagnéstica de la prueba en mesa
basculante para el diagnéstico del sincope, nuevos datos respaldan
su uso para la evaluacion de la susceptibilidad refleja a la hipoten-
sién™?, que se debe considerar para identificar a los pacientes con
respuesta hipotensora asociada que serian menos respondedores a
la estimulacién cardiaca permanente (véase la seccién 4.2.2.2). En
un metanalisis®® de los datos individuales de pacientes de 4 estu-
dios realizados en pacientes con sincope reflejo asistélico documen-
tado por Holter insertable, la tasa estimada de recurrencia del
sincope a los 3 afios fue del 2% en los pacientes con prueba en mesa
basculante negativa (IC95%, +4%) y el 33% en pacientes con prueba
positiva (IC95%, £20%); 1a respuesta positiva a la prueba en mesa
basculante fue el Gnico predictor significativo de la recurrencia del
sincope (HR = 4,3). Los pacientes con susceptibilidad hipotensora
requieren medidas para contrarrestarla ademas de la estimulaciéon
cardiaca, como la suspension o reduccién del tratamiento hipoten-
sor y la administraciéon de fludrocortisona o midodrina.

Recientemente se ha validado prospectivamente el algoritmo de
la figura 11 en un estudio multicéntrico pragmatico, que mostro
bajas tasas de recurrencia del sincope con estimulacion cardiaca, del
9% al afio y el 15% a los 2 afios, significativamente mas bajas que
el 22 y el 37% observados en los pacientes no estimulados del grupo
de controlss,
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Sincope por hipotension ortostatica

Formacion, medidas sobre el estilo de vida
(Clase 1)
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Figura 12. Guia practica esquematica para el tratamiento de la hipotensién ortostatica.

5.3. Tratamiento de los sindromes de hipotension
ortostatica e intolerancia ortostatica

Las estrategias actuales para el diagndstico y el tratamiento de la
hipotension ortostatica se resumen en la figura 12.

5.3.1. Formacion y medidas en el estilo de vida

La formacidn sobre la naturaleza de esta entidad clinica, junto con
los consejos sobre el estilo de vida que se sefialan en la seccion 5.2.1,
puede mejorar de forma importante los sintomas ortostaticos, incluso
cuando el aumento de la presién arterial sea relativamente pequefio
(10-15 mmHg); aumentar la presion arterial ortostatica justo lo nece-
sario para que se sitie en la zona de autorregulacién puede suponer
una diferencia funcional significativa. Los registros ambulatorios de
presién arterial pueden ser ttiles para la identificaciéon de patrones
diurnos anormales. Estos registros también pueden ayudar a identifi-
car hipertensién en supinacién o hipertensién nocturna en pacientes
tratados.

5.3.2. Hidratacion e ingesta de sal adecuadas

La expansion del volumen extracelular es un objetivo importante.
En ausencia de hipertension, se debe instruir a los pacientes para que
ingieran suficiente agua y sal, hasta llegar a los 23 1 de fluidos al dia y
10 g de cloruro sé6dico®. Se ha descrito que la ingesta rapida de agua
fria puede ser efectiva para combatir la intolerancia ortostatica y la
hipotension posprandial®".

5.3.3. Interrupcion o reduccion del tratamiento vasoactivo

Varios estudios que evaluaron la asociacién entre fairmacos
vasoactivos (antihipertensores, nitratos, diuréticos, antidepresivos
neurolépticos o farmacos dopaminérgicos) con la hipotension ortos-
tatica y las caidas obtuvieron resultados contradictorios?'2. No obs-
tante, el tratamiento antihipertensor intensivo puede aumentar el
riesgo de hipotensién ortostatica. El tratamiento antihipertensor
intensivo se puede definir como el que emplea dosis mas altas de
medicamentos antihipertensores o un mayor ntimero de estos farma-
cos o establece un descenso de la PAS con un objetivo < 140/90 mmHg.

El namero total de medicamentos antihipertensores®” o el uso de 3 o
mas medicamentos de esta clase pueden ser un predictor significativo
de hipotensién ortostatica®'. Los inhibidores de la enzima de conver-
sién de la angiotensina, los antagonistas del receptor de la angioten-
sina Il y los bloqueadores de los canales del calcio no suelen asociarse
con la hipotensién ortostatica, comparados con los bloqueadores beta
y los diuréticos tiacidicos®'>3,

La principal estrategia terapéutica en la disfuncién del sistema
nervioso auténomo es la eliminacion del agente causal. La calidad de
las pruebas disponibles es moderada. Es probable que los resultados
de futuros ensayos clinicos a largo plazo tengan un impacto impor-
tante en la determinacion del cociente riesgo/beneficio de la inte-
rrupcion de los farmacos culpables.

5.3.4. Maniobras de contrapresion

Se debe animar a los pacientes con sintomas de aviso y que pue-
dan realizarlas a realizar MCP como cruzar las piernas o agacharse®",

5.3.5. Medidas de compresion abdominal y medias compresivas

La acumulacién venosa gravitacional en pacientes de edad avanzada
puede tratarse con vendajes abdominales o medias compresivas?*320321,

5.3.6. Cabeza elevada durante el sueiio

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 hipertensién nocturna'e4322323,

5.3.7. Midodrina

La midodrina, un agonista alfa, es Gtil cuando se combina con el
tratamiento de primera linea en pacientes con disfuncién crénica del
sistema nervioso auténomo. No se puede considerar curativo ni tam-
poco ayuda a todos los pacientes afectados, pero es muy (til en algu-
nos. No hay duda de que la midodrina aumenta la presién arterial,
tanto en supinacién como en ortostatismo, y mejora los sintomas de
la hipotensién ortostatica. Tres estudios aleatorizados y controlados
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con placebo demostraron la eficacia de la midodrina (2,5-10 mg
3 veces al dia)??4326,

Los efectos beneficiosos de la midodrina superan a los no desea-
dos. La calidad de las pruebas es moderada y la investigacion futura
probablemente tenga un impacto importante en la estimacion del
beneficio.

5.3.8. Fludrocortisona

La fludrocortisona (0,1-0,3 mg 1 vez al dia) es un mineralocorti-
coide que estimula la retencion renal de sodio y expande el volumen
de fluido3?’. La evidencia a favor de la fludrocortisona procede de
2 pequefios estudios observacionales (en combinacién con la posicién
elevada de la cabeza durante el suefio) y de un estudio clinico a doble
ciego que incluyé a 60 pacientes. Los estudios observacionales mos-
traron un beneficio hemodinamico y, en el estudio clinico, los pacien-

tes tratados tuvieron menos sintomas y la presiéon arterial mas
alta322,327,328'

Los efectos beneficiosos de la fludrocortisona superan a los no
deseados. La calidad de las pruebas es moderada y la investigacion
futura probablemente tenga un impacto importante en la estimaciéon
del beneficio.

5.3.9. Tratamientos adicionales

Entre los tratamientos adicionales que se usan con menos frecuen-
cia, solos o0 en combinacion, se incluye la desmopresina para pacien-
tes con poliuria nocturna, la octreotida en la hipotension posprandial,
la eritropoyetina en la anemia, la piridostigmina, el uso de bastones
para caminar, comer frecuentemente y en pequeiia cantidad, y el ejer-
cicio moderado de los misculos de las piernas y el abdomen, espe-
cialmente la natacion. La eficacia de estos tratamientos esta menos
establecida®,

5.3.10. Tratamientos con nuevos firmacos para subgrupos
especificos

La droxidopa, un precursor de la norepinefrina, es un agonista alfa/
beta que actiia a nivel central y periférico, aprobado por la FDA para el
tratamiento de la hipotension ortostatica neurogénica sintomatica. La
droxidopa se ha estudiado recientemente para el tratamiento de esta

Tratamiento de la hipotension ortostatica

entidad clinica en 4 estudios aleatorizados de corto plazo3?*-3%2, que
incluyeron a un total de 485 pacientes. Los resultados mostraron un
pequefio incremento de la PAS ortostatica y el beneficio sintomatico
de la droxipona, comparada con placebo, en cuanto a algunos aspec-
tos de la calidad de vida, tras 2 semanas de tratamiento, pero el bene-
ficio se perdi6 después de 8 semanas®*3. Por lo tanto, las pruebas
disponibles son insuficientes para confirmar la eficacia de la droxi-
pona en el tratamiento a largo plazo.

5.4. Arritmias cardiacas como causa primaria

5.4.1. Sincope debido a disfuncién intrinseca sinoauricular
o del sistema de conduccion auriculoventricular

Las estrategias terapéuticas actuales para los pacientes con sin-
cope debido a bradicardia cardiaca intrinseca se resumen en la
figura 13.

5.4.1.1. Disfuncién del nédulo sinusal

En términos generales esta indicado el tratamiento con marcapa-
sos cardiaco y se ha probado su eficacia en pacientes con disfuncién
intrinseca del nédulo sinusal cuando hay evidencia electrocardiogra-
fica documentada durante un sincope espontaneo de que las pausas
sinusales intermitentes o el BAV son la causa del sincope®433, Una
situacion frecuente es la de los pacientes que tienen una pausa sinusal
larga tras la terminacién de la taquicardia en el sindrome de bradicar-
dia-taquicardia debido a un tiempo anormalmente prolongado de
recuperacién de la automaticidad del nédulo sinusal disfuncionante.
El marcapasos permanente no afecta a la supervivencia.

Cuando se establece la correlacién entre los sintomas y el ECG, hay
consenso general en que la estimulacién cardiaca es efectiva y til
para el alivio de los sintomas.

En ausencia de las situaciones descritas anteriormente, y a pesar
de una estimulacién cardiaca adecuada, el sincope recurre en aproxi-
madamente el 15-28% de los pacientes a los 5 afios?3%-34! (véase la
tabla 9 del epigrafe 13 «Material suplementario»). Esto se debe a la
frecuente asociacién entre un mecanismo reflejo vasodepresor y la
disfuncién del nédulo sinusal. En pacientes con disfuncién del nédulo
sinusal y sincope, se halla hipersensibilidad del seno carotideo y una
respuesta positiva en la prueba en mesa basculante en hasta un 50%

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Se debe explicar a todos los pacientes el diagnéstico, tranquilizarlos y asesorarles sobre el riesgo de recurrencia y la forma de evitar las situaciones y los I C
factores desencadenantes

Estan indicadas la hidratacion y la ingesta de sal adecuadas?'*3" I C
Debe considerarse la modificacién o interrupcion del régimen hipotensor32-318 Ila B
Deben considerarse las maniobras isométricas de contrapresién®'® Ila C
Deben considerarse las medidas de compresién abdominal y las medias compresivas para reducir la acumulacion venosa?332032! Ila B
Se debe considerar la elevacion de la cabeza durante el suefio (> 10°) para aumentar el volumen de fluido'04322323 Ila C
Debe considerarse la administracion de midodrina si persisten los sintomas324326 Ila B
Debe considerarse la administracion de fludrocortisona si persisten los sintomas322327:328 Ila C

Consejos adicionales y perspectivas clinicas

« En individuos con HO establecida y factores de riesgo de caidas, debe evitarse el tratamiento hipotensor agresivo; se debe revisar el régimen de tratamiento con objetivos
de presion arterial de 140-150 mmHg y se debe considerar la interrupcién de la medicacién

« Los farmacos hipotensores preferidos son los inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina, los antagonistas del receptor de la angiotensina Il y los bloqueadores
de los canales del calcio, especialmente para los pacientes con alto riesgo de caidas, ya que los diuréticos y los bloqueadores beta se asocian con la HO y las caidas, por lo que

deben evitarse en individuos con factores de alto riesgo

HO: hipotensi6n ortostatica.
Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.

©ESC 2018
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Figura 13. Resumen de las indicaciones de estimulacién cardiaca para pacientes con sincope debido a bradicardia cardiaca intrinseca.
AV: auriculoventricular; BAV: bloqueo auriculoventricular: BCR: bloqueo completo de rama; BS: bradicardia sinusal; DNS: disfuncién del nédulo sinusal; ECG: electrocardiograma;
EEF: estudio electrofisiolégico; FA: fibrilacién auricular; FC: frecuencia cardiaca; HI: Holter insertable.

de los pacientes. Por ello, la mayor susceptibilidad a la bradicardia/
hipotensién neuromediada es una causa frecuente del sincope’>*3¢, Un
mecanismo reflejo del sincope encaja bien con la naturaleza imprede-
cible de la recurrencia sincopal. El médico debe recordar que la efica-
cia del tratamiento no esta bien documentada en dichos casos. Desde
un punto de vista practico, la estimulacion cardiaca puede ser una
opcion razonable para pacientes afectados de disfuncion del nédulo
sinusal en los que se haya documentado una pausa ventricular asinto-
matica > 3 s (a excepcion de deportistas jovenes, si ocurre durante el
suefio o en pacientes medicados), si se puede descartar otros diagnos-
ticos en competencia, como la hipotension?*. Un tiempo de recupera-
ci6n del nédulo sinusal (TRNS) anormal aumenta la probabilidad de la
eficacia de la estimulacién cardiaca (véase la seccion 4.2.6.1)210-212,

Cuando no se establece la correlacion entre los sintomas y el ECG,
la estimulacién cardiaca puede ser una opcién razonable para pacien-
tes con disfuncién intrinseca del nédulo sinusal, sincope y pausas
asintomaticas documentadas.

La supresion de los farmacos que puedan exacerbar o desenmasca-
rar una susceptibilidad subyacente a la bradicardia es un elemento
importante en la prevencion de la recurrencia del sincope. Las técni-
cas de ablacién cardiaca para el control de la taquiarritmia auricular
tienen una importancia creciente en pacientes seleccionados con la
forma de bradicardia-taquicardia del sindrome del seno enfermo,
pero solo se usan ocasionalmente para la prevencién del sincope.

5.4.1.2. Enfermedad del sistema de conduccién auriculoventricular

La estimulacién cardiaca es el tratamiento del sincope asociado con
BAV sintomatico (figura 13). Aunque no se han realizado ensayos clini-
cos formales sobre la estimulacién cardiaca y el BAV de segundo o ter-
cer grado, algunos estudios observacionales indican que la estimulacién
cardiaca es muy efectiva en la prevencion de las recurrencias del sin-
cope cuando se ha documentado BAV. Langenfeld et al.3* observaron
tras un seguimiento de 5 afios una disminucién de la tasa de sincope
del 44 al 3,4% en 115 pacientes que recibieron estimulacién cardiaca
por BAV; la tasa de recurrencia fue del 7% en el subgrupo de pacientes
con sincope antes del implante de marcapasos. Mas recientemente,

Sud et al.?°® no observaron recurrencias del sincope y Aste et al.?*
observaron una tasa de recurrencia del 1% a los 5 afios del implante de
marcapasos en 73 pacientes con BAV persistente o intermitente docu-
mentado (véase la tabla 9 del epigrafe 13 «Material suplementario»).

5.4.1.3. Bloqueo de rama y sincope de causa desconocida

La presencia de bloqueo bifascicular indica que la causa del sincope
puede ser un bloqueo cardiaco completo. No obstante, menos de la
mitad de los pacientes con bloqueo bifascicular y sincope tienen un
diagndstico final de BAV, un porcentaje similar tiene un diagnéstico final
de sincope reflejo y en aproximadamente el 15% no se determina la
causa al final de un proceso diagndstico completo**?. Ademas, de los
pacientes portadores de Holter insertable, aproximadamente la mitad
permanecen libres de sincope durante mdas de 2 afios tras el
implante87188342343 Por otra parte, el implante de un marcapasos sin que
se haya documentado un BAV (estimulacién empirica) expuso a alrede-
dor de 1/4 pacientes a riesgo de recurrencia del sincope durante el
seguimiento a largo plazo y fue innecesario en otra mitad de los
pacientes?7*#4, Por lo tanto, solo 1/4 marcapasos implantados es real-
mente adecuado. Por Gltimo, no se ha demostrado que el tratamiento
con marcapasos tenga un beneficio para la supervivencia. Estas conside-
raciones justifican que el tratamiento con marcapasos tenga una indica-
cién de clase IIb en la GPC de la ESC sobre estimulacién cardiaca®-.

Para resolver los problemas antes descritos, la guia de la ESC sobre
estimulacién cardiaca?** recomienda realizar a los pacientes con FEVI
> 35% un estudio electrofisiolégico seguido del implante de una gra-
badora de eventos cuando los hallazgos del estudio sean anodinos.
Siguiendo este abordaje, se implanté un marcapasos a la mitad de los
pacientes, en los que se observé una tasa de recurrencia del sincope
del 0-7% tras el implante de marcapasos'®$2”7, Aunque esta estrategia
result6 segura, este Grupo de Trabajo reconoce que en la practica coti-
diana puede considerarse aceptable el implante de un marcapasos de
forma empirica para pacientes seleccionados con alto riesgo de recu-
rrencia traumadtica (p. ej., pacientes ancianos con sincope impredeci-
ble) y que es necesaria una evaluacién individualizada del cociente
riesgo/beneficio (figura 14).

Aunque la calidad de las pruebas es moderada, hay consenso gene-
ral en que, para los pacientes con bloqueo bifascicular y estudio elec-
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Figura 14. Algoritmo terapéutico para los pacientes que se presentan con sincope de origen desconocido y bloqueo de rama. DAI: desfibrilador automatico implantable;
EEF: estudio electrofisiol6gico; HI: Holter insertable; MP: marcapasos; TRC: terapia de resincronizacién cardiaca.

trofisiol6gico positivo o BAV paroxistico documentado mediante
monitorizacién prolongada con ECG, la estimulacion cardiaca es muy
efectiva para prevenir la recurrencia del sincope. Las pruebas sobre
la eficacia de la estimulacién cardiaca empirica son insuficientes y la
estimacién del beneficio es incierta.

Aunque el sincope no se asocia con un aumento de la incidencia de
muerte sibita de pacientes con funcién cardiaca conservada, se ha
observado un aumento de la mortalidad total (un tercio de muertes
stbitas, aproximadamente) de los pacientes con bloqueo de rama e
insuficiencia cardiaca, historia de infarto de miocardio o fraccién de
eyeccién baja**-*¥. De hecho, la elevada mortalidad total y sdbita
parece relacionada fundamentalmente con una cardiopatia estructu-
ral subyacente y las taquiarritmias ventriculares. En este Gltimo caso,
el sincope, mas que la causa de la muerte, es un factor de riesgo?®.
Desafortunadamente, no parece que la estimulacion ventricular iden-
tifique correctamente a estos pacientes, por lo cual el hallazgo de
arritmia ventricular inducible debe interpretarse con precaucién3434,
Por todo ello, esta indicado el uso de un desfibrilador automatico

implantable (DAI) o terapia de resincronizacién cardiaca (TRC) en
pacientes con bloqueo de rama, insuficiencia cardiaca congestiva o
infarto de miocardio previo y la funcién sistélica deprimida, para la
prevencién de la muerte sdbita, aunque quiza estos tratamientos no
puedan prevenir la recurrencia del sincope, que a menudo se debe a
causas no arritmicas, como la hipotension o un reflejo vasopresor. El
abordaje de los pacientes con sincope de causa desconocida y bloqueo
de rama se resume en la figura 14.

5.4.2. Sincope debido a taquiarritmias cardiacas intrinsecas

Las estrategias actuales para el tratamiento de los pacientes con
sincope debido a taquiarritmias cardiacas se resumen en la figura 15.

5.4.2.1. Taquicardia supraventricular paroxistica
En pacientes con taquicardia paroxistica por reentrada intranodu-

lar, reentrada auriculoventricular, aleteo auricular tipico o taquicardia
ectépica asociada con sincope, la ablacién con catéter es el trata-

TSV

Sincope por taquiarritmia

Ablacion
con catéter
(Clase I)

Tratamiento AA
(Clase lla)

Ablacion
con catéter
(Clase I)

DAI Tratamiento AA
(Clase 1, clase lla) (Clase lla)
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Figura 15. Eleccién del tratamiento para pacientes que se presentan con sincope debido a taquiarritmias cardiacas como causa primaria. AA: antiarritmico; DAI: desfibrilador

automdtico implantable; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia ventricular.
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miento de primera eleccién. En estos pacientes, el tratamiento farma-
colégico se emplea como tratamiento puente hasta la ablacién o
cuando esta fracasa. En pacientes con sincope asociado con fibrilacién
auricular o aleteo auricular izquierdo atipico, la decisién debe
tomarse de forma individualizada.

5.4.2.2. Taquicardia ventricular paroxistica

El sincope debido a torsades de pointes no es raro y, en su forma
adquirida, es el resultado del tratamiento con farmacos que prolongan
el intervalo QT. El tratamiento consiste en suspender inmediatamente
el firmaco sospechoso. La ablacion con catéter o el tratamiento farma-
colégico estan recomendados para los pacientes con sincope debido a
TV en presencia o ausencia de cardiopatia estructural para prevenir la
recurrencia del sincope (figura 15). En la guia de la ESC sobre TV y pre-
vencion de la muerte stbita (2015) se ofrece informacién detallada
sobre el uso de farmacos antiarritmicos en pacientes con TV,

Los DAI estan indicados para los pacientes con sincope y funcién
cardiaca deprimida y TV o fibrilacién ventricular sin una causa corre-
gible. Aunque en estos pacientes el DAI no suele prevenir las recu-
rrencias del sincope3'348, estd indicado para reducir el riesgo de
muerte stbita cardiaca (consulte la guia de la ESC sobre arritmias

Tratamiento del sincope debido a arritmias cardiacas

ventriculares y prevencién de la muerte sibita cardiaca de 2015)%. El
DAI también esta indicado para los pacientes con sincope e infarto de
miocardio previo a los que se haya inducido TV durante el estudio
electrofisioldgico (véase la seccién 4.2.6 )34,

Para los pacientes con funcién sistélica conservada, la indicacién
de DAI esta menos establecida porque los ensayos clinicos realizados
no han evaluado esta cuestién especificamente. No obstante, cuando
la TV sea la causa del sincope, este Grupo de Trabajo apoya el uso de
DAI si la ablacién con catéter o el tratamiento farmacoldgico han fra-
casado o no pueden realizarse (figura 15).

5.5. Tratamiento del sincope secundario a enfermedad
estructural cardiaca, cardiopulmonar y de grandes vasos

El sincope de origen cardiaco se diagnostica cuando el sincope se
presenta en pacientes con estenosis adrtica grave, infarto agudo de
miocardio/isquemia, miocardiopatia hipertréfica, masas cardiacas
(mixoma auricular, trombo parietal, etc.), enfermedad/taponamiento
pericardico, anomalias congénitas de las arterias coronarias, disfun-
cién de proétesis valvular, tromboembolia pulmonar, diseccién aértica
aguda o hipertension pulmonar (véase la seccién 4.1.1). Puede hallarse
cardiopatia estructural o enfermedad cardiopulmonar en algunos

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Bradicardia (intrinseca)

La estimulacién cardiaca esta indicada cuando haya una relacion establecida entre el sincope y la bradicardia sintomatica debida a:

« Sindrome del seno enfermo?'0-212334-338 I B

* BAV intrinseco?00255:341 I B
La estimulacién cardiaca esta indicada para pacientes con BAV de segundo o tercer grado, intermitente o paroxistico intrinseco (incluida la FA I C
con conduccién ventricular lenta), aunque no se documente una correlacion entre los sintomas y los ECG

Debe considerarse la estimulacién cardiaca cuando la relacién entre el sincope y la disfuncién asintomatica del nédulo sinusal esté menos Ila C

establecid3135,136.210—212,339,340

La estimulacién cardiaca no estd indicada cuando las causas de la bradicardia sean reversibles

Bloqueo bifascicular

La estimulacion cardiaca esta indicada para los pacientes con sincope, bloqueo de rama y estudio electrofisiolégico positivo o BAV documentado I B

por Holter insertables21

Puede considerarse la estimulacién cardiaca para los pacientes con sincope de causa desconocida y bloqueo bifascicular?723334 b B

Taquicardia

Estd indicada la ablacién con catéter para los pacientes con sincope debido a TSV o TV para prevenir la recurrencia del sincope*® I B
Estd indicado el uso de DAI en pacientes con sincope debido a TV y fraccién de eyeccién < 35%% I -
Estd indicado el uso de DAI en pacientes con sincope e infarto de miocardio previo a los que se haya inducido TV en el estudio electrofisiol6gico?'® I C
Debe considerarse el uso de DAI en pacientes con fraccion de eyeccion > 35% y sincope recurrente debido a TV cuando la ablacién con catéter y el Ila C
tratamiento farmacoldgico hayan fracasado o no puedan llevarse a cabo*

Debe considerarse el tratamiento farmacolégico antiarritmico, incluidos farmacos para el control de la frecuencia cardiaca, para los pacientes con sincope Ila C
debidoa TSVo TV

Consejos adicionales y perspectivas clinicas

« Los principales factores predictivos de la eficacia de la estimulacién cardiaca para la prevencién de la recurrencia del sincope son una relacién establecida entre los sintomas
y la bradicardia y la ausencia de susceptibilidad hipotensiva asociada (tabla 8 de la guia y tabla 9 del epigrafe 13 «Material suplementario»). Cuando esta relacién esté menos
establecida o haya algtin mecanismo hipotensivo, el sincope puede recurrir en una minoria de pacientes

« La estimulacién cardiaca no esta indicada en el sincope de causa desconocida sin evidencia de algtin trastorno de la conduccién

» Menos de la mitad de los pacientes con bloqueo bifascicular y sincope tienen un diagnéstico final de sincope de origen cardiaco, aunque esta probabilidad varia segin los
tipos de bloqueo de rama. Se recomienda realizar cualquier prueba que sea til (como masaje del seno carotideo, estudio electrofisiolégico o monitorizacién con Holter
insertable) para provocar y documentar el mecanismo del sincope antes de decidir el implante de un marcapasos o tomar decisiones sobre el tratamiento mas adecuado

« Los pacientes ancianos con bloqueo bifascicular y sincope de causa desconocida tras un proceso diagnéstico razonable podrian beneficiarse del implante empirico de un
marcapasos, especialmente si el sincope es impredecible (sin prédromos o con prédromos cortos) o ha ocurrido en supinacién o en esfuerzo fisico

« Cuando estan indicados, los DAI previenen la muerte stbita cardiaca, pero pueden no ser capaces de prevenir el sincope debido a la recurrencia de TV3'34, Por lo tanto,
cuando la causa del sincope sea la TV (incluso cuando el diagnéstico se establezca por la induccién de TV durante un estudio electrofisioldgico), siempre debe intentarse la

ablacién con catéter, cuando sea factible, ademas del implante de un DAI

BAV: bloqueo auriculoventricular; DAI: dispositivo automatico implantable; ECG: electrocardiograma; FA: fibrilacién auricular; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia

ventricular.
Clase de recomendaci6n.
"Nivel de evidencia.
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pacientes con sincope y su incidencia aumenta en los pacientes de
edad avanzada. La mera presencia de una cardiopatia no implica que
el sincope tenga relacién con el trastorno cardiaco subyacente. Algu-
nos de estos pacientes tienen sincope reflejo tipico; en otros, como los
que tienen infarto de miocardio inferior o estenosis aértica, la cardio-
patia subyacente puede actuar como factor desencadenante o poten-
ciador de un mecanismo reflejo, y ademas la cardiopatia subyacente
puede ser el sustrato de trastornos de la conduccién, arritmia supra-
ventricular o ventricular que causan el sincope.

Aunque no se han realizado estudios especificos, hay consenso
general en que el objetivo del tratamiento del sincope secundario a
cardiopatia estructural no es solo la prevencién de la recurrencia del
sincope, sino también el tratamiento de la enfermedad subyacente y
la disminucién del riesgo de muerte.

5.6. Tratamiento del sincope de causa desconocida
en pacientes con alto riesgo de muerte sibita cardiaca

El contexto clinico suele ser el de un paciente evaluado para el
implante de un DAI por haber sufrido un sincope supuestamente
debido a taquiarritmias ventriculares transitorias autolimitadas (TV o
fibrilacion ventricular rapida), que no se han documentado a causa de
su corta duracién®¥. El sincope debido a TV o fibrilacién ventricular
no se incluye en esta seccién (véase la seccion 5.4.2). Las recomenda-
ciones generales se pueden consultar en la guia de la ESC de 2015
sobre arritmias ventriculares y prevencién de la muerte stbita
cardiaca®.

5.6.1. Definicion

En general, una historia de sincope en pacientes con cardiopatia
estructural o trastornos arritmogénicos heredados se asocia con un
riesgo de muerte 24 veces mayor**$350-353 pero varia segin la entidad
especifica’**3%, Por otra parte, no hay demasiados estudios sobre el
uso de DAI en pacientes con sincope asociado con disfuncién ven-
tricular izquierda3®'348, miocardiopatia o trastornos arritmogénicos
heredados®”. En esta guia se complementa la de la ESC sobre arrit-
mias ventriculares y prevencién de la muerte stbita cardiaca (2015)%
al proporcionar una definicién precisa del sincope de causa descono-
cida y recomendaciones sobre su diagnéstico y tratamiento en dife-
rentes contextos clinicos.

» Para esta seccién, el «<sincope de causa desconocida» se define
como el sincope que no cumple ninguno de los criterios diagndsti-
cos de clase I enumerados en las tablas de recomendaciones de la
seccién 4. En presencia de las caracteristicas clinicas que se descri-
ben en esta seccidn, el sincope de causa desconocida se considera
«sincope arritmogénico probable».

Cuando el mecanismo del sincope no sea arritmogénico, el diag-
néstico y tratamiento de los pacientes con alto riesgo de muerte
stbita cardiaca es similar al de los pacientes sin sincope.

5.6.2. Disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo

El beneficio de los DAI para reducir el riesgo de muerte esta esta-
blecido. Por tanto, los pacientes con sincope de causa desconocida
que tienen una indicacién de DAI segin las guias actuales*® deben
recibir tratamiento con este dispositivo antes e independientemente
de la evaluacién del mecanismo del sincope, e incluso cuando, al final
del proceso diagnéstico, la causa siga siendo desconocida o incierta.
Mientras que esta estrategia ayuda a prolongar la vida, los pacientes
siguen teniendo riesgo de recurrencia del sincope, por lo que es nece-
sario identificar el mecanismo de este y administrar un tratamiento
especifico siempre que sea posible.

Indicacion de desfibrilador automdtico implantable para los pacientes con
sincope de causa desconocida® y disfuncién sistélica ventricular izquierda

Recomendaciones Clase®  Nivel*

Se recomienda el tratamiento con DAI para reducir el riesgo I
de muerte sibita cardiaca de los pacientes con insuficiencia

cardiaca sintomadtica (NYHA IIIII), FEVI < 35% después de recibir
tratamiento farmacoldgico 6ptimo durante 3 meses y una

esperanza de vida > 1 afio en buen estado funcional

Debe considerarse el uso de DAI para los pacientes con sincope Ila C
de causa desconocida® y disfuncion sistélica, a los que no se

aplican las indicaciones actuales de DAI, para reducir el riesgo

de muerte siibijta?-28359360

En lugar de un DAI, podria considerarse el uso de Holter 15] C
insertable para los pacientes con episodios recurrentes de

sincope de causa desconocida® y disfuncion sistélica que no

tengan una indicacion actual para DAI

Consejos adicionales y perspectivas clinicas

« La presencia de sincope aumenta la mortalidad independientemente de su
causa**®, Por lo tanto, el sincope es un factor de riesgo de eventos potencialmente
mortales

« La decision de implantar un DAI o completar las pruebas diagnésticas (p. ej.,
monitorizacién con Holter insertable) para los pacientes con sincope de causa
desconocida depende de la evaluacién clinica integral del estado del paciente, el
beneficio o perjuicio potencial del tratamiento y la presencia de otros factores de
riesgo de muerte siibita cardiaca

DAI: dispositivo automatico implantable; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo
izquierdo; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association.

3El sincope de causa desconocida se define como el que no cumple los criterios
diagndsticos de clase I enumerados en las tablas de recomendaciones de la seccién
4. En presencia de las caracteristicas clinicas descritas en dicha seccion, el sincope de
causa desconocida se considera un factor de riesgo de taquiarritmias ventriculares.

bClase de recomendacion.

‘Nivel de evidencia.

Son escasos los datos disponibles sobre la prevalencia y las
implicaciones prondsticas del sincope de causa desconocida en
pacientes no seleccionados con disfuncién del ventriculo izquierdo
o miocardiopatia dilatada no isquémica con disfuncién sistélica de
menor grado, que no cumplen los criterios actuales para la indica-
cién de tratamiento con DAIP%8. Los resultados de estudios observa-
cionales de cohortes seleccionadas muestran tasas altas de
incidencia de arritmias ventriculares, descarga del DAl y muerte en
pacientes con historia de sincope de causa desconocida pero,
debido a la falta de grupos de control, no pueden demostrar el
beneficio del tratamiento con DAI?7?8359360, [ os miembros de este
Grupo de Trabajo creemos que para reducir el riesgo de muerte
stbita se debe considerar el uso de DAI en pacientes con sincope de
causa desconocida y disfuncién sistélica que no cumplen los crite-
rios actuales de indicacién de DAL

5.6.3. Miocardiopatia hipertroéfica

El sincope de causa desconocida es un predictor independiente de
muerte stbita cardiaca y descarga apropiada del DAL En una revisién
sistematica, la HR media del sincope de causa desconocida
(independientemente de la definicién) fue de 2,68 (IC95%,
0,97-4,38)%%", En el estudio mas grande realizado hasta ahora
(> 3.600 pacientes con MCH), el sincope fue un predictor indepen-
diente de la variable compuesta de muerte stbita cardiaca y descarga
del DAI (HR = 2,05; 1C95%, 1,48-2,82)*. El uso profilactico de DAI es
adecuado para individuos con otros factores que indican alto riesgo
de muerte stbita cardiaca y se emplean para estimar el riesgo a
5 afios mediante el modelo HCM Risk-SCD?%, que incluyen la edad, la
historia familiar de muerte stbita cardiaca, el grosor maximo de
la pared del ventriculo izquierdo, el didmetro de la auricula izquierda
y la TV no sostenida.

©ESC 2018
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Indicacion de desfibrilador automdtico implantable para los pacientes
con sincope de causa desconocida® y miocardiopatia hipertréfica

Recomendaciones Clase®  Nivel*
Se recomienda que las decisiones sobre el implante de DAI I B
en pacientes con sincope de causa desconocida? se tomen

siguiendo la escala de riesgo de miocardiopatia hipertréfica

y muerte stbita cardiaca? de la ESC*%

En lugar de un DAI, podria considerarse el uso de Holter Ila C

insertable en pacientes con episodios recurrentes de sincope
de causa desconocida® que tengan un riesgo de muerte stbita
cardiaca bajo segiin la escala de riesgo de miocardiopatia
hipertréfica y muerte sibita cardiaca® de la ESC?*#

Consejos adicionales y perspectivas clinicas
« La decision de implantar un DAI o completar las pruebas diagnésticas (p. ej.,

M. Brignole et al. / Rev Esp Cardiol. 2018;71(10):837.e1-e92

5.6.5. Pacientes con trastornos arritmogénicos heredados
5.6.5.1. Sindrome del QT largo

Los episodios sincopales en el sindrome del QT largo (SQTL) se aso-
cian con un aumento del riesgo de una posterior parada cardiaca. La
tasa anual de muerte stbita cardiaca en pacientes con SQTL sin tratar
es del 0,9% en total y del 5% en pacientes con sincope3>>364, El trata-
miento con bloqueadores beta reduce sustancialmente el riesgo de
sincope y muerte sudbita cardiaca, pero la presentacién con parada
cardiaca y sincope recurrente durante dicho tratamiento se asocia con
un riesgo de complicaciones mortales similar al de los pacientes no
tratados*, Por esta razén debe considerarse el tratamiento con DAI
para los pacientes con SQTL y sincope recurrente de causa descono-

monitorizacién con Holter insertable) para los pacientes con sincope de causa * id ibir tratamient bl d bet ial t
desconocida depende de la evaluacién clinica integral del estado del paciente, el & Cida pese arecibir tratamiento f:Ol‘l Oque? ores beta, esp?aa mente
beneficio o perjuicio potencial del tratamiento y la presencia de otros factores de ) €Il los casos de buena adherencia al tratamiento, en ausencia de facto-
riesgo de muerte stibita cardiaca © resdesencadenantesy en los casos de SQTL2 y SQTL3. En este con-
DAL: dispositivo automatico implantable; ESC: Sociedad Europea de Cardiologia. texto tample_n de_be COHSIderfarse ladenervacion di sistema simpatico
3l sincope de causa desconocida se define como el que no cumple los criterios del corazon izquierdo, especialmente en el SQTL1%.
diagndsticos de clase I enumerados en las tablas de recomendaciones de la secci6n
4. En presencia de las caracteristicas clinicas descritas en dicha seccién, el sincope de 5.6.5.2. Sindrome de Brugada
causa desconocida se considera un factor de riesgo de taquiarritmias ventriculares.
bClase de recomendacién. Una hi ia de si d h 23 1ti
Nivel de evidencia. na lStOI‘h‘:} e. sincope puede aumenFar astaA ve€e§ el riesgo
dLa calculadora de la escala de riesgo de miocardiopatia hipertréfica y muerte sibita de eventos arritmicos respecto a los pacientes asintomaticos. En el
estd disponible en: http://www.doc2do.com/hcm/webHCM.html. También se puede registro mas grande realizado hasta el momento (1.029 pacientes), la
enlc'ont.rar en l§ ?lSC Pocket Guidelines App disponible en todos los repositorios de incidencia de eventos arritmicos (TV o fibrilacién ventricular soste-
aplicaciones moviies. nida, tratamiento adecuado con DAI o muerte stbita) en pacientes
con sindrome de Brugada fue del 7,7% anual en los que tenian historia
de parada cardiaca subita, del 1,9% anual en pacientes con sincope y
del 0,5% anual en pacientes asintomaticos®>3. Sin embargo, en un
segundo estudio, la tasa de descargas adecuadas del DAI fue similar
5.6.4. Miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho en los pacientes asintomaticos y los que tenian sincope, lo que proba-
blemente se explica por la seleccién de los pacientes y la alta tasa de
Aunque los datos disponibles son escasos y diversos, indicanqueel ~ sincope no arritmogénico®>.
sincope de causa desconocida es un marcador de riesgo de arritmias Haciendo balance, este Grupo de Trabajo cree que es razonable
en pacientes con miocardiopatia arritmogénica del ventriculo dere- considerar el uso de DAI en los casos de sincope de causa descono-
cho#6:351362363 En |a decision de implantar un DAI se debe tener en
cuenta otros conocidos factores de riesgo de complicaciones arritmi-
cas*s: TV no sostenida frecuente, historia familiar de muerte sibita Indicacion de desfibrilador automdtico implantable para los pacientes
prematura, enfermedad extensa del ventriculo derecho, prolongacién con sincope de causa desconocida® y sindrome del QT largo
del QRS significativa, realce tardio de gadolinio en el estudio con reso- ; )
. Lo . . . .2 . Recomendaciones Clase®  Nivel*
nancia magnética (que incluya la implicacién del ventriculo
izquierdo), disfuncién del ventriculo izquierdo e induccién de TV Debe considerarse el implante de un DAl ademas del lla B
durante el estudio electrofisiolégico“ﬁ tratamiento con bloqueadores beta para los pacientes con SQTL
que sufren sincope de causa desconocida? mientras reciben
tratamiento con dosis adecuadas de bloqueadores beta“
Debe considerarse la denervacién del sistema simpético del Ila C
corazén izquierdo de los pacientes con SQTL cuando:
Indicacion de desfibrilador automatico implantable para los pacientes con 1. Los bloqueadores beta no sean eficaces, no se toleren o estén
sincope de causa desconocida® y miocardiopatia arritmogénica del ventriculo contraindicados
derecho 2. El tratamiento con DAI esté contraindicado o se rehise
3. Los portadores de un DAI en tratamiento con bloqueadores
Recomendaciones Clase®  Nivel* beta reciban miiltiples choques*
Debe considerarse el implante de un DAI para los pacientes con b C En lugar de un DAI, deberia considerarse el uso de Holter Ila C
miocardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho e historia insertable para los pacientes con episodios recurrentes de
de sincope de causa desconocida*# sincope de causa desconocida® que tengan un riesgo de muerte
P . (ibit. diaca baj (in el andlisis de maltipl amet;
En lugar de un DAI, deberia considerarse el uso de Holter Ila C stbita cardlaca bajo s?gun €' and'isis de mirtiples para}m.e r0s
. X . que incluyan los demads factores de riesgo de muerte stibita
insertable para los pacientes con episodios recurrentes de . .
. . . cardiaca conocidos
sincope de causa desconocida® que tengan un riesgo de muerte ®©
stibita cardiaca bajo segtn el analisis de multiples pardmetros IS Consejos adicionales y perspectivas clinicas
que incluyan los demads factores de riesgo de muerte stbita ) Los bloqueadores beta estan recomendados para todo paciente con diagndstico
cardiaca conocidos l(-‘@-l clinico de SQTL, con la posible excepcidn de los pacientes con la forma SQTL3

DALI: dispositivo automatico implantable.

?El sincope de causa desconocida se define como el que no cumple los criterios
diagnésticos de clase I enumerados en las tablas de recomendaciones de la seccién
4. En presencia de las caracteristicas clinicas descritas en dicha seccién, el sincope de
causa desconocida se considera un factor de riesgo de taquiarritmias ventriculares.

bClase de recomendacion.

Nivel de evidencia.

DAL: dispositivo automatico implantable; SQTL: sindrome del QT largo.

2gl sincope de causa desconocida se define como el que no cumple los criterios
diagnosticos de clase I enumerados en las tablas de recomendaciones de la seccion 4.
En presencia de las caracteristicas clinicas descritas en dicha seccidn, el sincope de
causa desconocida se considera un factor de riesgo de taquiarritmias ventriculares.

bClase de recomendacién.

‘Nivel de evidencia.

©ESC 2018



M. Brignole et al. / Rev Esp Cardiol. 2018;71(10):837.e1-e92

cida. Nuevos estudios?*¢3% publicados con posterioridad a la guia ESC
2015 sobre arritmias ventriculares y prevencién de la muerte sibita
cardiaca*® muestran que el sincope de origen no arritmico es fre-
cuente en el sindrome de Brugada y parece ser mas benigno; por lo
tanto, debe evitarse el uso de DAI en pacientes con sincope no arrit-
mico, que se diagnostica segiin la definicién incluida en esta seccion.
El uso de grabadoras implantables aumenta en los casos dudosos para
descartar las arritmias ventriculares como causa del sincope36>395,

La decision final de implantar un DAI a un paciente con sindrome
de Brugada y sincope de causa desconocida debe tener en cuenta
otros factores de riesgo de eventos arritmicos, como el patrén ECG de
tipo 1 espontaneo, la historia familiar de muerte sibita, la induccién
de fibrilacién ventricular con 12 latidos prematuros en el estudio
electrofisioldgico, el QRS fraccionado, la repolarizacién precoz en
derivaciones periféricas, el aumento del intervalo T ,-Tg,, ¥ €l inter-
valo PR largo?20367-371, E| patron ECG de tipo 1 inducido por firmacos
tiene menos riesgo de muerte stibita que una respuesta espontanea
de tipo 1.

5.6.5.3. Otras formas

Dada la falta de estudios que evalten el sincope de causa descono-
cida en otras formas de trastornos arritmogénicos heredados, como la
TV polimérfica catecolaminérgica, el sindrome de repolarizacién pre-
coz y el sindrome del QT corto, este Grupo de Trabajo no puede pro-
poner recomendaciones especificas para el diagndstico y tratamiento
del sincope de causa desconocida. Para mas informacion, consulte la
guia de la ESC sobre arritmias ventriculares y prevencion de la muerte
stibita cardiaca de 2015%.

Indicacion de desfibrilador automadtico implantable para los pacientes
con sincope de causa desconocida® y sindrome de Brugada

Recomendaciones Clase®  Nivel*
Debe considerarse el implante de un DAI para los pacientes con Ila C
un patrén espontaneo de tipo 1 de ECG diagndstico e historia

de sincope de causa desconocida46:353.355365.366

En lugar de un DAI, deberia considerarse el uso de Holter Ila C

insertable para los pacientes con episodios recurrentes de
sincope de causa desconocida?® que tengan un riesgo de muerte
sibita cardiaca bajo segin el andlisis de multiples parametros
que incluyan los demads factores de riesgo de muerte stbita
cardiaca conocidos

DALI: dispositivo automatico implantable; ECG: electrocardiograma.

?El sincope de causa desconocida se define como el que no cumple los criterios
diagnésticos de clase I enumerados en las tablas de recomendaciones de la seccion
4. En presencia de las caracteristicas clinicas descritas en dicha seccién, el sincope de
causa desconocida se considera un factor de riesgo de taquiarritmias ventriculares.

"Clase de recomendacién.

Nivel de evidencia.

6. TEMAS ESPECIALES
6.1. Sincope en pacientes con comorbilidades y fragilidad

La estrategia de diagnéstico y tratamiento de los pacientes ancia-
nos con sincope es similar a la de otros grupos de edad; sin embargo,
una serie de caracteristicas adicionales, que corresponden a las
comorbilidades y fragilidad relacionadas con la edad, requieren espe-
cial atencion37>3%4,

6.1.1. Comorbilidad y polifarmacia

Las comorbilidades influyen en el diagndstico del sincope y en las
decisiones sobre el tratamiento®*37>. Los pacientes ancianos suelen
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tener hallazgos anormales en varias pruebas y pueden tener mas de
una causa posible del sincope372374376, Por otra parte, los hallazgos
coincidentes con un diagnéstico cardiovascular, como la estenosis
adrtica o la fibrilacién auricular®”’, no son necesariamente la causa del
sincope378-38°,

La prescripcion de polifarmacia, medicacién cardiovascular, psico-
trépicos (neurolépticos y antidepresivos) y farmacos dopaminérgicos,
también aumenta el riesgo de sincope y caidas*'-385, mientras que la
suspension o reduccién del tratamiento hipotensor lo reduce?®, Se
debe evaluar detenidamente la medicacién dromotrépica y cronotré-
pica negativa de los pacientes ancianos que se presentan con sincope
o caidas.

Ocasionalmente pueden ocurrir eventos neuroldégicos focales
debidos a hipotensién y sincope, incluso en pacientes sin estenosis
significativa de las arterias carotideas (también denominados «AIT
hipotensivo»). Aunque estos eventos neurolégicos solo ocurren en el
6% de los pacientes con sincope recurrente, el diagnéstico erréneo
puede tener un impacto importante, ya que puede llevar a la prescrip-
cién de tratamiento antihipertensor para bajar la presion arterial
(p. ej., si el evento neurolégico focal se atribuye erréneamente a
enfermedad vascular en lugar de hipotension) y a un incremento adi-
cional del riesgo de sincope y eventos neurolgicos3.

A pesar de la falta de grandes estudios con grupo de control y la
discreta calidad de los estudios realizados, hay consenso general en
que la reduccién o la suspensién de farmacos hipotensores y psico-
trépicos supera claramente los efectos no deseados (complicacio-
nes) asociados con la presidn arterial elevada. Es probable que la
investigacion futura tenga un impacto importante en la estimacion
de los efectos.

6.1.2. Caidas

Los eventos sincopales de mas de la mitad de los pacientes ancianos
pueden ocurrir sin testigos presenciales, lo cual implica que no se dis-
pone de un relato paralelo y se dificulta la discriminacién entre las cai-
das y el sincope3?®’. Cuando la caida sin testigos no se debe a un
problema mecanico, como resbalar o tropezar (es decir, no se puede
explicar o no es accidental), es probable que el paciente haya sufrido
un evento sincopal y pérdida del conocimiento (figura 16)38838°, En
estas circunstancias, el abordaje de las caidas es igual que el del
Sincope191,194,390.

A pesar de la falta de estudios con grupo de control y la discreta
calidad de los estudios realizados, hay consenso general en que la
atencion de los pacientes que sufren caidas por causas desconoci-
das debe ser similar a la de los pacientes con sincope de causa des-
conocida.

Caidas de adultos

Nz

Accidentales:
accidentales  «resbalar o tropezar»

— T

Caida de causa desconocida, Caida de causa
«sincope probable» explicable: paso
vacilante, falta de

i equilibrio, estado

cognitivo, obstaculo
en el entorno

Evaluacion similar a la del
sincope de causa desconocida
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Figura 16. Diagrama de flujo para la identificacion de las caidas de causa desconocida.
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6.1.3. Evaluacion cognitiva y pruebas de capacidad fisica

La pérdida de memoria relacionada con la edad u otras formas mas
establecidas de deterioro cognitivo se asocian frecuentemente con una
falta de capacidad para recordar y, por consiguiente, con la incapacidad
para relatar los hechos con precisién. En estas circunstancias, la des-
cripcién de sintomas prodrémicos (con o sin pérdida del conocimiento)
y los sintomas posteriores al evento pueden no ser fiables®73389.391-394,
Esta recomendada la evaluacién cognitiva, para valorar la precisiéon de
los datos histéricos, y una evaluacion fisica general para identificar
comorbilidades que podrian influir en el diagnéstico y la respuesta al
tratamiento (como la enfermedad de Parkinson, los trastornos de
movilidad y equilibrio, el ictus previo, las polineuropatias, etc.).

A pesar de la falta de estudios con grupo de control y la discreta
calidad de los estudios realizados, hay consenso general en que la eva-
luacién de los pacientes ancianos con sincope o caidas sin explicar
puede requerir una evaluacion cognitiva y pruebas de capacidad fisica,
ademas de la evaluacién del sincope. Es probable que la investigacién
futura tenga un impacto importante en la estimacién de los efectos.

Sincope en pacientes con comorbilidades y fragilidad

Recomendaciones Clase*  Nivel®

Para los pacientes ancianos, se recomienda evaluacién 1 B
e intervenciones multifactoriales, ya que puede haber

mas de una causa para el sincope y las caidas de causa

desCOnocida33,372—374,376—380

Las pruebas de funcién cognitiva y capacidad fisica estan 1 C
indicadas para los pacientes ancianos con sincope o caidas
de causa desconocida373389.391-394

Debe considerarse la modificacién o interrupcién de la Ila B
medicacién potencialmente responsable, especialmente
farmacos hipotensores y psicotrdpicos, de los pacientes

ancianos con sincope o caidas de causa desconocida?®31-385

Para los pacientes con caidas de causa desconocida, debe Ila C
considerarse una evaluacién similar a la de aquellos

con sincope de causa desconocida'®'194387-3%

Consejos adicionales y perspectivas clinicas

* En algunos pacientes ancianos fragiles, el rigor de la evaluacién dependera de la
capacidad para realizar las pruebas y del prondstico. Por otra parte, la evaluacion
de adultos mayores sin fragilidad y con funcién cognitiva y movilidad normales
debe ser similar a la evaluacién de individuos mas jévenes?9339

» La medicidn de la presién arterial ortostatica, el MSC y la prueba en mesa
basculante los toleran bien incluso los pacientes ancianos fragiles con deterioro
cognitiv096396,397

» Con no poca frecuencia, los pacientes que se presentan con caidas de causa
desconocida —aunque la medicién de la presion arterial ortostatica, el MSC y la
prueba en mesa basculante reproducen el sincope— niegan haber sufrido una
pérdida transitoria del conocimiento, lo que demuestra amnesia después de la
pérdida de conocimiento?8838°

* Cuando la presion arterial se mide mediante tecnologia fésica, la presién arterial
ortostatica no logra la estabilizacion en hasta el 40% de los mayores de 80 afios
que viven en residencias®®. Esta falta de estabilizacién de la presion arterial es un
factor de riesgo de caidas y posterior sincope

« En ausencia de testigos presenciales, puede ser dificil establecer el diagnéstico
diferencial entre caidas, epilepsia, AIT y sincope

AIT: accidente cerebrovascular; MSC: masaje del seno carotideo.
Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.

6.2. Sincope en pacientes pediatricos
6.2.1. Evaluacion diagnéstica

La evaluacién diagndstica de los pacientes pediatricos es similar a
la de los adultos.
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En la primera infancia pueden aparecer 2 entidades especificas®:
» Los ataques sincopales reflejos infantiles (también llamados espas-
mos del sollozo o ataques anoéxicos reflejos), producidos por un
estimulo desagradable, se deben a una inhibicién cardiaca vagal.
* Ataques de tipo apneico cianético, caracterizados por un cese de la
respiracion durante el llanto que produce cianosis y a menudo
PTC.

La historia clinica personal y familiar detallada y el ECG estandar
son los métodos mas importantes para distinguir de otras causas el
sincope reflejo benigno (que también incluye el ataque anéxico
reflejo o el ataque por contener la respiracién). Si la historia familiar
es positiva, se debe considerar en primer lugar las causas genéticas de
enfermedad eléctrica del corazén. Algunos nifios con sincope reflejo
también tienen una historia familiar positiva*°. La prueba en mesa
basculante parece tener una alta tasa de falsos negativos y falsos posi-
tivos y debe utilizarse con precaucién para la identificacién primaria
del sincope reflejo. Dado que los protocolos de basculacién habitual-
mente usados en adultos pueden no ser especificos en adolescentes,
en un estudio se utilizé un tiempo de basculacién mas corto (10 min)
a 60° 0 70°, y se demostré una especificidad > 85%1,

En pacientes jovenes es raro que el sincope sea la manifestacién
inicial de un trastorno poco habitual pero que ponga en peligro la
vida, como el SQTL, el sindrome de Kearns-Sayre (oftalmoplejia
externa y bloqueo cardiaco progresivo), el sindrome de Brugada,
la TV polimérfica catecolaminérgica, el sindrome de Wolff-
Parkinson-White, la miocardiopatia arritmogénica del ventriculo
derecho, la miocardiopatia hipertréfica, la hipertensién arterial
pulmonar, la miocarditis y la arritmia después de la reparacién de
una cardiopatia congénita o una anomalia en el origen de una arte-
ria coronaria.

Algunos aspectos de la historia familiar pueden indicar un origen
cardiaco, en cuyo caso es necesario realizar una evaluacién cardiaca.

» Historia familiar: muerte s(ibita cardiaca prematura antes de los
40 afios o cardiopatia familiar.

* Sospecha de cardiopatia o cardiopatia conocida.

» Desencadenantes del episodio: ruido fuerte, miedo o estrés emo-
cional extremo.

» Sincope durante el ejercicio, incluida la natacién.

» Sincope sin prédromos, en supinacioén o durmiendo, o precedido
por dolor toracico o palpitaciones.

6.2.2. Tratamiento

El enfoque terapéutico es el mismo que para los adultos. Sin
embargo, hay que tener en cuenta que la eficacia de los farmacos y del
entrenamiento con basculacién para el sincope reflejo recurrente no
se ha determinado, ya que no se han realizado estudios clinicos pedia-
tricos bien disefiados. Incluso en presencia de sincope vasovagal con
asistolia prolongada, se debe evitar el uso de marcapasos, debido a la
naturaleza relativamente benigna y transitoria del sindrome*2,

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

» Los sincopes en la infancia son frecuentes, la mayoria son de ori-
gen reflejo y solo una minoria tienen una causa que podria poner
en peligro la vida.

» Ladiscriminacién entre causas benignas y graves se realiza funda-
mentalmente a partir de la historia, la exploracién fisica y los
resultados del ECG.

» Los nifios con una historia que indica sincope vasovagal, un ECG
normal y sin historia familiar de arritmia no deben someterse a
pruebas cardiacas adicionales.

« Entre los aspectos mas importantes del tratamiento para pacientes
j6venes con sincope reflejo estan formarlos y tranquilizarlos.
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7. P]:IRD!DA TRANSITORIA DEL CONOCIMIENTO
PSICOGENICA Y SU EVALUACION

En la PTC psicogénica no hay disfuncién cerebral somatica impor-
tante, pero los ataques cumplen los criterios de PTC (véase la seccién 3.1).
Se han descrito 2 tipos: el SSP y los ataques psicogénicos no epilépti-
cos. En el primer tipo no hay movimiento, por lo que se asemeja al
sincope o a una pérdida del conocimiento de larga duraciéon, mientras
que el segundo se manifiesta con movimientos convulsivos de las
extremidades y se parece a los ataques epilépticos. La fisiopatologia
de estas 2 entidades es diferente de las formas de PTC a las que se
parecen: en el SSP, la presién arterial y la frecuencia cardiaca son nor-
males o altas, en lugar de bajas, y el EEG también es normal y no
muestra la ralentizacion o el aplanamiento tipicos del sincope; en los
ataques psicogénicos no epilépticos, al contrario que en los epilépti-
cos, el EEG no muestra actividad cerebral epileptiforme durante el
ataque®'s,

La frecuencia de los episodios de ambas entidades probablemente
dependa del entorno. La tasa de SSP varia del 1% en pacientes referi-
dos a consulta general de sincope® al 8% en pacientes referidos a con-
sulta neurolégica™®, aunque es probable que, en muchos casos, el SSP
no se identifique'-.

7.1. Diagnéstico
7.1.1. Criterios histéricos para los ataques

La presencia de trauma psicolégico no es un requisito para el diag-
néstico de conversion. El diagnéstico de SSP se basa en indicios posi-
tivos tomados de la historia del paciente y en los resultados normales
del ECG, frecuencia cardiaca o presion arterial durante un ataque. La
historia clinica del seudosincope normalmente revela una combina-
cién de las siguientes caracteristicas'6154403;

1. Enla mayoria de los casos la duracién del SSP es tan corta como en
el sincope, pero una duracién mucho mayor es un hallazgo diag-
noéstico util: los pacientes pueden permanecer inmoviles en el
suelo durante 15-30 min.

2. Los ojos suelen estar abiertos en los ataques epilépticos y en el
sincope, pero normalmente estan cerrados en la PTC de origen psi-
cégeno.

3. Lafrecuencia de los ataques es alta, con varios ataques en 1 semana
o1dia.

4. Normalmente no hay un desencadenante reconocible, no hay
sudoracion, palidez o nausea antes del episodio.

5. La presencia de traumatismo no excluye un ataque psicogénico no
epiléptico o SSP.

En la mayoria de los ataques estan presentes todas estas caracte-
risticas. La presencia de otros patrones indicativos de sincope autén-
tico, normalmente sincope vasovagal, no excluye el diagnéstico de
SSP.

7.1.2. Documentar los aspectos clave durante un ataque
Los siguientes aspectos son relevantes durante un ataque:

» Grabacién en video o la observacioén clinica, como la provocacion
de un ataque durante una prueba en mesa basculante. Caracteristi-
cas principales: el cuerpo en posicion de dormir, con los ojos cerra-
dos y falta de respuesta a la voz o el contacto fisico si se prueba.
Caracteristicas secundarias: signos sutiles incompatibles con una
pérdida del conocimiento, parpadeo, movimientos del globo ocular,
deglucidén, tono muscular intacto, movimientos normales ausentes
en la pérdida de conciencia auténtica y resistencia a abrir los ojos.

 Presi6n arterial: normal o elevada durante una PTC.
» EEG: patrén normal de ojos cerrados al despertar, normalmente
con actividad alfa durante una PTC.

El patrén de referencia para el SSP es documentar un ataque con una
grabadora de video en el domicilio o una prueba en mesa basculante en
que la presién arterial, la frecuencia cardiaca y el EEG sean norma-
les™6.204404 En el caso de los ataques psicogénicos no epilépticos, hay
que documentar un ataque con video o monitorizacién con EEG204404,

7.1.2.1. Tratamiento del seudosincope psicogénico

Comunicar un diagnéstico psicolégico a los pacientes puede ser
dificil, pero es necesario por una cuestién de sinceridad y como pri-
mer paso para el tratamiento*, El especialista que realiza el diagnés-
tico debe ser el encargado de anunciarselo al paciente''64%, Es
importante asegurar al paciente que su caso se toma en serio y que los
ataques son tan involuntarios como los del sincope o la epilepsia. Que
el paciente asuma el diagnéstico puede ser esencial para el trata-
miento. En un estudio observacional*®, comunicar y explicar el diag-
néstico produjo una inmediata reduccién de la frecuencia de los
ataques, con un 39% de los pacientes asintomaticos durante una
media de seguimiento de 4 afios. La seccidon 10 de «Instrucciones
practicas», «Informacién de la ESC para los pacientes afectados por
seudosincope psicogénico», ofrece algunos consejos sobre el modo de
informar a los pacientes.

La terapia cognitivo-conductual es el tratamiento habitual para los
ataques psicogénicos no epilépticos y el SSP cuando se repiten des-
pués de la explicaciéon. Un estudio piloto aleatorizado sobre el trata-
miento de pacientes que sufren ataques psicogénicos no epilépticos*®
mostré que la terapia psicolégica proporcioné una mayor reduccion
de los ataques que la ausencia de tratamiento o el tratamiento con
sertralina. Actualmente no hay estudios sobre el SSP.

Diagnostico y tratamiento del seudosincope psicogénico

Recomendaciones Clase*  Nivel®

Diagnéstico

Debe considerarse que un testigo presencial grabe en video los Ila C
ataques espontaneos para el diagnéstico del SSP"6154

Debe considerarse la prueba en mesa basculante, 15] C
preferiblemente con ECG simultaneo y videovigilancia, para el
diagndstico del SSP116403407

Tratamiento

Los médicos encargados del diagnéstico de SSP deberian ser Ila C
quienes se lo comuniquen al paciente!'6404

Puede considerarse la terapia cognitivo-conductual en el IIb C
tratamiento del SSP si los ataques persisten después de la
explicacién

ECG: electrocardiograma; SSP: seudosincope psicogénico.
Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.

8. CAUSAS NEUROLOGICAS Y «FALSOS SINCOPES»

En esta seccién se exponen los trastornos neurolégicos que causan
sincope o que se parecen a él y las pruebas neurolégicas en el sincope.

8.1. Entidades clinicas
8.1.1. Disfuncion autonémica

Debe considerarse la evaluacién neurolégica en los casos de hipo-
tension ortostatica debida a disfuncién autonémica. Los signos de
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Tabla 10

M. Brignole et al. / Rev Esp Cardiol. 2018;71(10):837.e1-e92

Diferenciacién entre el sincope y los ataques epilépticos®>0410411

Caracteristica clinica

Sincope

Ataques epilépticos

Caracteristicas titiles

Presencia de un factor desencadenante

Muy frecuente

Raro

Naturaleza del desencadenante

Diferenciacién entre distintos tipos: dolor,
bipedestacién, emociones para el sincope vasovagal;
desencadenante especifico de un sincope situacional;
bipedestacion para la HO

Los destellos intermitentes son los mas conocidos;
también existen otros desencadenantes raros

Prédromos

Presincope frecuente (activacién autonémica en el
sincope reflejo, mareo en la HO, palpitaciones en el
sincope de origen cardiaco)

Aura epiléptica: repetitiva, especifica para cada
paciente. Incluye déja vu. Aumento de la sensacion en
el abdomen (aura epigdstrica) o un olor desagradable
e inusual

Caracteristicas detalladas de la mioclonia

* Menos de 10, amplitud irregular, asincrénica,
asimétrica
» Comienza después del inicio de la PTC

« De 20 a 100, sincrénica, simétrica, hemilateral
« El inicio coincide casi siempre con la pérdida
del conocimiento

« Automatismos claros y largos, como masticar
o relamerse los labios

Morderse la lengua

Raras veces, solo la punta de la lengua

Parte lateral de la lengua (raramente bilateral)

Duracion hasta la recuperacion de la conciencia 10-30s

Pueden transcurrir varios minutos

Confusién después del ataque

No se comprende la situacién durante menos de 10's;
después se recupera completamente la conciencia

Déficit de memoria: repeticién de preguntas sin retener
las respuestas

Caracteristicas de utilidad limitada

Incontinencia No es infrecuente

Frecuente

Presencia de mioclonias Muy frecuente

~60%, dependiendo de la precisién de la observaciéon

Ojos abiertos durante la pérdida del conocimiento Frecuente

Casi siempre

Fatiga y somnolencia después del ataque

Frecuente, especialmente en nifios

Muy frecuente

Cara azulada Raro

Relativamente frecuente

HO: hipotension ortostatica; PTC: pérdida transitoria del conocimiento.

aviso son la impotencia prematura, trastornos miccionales, hiposmia,
movimiento ocular rapido, trastornos del suefio*#4%, parkinsonismo,
ataxia, deterioro cognitivo y déficit sensorial. En la disfuncién autond-
mica secundaria y en la hipotensién ortostatica inducida por farma-
cos puede ser necesario un abordaje multidisciplinario, dependiendo
de la enfermedad subyacente.

8.1.2. Epilepsia y asistolia en el contexto del ictus

La tabla 10 describe una serie de signos que ayudan a diferenciar el
sincope de los ataques epilépticos®>*41%4!1 En raras ocasiones epilepsia
y sincope se evocan mutuamente, lo que resulta en que los ataques
epilépticos desencadenan el sincope o viceversa. La primera forma se
relaciona con la asistolia en el contexto del ictus. Mientras que aproxi-
madamente el 90% de todos los ataques epilépticos se acompafian de
taquicardia, la bradicardia y la asistolia ictales ocurren en un 0,3-0,5%
de los ataques*2413, La bradicardia precede a la asistolia y puede pro-
gresar a BAV y parecerse al patron electrocardiografico del sincope
reflejo*'244, La asistolia epiléptica ocurre durante ataques parcial-
mente complejos, no durante ataques generalizados. La asistolia epi-
léptica se produce en solo una fraccién de los ataques de una persona,
y solo después de un intervalo variable de 5100 s tras la presentacién
del ataque*>#15, Cuando la asistolia dura mas de 8 s, se sigue de sin-
cope*, Un caso tipico es el de un ataque parcialmente complejo que
progresa de la forma habitual en un paciente y después, repentina-
mente, este cae flacido al suelo, con o sin mioclonia breve*¢4'’, La bra-
dicardia ictal, la asistolia y el BAV ictal suelen ser autolimitados*?y se
deben a la activacién vagal desencadenada por el ataque. El cese de la
actividad cortical debido a la hipoperfusién cerebral causada por el
sincope pone fin al ataque. El tratamiento requiere farmacos antiepi-
1épticos y posiblemente un marcapasos®. La asistolia ictal probable-
mente no se relaciona con la muerte siibita en la epilepsia, ya que esta
ocurre tipicamente en pacientes que sufren un ataque tonicoclénico

generalizado por la noche y sin testigos, es decir, una forma distinta
de epilepsia*™*#, Hay que sefialar que la mayoria de los casos de
parada cardiaca siibita en pacientes con epilepsia se deben a enfer-
medad cardiovascular y no a asistolia ictal*,

La segunda forma se refiere a los ataques epilépticos sincopales. La
hipoxia puede desencadenar ataques epilépticos??84?!, Este tipo de
ataques se han descrito en infantes con sincope reflejo o ataques
apneicos cianéticos. Un ataque sincopal tipico puede transformarse
en movimientos clénicos prolongados que duran minutos; hay que
sefialar que los ataques epilépticos de corta duracién pueden pasar
inadvertidos.

8.1.3. Trastornos cerebrovasculares

Generalmente, un accidente isquémico transitorio (AIT) es un défi-
cit neuroldgico focal sin pérdida del conocimiento, mientras que en el
sincope ocurre lo contrario. El «robo de la subclavia» se refiere al des-
vio de flujo sanguineo hacia el brazo a través de la arteria vertebral
debido a estenosis u oclusién proximal de la arteria subclavia. EI AIT
puede ocurrir cuando el flujo a través de la arteria vertebral no puede
irrigar el brazo y parte del cerebro 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*2, Es mas probable que un AIT se deba a «robo» solo cuando es
vertebrobasilar (véase mas adelante) y esta asociado con el ejercicio
de uno de los brazos. No hay informes fiables de pérdida del conoci-
miento aislada sin sintomas o signos neurol6gicos focales en el «<robo
de la subclavia».

Un AIT relacionado con una arteria carotidea no suele causar PTC.
Una excepcién puede ser el AIT ortostatico, que consiste en una com-
binacién de estenosis multiples de las arterias cerebrales e hipoten-
sién ortostatica. Raras veces esto produce un estereotipo de AIT
repetitivo, ortostatico y de corta duracion®?3#24, El AIT del sistema ver-
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tebrobasilar puede causar pérdida del conocimiento, pero siempre
hay signos focales, normalmente debilidad en las piernas, paso vaci-
lante, ataxia, vértigo, diplopia, nistagmo, disartria y disfuncién orofa-
ringea. Menos del 1% de los pacientes con isquemia vertebrobasilar se
presentan con un nico sintoma*?>.

8.1.4. Migraiia

El sincope, presumiblemente vasovagal, y la intolerancia ortosta-
tica ocurren con mas frecuencia en pacientes con migrafia, que tienen
mayor prevalencia de sincope y, a menudo, sincopes frecuentes
durante toda la vida*?®. Los ataques de sincope y migrafia no suelen
ocurrir simultdneamente en estos pacientes.

8.1.5. Cataplexia

La cataplexia es una paresia o paralisis desencadenada por emo-
ciones, normalmente la risa, pero también por otro tipo de factores
desencadenantes*?’. Los pacientes estan conscientes, incluso cuando
testigos presenciales los consideren inconscientes, de forma que no se
produce amnesia. La cataplexia es una caracteristica clave de la narco-
lepsia; otros sintomas caracteristicos son la excesiva somnolencia
diurna, la paralisis al inicio del suefio y las alucinaciones hipnopémpi-
cas. La cataplexia puede confundirse con el sincope, pero también con
el SSP: puede haber conciencia parcial de los eventos en el SSP y las
caidas por cataplexia se controlan parcialmente porque la paralisis
puede no ser inmediatamente completa.

8.1.6. Caidas fulminantes (drop attacks)

El término «caida fulminante» es confuso, ya que se usa indistinta-
mente para la enfermedad de Meniére, ataques epilépticos aténicos y
caidas de causa desconocida®®’. Una entidad especifica que comparte
este mismo término afecta a mujeres de mediana edad (raramente a
varones) que de repente se dan cuenta de que se caen*?, Suelen recor-

41

cuando los datos clinicos sean equivocos. El EEG puede ser ttil para
establecer el SSP cuando se registra durante un ataque provocado.

8.2.2. Tomografia computarizada y resonancia magnética

Se debe evitar la tomografia computarizada y la resonancia mag-
nética en el sincope no complicado. Cuando la exploracién neurolé-
gica sea compatible con parkinsonismo, ataxia o deterioro cognitivo,
estd recomendada la resonancia magnética. En caso de contraindica-
ciones para estas pruebas, se recomienda la tomografia computari-
zada para excluir lesiones cerebrales.

8.2.3. Estudios neurovasculares

No hay estudios que indiquen que la ultrasonografia carotidea con
Doppler sea (til para los pacientes con sincope tipico.

8.2.4. Analisis de sangre

Cuando una disfuncién autonémica multidominio se presenta de
forma aguda o subaguda, se debe sospechar una causa paraneoplasica
0 autoinmunitaria. Se recomienda el cribado de anticuerpos para-
neoplasicos especificos: los mas comunes son los anti-Hu; otros son
los anticuerpos contra el citoplasma de células de Purkinje de tipo 2 y
la proteina mediadora de la respuesta anticolapsina 5%'. En caso de
seropositividad para cualquiera de estos anticuerpos, deben reali-
zarse pruebas adicionales para la bdsqueda de alguna malignidad
oculta (p. ej., estudio de todo el cuerpo por tomografia computarizada
por emisién de positrones con fluorodesoxiglucosa)*2.

La seropositividad para anticuerpos contra los receptores de ace-
tilcolina es la marca serolégica de ganglionopatia autonémica autoin-
munitaria®®3434,

Pruebas neurologicas

PTC se sospecha que es por epilepsia

. . i i b
dar que se golpean contra el suelo y pueden levantarse inmediata- Wegommesd AomES G Wil
mente. Se recomienda la RM cerebral cuando el examen neurolégico es I C

compatible con parkinsonismo, ataxia o deterioro cognitivo
Se recomienda el cribado de anticuerpos paraneoplasicos y I B
Evaluacioén neurolégica antigangliénicos de los receptores de acetilcolina en los casos
de presentacién aguda o subaguda de disfunciéon autonémica
Recomendaciones Clase*  Nivel® multidominio®2433
La evaluacién neurolégica estd indicada cuando el sincope I C El electroencefalograma, los ultrasonidos de las arterias del B
se debe a disfuncién autonémica para evaluar la enfermedad o cuello y la tomografia computarizada o la RM cerebral no estan
subyacente s indicados para los pacientes con sincope!78435-440
I
La evaluacién neurolégica estd indicada para los pacientes cuya I C b Consejos adicionales y perspectivas clinicas
m
o

PTC: pérdida transitoria del conocimiento.
Clase de recomendacioén.
bNivel de evidencia.

8.2. Pruebas neuroldgicas

La figura 17 muestra un esquema completo de las pruebas neuro-
l6gicas empleadas en la disfuncién autonémica.

8.2.1. Electroencefalografia

Los resultados de los EEG realizados entre ataques son normales
en el sincope*®4%, Estos resultados normales no descartan la presen-
cia de epilepsia y el EEG en la epilepsia siempre debe interpretarse en
un contexto clinico. No se recomienda un EEG cuando el sincope sea
la causa mds probable de la pérdida transitoria del conocimiento,
pero esta recomendado cuando la epilepsia sea la causa probable o

En caso de seropositividad de cualquier anticuerpo paraneopldsico o anticuerpos
antigangliénicos de los receptores de acetilcolina, deben realizarse pruebas
adicionales en biisqueda de alguna malignidad oculta

RM: resonancia magnética.
2Clase de recomendaci6n.
bNivel de evidencia.

9. ASPECTOS ORGANIZATIVOS
9.1. Unidad de sincope

Desde la publicacién de la guia de la ESC en 2009, el Grupo de Tra-
bajo de la EHRA ha publicado una declaracién consensuada sobre los
fundamentos y los requisitos de las unidades de sincope®® desde una
perspectiva pragmatica. El documento esta dirigido a médicos y ges-
tores que estén interesados en establecer una unidad de sincope en su
hospital segin los estandares propuestos por la ESC, la EHRA y la
Heart Rhythm Society. Los siguientes apartados exponen el contexto y
la evidencia en que se basan las recomendaciones relativas a las uni-
dades de sincope (tabla 11).
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Disfuncion autondmica

 Anticuerpos antigangliénicos de
los receptores de acetilcolina
 Anticuerpos relacionados
con neoplasma (anti-Hu)
© SPECT cardiaca '|_MIBG

positiva)

Historia médica
Manifestacion de los sintomas (aguda, subaguda, cronica, progresiva)
Lista de medicacion (revise los farmacos vasoactivos)

Evaluacion inicial
Exploracion basica general (corazon, pulmones, abdomen, estado de hidratacion)
Prueba ortostatica + pruebas de la funcion autonémica
Examen neuroldgico

Disfuncion autondmica +
neuropatia periférica +

o Estudios de conduccion nerviosa

o Pruebas de laboratorio: recuento de células
sanguineas, glucosa en ayunas, HbA1,,
anticuerpos anti-SS-A y anti-SS-B, anticuerpos
relacionados con neoplasma (anti-Hu,
anti-PCA-2, anti-CRMP-5), electroforesis
de proteinas séricas y urinarias, VIH

* Biopsia por puncién cutanea

 Pruebas genéticas: neuropatia por amiloidosis
familiar, neuropatia sensorial-autonémica
hereditaria (en caso de historia familiar

Disfuncion autonomica

implicacion del SNC
(parkinsonismo, ataxia, deterioro
cognitivo)

 Pruebas de imagen neuroldgicas
(IRM)

 Pruebas cognitivas

 Rastreo de MAD
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Figura 17. Proceso diagnéstico de la disfuncién autonémica cardiovascular (adaptada de Fanciulli et al.)*?°. *|-MIBG: metayodobencilguanidina-'2[; CRMP-5: proteina 5 media-
dora de la respuesta de la colapsina; MAD: mediador activo de la dopamina; HbA1.: glucohemoglobina; IRM: imagen por resonancia magnética; PCA-2: anticuerpos contra el
citoplasma de células Purkinje de tipo 2; SNC: sistema nervioso central; SPECT: tomografia por emision monofoténica; SSA: antigeno A asociado al sindrome de Sj6gren;
SSB: antigeno B asociado al sindrome de Sjogren; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.

Tabla 11
Componentes clave de una unidad de sincope

« La unidad de sincope debe liderar los servicios de atencion del sincope y la formacion y el entrenamiento de los profesionales dedicados a proporcionar dichos servicios

« La unidad de sincope debe estar liderada por un profesional médico con conocimientos especificos sobre la pérdida transitoria del conocimiento y otros miembros
necesarios del equipo (personal de enfermeria especializado), dependiendo del modelo de atencién sanitaria

« La unidad de sincope debe proporcionar, como minimo, una serie de tratamientos para el sincope reflejo y la hipotensién ortostatica, ademas de tratamientos o acceso
preferente para el sincope de origen cardiaco, las caidas, el sincope psicogénico y la epilepsia

« La derivacién puede ser directa desde el médico de atencion primaria, los servicios de urgencias y los servicios hospitalarios y ambulatorios o del propio paciente,
dependiendo de la estratificacién del riesgo. Se recomienda el acceso preferente con una lista de espera separada y consultas de seguimiento programadas

« Las unidades de sincope deben emplear indicadores de calidad, indicadores de procedimiento y objetivos para los resultados

9.1.1. Definicion de una unidad de sincope

Una unidad de sincope es un servicio que aborda estandarizada-
mente el diagndstico y el tratamiento de la PTCy los sintomas relacio-
nados. Dispone de personal especializado y acceso a las pruebas
diagnésticas y los tratamientos necesarios.

9.1.2. Definicion del especialista en sincope

Se define al especialista en sincope como el profesional responsa-
ble de proveer una atencién integral a los pacientes que incluya desde
la estratificacion del riesgo al diagnéstico, el tratamiento y el segui-
miento, a través de un protocolo estandarizado. Un especialista en
sincope es un médico con suficiente conocimiento sobre los indicios
clinicos y los hallazgos fisicos para reconocer las formas mas impor-
tantes de la PTC, como los «falsos sincopes» y los sindromes de intole-
rancia ortostatica.

9.1.3. Objetivos de las unidades de sincope

Aunque no se ha sometido a evaluacién cientifica y econémica
rigurosa los beneficios que aportan las unidades y los especialistas en
sincope en diferentes sistemas de salud, hay consenso en que un ser-
vicio especializado (unidad de sincope) proporciona un abordaje mas
adecuado de la PTC desde la estratificacion del riesgo al diagnéstico,
el tratamiento y el seguimiento, ademas de mejores formacién y
entrenamiento de las partes implicadas. Es probable que la investiga-
cién futura tenga un impacto importante en la estimacién del efecto.

9.1.4. Modelo de una unidad de sincope

La unidad de sincope debe proporcionar, como minimo, una serie
de tratamientos para el sincope reflejo y Ia hipotension ortostatica,
ademas de tratamientos o acceso preferente para el sincope de origen
cardiaco, caidas, sincope psicogénico y epilepsia (tabla 12). Las prue-
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Tabla 12
Estructura de una unidad de sincope

El personal de una unidad de sincope estd compuesto por:

1. Uno o mas médicos de cualquier especialidad que sean especialistas en sincope. Debido a la naturaleza multidisciplinaria del tratamiento de la PTC, cada unidad de sincope
debe identificar especialistas especificos para la propia unidad y para las consultas interdisciplinarias

2. Profesionales que atienden a los pacientes con sincope. Entre ellos médicos, personal de enfermeria especializado u otros profesionales que aporten habilidades
multidisciplinarias al servicio, con el apoyo de personal administrativo. El papel que desempefien los miembros del equipo puede variar segin las circunstancias locales
y las habilidades individuales. El personal de enfermeria puede asumir responsabilidades importantes, como la evaluacién inicial, la evaluacién clinica de seguimiento, la
seleccién de pruebas (incluida la prueba en mesa basculante) y el implante/insercién de grabadoras de ECG en bucle, segiin protocolos predefinidos y las normas aplicables
(véase la tabla 14)

3. Dado que la unidad de sincope esta integrada en el marco organizativo de un hospital, los especialistas y el personal de la unidad de sincope no necesariamente requieren
un contrato a tiempo completo y frecuentemente tienen otras obligaciones, dependiendo del volumen de actividad de la unidad

Servicio, protocolo y equipamiento
1. Una unidad de sincope proporciona atencion a pacientes ambulatorios fundamentalmente, ademas de los derivados del servicio de urgencias y los ingresados
2. Una unidad de sincope debe seguir un protocolo interno que abarque tanto el diagnéstico como el tratamiento y haya sido acordado por todas las partes implicadas
3. Debe estar disponible una instalacién adecuadamente equipada.
4. Equipamiento y pruebas esenciales:
* Monitorizacién con ECG de 12 y 3 derivaciones
* Monitorizacién no invasiva de la presion arterial latido a latido con equipos de registro para el andlisis posterior
* Equipos para la prueba en mesa basculante
» Monitores Holter y grabadoras externas continuas
* Grabadoras implantables
» Seguimiento de los registros de las grabadoras implantables*
* Monitorizacién de la presién arterial de 24 h
* Pruebas bdsicas de la funcién autonémica
. Procedimientos establecidos para:
* Ecocardiografia
» Estudio electrofisiolégico
* Prueba de esfuerzo
* Pruebas neuroldgicas de imagen
6. Consultas interdisciplinarias (cardiologia, neurologia, medicina interna, geriatria, psicologia) cuando sea preciso
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Tratamiento
Los pacientes con sincope deben recibir tratamiento bajo la supervisién de la unidad de sincope, excepto cuando sea necesaria la participacion de otro especialista

Gestion de datos
La unidad de sincope debe conservar archivos médicos que incluyan también el seguimiento cuando sea aplicable. La base de datos debe ofrecer la posibilidad
de investigacién en colaboracién con otras unidades de sincope

ECG: electrocardiograma; PTC: pérdida transitoria del conocimiento.
* Los médicos de la unidad de sincope, o cardilogos externos a peticion de los anteriores, pueden practicar el implante de las grabadoras internas.

bas y las evaluaciones disponibles en la unidad de sincope se enume-
ran en la tabla 13.

9.1.5. Acceso y derivacion a una unidad de sincope

La derivacién puede realizarse directamente desde el médico de
atencién primaria, servicios de urgencias, servicios hospitalarios y

Tabla 13
Pruebas y evaluaciones disponibles en una unidad de sincope

ambulatorios o por el propio paciente. Estd recomendado el acceso
preferente con una lista de espera separada y consultas de segui-
miento programadas. Para reducir las tasas de hospitalizacién, los
pacientes con riesgo bajo o intermedio ingresados en el servicio de
urgencias deben beneficiarse del acceso preferente (denominado
«alta con proteccién» o acceso preferente con citacién para una
evaluacion precoz), directamente desde el servicio de urgencias o

Evaluacion inicial

Historia médica y exploracion fisica, incluida la medicién de la presién arterial ortostatica durante 3 min*

ECG estandar de 12 derivaciones

Pruebas y evaluaciones posteriores (solamente cuando estén indicadas)

Analisis de sangre

Electrolitos, hemoglobina, troponina, péptido natriurético cerebral, glucosa, dimero D, gases sanguineos/saturacion de oxigeno

Pruebas de provocacién MSC, prueba en mesa basculante

Monitorizacién
arterial durante 24-48 h

Grabadora externa continua, Holter insertable, monitorizacién ambulatoria con ECG durante 17 dias, monitorizacion de la presion

Pruebas de la funcién autonémica

Prueba de bipedestacién, maniobra de Valsalva, respiracion profunda, estimulacién por frio o procedimientos establecidos para el

acceso a otras pruebas de la funcién autonémica

Evaluacién cardioldgica

Procedimientos establecidos para el acceso a ecocardiografia, prueba de esfuerzo, estudio electrofisiolégico, coronariografia

Evaluacién neurolégica
con video)

Procedimientos establecidos para el acceso a pruebas neurolégicas (tomografia computarizada, resonancia magnética, EEG y EEG

Evaluacion geriatrica

Procedimientos establecidos para el acceso a la evaluacion del riesgo de caidas (capacidad cognitiva, estabilidad y equilibrio,

capacidad visual y aspectos del entorno) y al entrenamiento para recuperar la estabilidad y el equilibrio

Evaluacién psicoldgica o psiquiatrica
psicogénico)

Procedimientos establecidos para el acceso a consultas psicolégica o psiquitrica (problemas de salud mental o sincope

ECG: electrocardiograma; EEG: electroencefalograma; MSC: masaje del seno carotideo.

*La taquicardia postural ortostatica puede requerir un periodo de bipedestacion mas largo.
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después de un corto ingreso en la unidad de observacién del servicio
de urgencias (véase la seccién 4.1.2).

9.1.6. Resultados e indicadores de calidad

El Grupo de Trabajo de la EHRA®® ha desarrollado por consenso los
siguientes indicadores preliminares de calidad como una guia bésica
para los profesionales:

1. Latasa absoluta de PTC sin diagnosticar debe reducirse en un 20%.

2. Menos del 20% de los pacientes con riesgo bajo o intermedio
deben ser derivados del servicio de urgencias.

3. Launidad de sincope debe tener una reduccién del 20% de los cos-
tes respecto a la practica habitual y resultados mejorados (menos
del 5% de reingresos por sincope y menos del 20% de pacientes
estimulados con recurrencia del sincope al afio).

9.2. Personal de enfermeria especializado en la unidad
de sincope

9.2.1. Definicion

El personal de enfermeria especializado en la unidad de sincope se
define como un profesional experimentado con conocimientos sufi-
cientes sobre las caracteristicas clinicas y los hallazgos fisicos para
reconocer las formas mas importantes de la PTC, ademas de los sin-
dromes de intolerancia ortostatica. El personal de enfermeria espe-
cializado debe trabajar en estrecha colaboracién con el médico
especialista en sincope. Las capacidades basicas de estos profesiona-
les incluyen tener una orientacién clinica especializada, vocacién por
la atencién al paciente, formacién y entrenamiento, auditoria, investi-
gacioén y consultas especializadas e interdisciplinarias.

Tabla 14

9.2.2. Responsabilidades y habilidades del personal
de enfermeria especializado

El personal de enfermeria especializado debe estar entrenado para
realizar e interpretar una historia médica estructurada, ECG de
12 derivaciones y resultados de los analisis sanguineos habituales,
pruebas en mesa basculante, pruebas de bipedestacién activa, prue-
bas de la funcién autonémica, monitorizacién con ECG (Holter o gra-
badoras externas), MAPA, monitorizacién con grabadoras
implantables y los posteriores cribado de los pacientes y monitoriza-
cién de las respuestas al tratamiento. Otras habilidades dependeran
del modelo de servicio (p. ej., consultar el marcapasos). El personal de
enfermeria puede ser responsable de la consulta de seguimiento para
el control de los factores de riesgo cardiovascular, pruebas y monito-
rizacion de la funcién autonémica, atencién del sincope vasovagal y la
hipotensién ortostatica (como formar en MCP) y seguimiento de la
monitorizacién con grabadoras externas o implantables, Holter y pre-
sién arterial ambulatoria (tabla 14).

El personal de enfermeria especializado desempefia un papel clave
en el desarrollo y la realizacién de estrategias y procesos de comunica-
cién en la unidad de sincope para todas las partes implicadas —pacien-
tes y profesionales—, ademas de su papel fundamental en la formacién
y el entrenamiento en colaboracién con el médico especialista. El per-
sonal de enfermeria debe participar en auditorias periédicas y en la
recogida de datos relativos a los indicadores de calidad. Véase el video
disponible en la seccién 11 de «Instrucciones practicas». Aunque el con-
junto de habilidades del personal de enfermeria especializado no se ha
sometido a una evaluacioén cientifica y econémica rigurosa, hay con-
senso en que estos profesionales deben tener las habilidades necesarias
para evaluar y proporcionar tratamiento para el sincope y la PTC. Son
necesarios mas estudios para establecer los beneficios.

Funcién de los profesionales médicos y sanitarios en la realizacién de procedimientos y pruebas

Procedimiento o prueba

Médico de launidad  Personal de la unidad  Personal externo a la
de sincope de sincope unidad de sincope

Realizacién de la historia médica

X

Realizacién estructurada de la historia médica (p. ej., aplicacién de tecnologia informatica y algoritmos)

ECG de 12 derivaciones

Analisis de sangre

Ecocardiograma y pruebas de imagen

MsC

Prueba de bipedestacién activa

Prueba en mesa basculante

Pruebas basicas de la funcién autonémica

Monitorizacién con ECG (Holter, grabadora externa continua): administracion e interpretacién

Holter insertable

Monitorizacién a distancia

Otras pruebas cardiacas

Pruebas neurolégicas (tomografia computarizada, resonancia magnética, EEG y EEG con video)

Implante de marcapasos y DAI, ablacién con catéter

Formacion del paciente, entrenamiento de biorretroalimentaciénc e instrucciones sobre maniobras X X

de contrapresion

Informe final y notas clinicas

Comunicacién con los pacientes, médicos de referencia y otras partes implicadas

Seguimiento

DAI: desfibrilador automatico implantable; ECG: electrocardiograma; EEG: electroencefalograma; MSC: masaje del seno carotideo.
No es necesario que un médico entrenado en reanimacién se encuentre en la sala, pero debe estar en las inmediaciones.

Actualmente se practica en unos pocos paises.

La biorretroalimentacién significa que las sesiones de entrenamiento de maniobras de contrapresion se realizan con monitorizacién continua de la presién arterial. Cada
maniobra se demuestra, se explica y se realiza bajo supervisioén, con retroalimentacion inmediata de los registros para obtener un rendimiento éptimo.

©ESC 2018
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10. MENSAJES CLAVE

El Grupo de Trabajo de la ESC ha seleccionado 19 reglas simples
para guiar el diagndstico y el tratamiento de los pacientes con sincope
y PTC, extraidas de esta nueva edicién de la guia de la ESC sobre el
sincope:

Diagnéstico: evaluacion inicial

1. Enla evaluacién inicial, conteste a las siguientes preguntas:
« (El evento fue una PTC?
* En caso de PTC, ¢es de origen sincopal o no sincopal?
* En caso de sospecha de sincope, ¢ hay un diagnéstico etiolégico claro?
» (Hay evidencia compatible con alto riesgo de eventos cardio-
vasculares o muerte?

2. Enlaevaluacién de una PTC en el servicio de urgencias, conteste a

las siguientes preguntas:
« ¢Se puede identificar una causa subyacente grave?
« Si la causa es desconocida, ¢ hay riesgo de un desenlace adverso?
« (El paciente debe ser hospitalizado?

3. Realice la historia clinica completa, exploracién fisica (incluida la
medicién de la presion arterial en ortostatismo) y ECG estandar.

4. Monitorice inmediatamente con ECG (a pie de cama o por teleme-
tria) a los pacientes con alto riesgo cuando se sospeche sincope de
origen arritmico.

5. Realice un ecocardiograma cuando haya cardiopatia previa cono-
cida o datos compatibles con cardiopatia estructural o sincope
secundario a una causa cardiovascular.

6. Realice masaje del seno carotideo a los pacientes mayores de
40 afios con sincope de origen desconocido compatible con un
mecanismo reflejo.

7. Realice la prueba en mesa basculante en casos de sospecha de sin-
cope por causa refleja u ortostatica.

8. Realice andlisis sanguineo cuando esté indicado clinicamente; por
ejemplo, hematocrito y recuento celular si se sospecha hemorra-
gia; saturacion de oxigeno y gases en sangre cuando se sospeche
sindromes hipoéxicos; determinacién de troponina cuando se sos-
peche sincope relacionado con isquemia cardiaca, y prueba del
dimero D cuando se sospeche embolia pulmonar, etc.

Diagnéstico: investigaciones adicionales

9. Realice monitorizacién prolongada con ECG (externo o implanta-
ble) de los pacientes con sincope grave de causa desconocida que
presenten las siguientes caracteristicas:

* Caracteristicas clinicas o electrocardiograficas compatibles con
sincope de origen arritmico.

» Alta probabilidad de recurrencia del sincope en un plazo razonable.

« Pacientes que podrian beneficiarse de un tratamiento especifico
si se descubre la causa del sincope.

10. Realice un estudio electrofisiol6gico a los pacientes con sincope de
causa desconocida y bloqueo bifascicular (riesgo de BAV de alto
grado) o sospecha de taquicardia.

11. Realice una prueba de esfuerzo a los pacientes afectados de sin-
cope durante o poco después de hacer ejercicio.

12. Considere realizar pruebas basicas de funcién autonémica (manio-
bra de Valsalva y respiracién profunda) y MAPA para evaluar la
funcién autonémica de los pacientes con sospecha de hipotensién
ortostatica de origen neuroldgico.

13.Considere la grabacién en video (en el domicilio o el hospital)
cuando se sospeche que la PTC no es de origen sincopal.

Tratamiento

14. A todos los pacientes con sincope reflejo e hipotension ortostatica,
se les debe explicar el diagnéstico, tranquilizarles y explicarles el

riesgo de recurrencia, ademas de aconsejarles sobre como evitar

las situaciones y los factores desencadenantes. Estas medidas son

la piedra angular del tratamiento y tienen un impacto importante
en la reduccién de las recurrencias del sincope.

15. Para los pacientes con formas graves de sincope reflejo, seleccione
uno o mas de los siguientes tratamientos especificos segin las
caracteristicas clinicas:

» Midodrina o fludrocortisona para pacientes jévenes con fenotipo
de presion arterial baja.

» Maniobras de contrapresion (incluido el entrenamiento con bas-
culacion, si fuera necesario) para pacientes jévenes con préodro-
mos.

* Estrategia de tratamiento guiado por Holter insertable para
pacientes seleccionados con o sin prédromos cortos.

* Interrupcién o reduccién del tratamiento hipotensor con un obje-
tivo de PAS de 140 mmHg para los pacientes hipertensos de edad
avanzada.

» Implante de marcapasos para los pacientes ancianos con formas
cardioinhibitorias dominantes.

16. Para los pacientes con hipotensién ortostatica, seleccione uno o
mas de los siguientes tratamientos adicionales especificos segiin
la gravedad del cuadro clinico:

« Formacion sobre modificaciones en el estilo de vida.

* Hidratacién e ingesta de sal adecuadas.

« Interrupcién o reduccién del tratamiento hipotensor.

* Maniobras de contrapresion.

* Vendajes abdominales y medias compresivas.

* Cabeza elevada durante el suefio.

* Midodrina o fludrocortisona.

17. Asegurese de que todos los pacientes con sincope de origen car-
diaco reciben tratamiento especifico para la arritmia desencade-
nante o la enfermedad subyacente.

18. Valore los beneficios y riesgos del uso de DAI en pacientes con sin-
cope de causa desconocida y alto riesgo de muerte stbita cardiaca
(p. €j., pacientes afectados de disfuncion sistélica del ventriculo
izquierdo, miocardiopatia hipertréfica, miocardiopatia arritmogé-
nica del ventriculo derecho o trastornos arritmogénicos hereda-
dos). En estos casos, el sincope de causa desconocida se define
como el que no cumple ninguno de los criterios diagnésticos de
clase I definidos en las tablas de recomendaciones de esta guia, en
los que se considera que hay sospecha de sincope arritmogénico.

19.Revalde el proceso diagnéstico y considere otros tratamientos
alternativos cuando las reglas anteriores fracasen o no sean aplica-
bles a un paciente individual. Tenga en cuenta que la guia solo
cumple una funcién de asesoramiento y, aunque las recomenda-
ciones estan basadas en la evidencia cientifica disponible, los tra-
tamientos deben ajustarse a las necesidades individuales de los
pacientes.

11. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA Y AREAS
DE INVESTIGACION FUTURA

Los profesionales médicos dedicados a la atencién de pacientes
con PTC a menudo tienen que tomar decisiones sobre el tratamiento
sin disponer de evidencia concluyente ni consenso en la opinién de
los expertos. A continuacién se propone una breve seleccién de cues-
tiones frecuentes que deberian ser objeto de estudio en futuras inves-
tigaciones clinicas.

Diagnéstico: brecha entre la mejor evidencia cientifica
disponible y la necesidad de difundir estos conceptos
en la practica clinica

En la practica clinica hay una gran variedad de métodos de evalua-
cién del sincope y variable adopcién de las recomendaciones de las
guias publicadas. La falta de un abordaje sistematico de la PTC genera
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mayores gastos sanitarios y sociales, hospitalizaciones y pruebas
diagndsticas innecesarias, prolongacion de los ingresos hospitalarios,
tasas mas bajas de diagnésticos certeros y mas altas de diagndsticos
erréneos, y recurrencia de los sintomas.

Por todo ello, son necesarios:

1. Estudios clinicos a gran escala que evaliien el rendimiento y la capaci-
dad diagnéstica de estrategias sistemdticas estandarizadas y basadas
en las GPC
A pesar de la recomendacion de la guia de la ESC sobre el sincope,

las unidades de sincope no estan ampliamente establecidas en la

practica clinica. Las barreras que dificultan su expansién son la falta
de recursos, la falta de personal dedicado y entrenado y la compleja
presentacion de la enfermedad en diferentes contextos que requiere
una participacion multidisciplinaria. La evidencia sobre la utilidad de
las unidades de sincope es controvertida.

Por ello, son necesarios:

2. Estudios clinicos a gran escala que prueben la superioridad de la aten-
cion clinica en una unidad dedicada al sincope frente a la atencién
convencional

Diagnostico: necesidad de nuevos examenes y dispositivos
diagnésticos

El registro de la presion arterial es fundamental en la mayoria de las
situaciones clinicas de PTC y puede aportar informacién muy impor-
tante para el tratamiento del sincope. Desafortunadamente, los sistemas
actuales de grabacion prolongada de la presién arterial (o similares) no
son 6ptimos para el diagnéstico y la evaluacion del sincope.

Por lo tanto, es necesario:

3. Desarrollar y validar nuevos dispositivos multiparamétricos con
capacidad para registrar la frecuencia cardiaca y la presion arterial (y
posiblemente otros pardmetros fisiolégicos como la saturacién cere-
bral y la actividad electrofisiologica) en el momento del episodio sin-
copal.

Tratamiento: falta de evidencia sobre la eficacia de la mayoria
de los tratamientos disponibles

Se han desarrollado solo unos pocos ensayos clinicos pequefios
sobre el tratamiento del sincope. Ademas, la recurrencia del sincope
es impredecible y a menudo disminuye espontaneamente después de

la evaluacién médica, incluso sin un tratamiento especifico. La conse-
cuencia de esta disminucion espontdnea es que cualquier tratamiento
para la prevencién del sincope parece ser mas efectivo de lo que real-
mente es, lo que hace que los resultados de estudios observacionales
sobre el tratamiento sean cuestionables debido a la falta de grupos de
control. No hay ningtn tratamiento que sea efectivo para todos los
pacientes. Cualquier tratamiento deberia evaluarse en subgrupos de
pacientes homogéneos.

Por lo tanto, se necesitan urgentemente estudios aleatorizados
sobre la eficacia de:

4. Tratamientos farmacoldgicos destinados a subgrupos especificos de
sincope reflejo

5. La estimulacion cardiaca destinada a subgrupos especificos de
sincope cardioinhibitorio

6. Tratamientos farmacolégicos para el sincope mediado por hipoten-
sion ortostdtica

7. Tratamiento con DAI destinado a subgrupos especificos de pacientes
con sincope por causa desconocida y riesgo de muerte stibita car-
diaca.

Tratamiento: necesidad de nuevos tratamientos

Es necesario avanzar hacia la medicina personalizada. Mejorar el
conocimiento de los mecanismos bioquimicos subyacentes a formas
especificas del sincope reflejo permitira el desarrollo de nuevos trata-
mientos en estos contextos especificos; sirva como ejemplo la
reciente identificacion de los fenotipos de deficiencia de adenosina y
deficiencia de norepinefrina.

Por lo tanto, se necesitan:

8. Estudios clinicos aleatorizados sobre la eficacia de la teofilina (y otros
antagonistas de la xantina) para el sincope por deficiencia de adeno-
sina y de los inhibidores del transporte de la norepinefrina para el
sincope por deficiencia de epinefrina

El sincope es un fendmeno transitorio. El tratamiento ideal seria el
que se aplique solo cuando sea necesario.
Por lo tanto, se necesitan:

9. Estudios clinicos aleatorizados sobre la administracién a demanda de
tratamientos especificos basados en sensores especificos, similares a
los inyectores de adrenalina en el asma o los nebulizadores nasales en
la taquicardia supraventricular

12. MENSAJES CLAVE DE LA GUIA SOBRE QUE SE DEBE HACER Y QUE NO SE DEBE HACER

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Criterios diagndsticos y evaluacion inicial

El sincope vasovagal es muy probable cuando el sincope se precipita por dolor, miedo o bipedestacién y se asocia con prédromos tipicos progresivos I C
(palidez, sudoracién, nausea)s">"”

El sincope reflejo situacional es muy probable cuando el sincope ocurre durante o después de los desencadenantes especificos que se enumeran en la I C
tabla 38117

El sincope debido a HO se confirma si ocurre cuando el paciente permanece de pie y hay HO concomitante's-4 1

El sincope relacionado con arritmia es muy probable cuando el ECG muestra>-3:

* Bradicardia sinusal persistente < 40 Ipm o pausas sinusales > 3 s en estado de vigilia y en ausencia de ejercicio fisico

* BAV de segundo o tercer grado Mobitz Il

* Bloqueo alternativo de las ramas izquierda y derecha

* TV o TSV paroxistica rapida

« Episodios no sostenidos de TV polimérfica o intervalo QT largo o corto
» Mal funcionamiento del marcapasos o DAI con pausas cardiacas
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Atencion de los pacientes con sincope en el servicio de urgencias

Se recomienda que los pacientes con caracteristicas de bajo riesgo que posiblemente sufran sincope reflejo o situacional o sincope por HO reciban el alta
del servicio de urgencias?”353649-54586269

Se recomienda para los pacientes con caracteristicas de alto riesgo una evaluacidn intensiva y precoz en una unidad de sincope o una unidad
de observacion del servicio de urgencias (si esta disponible) o la hospitalizacign?6273536:44-4650,55-5759.60.70-76

Se recomienda para los pacientes que no tengan caracteristicas de bajo ni de alto riesgo la observacién en el servicio de urgencias o una unidad de sincope,
en lugar de la hospitalizaci6n*063-6577

Masaje del seno carotideo

El MSC esta indicado para los pacientes mayores de 40 afios con sincope de causa desconocida compatible con un mecanismo reflejo®>

El SSC se confirma si el MSC causa bradicardia (asistolia) o hipotensién que reproducen los sintomas espontdneos y los pacientes tienen caracteristicas
clinicas compatibles con un mecanismo reflejo como causa del sincopes?.20.92.9398-102

Bipedestacion activa

Esté indicada la determinacién intermitente de la presion arterial y la frecuencia cardiaca con esfigmomandémetro en dectibito supino y en bipedestacion C
activa en la evaluacion inicial del sincope20103104

El sincope por HO se confirma cuando hay una caida de la PAS > 20 mmHg o de la PAD > 10 mmHg o una caida de la PAS a < 90 mmHg que reproduzca los C
sintomas espontaneos®20103104

Monitorizacién con ECG

Estd indicada la monitorizacién inmediata en el hospital (a pie de cama o por telemetria) para los pacientes con alto riesgo (definidos en la tabla 6)

Las grabadoras implantables estan indicadas en la fase inicial de la evaluacién de los pacientes con sincope recurrente de causa desconocida sin
caracteristicas de alto riesgo (enumeradas en la tabla 6) y una probabilidad alta de recurrencia del sincope durante la vida til de la bateria
del dispositivo'75176181-184202 V&ase la tabla 5 del epigrafe 13 «<Material suplementario»

Las grabadoras implantables estdn indicadas para los pacientes con caracteristicas de alto riesgo (enumeradas en la tabla 6) cuya evaluacién diagnéstica
general no demostro la causa del sincope ni llevé a la instauracién de un tratamiento especifico y para los pacientes que no tienen una indicacién
convencional para la prevencion primaria con DAI ni indicacién de marcapasos'74180187188195 Consulte las tablas 5 y 6 del epigrafe 13 «Material suplementario»

El sincope de origen arritmico se confirma cuando se detecta una correlacién entre el sincope y la arritmia (bradicardia o taquiarritmia)!72184186188200

Estudio electrofisiologico

Para los pacientes con sincope e infarto de miocardio previo u otras entidades cicatriciales, esta indicado un estudio electrofisiol6gico cuando no se haya
aclarado la causa del sincope en la evaluacién no invasiva'®

Para los pacientes con sincope de causa desconocida y bloqueo bifascicular, esta indicado el marcapasos si se observa un intervalo H-V > 70 ms o bloqueo
His-Purkinje de segundo o tercer grado durante estimulacién auricular incremental o con estrés farmacolégico'88-214-217221

Para los pacientes con sincope de causa desconocida e infarto de miocardio previo u otras entidades cicatriciales, se recomienda que la induccién de TV
monomorfica sostenida se realice segiin la vigente guia sobre arritmias ventriculares*

Para los pacientes sin cardiopatia estructural y con sincope precedido de palpitaciones stibitas y breves, se recomienda que la induccién de TSV o TV
rapida, que reproduce los sintomas hipotensivos o espontineos, se realice con el tratamiento adecuado y siguiendo las recomendaciones de la vigente guia
de la ESC#6:222

Ecocardiografia

La ecocardiografia esta indicada para el diagnéstico y la estratificacion del riesgo de los pacientes con sospecha de cardiopatia estructural?*23

Prueba de esfuerzo

Estd indicada la prueba de esfuerzo para los pacientes que sufren un sincope durante o poco después del ejercicio

El sincope relacionado con BAV de segundo o tercer grado se confirma cuando este se desarrolla durante el ejercicio, aunque no haya sincope?*3-25

El sincope reflejo se confirma cuando se reproduce inmediatamente después del ejercicio en presencia de hipotensién grave?>*-232

Tratamiento del sincope reflejo

Se debe explicar a todo paciente el diagndstico, tranquilizarlo y asesorarle sobre el riesgo de recurrencia y la forma de evitar las situaciones y los factores
desencadenantes. Véase la tabla 10 del epigrafe 13 «<Material suplementario»

Los bloqueadores betaadrenérgicos no estan indicados?7*2%°

La estimulacién cardiaca no esta indicada cuando no se haya documentado un reflejo cardioinhibitorio29930

Tratamiento de la hipotension ortostdtica

Se debe explicar a todo paciente el diagndstico, tranquilizarlo y asesorarle sobre el riesgo de recurrencia y la forma de evitar las situaciones y los factores C
desencadenantes. Véase la tabla 10 del epigrafe 13 «Material suplementario»
Estan indicadas la hidratacion y la ingesta de sal adecuadas?®3" C

Tratamiento del sincope relacionado con arritmias cardiacas

La estimulacién cardiaca estd indicada cuando se establezca una relacion entre el sincope y la bradicardia sintomatica200210-212.255334-338.341

La estimulacién cardiaca esté indicada para los pacientes con BAV de segundo o tercer grado, intermitente o paroxistico intrinseco (incluida la FA
con conduccién ventricular lenta), aunque no se documente una correlacion entre los sintomas y los ECG

La estimulacion cardiaca no esta indicada cuando las causas de la bradicardia sean reversibles

La estimulacién cardiaca estd indicada para los pacientes con sincope, bloqueo de rama y estudio electrofisiolégico positivo o BAV documentado
por Holter insertable'®8217

Estd indicada la ablacién con catéter para los pacientes con sincope debido a TSV o TV para prevenir la recurrencia del sincope

Esté indicado el uso de DAI para los pacientes con sincope debido a TV y FEVI < 35%%

Esté indicado el uso de DAI para los pacientes con sincope e infarto de miocardio previo en los que se ha inducido TV en el estudio electrofisiol6gico*®
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Indicacién de DAI para pacientes con sincope de causa desconociday disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo

FEVI < 35% tras un tratamiento farmacolégico 6ptimo durante 3 meses y una esperanza de vida > 1 afio en buen estado funcional

Se recomienda el tratamiento con DAI para reducir el riesgo de muerte stbita cardiaca de los pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica (NYHA IIIII), I -

Sincope en pacientes con comorbilidades y fragilidad

Para los pacientes ancianos, se recomienda evaluacion e intervenciones multifactoriales, ya que puede haber mas de una causa para el sincope y las caidas I B

de causa desconocida?3372-374376-380

Evaluacién neurolégica

Para evaluar la enfermedad subyacente, esta indicada la evaluacién neurolégica cuando se sospeche que el sincope es epilepsia o cuando se relacione I C

con disfuncién autonémica

BAV: bloqueo auriculoventricular; DAI: dispositivo automatico implantable; ECG: electrocardiograma; ESC: Sociedad Europea de Cardiologia; FA: fibrilacién auricular; FEVI:
fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; HO: hipotensién ortostatica; MSC: masaje del seno carotideo; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; SSC:
sindrome del seno carotideo; SU: servicio de urgencias; TSV: taquicardia supraventricular; TV: taquicardia ventricular.

13. MATERIAL SUPLEMENTARIO: INSTRUCCIONES
PRACTICAS Y OTRO MATERIAL DE APOYO

El anexo «Instrucciones practicas» se encuentra traducido integra-
mente a continuacién. Otro material suplementario a esta guia esta
disponible solo en su version original en las paginas web de la ESC
(https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/
Syncope-Guidelines-on-Diagnosis-and-Management-of) y European
Heart Journal.

Instrucciones practicas para la Guia ESC 2018 sobre el diagndstico
y el tratamiento del sincope
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1. INSTRUCCIONES PRACTICAS PARA LA SECCION 3.1:
GLOSARIO DE TERMINOS IMPRECISOS

La literatura sobre el sincope y los trastornos asociados puede
resultar confusa debido a la falta de coincidencia en la terminologia:
algunos términos han quedado desfasados por la introduccién de
otros nuevos que compiten con los mas antiguos, aunque igualmente
validos. Ademas, hay diferencias regionales en la interpretacién de
algunas palabras. Con este glosario se pretende aclarar la nomencla-
tura y mejorar la concordancia en las definiciones de la ESC sobre el
sincope y los conceptos relacionados.

1.1. Blackout (desvanecimiento)

El término blackout se emplea fundamentalmente en Reino Unido,
donde corresponde a la pérdida transitoria del conocimiento (PTC,
segin la definicién de la ESC), como aparece en el titulo «Transient loss
of consciousness (“blackouts”) in over 16s (CG109)» de la guia de prac-
tica clinica del National Institute for Health and Care Excellence de
Reino Unido. En la introduccién, los autores afirman que el término
médico para «blackout» es la PTC.

El término blackout (apagén u oscurecimiento, en inglés) indica
que su origen esta en la pérdida de la visién que puede sufrir una per-
sona inmediatamente antes de la pérdida del conocimiento en el sin-
cope. El hecho de que la hipoperfusién retiniana se pueda percibir
indica que la funcién retiniana se pierde antes que la funcién cerebral
debido a la presion intracraneal u otras caracteristicas de la perfusion
retiniana. Esta pérdida de la visién no ocurre en la PTC por otras cau-
sas y no es universal en el sincope, por lo que, en su sentido literal,
blackout no concuerda totalmente con el sincope o la PTC.

» La expresion blackout (falta repentina de la vision, en inglés),
aunque til en el contexto anglosajon para la comunicacién con
los pacientes, es demasiado regional e imprecisa para utilizarla
en un contexto cientifico.

1.2. Ataque por contener la respiracion

Estas apneas intervienen en los ataques de PTC en nifios. Normal-
mente se reconocen 2 tipos: el espasmo del sollozo o la apnea palida
y la apnea cianética. El espasmo del sollozo se relaciona con bradicar-
dia y asistolia desencadenadas por miedo o dolor?, por lo que estos
ataques representan el sincope vasovagal cardioinhibitorio. No hay
una contribucién apreciable de la respiracion en la fisiopatologia de
estos ataques'. Por ello, en este tipo de ataques, la expresion «conte-
ner la respiracién» no es apropiada. En la apnea ciandtica, la respira-
cién desempefia un papel crucial: los ataques comienzan cuando el
nifio siente dolor o miedo, tras lo cual hay un cese espiratorio de la
respiracién? De forma secundaria, puede haber un trastorno circula-
torio que causa la inconsciencia. Este patrén fisiopatolégico peculiar
no se conoce en nifilos mayores ni en adultos. Tanto el espasmo del
sollozo como la apnea cianética pueden ocurrir en el mismo nifio, lo
que indica alguna susceptibilidad a una actividad refleja autonémica
anormal, con inhibicién de la circulacién o la respiracién.

La expresion «contener la respiracién» daria a entender que el nifio
lo hace voluntariamente, lo cual no es cierto en estas 2 formas. Algu-
nos nifios pueden contener la respiracién voluntariamente, pero es
casi imposible perder el conocimiento asi.

* Los espasmos del sollozo se refieren al sincope vasovagal cardioin-
hibitorio en nifios pequefios; la respiracion no esta involucrada en
su fisiopatologia. En lugar de la expresion «ataque por contener la
respiracion» deberia emplearse el término «sincope vasovagal car-
dioinhibitorio» para evitar confusiones.

* Los ataques de apnea ciandtica son una forma singular de PTC de
los nifios pequefios, en la que una accién refleja produce apnea
espiratoria involuntaria seguida de trastornos circulatorios secun-
darios.

1.3. Sincope convulsivo

Una convulsién es una contraccién muscular violenta y, en termi-
nologia neurolégica, un movimiento individual, abrupto e involunta-
rio se denomina mioclonia. La mioclonia en el sincope ocurre cuando
el electroencefalograma (EEG) es lento pero no plano?. La mioclonia
es frecuente en el sincope, por lo que se puede afirmar que la mera
presencia de mioclonia no es prueba suficiente de un ataque epilép-
tico. La distincién depende de la sincronia, el patrén ritmico y, proba-
blemente, también el nimero de movimientos: el sincope se
caracteriza por escasos movimientos mioclénicos, mientras que en
los ataques generalizados son numerosos (20-100).

+ El término «sincope convulsivo» no implica ataques epilépticos. La
presencia de mioclonia en el sincope no implica hipoperfusién
grave o una causa especifica del sincope, por lo que afiadir el adje-
tivo «convulsivo» al sincope no aporta ventaja alguna.

1.4. Caidas fulminantes (drop attacks)

El término «caida fulminante» puede emplearse para describir una
caida sibita que ocurre sin signos o sintomas de aviso claros y sin una
causa externa obvia, como tropezar con un objeto. Los pacientes pue-
den describir una caida como fulminante y normalmente no recuer-
dan haber perdido el conocimiento. Estos episodios deben clasificarse
como caidas de causa desconocida o no accidentales, mas que como
caidas fulminantes.

En un sentido puramente descriptivo, las caidas fulminantes no
implican ninguna causa especifica. No obstante, este término se
emplea también en 3 trastornos especificos: se puede usar para des-
cribir ataques aténicos en la epilepsia, puede referirse a caidas sibitas
sin vértigo en la enfermedad de Meniére, y también se emplea para
describir un sindrome especifico de causa desconocida en el que
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mujeres de mediana edad y mayores caen repentinamente, y a
menudo de rodillas, mientras estan caminando, sin pérdida del cono-
cimiento?.

* El término «caida fulminante» puede emplearse como una des-
cripcion inespecifica de caidas, pero no constituye un diagnds-
tico.

» En este contexto es preferible emplear el término «caida de causa
desconocida» o «caida no accidental» en lugar de «caida fulmi-
nante».

» El término «caida fulminante» puede emplearse para indicar una
forma especifica de caida que afecta a mujeres de mediana edad y
mayores para la que ningtin otro término parece apropiado®.

1.5. Disautonomia o disfuncion autonémica

Cuando forma parte del término «disautonomia familiar» (sin-
drome de Riley-Day), su significado es claro y especifico. Sin embargo,
fuera de este contexto, el término «disautonomia» se emplea para
cualquier anomalia de la funcién del sistema nervioso auténomo,
entre las que se incluyen distintos trastornos como la hipotensién
ortostatica neurogénica, el sincope reflejo y el sindrome de taquicar-
dia postural ortostatica. En algunos contextos, este término se reserva
para un subgrupo de trastornos que abarcan la medicina autonémica,
es decir, trastornos que causan HO neurogénica.

» El término «disautonomia» tiene un lugar claro en la «disautono-
mia familiar» (sindrome de Riley-Day).

* En el contexto cientifico es preferible emplear términos especifi-
cos que indiquen trastornos o grupos de trastornos que comparten
un mecanismo fisiopatolégico comun, en lugar del término «disau-
tonomia», que es menos especifico.

» Es preferible clasificar como «disfuncién autonémica» los trastor-
nos caracterizados por una reduccién anémala de la funcién del
sistema nervioso auténomo, que fundamentalmente causa HO
neurogénica.

1.6. Desmayo

El sustantivo «desmayo» puede ser un sinénimo coloquial de «sin-
cope», pero en este contexto se usa mas para referirse al sincope vaso-
vagal que para el sincope por cualquier causa. El verbo «desmayarse»
tiene las mismas connotaciones.

» El verbo «desmayarse» y el sustantivo «desmayo» son demasiado
imprecisos para utilizarlos en el contexto cientifico, pero pueden
facilitar la comunicacién con los pacientes.

1.7. Sincope por hiperventilacion

El papel de la hiperventilacion en el sincope es complejo: la hiper-
ventilacion reduce el aporte de sangre al cerebro mediante la vaso-
constriccién, pero también aumenta el retorno venoso (mediante la
presién intratoracica negativa), con efectos positivos. No se conoce en
profundidad el efecto neto de la circulacién sistémica y cerebral en
algunas causas del sincope. Hay que sefialar que el término «sindrome
de hiperventilacién» esta incluido en el Diagnostic Statistical Manual
Fifth Edition, pero los sintomas son mucho mas parecidos a los ata-
ques de panico que a los de sincope. Por todo ello, los efectos emocio-
nales y circulatorios asociados con la hiperventilacién pueden
participar en la presentacion del sincope, pero no hay suficiente evi-
dencia para considerar la hiperventilacién como la causa mas impor-
tante.

* No hay razones para considerar que el «sincope por hiperventila-
cién» es una entidad especifica.

1.8. Sincope neuromediado

El término «sincope neuromediado» es un sinénimo de «sincope
reflejo». Al igual que ocurre en el sincope reflejo, el término «neuro-
mediado» enfatiza el papel del sistema nervioso auténomo en la alte-
racién del control normal de la circulacion. A diferencia del sincope
reflejo, el término no enfatiza el papel de un factor desencadenante
del sincope. Nétese que el sincope debido a HO también podria enca-
jar perfectamente en la expresion «sincope neuromediado», pero en la
practica clinica se reserva para el sincope reflejo.

» El término «sincope neuromediado» se acepta como sinénimo de
sincope reflejo.

1.9. Sincope neurocardiogénico

El término «sincope neurocardiogénico» es ambiguo, ya que apa-
rece en la literatura como alternativa a sincope reflejo y sincope vaso-
vagal. El término «vasovagal» es mas antiguo, simple, comdn y apto
porque expresa tanto el canal efector vasodepresor («vaso...») como el
cardioinhibitorio («...vagal»). Por la misma razén se prefiere «sincope
reflejo» a «sincope cardioinhibitorio». Ademas, el adjetivo «neurocar-
diogénico» no indica claramente a qué concepto neurolégico o cardio-
l6gico se refiere; el término excluye aparentemente el mecanismo
vasodepresor.

» No son necesarios otros sinénimos de sincope reflejo o de sincope
vasovagal, por lo que el término «neurocardiogénico» debe susti-
tuirse por uno de esos dos.

1.10. Sincope por causas neurologicas

La expresion «sincope por causas neurolégicas» se utiliza raras
veces. Cuando aparece, su significado no se corresponde con la defini-
cion de sincope de la ESC y se utiliza en un sentido mas amplio, que
probablemente se corresponde con la pérdida transitoria de la memo-
ria. Aunque el sistema nervioso auténomo esta implicado en el sin-
cope reflejo, en el sincope por HO e incluso en el sincope
cardiovascular, no es necesario emplear la etiqueta «neurol6gico»
para expresar dicha implicacién.

* El término «sincope neurolégico» es innecesario; en su lugar,
deben emplearse términos especificos.

1.11. Sindrome de taquicardia postural ortostatica

También se denomina «sindrome de taquicardia postural». El tér-
mino «postural» no se refiere a ninguna postura especifica, mientras
que «ortostatica» significa especificamente «estando en pie» (del griego
orthos, «recto, y statikés, «estable»). Es poco probable la confusién, ya
que, por una parte, la abreviatura de ambas formas en inglés es POTS
(a veces, PaTS) y, por otra, las descripciones y las definiciones sefialan
que estar de pie es un factor desencadenante de malestar y taquicardia.

» El término «sindrome de taquicardia postural ortostatica » (POTS)
enfatiza el papel de la posicién vertical, por lo que es preferible a
«sindrome de taquicardia postural».

1.12. Sincope psicogénico

Los pacientes pueden mostrar signos de pérdida de conocimiento
aun cuando la funcién somatica cerebral sea normal. Los ataques de
pérdida aparente del conocimiento sin movimientos convulsivos del
cuerpo y las extremidades suelen recibir el nombre de «seudosincope
psicogénico» (SSP). El término sefiala que los ataques se parecen al
sincope pero no lo son («seudosincopen»), a la vez que se refiere a su
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origen («psicogénico»). Durante estos ataques no hay hipoperfusion
cerebral, por lo que es incorrecto definirlos como sincope.

» El término «sincope psicogénico» es fisiopatolégicamente inco-
rrecto. Para la forma de PTC de origen psicogénico que en aparien-
cia se asemeja al sincope, el término preferido es «seudosincope
psicogénicon.

1.13. Ataque anéxico reflejo

El término «ataque anéxico reflejo» designa los ataques sincopales
en nifios, especialmente aquellos con mioclonia. El término «ataque» en
el «ataque anéxico reflejo» no se usa en referencia a la epilepsia, si no
solo para describir un ataque sin connotaciones fisiopatolégicas espe-
cificas. Sin embargo, para muchas personas, la palabra «ataque» se
asocia estrechamente con la epilepsia. Debido a que dichos ataques en
nifios a menudo se confunden con epilepsia por los signos superficial-
mente similares, la terminologia debe evitar dicha confusién en la
medida de lo posible. Véase también los «ataques por contener la res-
piracién».

» Laexpresion «ataque anéxico reflejo» designa el sincope reflejo en
nifios pequefios. Para evitar la confusién con los ataques epilépti-
cos, es preferible usar términos especificos como «sincope vasova-
gal en nifios».

1.14. Ataques

Para algunos la palabra «ataque» puede referirse tanto a la epilep-
sia como al sincope. El término «ataque no epiléptico psicogénico»
también sugiere que los ataques no se limitan a los epilépticos. De
todas formas, para muchas personas, el término «ataque» indica ata-
ques epilépticos. Si el significado es ambiguo, hay riesgo de tomar un
sincope por epilepsia.

» Paraevitar la confusién entre ataques sincopales y ataques epilép-
ticos, es preferible no utilizar el término «ataque» en un sentido
amplio que incluya el sincope.

» El uso del término «ataque epiléptico» es preferible cuando haya
riesgo de confusion.

1.15. Sincope vasodepresor/vasodepresivo

En las publicaciones mds antiguas, el término «sincope vasodepre-
sor o vasodepresivo» se empleaba como alternativa al término «sin-
cope vasovagal». Dado que existen 2 canales efectores del sincope
reflejo, el significado actual de este término esta restringido a uno, ya
que el otro es el cardioinhibitorio. Hay que recordar que el adjetivo
«vasodepresor» en el contexto del sincope reflejo se refiere a una dis-
minucién anormal de la vasoconstriccién que esta regulada por el sis-
tema simpatico y cuyo efecto es la vasodilatacién.

» Es preferible emplear el término «vasodepresor» para designar un
mecanismo fisiopatolégico del sincope reflejo y reservar «sincope
vasodepresor» (inicamente para el sincope reflejo sin bradicardia.

2. INSTRUCCIONES PRACTICAS PARA LA SECCION 3.2:

CLASIFICACION, FISIOPATOLOGIA, EPIDEMIOLOGIA,

PRONOSTICO, CALIDAD DE VIDA Y COSTES

2.1. Fisiopatologia

2.1.1. Sincope reflejo

En el sincope reflejo, las vias aferentes (en rojo en la figura 1)
transfieren informacion desde los receptores circulatorios y viscerales

al cerebro. La inestabilidad hemodinamica (evidente por la hipovole-
mia central, hipotension o taquicardia), los sintomas gastrointestina-
les, el dolor y otros factores desencadenantes pueden activar el
reflejo. Las funciones cerebrales superiores, como los desencade-
nantes emocionales, pueden facilitar la activacién del reflejo o desen-
cadenarlo directamente. Los componentes eferentes mas importantes
del sincope reflejo (en azul en la figura 1) son la bradicardia y la asis-
tolia, ademas de la dilatacion de las arterias de la regién esplacnica y
las extremidades inferiores, con la consecuente hipotensién. La com-
binacién de los efectos vasodepresores y la bradicardia de distintos
grados se manifiesta como sincope reflejo vasodepresor, cardioinhibi-
torio o mixto.

La mayoria de los episodios de sincope ocurren en posiciéon
erguida. Un aspecto basico para comprender el sincope es el concepto
de volumen sanguineo central, es decir, el reservorio sanguineo dis-
ponible en las 4 cAmaras cardiacas, las arterias pulmonares y los gran-
des vasos toracicos. Un volumen sanguineo central bajo debido a
estasis venosa en la region inferior al diafragma es un importante fac-
tor causal del sincope, ya que el corazén no puede bombear mas san-
gre que la que recibe®. Los ajustes circulatorios clave en ortostatismo
son la constriccion de las arteriolas y de la vasculatura venosa de la
regién esplacnica y un aumento del tono muscular esquelético y
abdominal que producen un aumento del retorno venoso. El control
de la funcién vasomotora por el barorreflejo arterial es clave para un
rapido ajuste hemodinamico en ortostatismo.

La fisiopatologia del sincope vasovagal ortostatico requiere una
mencién especial. En esta entidad, el sincope se precede de un
periodo de 46 min en el que la presion arterial disminuye ligera-
mente®. El mal funcionamiento de los barorreceptores puede desorga-
nizar la actividad de descarga de las fibras vasculares simpaticas, lo
cual lleva a una actividad vasoconstrictora ineficiente antes del sin-
cope’. Esto se debe a una disminucién progresiva del gasto cardiaco,
como probable consecuencia de la acumulacién venosa en la region
bajo el diafragma. Esta disminucién del gasto cardiaco es mas impor-
tante que la disminucion de la resistencia periférica total, que no dis-
minuye en todos los individuos e incluso puede aumentar®%", La
resistencia periférica puede disminuir solamente antes del sincope
vasodepresor, pero no en el sincope cardioinhibitorio «<puro»'2, Estos
cambios circulatorios progresivos desencadenan finalmente el reflejo
en el que la cardioinhibicién y la vasodepresion (es decir, la vasodila-
tacién) desempeiian su papel'>-,

Por dltimo, otros mecanismos eferentes distintos de la simple
inhibicién simpatica pueden ser origen del sincope reflejo; entre
ellos, el aumento de la actividad de la proteina transportadora de
norepinefrina, propuesto recientemente. Este podria ser el meca-
nismo del mas rapido aclaramiento de noradrenalina, lo cual produce
vasoconstriccién’e.

2.1.2. Hipotension ortostatica y otros sindromes de intolerancia
ortostitica

En el sincope por HO, el trastorno funcional y estructural del sis-
tema nervioso auténomo llevan a un aumento inadecuado de la resis-
tencia periférica y la frecuencia cardiaca al ponerse de pie. En la
disfuncién autonémica primaria y secundaria, las fibras simpaticas
cardiovasculares son incapaces de aumentar la resistencia vascular
periférica total en ortostatismo. El estrés gravitacional, combinado
con la disfuncién vasoconstrictora, cronotrépica e inotrépica, produce
acumulacién de sangre venosa por debajo del diafragma y una dismi-
nucién del retorno venoso y diéxido de carbono, que resultan en una
presién arterial baja.

La figura 2 describe las vias aferentes (en rojo), que transfieren
informacién desde los barorreceptores arteriales en las arterias caro-
tideas y el arco aértico. La informacién llega al centro vasomotor
situado en el bulbo raquideo. Las vias eferentes (en azul) regulan
2 respuestas cardiovasculares basicas: la frecuencia cardiaca y el tono
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Figura 1. Mecanismo del sincope reflejo: perspectiva anatémica. Las vias aferentes (en rojo) transfieren informacién desde los receptores circulatorios y viscerales al cerebro. Los
barorreceptores arteriales se encuentran en el arco aértico y el seno carotideo; estos receptores son flexibles y se activan distendiéndose cuando hay un aumento brusco de la
presién arterial. Las fibras nerviosas aferentes del seno carotideo y el arco aértico se unen a los nervios glosofaringeos (IX) y vagales (X), respectivamente, hacia los centros vaso-
motores en el bulbo raquideo. Las funciones cerebrales superiores (desencadenantes emocionales) también pueden activar el reflejo. Las vias eferentes (en azul) se componen del
nervio vago, que inerva el corazén, y fibras del sistema simpatico que inervan el corazén y los vasos sanguineos. Los canales efectores son la bradicardia o asistolia y la dilatacion

de los vasos vasoconstrictores y capacitores en el lecho esplacnico.

vascular. El aumento del tono vascular es un factor clave, mientras
que la frecuencia cardiaca no contribuye de forma importante. La
degeneracién de los niicleos autonémicos del sistema nervioso auté-
nomo o la denervaciéon autonémica periférica pueden llevar a disfun-
cién auton6émica, HO y, finalmente, sincope.

Entre las causas autonémicas circulatorias de la intolerancia ortos-
tatica estdn la HO clasica, inicial o retardada, el sindrome de taquicar-
dia postural ortostatica y el sincope vasovagal, que en este contexto
puede denominarse sincope vasovagal ortostatico'®'. Los sindromes
de intolerancia ortostatica que pueden ser causa de sincope se enu-
meran en la tabla 1.

» La HO clasica se define como una disminucién persistente de la
PAS > 20 mmHg, de la PAD > 10 mmHg o una disminucién persis-
tente de la PAS a un valor absoluto < 90 mmHg durante los prime-
ros 3 min de bipedestacién activa o en la prueba en mesa

basculante > 60° '8, En los casos de hipertensién en dectbito
supino, debe considerarse una caida de la PAS > 30 mmHg. El
aumento de la frecuencia cardiaca ortostatica esta limitado en la
HO neurogénica (normalmente < 10 Ipm), debido a que el control
autonémico de la frecuencia cardiaca estd alterado. Por el contra-
rio, el aumento de la frecuencia cardiaca se mantiene o incluso se
acentda en la HO por hipovolemia. La HO clasica puede ser sinto-
matica o asintomatica. Los sintomas dependen mas del valor abso-
luto de la presion arterial que de la magnitud de la caida®. La
probabilidad de que ocurra depende también del papel fundamen-
tal de la autorregulacion cerebral®'. La gravedad de los sintomas
varia ampliamente entre pacientes, y esto tiene implicaciones
terapéuticas?'. La HO clasica se asocia con un aumento de la morta-
lidad y la prevalencia de enfermedades cardiovasculares®.

La HO inicial se caracteriza por una disminucién de la PAS
> 40 mmHg o de la PAD > 20 mmHg en los primeros 15 s de bipe-



M. Brignole et al. / Rev Esp Cardiol. 2018;71(10):837.e1-e92 53

Nervio
glosofaringeo
e

Centro
vasomotor

—  20Nas dafadas i
=i del SNA

Vias eferentes
simpéticas } &
pregangliénicas

Vias eferentes
simpaticas
posganglionicas

Disfuncion autondmica

Nervio vago\

(hipotension)
N()dulo\ Barorreceptores
\slifusal arteriales en el
arco aortico
Incompetencia
cronotropica

N \\ | [ /l
0}‘

- Vasos l

sanguineos )

Barorreceptores
arteriales en el
seno carotideo

Desencadenantes hemodinamicos

|
S\

Vasoconstriccion
inadecuada

ESC 2018

©

©

Figura 2. Mecanismo de disfuncién autonémica (hipotensién ortostatica). Las vias aferentes (en azul) transfieren informacién desde los barorreceptores arteriales en las arterias
carétidas y el arco adrtico hasta el centro vasomotor en el bulbo raquideo. Las vias eferentes (en rojo) regulan 2 respuestas cardiovasculares bésicas: la frecuencia cardiaca y el

tono vascular. FC: frecuencia cardiaca; SNA: sistema nervioso auténomo.

destacién’®. Después la presién arterial vuelve a la normalidad
espontanea y rapidamente, por lo que el periodo de hipotension y
sintomas es corto (< 40 s), pero aun asi pueden causar sincope.
Hallazgos recientes indican que la tasa de aumento de la presién
arterial tras la caida inicial en bipedestacion tiene importantes
consecuencias prondsticas: una recuperacion deficiente es un fac-
tor prondstico negativo en los ancianos®24,

* La HO retardada se define como la HO que ocurre después de
3 min de la prueba en mesa basculante o de bipedestacién activa's.
Se caracteriza por una disminucién lenta y progresiva de la presién
arterial. La ausencia de bradicardia ayuda a diferenciar la HO retar-
dada del sincope reflejo. No obstante, la disminucién progresiva
del volumen sanguineo central causado por la HO retardada puede
causar un sincope reflejo. La HO retardada no es infrecuente en
personas ancianas, y se atribuye a corazones mas endurecidos,
sensibles a una disminucién de la precarga y a trastornos de los
reflejos vasoconstrictores compesatorios'”?°. También puede
representar una forma leve de HO clasica, especialmente cuando
se asocia con parkinsonismo o diabetes?6%’.

» Sindrome de taquicardia postural ortostatica: algunos pacientes,
mayoritariamente mujeres jévenes, presentan intolerancia ortos-
tatica grave (mareo, palpitaciones, temblor, debilidad generali-
zada, vision borrosa y fatiga) y un aumento acentuado de la

frecuencia cardiaca ortostatica (> 30 Ipm) o una frecuencia car-
diaca > 120 Ipm a los 10 min de bipedestacién o de la prueba en
mesa basculante en ausencia de HO. En pacientes de 12-19 afios,
el aumento de la frecuencia cardiaca debe ser > 40 [pm™. En algu-
nas ocasiones, el sindrome se sigue de sincope vasovagal. El sin-
drome de taquicardia postural ortostatica se asocia a menudo
con la falta de forma fisica, infecciones recientes, sindrome de
fatiga crénica, sindrome de hipermovilidad articular y un espec-
tro de sintomas inespecificos, como la cefalea o el dolor toracico.
Su fisiopatologia estd en debate y posiblemente sea heterogénea;
a este respecto, se han propuesto la falta de forma fisica, procesos
inmunomediados, la acumulacién venosa excesiva y un estado
hiperadrenérgico??°,

La caida de la presidn arterial en el sincope vasovagal ortostatico
difiere de la caida en la HO clasica. En el sincope vasovagal la caida de
la presi6n arterial comienza a los pocos minutos de bipedestaciény la
tasa de la caida se acelera hasta que el paciente se desmaya o se
tumba o ambas cosas. De ahi que la presion arterial baja en el sincope
vasovagal sea fugaz. En la HO clasica, la caida de la presién arterial
comienza inmediatamente después de la bipedestacién y la tasa de
caida disminuye, por lo que la presién arterial baja se puede mante-
ner durante muchos minutos*,
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Tabla 1
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Sindromes de intolerancia ortostatica que pueden ser la causa del sincope

Sindrome Pruebas complementarias  Tiempo desde la Fisiopatologia Sintomas mds frecuentes Entidades asociadas mas
para el diagnéstico incorporacion hasta la frecuentes
respuesta anormal
de la PA
HO inicial PA latido a latido en 0-15s Desajuste transitorio Aturdimiento, mareo, Sujetos jovenes y
bipedestacion activa entre el gasto cardiacoy la  trastornos visuales unos asténicos; edad avanzada,
(desde dectibito supino resistencia periférica total  segundos después de inducida por farmacos
a bipedestacion) ponerse de pie (el sincope  (bloqueadores alfa)
es raro)
HO clasica Prueba de bipedestacién <3 min Aumento insuficiente de Aturdimiento, mareo, Fragilidad, induccion
activa; PMB la resistencia periférica fatiga, debilidad, por farmacos (cualquier
total y de la frecuencia alteraciones visuales farmaco vasoactivo y
cardiaca en la disfuncién y auditivas diuréticos), disfuncién
autondémica que produce autondémica, hipovolemia
acumulacién de sangre
o alternativamente, una
grave deplecién
de volumen
HO retardada seguida PMB; prueba de >3 min Fisiopatologia incierta. Prédromos prolongados Fragilidad, disfuncion

en ocasiones de sincope
reflejo

bipedestacién activa

Es posible la disminucién
progresiva del retorno
venoso y bajo gasto
cardiaco

(mareo, aturdimiento,
fatiga, debilidad,
alteraciones visuales y
auditivas, dolor lumbar,
cervical o precordial)
seguidos a veces

de sincope reflejo

autondémica incipiente,
induccién con farmacos
(cualquier farmaco
vasoactivo y diuréticos),
comorbilidades

Sincope vasovagal PMB Normalmente después de  Reflejo vasovagal debidoa La activacién autonémica Mas frecuente en mujeres.
ortostatico permanecer algln tiempo  la acumulacién progresiva  (ndusea, palidez, El sincope vasovagal
de pie de sangre que produce sudoracion) precede se puede asociar con
finalmente vasodepresién  al sincope intolerancia ortostatica
o cardioinhibicién, crénica
precedidas a menudo por
activacién autonémica
POTS Prueba de bipedestacién <10 min Aumento inadecuado Intolerancia ortostatica Las mujeres jévenes estan
activa; PMB Respuesta anormal de la FC sin una caida (aturdimiento, sobrerrepresentadas;
dela FC concomitante de palpitaciones, temblor, infeccién o traumatismo

la PA. Mecanismos
posibles: falta de
forma fisica, procesos
inmunomediados,
acumulacién venosa
excesiva y estados
hiperadrenérgicos

debilidad, vision borrosa y
fatiga). El sincope es raro
y normalmente lo causa

la activacién de un reflejo
vasovagal

reciente, sindrome de
hiperlaxitud articular

FC: frecuencia cardiaca; HO: hipotension ortostatica; PA: presién arterial; PMB: prueba en mesa basculante; POTS: sindrome de taquicardia postural ortostatica.

La historia clinica de los pacientes con intolerancia ortostatica
puede revelar lo siguiente?3';

2.1.3. Sincope de origen cardiaco

~

Vértigo, mareo, debilidad, fatiga o sopor.

2. Palpitaciones (se pueden referir a latidos anormales en el sincope
cardiaco, pero también a taquicardia sinusal en el sincope reflejo,
HO y sindrome de taquicardia postural ortostatica).

3. Palidez, sudoracién o nausea: activacién autonémica (sincope
reflejo).

4. Dolor en la zona del cuello y los hombros, dolor lumbar o dolor
precordial (HO clasica, mayoritariamente disfuncién autonémica).

5. Alteraciones de la audicién: audicién deficiente, crepitaciones, tin-
nitus o audicion de sonidos como en la distancia (todas las causas).

6. Alteraciones visuales: visién borrosa, aumento de sensibilidad a la
luz, pérdida de color, visién de tanel y, por Gltimo, pérdida de la
visién (todas las causas).

7. Sincope.

Estos sintomas tipicamente aparecen al ponerse de pie, se alivian
al sentarse o tumbarse y pueden ser peores por la mafiana, con la
exposicion al calor y después de las comidas o el ejercicio.

Las bradiarritmias primarias, como el sindrome del seno enfermo,
el bloqueo auriculoventricular y las taquiarritmias (supraventricula-
res o ventriculares), son las causas mas comunes del sincope de ori-
gen cardiaco. Los pacientes con cardiopatia estructural (infarto de
miocardio o miocardiopatia hipertréfica) también pueden presen-
tarse con sincope, normalmente debido a arritmias. La embolia pul-
monar es una causa frecuentemente infradiagnosticada en pacientes
hospitalizados por sincope®2.

2.1.3.1. Arritmias

Las arritmias son la causa cardiaca mas frecuente del sincope.
Todas las arritmias causan sincope debido a la disminucién critica del
gasto cardiaco, pero hay mudltiples factores que también contribuyen
a él: el tipo de arritmia (supraventricular o ventricular), la frecuencia
ventricular (demasiado baja o demasiado alta), la funcién del ven-
triculo izquierdo, la postura y el ajuste de la compensacién vascular.
Este ajuste incluye los reflejos de vasoconstriccién mediados por
barorreceptores inducidos por la hipotensién stbita®334,

©ESC 2018
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En el sindrome del seno enfermo, el nédulo sinoauricular esta dis-
funcionante, ya sea debido a una automaticidad anormal o alteracio-
nes de la conduccién sinoauricular. En este contexto, el sincope se
debe a pausas largas producidas por pausas sinusales o bloqueo
sinoauricular e ineficacia del mecanismo de escape, y ademas puede
ser reflejo en origen®.

Como norma, las formas graves de bloqueo auriculoventricular
(BAV) adquirido (Mobitz II, BAV de alto grado o completo) son las que se
relacionan mas estrechamente con el sincope. En estos casos, el ritmo
cardiaco puede depender de las zonas subsidiarias o de escape (menos
fiable) del marcapasos, como el ritmo nodular o el idioventricular.

El sincope o el presincope pueden ocurrir al inicio de un episodio
de taquicardia paroxistica, antes de que se produzca la compensacion
vascular®*34, La conciencia se recupera generalmente antes de que ter-
mine la taquicardia, pero la pérdida de conocimiento podria persistir,
especialmente cuando la frecuencia ventricular es alta o la actividad
ventricular es ineficiente.

Varios farmacos pueden producir bradiarritmias y taquiarritmias.
Los farmacos que prolongan el intervalo QT pueden promover la apa-
ricién de torsades de pointes asociadas con bradicardia y pausas (sin-
drome del QT largo [SQTL] adquirido), especialmente con bajas
concentraciones de potasio y magnesio. Por el contrario, en el SQTL
congénito, las arritmias suelen seguir a un aumento adrenérgico
brusco debido al ejercicio, la excitacién o un estimulo auditivo o
miedo repentino. Los firmacos que prolongan el intervalo QT perte-
necen a distintas categorias y se clasifican como antiarritmicos, vaso-
dilatadores, psicotrépicos, antimicrobianos o antihistaminicos no
sedantes. Tenemos un conocimiento mas amplio sobre el SQTL here-
ditario que sobre el inducido por fairmacos. Este Grupo de Trabajo
recomienda la consulta de paginas web actualizadas y dedicadas a
este tema (www.crediblemeds.org y www.brugadadrugs.org).

2.1.3.2. Cardiopatia estructural y enfermedad de grandes vasos

La enfermedad estructural cardiovascular puede ser la causa del
sincope cuando la demanda circulatoria supera la insuficiente capaci-
dad del corazén para aumentar el gasto cardiaco. El sincope puede ser
una complicacién seria cuando se asocia con una obstruccion fija o
dinamica del tracto de salida del ventriculo izquierdo. No obstante, a
menudo el sincope no se debe solamente a un gasto cardiaco restrin-
gido: en parte podrian causarlo un reflejo vasovagal, HO o arritmia.
De modo similar, en algunos casos la embolia pulmonar puede acom-
paiiarse de sincope reflejo. Para explicar el sincope en estos pacientes,
se ha propuesto la hipétesis de que un mecanismo reflejo participa en
la embolia pulmonar, aunque el grado de obstruccién arterial pulmo-
nar sea pequeflo y una poco probable causa directa de deterioro
hemodindmico grave®. Ademas, las arritmias, particularmente las
ventriculares, a menudo son una importante causa de sincope en la
cardiopatia estructural, como el infarto de miocardio o la miocardio-
patia hipertroéfica. Por lo tanto, el mecanismo del sincope puede ser
multifactorial. En cualquier caso, aun cuando el sincope en las cardio-
patias pueda estar causado por un mecanismo reflejo, estos eventos
deben clasificarse como sincope de origen cardiaco para sefialar la
necesidad de corregir la enfermedad estructural subyacente siempre
que sea posible.

Tabla 2

2.2. Epidemiologia
2.2.1. Prevalencia del sincope en la poblacién general

Los episodios de PTC de probable naturaleza sincopal son muy
comunes en la poblacién general®”. Un estudio epidemiol6gico reali-
zado en el estado de Utah (Estados Unidos)*® mostré que la prevalencia
anual del sincope que motiva evaluacién médica fue de 9,5/1.000 habi-
tantes, y se hospitaliz6 a 1/10 pacientes. La mayoria de los individuos
con sincope probablemente no soliciten una consulta médica. Solo un
pequefio porcentaje de los pacientes solicitan consulta especializada y
probablemente se refiera al servicio de urgencias a un porcentaje toda-
via mas pequefio (tabla 2). La primera incidencia de sincope por edad
es bimodal**#. Su prevalencia es muy alta entre los pacientes de 10-30
afios, es infrecuente en adultos a una media de edad de 40 afios y
vuelve a aumentar en los mayores de 65. En el estudio de Framingham?*,
la incidencia acumulada de sincope a 10 afios fue del 11% tanto de los
varones como de las mujeres de 70-79 afios y del 17 y el 19%, respecti-
vamente, los varones y las mujeres de 80 o mas afios. En términos
generales, se estima que aproximadamente la mitad de la poblacién
general sufrird un episodio sincopal a lo largo de la vida (figura 3).

2.2.2. Prevalencia de las causas de sincope

La prevalencia de las causas del sincope es diferente segtn la edad
y el contexto clinico en que se evalda al paciente (tabla 1y tabla 2).
A pesar de ello, se pueden hacer los siguientes comentarios generales:

» El sincope reflejo es la causa mas frecuente de sincope en cual-
quier contexto y a todas las edades.

« El sincope de origen cardiaco es la segunda causa mas comdn. El
nimero de pacientes con una causa cardiaca varia ampliamente
entre estudios; se ha observado una mayor frecuencia en servicios
de urgencias de sujetos de mas edad y en contextos clinicos orien-
tados a la cardiologia. El sincope de origen cardiaco es extremada-
mente raro en nifios, adolescentes y adultos jévenes.

» En pacientes menores de 40 afios, la HO es una causa rara de sin-
cope, pero es frecuente en pacientes muy ancianos.

* Los episodios no sincopales de pérdida transitoria del conoci-
miento son mas frecuentes en pacientes referidos a urgencias y
reflejan la complejidad de estos casos debido a la implicacién de
mltiples factores.

* Mientras que en los pacientes jévenes el sincope reflejo es con
gran diferencia la causa mas frecuente de PTC, en los ancianos se
presentan multiples causas y su historia médica puede ser menos
fiable que la de los jévenes.

2.3. Pronostico
2.3.1. Gravedad del sincope

El motivo de que se defina «sincope grave» es que tener dicha
designacion ayuda a la atencion médica de los pacientes y a la estrati-

ficacién de pacientes con fines cientificos. Hay 2 motivos para clasifi-
car el sincope como grave:

La frecuencia del sincope depende del contexto clinico en que se realiza la medicién. Adaptada de Olde Nordkamp et al.*” y Malasana et al.*®

Contexto Incidencia (por 1.000 sujetos/afio) Frecuencia relativa (comparada con 100 pacientes con sincope)
Poblaci6n general 18-40 100

Poblacién que solicita cualquier tipo de evaluacién médica 9,3-9,5 25-50

Pacientes derivados a evaluacion especializada 3,6 10-20

Pacientes derivados al servicio de urgencias 0,7-1,8 2-10
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La primera se refiere al «riesgo causal» del sincope, es decir, al
riesgo asociado con la enfermedad subyacente. El sincope de ori-
gen cardiaco se asocia con alta morbilidad y considerable mortali-
dad, por lo que cualquier sincope debido a una causa cardiaca
probada se clasifica como sincope grave aunque el episodio actual
sea corto y no tenga efectos adversos.

La segunda se refiere al «riesgo consiguiente» del sincope, es decir,
al impacto que tiene el sincope en la vida del paciente debido a
traumatismo fisico, interrupcién de la escolarizacién o actividad
laboral, conduccién y otras consecuencias personales:

El traumatismo fisico ocurre fundamentalmente cuando no hay
sintomas de alerta o estos son tan cortos que no dejan tiempo al
paciente para tomar las medidas oportunas para prevenir caidas u
otras consecuencias adversas. Haber sufrido traumatismos previos
relacionados con el sincope tiene mucha importancia.

La interrupcién de la escolarizacién ocurre cuando el sincope es la
causa de la falta de asistencia por la que el paciente suspende cur-
sos o requiere escolarizacion adicional para no suspender.

La interrupcién de la actividad laboral ocurre cuando la naturaleza
de la actividad hace que un solo episodio sincopal sea peligroso o
cuando directamente no se permita trabajar a los pacientes debido
al sincope.

Conduccién: se considera una consecuencia relevante cuando la
legislacion nacional no permita que un paciente con sincope con-
duzca.

Figura 3. Distribucién por edad e incidencia acumulada de los primeros episodios de sincope en la poblacion general de sujetos de 80 o mas afios. Los datos de los sujetos de 5-21 afios
proceden de un estudio de Ganzeboom et al.*; los datos de menores de 5 afios, de un estudio de Lombroso y Lerman*' y los de 20-80 afios, de un estudio de Soteriades et al.*’.

Otras consecuencias personales incluyen la depresion y el dete-
rioro de la capacidad de los pacientes para participar en activida-
des familiares o sociales, que suponen un sufrimiento personal
importante.

2.3.2. Riesgo de muerte y eventos potencialmente mortales

Se ha publicado que los pacientes con sincope tienen un incre-

mento de 1,31 del riesgo de muerte por cualquier causa, 1,27 en el de
infarto de miocardio no mortal o muerte por enfermedad coronaria y
1,06 en el de ictus mortal y no mortal, comparados con los controles®.
Se han identificado varios marcadores prondsticos (tabla 3), entre
ellos:

Los malos resultados, incluida la muerte, estan mas relacionados
con la gravedad de la enfermedad subyacente que con el sincope
en Si40’42'43.

La cardiopatia estructural***® es el mas importante factor de riesgo
de muerte sibita cardiaca y de mortalidad total de los pacientes
con sincope. En los pacientes con insuficiencia cardiaca grave y un
desfibrilador automatico implantable o terapia de resincroniza-
cion cardiaca, el sincope se asocia con la descarga adecuada del
desfibrilador y predice una mayor mortalidad que para los pacien-
tes similares sin sincope***°,

En la HO, el riesgo de muerte, enfermedad arterial coronaria, insu-
ficiencia cardiaca e ictus es 2 veces mayor que para la poblacién
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Consejos sobre la conduccién de vehiculos para pacientes con sincope

57

Trastorno que causa el sincope

Grupo 1 (conductores privados)

Grupo 2 (conductores profesionales

Arritmias cardiacas

Arritmias sin tratar

No apto para conducir

No apto para conducir

Arritmias cardiacas, sin riesgo de muerte, tratamiento
médico

Después de que se establezca un tratamiento médico
eficaz

Después de que se establezca un tratamiento médico
eficaz

Arritmias cardiacas, con riesgo de muerte (p. ej.,
enfermedades hereditarias), tratamiento médico

Después de que se establezca un tratamiento médico
eficaz

Restriccion permanente

Implante de marcapasos

Después de 1 semana

Después de que se establezca una funcién adecuada
(primera consulta después del implante)

Ablacién con catéter

Después de que se establezca un tratamiento médico
eficaz

Después de que se establezca un tratamiento médico
eficaz

Implante de desfibrilador automatico

Después de 1 mes. El riesgo puede aumentar en los
meses posteriores a una descarga del desfibrilador
automatico implantable (3 meses)

Restriccién permanente

Enfermedad estructural cardiaca o cardiopulmonar

Después de que se establezca una funcién adecuada

Después de que se establezca una funcién adecuada

Hipotension ortostdtica (neurogénica)

Sincope en sedestacion

Después de que se establezca un tratamiento médico
eficaz

Después de que se establezca un tratamiento médico
eficaz

Sincope reflejo

Episodio tinico o leve

Sin restriccion excepto cuando se haya producido
durante la conduccién

Sin restriccion excepto cuando se haya producido
durante la conduccién o sin prédromos

Episodios recurrentes y graves

Después de que se establezca un tratamiento médico
eficaz

Después de que se establezca un tratamiento médico
eficaz. Hay que tener mayor precaucién si ha ocurrido
durante la conduccién o sin prédromos

Sincope de causa desconocida

Sin restricciones excepto en ausencia de prédromos,
si ocurrié durante la conduccién o en presencia de
cardiopatia estructural. En caso afirmativo, el paciente
es apto para conducir después de que se establezca el
diagndstico y un tratamiento apropiado

Después de que se establezca el diagnéstico y un
tratamiento apropiado

Grupo 1: conductores privados de motocicletas, automoéviles y otros vehiculos pequefios, con o sin remolque. Grupo 2: conductores profesionales de vehiculos de més de 3,5 t o
vehiculos para el transporte de viajeros con mas de 8 plazas, excluyendo al conductor. Los conductores de taxis, ambulancias pequefias u otros vehiculos forman una categoria
intermedia entre el conductor privado y el profesional, y deben seguir la normativa nacional aplicable. Advertencia importante: el periodo de observacion para la evaluacion de la

eficacia del tratamiento generalmente debe ser mas largo en el grupo 2.

general, en gran medida debido a la mayor gravedad de las comor-
bilidades?>..

* En cambio, los pacientes jovenes en los que se ha descartado
enfermedad estructural o eléctrica tienen un prondstico exce-
lente®.

2.3.3. Recurrencia del sincope y riesgo de lesiones fisicas

En una revision sistematica reciente, la incidencia de recidivas del
sincope aumenté de modo lineal del 0,30% a los 30 dias hasta un 22%
alos 2 afios de seguimiento®.

El nimero de episodios de sincope en los 1-2 afios previos a la
evaluacion clinica es el mas importante predictor de recurrencia®®. En
cambio, el sexo, la gravedad de la presentacién, la presencia de car-
diopatia estructural y la respuesta a la prueba en mesa basculante
tienen poco o ningtin valor de predicci6n®*>4,

El sincope recurrente se asocia con fracturas y lesiones del tejido
blando en el 12% de los pacientes®. En el servicio de urgencias se noti-
ficé traumatismo menor en el 29,1% de los casos y traumatismo
mayor en el 4,7%; la mayor prevalencia (43%) se observé en pacientes
de edad avanzada con hipersensibilidad del seno carotideo®®. En los
ancianos, la morbilidad secundaria al sincope incluye pérdida de con-
fianza, depresion, miedo a las caidas, fracturas y posterior institucio-
nalizacién®.

2.3.4. Riesgo de sincope durante la conduccion de vehiculos

Entre los pacientes con historia de sincope, la prevalencia de recu-
rrencias del sincope durante la conduccién varia del 3,0 al 9,8%%>, El
riesgo de un accidente automovilistico debido a sincope es < 1% por
afio®. En pacientes muy sintomadticos con sincope vasovagal, el riesgo
estimado de lesiones graves durante la conduccién fue incluso mas
bajo que el observado en la poblacién general®. En los pacientes con
arritmias ventriculares potencialmente mortales del estudio AVID®!,
los sintomas indicativos de taquiarritmia recurrieron frecuentemente
durante la conduccién, pero la probabilidad de que se produjera un
accidente de automévil fue baja (el 0,4% por paciente-afio). El riesgo
podria aumentar en los 2-4 meses siguientes a una descarga del DAI
debido a una mayor probabilidad de posteriores choques®2. Por todo
ello, los pacientes con sincope son sorprendentemente seguros
durante la conduccién.

No obstante, una historia de sincope se puede considerar factor
indirecto de riesgo de accidente de automévil. De hecho, la tasa de
incidencia de accidentes automovilisticos a los 2 afios fue casi
2 veces mayor en pacientes con un primer diagnéstico de sincope
del servicio de urgencias u hospital (2,1%/afio) que en la poblacién
general (1,2%/afio)®. Por lo tanto, el sincope debe considerarse
como uno de varios factores en la evaluacién de la aptitud para
conducir®,
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En conclusidn, el riesgo absoluto de accidente automovilistico
debido al sincope es bajo. Al abordar la cuestion de que el paciente
vuelva a conducir después de un episodio sincopal, primero los médi-
cos deben estratificar el riesgo clinico del paciente y valorar la proba-
bilidad de recurrencia del sincope. Esto afecta a la conduccién tanto
privada como comercial, independientemente de las normas de tra-
fico que podrian diferenciar ambas actividades y pueden ser diferen-
tes entre paises europeos. Los principios generales de la estratificacién
del riesgo en el sincope incluyen la evaluacién de sintomas prodrémi-
cos, la frecuencia, la intensidad y la duracién, ademas de su relacién
con la postura y las condiciones ambientales. También se debe tener
en cuenta los factores desencadenantes. La ESC y otras entidades han
publicado varios documentos de consenso en los Gltimas 2 déca-
das®7°, Haciendo uso de estos documentos y nuevas publicaciones,
este Grupo de Trabajo propone una serie de consejos en la tabla 3.

2.3.5. Riesgo de sincope durante el trabajo

El sincope en el trabajo es un acontecimiento raro y su impacto en
cuanto a lesiones suele ser benigno’’. No obstante, debido a que el
sincope se asocia con una pérdida postural del tono, incluso un episo-
dio vasovagal benigno puede ser peligroso en un entorno laboral de
riesgo alto. Por lo tanto, ante pacientes con sincope, es necesario
estratificar los riesgos ocupacionales de la recurrencia del sincope,
especialmente si el tiempo de exposicion a condiciones peligrosas es
significativo®72. En estas circunstancias, puede recomendarse la deri-
vacion del paciente a un médico dedicado a la medicina del trabajo.

2.4. Impacto en la calidad de vida

El sincope recurrente afecta a la calidad de vida y su grado de dete-
rioro es proporcional a la frecuencia del sincope. Los pacientes que
han sufrido 6 o mas episodios sincopales en su vida tienen una rela-
cién inversa entre la frecuencia de los ataques y la percepcién general
negativa de su estado de salud, lo cual no se evidencia en los pacien-
tes con una historia de menos de 6 ataques”. Los pacientes adultos
que se presentaron con PTC en una unidad de sincope terciaria tuvie-
ron una puntuacion peor que la poblacién general en las escalas de
puntuacion sobre la calidad de vida del cuestionario genérico Short
Form-36. En un cuestionario especifico sobre el estado funcional en el
sincope, el grado medio de deterioro fue del 33% en las actividades
enumeradas, entre ellas la conduccién. El sexo femenino, un gran
naimero de comorbilidades, el nimero de episodios de sincope, la
presencia de presincope y un diagndéstico neurolégico o psicogénico
se asociaron con peor calidad de vida. Normalmente, la calidad de
vida mejora con el tiempo”>.

2.5. Hospitalizacion y aspectos econémicos

Aunque resulta complicado hacer una comparacién de los costes
entre estudios debido a las diferencias en los métodos de calculo y
entre los sistemas de salud de distintos paises, generalmente se cree
que la atencién médica del sincope es costosa porque este es fre-
cuente en la poblacion general e inevitablemente resulta en altos cos-
tes clinicos directos (multiples pruebas diagnésticas y consultas
especializadas) y costes sociales indirectos”"”.

En general, el 1-1,5% de los pacientes referidos al servicio de
urgencias lo son por sincope; de ellos, alrededor del 50% son hospita-
lizados (tabla 4). Los costes de hospitalizacién suponen mas del 75%
de los costes totales, y la mayoria de las hospitalizaciones son innece-
sarias’®. Entre los pacientes que se presentan en el servicio de urgen-
cias por sincope, el 0,8% muere y una media del 3,6% sufre un evento
grave en los siguientes 7-30 dias (tabla 4). Por lo tanto, solo una
pequefia minoria podria beneficiarse de la hospitalizacion urgente.

Uno de los objetivos principales de las unidades especializadas de
sincope es la reduccion de los costes mediante la reduccién de hospita-

lizaciones innecesarias y el uso apropiado de las pruebas diagndsticas.
Este tema se trata mas ampliamente en la seccién 9 del texto principal.

3. INSTRUCCIONES PRACTICAS PARA LA SECCION 4.1:
EVALUACION INICIAL

3.1. Historia médica: una herramienta diagndstica

La historia médica de un paciente con pérdida transitoria del conoci-
miento puede considerarse una prueba diagnéstica con caracteristicas
muy distintas dependiendo de quien obtiene la informacién del
paciente y como se analiza. La historia médica, si se realiza adecuada-
mente, es una herramienta diagndstica excelente, que en la mayoria de
los casos demuestra que es la inica prueba necesaria, ademas de la
exploracion fisica y un electrocardiograma, para los pacientes con PTC?,

Evaluar la eficacia de la historia médica como prueba diagnéstica
incluye aspectos de razonamiento fisiol6gico. No existe una referen-
cia estandar e independiente para el diagnéstico del sincope. Como
una solucién a la falta de una referencia clara y directa en casos como
la PTC o el sincope, se puede usar el seguimiento especializado a largo
plazo, preferiblemente con un comité de revisién experto, para pro-
bar la fiabilidad del diagnéstico, contando con pruebas diagnédsticas
complementarias e informacién adicional durante el seguimiento que
incluya las recurrencias y el estado de salud3®#',

En un estudio multicéntrico®? que empleé el seguimiento a largo
plazo como referencia de la capacidad diagnéstica de la evaluacién
inicial de los médicos de cabecera, la suma de diagndsticos iniciales
certeros (certeza del 100%) y muy probables (certeza del 80-100%)
vari6 entre el 50 y el 80%. La precisién diagnéstica total de la evalua-
cién inicial también fue alta, con un 91%. No se perdi6 ningtn diag-
noéstico grave.

3.2. Caracteristicas clinicas de la pérdida transitoria
del conocimiento

La PTC presenta cuatro caracteristicas especificas: duracion corta,
control motor anormal, falta de respuesta y amnesia durante la
inconsciencia. Las caracteristicas especificas de la PTC que ayudan a
establecer el diagnéstico se enumeran en la tabla 4:

» LaPTCse confirma cuando estan presentes las 4 caracteristicas clinicas.

» LaPTC se descarta cuando se confirma uno de los siguientes: el
control motor fue normal durante todo el episodio, la respuesta se
mantuvo intacta durante todo el episodio o el paciente recuerda
los acontecimientos durante todo el episodio.

+ Lafalta de conciencia de que se perdi6 el conocimiento no excluye
la PTC.

» Cuando no haya testigos presenciales, la PTC es probable si hay una
clara laguna en la memoria del periodo en que ocurrié la caida.

» Una caida sin amnesia no suele ser PTC; no obstante, el sincope, y
especialmente en los ancianos, puede ocurrir sin conciencia de
pérdida del conocimiento. El presincope en los ancianos puede
producir caidas.

Los criterios de PTC se basan exclusivamente en la historia del
paciente y el relato de Iso testigos presenciales, porque los episodios
no suelen ocurrir en presencia de personas con formacién médica.
Dado que el diagnéstico de PTC se basa en la historia y no en el exa-
men médico en el momento del episodio, con la aplicacién de estos
criterios no se puede asegurar que realmente ocurrié una pérdida del
conocimiento, sino solo que asi parece. De ahi que la PTC incluya tras-
tornos con pérdida somatica del conocimiento, es decir, el sincope y
los ataques epilépticos, asi como el seudosincope psicogénico y los
falsos sincopes. El sincope, y especialmente el vasovagal, supera
ampliamente a las otras entidades.
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Caracteristicas clinicas de la pérdida transitoria del conocimiento?

Caracteristica clinica

Comentarios

Corta duracién de la PC

A menudo se basa en el relato poco fiable del paciente y los testigos presenciales
« Cuando la medicién es fiable, una duracién de 5 min representa el limite de la PTC
« Cuando es una estimacion, se pueden referir tiempos mas largos

Control motor anormal

« Caida (pérdida del control postural)

« Tono muscular anormalmente alto (rigidez)
o bajo (flacidez)

« Ausencia de movimiento normal de las
extremidades

* Presencia de movimientos anormales

La caida requiere la historia del paciente y el relato de testigos presenciales:

« Una caida es mas probable que se deba a PC si no se recuerda la caida en si y no hay evidencia de medidas de proteccién,
como extender las manos.

Otros aspectos del control motor requieren el relato de testigos presenciales:

« Larigidez o flacidez son aparentes por la forma de la caida y la postura supina al final; los testigos pueden sentir el tono
muscular de las extremidades, el cuello o el tronco

« La ausencia de movimientos normales se establece por la observacion

« Los movimientos anormales pueden incluir espasmos musculares, posturas anormales de las extremidades, el rostro o la
cabeza, el patrén de la respiracién, la apertura de 1so o0jos, la emisién de sonidos o la incontinencia

Falta de respuesta

Requiere la accion de testigos presenciales
« Sin respuesta cuando le hablan
« Sin respuesta o respuesta anormal al tacto o el dolor

Amnesia durante el periodo de inconsciencia

Requiere la historia del paciente (algunas veces el relato de testigos presenciales)

PC: pérdida del conocimiento; PTC: pérdida transitoria del conocimiento.
*Transitoria» implica que las caracteristicas de la PTC se resuelven completamente.
bAqui una corta duracién solo se refiere a aspectos motores, amnesia y respuesta; otros sintomas concomitantes, como la fatiga o la somnolencia, pueden durar mas.
‘No se puede evaluar una caida cuando el paciente se encuentre en supinacién o cuando las circunstancias eviten la caida (el paciente esta sentado en un coche o en un sillén).

4. LISTAS DE VEI}IFICACI()N DE INDICIOS HISTORICOS
PARA EL DIAGNOSTICO DE LA PERDIDA TRANSITORIA
DEL CONOCIMIENTO PROPUESTAS POR LA ESC

de la ESC.

Los elementos que se enumeran en las siguientes 5 tablas pro-

ceden de distintas fuentes. Hay que sefialar que de la mayoria de

Tabla 5.1

Listas de verificacion de indicios histéricos para el diagnéstico de la pérdida transitoria del conocimiento

4.1. Desencadenantes antes del ataque

estos elementos no hay suficiente informacién para evaluar su
utilidad en términos de sensibilidad y especificidad. En este
esquema se asume la clasificacién de la PTC segiin las definiciones

Indicio histérico

Diagnésticos posibles

Referencias, comentarios, definiciones

En supinacién (despierto) SSV cardioinhibitorio por dolor o miedo Epilepsia®
Arritmia Cardiaco®
SSPy APNE

Durante el suefio normal Epilepsia Epilepsia®*#s
Arritmia Sincope del suefio®s7

Si hay prédromos de SVV que despiertan al paciente + sincope posterior:
«sincope del suefio»

En sedestacién

Todas las causas (incluido el «<SVV ortostatico y la HO clasica)

Para el SVVvss#9

Estando algin tiempo de pie

Todas las causas
Si la PTC ocurre solamente estando de pie: HO, VSS ortostatico

Unos pasos después de ponerse de pie o levantarse
de una posicién inclinada o en cuclillas

HO inicial e HO clasica

HO inicial®

Miccién, defecacién

Sincope reflejo situacional (nota: la defecacién y la diarrea pueden actuar
como desencadenantes del SVV, pero también son sintomas del SVV)

Micci6n?'-9
Defecacion®4

Toser Sincope situacional (normalmente tos intensa prolongada, frecuente en 95-98
fumadores con enfermedad pulmonar)
Deglucién Sincope situacional (normalmente por enfermedad esofagica) 9

Reir a carcajadas, contar chistes, encontrarse
inesperadamente a un conocido

Cataplexia (pregunte sobre somnolencia diurna excesiva)

100

Reir

Sincope reflejo situacional (muy raro)

101,102

Durante y después de las comidas

« Todas las causas (una circunstancia especifica)

« Solo durante/después de comer (15 min): hipotensién posprandial,
especialmente en ancianos con disfuncién autonémica

« Si ocurre predominantemente durante las comidas: arritmia, sindrome de
Brugada

Hipotension posprandial'©*104

Movimientos de la cabeza, presién en el cuello,
al afeitarse

Forma espontinea de sincope del seno carotideo

105

Miedo, dolor, instrumentacién

SVV clésico

Contintia
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Tabla 5.1
Listas de verificacién de indicios histéricos para el diagnéstico de la pérdida transitoria del conocimiento (continuacién)

Durante el ejercicio fisico « Cardiopatia estructural Esfuerzo®
« Cardiopatia arritmica: BAV, SQTL1, TV catecolaminérgica
« Puede ocurrir en la disfuncién autonémica
« SVV en personas muy jovenes o adolescentes
Inmediatamente después del ejercicio « Hipotensi6n después del ejercicio en adultos de mediana edad y ancianos: FA06107
disfuncién autonémica Svyisi109

«Jovenes: SVV, especialmente en atletas entrenados

Durante el ejercicio con los brazos

Sindrome de robo de la subclavia (muy raro)

110

Palpitaciones

« Cardiaco: taquiarritmia
« Taquicardia postural en el SVV y POTS

m

Sincope frente a epilepsia'

Emociones intensas distintas del miedo
(p. €j., una discusién)

« Cataplexia
« Arritmia: TV polimérfica catecolaminérgica; también durante el ejercicio, en
nifios y adultos jévenes

Cataplexia'®
TV polimérfica catecolaminérgica'

Sobresalto (p. ej., el despertador)

SQTL2
Epilepsia desencadenada por un sobresalto

SQTL2"s
Epilepsia'®

Durante una fiebre

SVV (mads frecuente)
Sindrome de Brugada

Se han publicado numerosos informes
de casos pero no hay un recuento
sistematico del sincope con o sin
fiebre

Luces intermitentes

Epilepsia con fotosensibilidad

17,18

Privacion del suefio Epilepsia Epilepsia®®
Svv

Calor/ambientes calurosos/bafio caliente NAY VSS39
HO clasica HOwoa2t

Sincope frente a epilepsia'?

©ESC 2018

ANEP: ataques no epilépticos psicogénicos; BAV: bloqueo auriculoventricular; FA: fibrilacién auricular; HO: hipotensién ortostatica; POTS: sindrome de taquicardia postural
ortostatica; PTC: pérdida transitoria del conocimiento; SQTL: sindrome del QT largo; SSP: seudosincope psicogénico; SVV: sincope vasovagal; TV: taquicardia ventricular.

4.2. Al inicio del ataque

Tabla 5.2
Listas de verificacion de indicios histéricos para el diagnéstico de la pérdida transitoria del conocimiento: inicio del ataque

Cambios en la vision: visién de puntos oscuros, pérdida
de la visi6n en color (raro).

Cambios en la audicién: sonidos que llegan como de la
distancia, zumbidos o pitidos en los oidos

Sincope: sintomas de hipoperfusion cerebral, por lo tanto no relacionados 2
con la causa del sincope

Nausea, sudoracion, palidez Sincope reflejo: activacion autonémica Sudoracion (sincope frente

a epilepsia)'?

Dolor en hombros y cuello HO clasica: isquemia de musculos locales 123124

Grito al inicio del ataque («grito ictal») Epilepsia 125

Sensacién que asciende desde el abdomen Aura epiléptica Epilepsia’®
Ocurre en el SVV, pero es infrecuente Svyiz2

Sensacion que asciende desde el abdomen, olor o sabor
desagradables u otros fenémenos especificos del sujeto
que recurren en los ataques

Aura epiléptica Déja vu/jamais vu (desencadenante)!'?

HO: hipotension ortostatica; SVV: sincope vasovagal.
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4.3. Durante el ataque (relato de testigos presenciales)

Tabla 5.3
Listas de verificacion de indicios histdricos para el diagnéstico de la pérdida transitoria del conocimiento: durante el ataque (relato de testigos presenciales)

Indicio histérico

Diagnésticos posibles

Referencias, comentarios, definiciones

Caida

Desplomarse, rigidez

* Fase ténica de la epilepsia
» Sincope menos frecuente (todas las causas)

129

Colapso flacido

» Sincope (todas las variantes)
« Epilepsia aténica (rara, nifios)

129

Ataques aténicos™®

Movimientos™®

Su mera presencia

Tiene poca utilidad para diferenciar el sincope de la epilepsia; son

necesarios mas datos

Comienzan antes de la caida (parciales, unilaterales) Epilepsia -

Comienzan después de la caida * Epilepsia -
* Sincope

Simétricos, sincronicos Epilepsia -

Asimétricos, asincrénicos

Sincope, rara vez epilepsia

Comienzan al inicio de la PC

« Epilepsia
« Sincope (normalmente unos segundos mas tarde)

Sincope?

Comienzan después de la PC

Sincope

Sincope? (media ~20 s)

Duracién de laPC<30s

Si se mide, el sincope es mucho mds probable que la epilepsia

Ataque: media de 74 segundos'',
media de 90 segundos'*

Sincope?
Duracion de la PC > 1 min » Si se mide, el ataque epiléptico es mas probable que el sincope Epilepsia’!
» ANEP Sincope?

Duracion de la PC > 5 min

* SSP
» ANEP

ANEP frente a epilepsia®>133134
SSPBS

Pocos movimientos (alrededor de 10)

El sincope es mucho mds probable que la epilepsia

Muchos movimientos (100, «no se pueden contar») * Epilepsia
* ANES
Limitados a una pierna o a un lado * Epilepsia -
* Sincope
Protrusién pelviana » ANEP 136137

« Ataques del 16bulo frontal, raro en ataques del I6bulo temporal

En nifios: muy raro®*

Cambios en la intensidad (creciente y decreciente)
y en la naturaleza de los movimientos

ANEP
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ANEP: ataques no epilépticos psicogénicos; PC: pérdida del conocimiento; PTC: pérdida transitoria del conocimiento.

*El térmico «cl6nico» en el uso cotidiano esta restringido a la epilepsia, mientras que el término «mioclonia» se usa para los movimientos en el sincope y en algunos tipos de
epilepsia, y para describir los movimientos posanéxicos. El término «convulsiones» es preferible reservarlo para la epilepsia. El término «espasmos mioclénicos» tiene pocas
connotaciones con una causa especifica y es preferible evitar conclusiones erréneas.
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4.4. Otros aspectos

Tabla 5.4
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Listas de verificacion de indicios histéricos para el diagnéstico de la pérdida transitoria del conocimiento: otros aspectos

Indicio histérico

Diagnésticos posibles

Referencias, comentarios, definiciones

Automatismos orales y faciales (masticar, chasquear los  + Epilepsia Sincope®
labios, parpadear) « Sincope (frecuentemente, pero rara vez se advierte)
Rostro ciandtico * Epilepsia SVV frente a sincope arritmico™8
» Sincope de origen cardiaco
Ojos abiertos * Epilepsia Epilepsia frente a ANEP™®
« Sincope (solo cerrados en el sincope leve y breve)
Ojos cerrados durante la inconsciencia « SSP SSps
* ANEP ANEP™0-142
* Traumatismo craneoencefalico
Morderse la lengua * La epilepsia es mas probable que el sincope si se muerde la parte lateral ~ Traumatismo'#

de la lengua (unilateral o bilateral)

* En el sincope es muy raro, pero si ocurre se muerde la punta de la
lengua

* No diferencia los ANEP de la epilepsia

* Las caidas accidentales también pueden producir laceracién de la lengua

Epilepsia frente a sincope!244143
Epilepsia frente a ANEP™¢

Incontinencia urinaria

No diferencia los ataques epilépticos del sincope, ni los ataques
epilépticos de la PTC psicogénica

147

Paresia, ataxia, signos del bulbo raquideo

AIT vertebrobasilar

148

Respiracién estertérea (roncar)

Los ataques epilépticos son mds probables que los ANEP
En el sincope es muy corta (~10 segundos) en hipoperfusién profunda

Ataques epilépticos®®
Sincope?

Rotacién de la cabeza

» Ataques epilépticos (prolongada)
» Sincope con hipoperfusién profunda (< 30 segundos)

Sincope frente a ataques epilépticos®'

Cefalea aguda stbita seguida de vémitos y rigidez en
la nuca

Hemorragia subaracnoidea

149

PC aparente que dura 10-30 min

* No es PTC
» ANEP o SSP (mds apropiadamente «seudocomanr)
* PC debida a traumatismo, causas metabdlicas, etc.

135

Movimiento ocular

Los ANEP son mas probables que los ataques epilépticos

139

Hematomas y otras lesiones

Todas las causas (incluidos el SSP y ANEP)

ANEP™°

AIT: accidente isquémico transitorio; ANEP: ataques no epilépticos psicogénicos; PC: pérdida del conocimiento; PTC: pérdida transitoria del conocimiento; SSP: seudosincope

psicogénico; SVV: sincope vasovagal.

4.5. Después del ataque

Tabla 5.5

Listas de verificacion de indicios histéricos para el diagnéstico de la pérdida transitoria del conocimiento: después del ataque

Indicio histérico

Diagnésticos posibles

Referencias, comentarios, definiciones

Ndusea, sudoracion, palidez

« Sincope reflejo: activacién autonémica
* Respuesta al estrés producido por la pérdida transitoria
del conocimiento de cualquier causa

Mente despejada inmediatamente después de recobrar

el conocimiento

* Sincope
« Epilepsia (extremadamente raro)

Desorientacion y estupor durante 5-10 s, después se
recupera la memoria inmediatamente

Sincope (tipico, frecuentemente no se advierte)

Confusién, con problemas de memoria durante muchos

minutos después de recobrar el conocimiento

Epilepsia

12

Somnolencia

« Epilepsia (inicialmente estupor)
» Sincope reflejo (suefio voluntario, especialmente en nifios)

151

Dolor muscular (no causado por contusién)

Epilepsia, pero también ANEP

152

Dolor toracico

Cardiaco: isquemia

153

Llanto

Infantes: todas las causas

ANEP#®

ANEP: ataques no epilépticos psicogénicos.
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4.6. Trastornos precedentes

Tabla 5.6
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Listas de verificacion de indicios histéricos para el diagnéstico de la pérdida transitoria del conocimiento: trastornos precedentes

63

Indicio histérico

Diagnésticos posibles

Referencias, comentarios, definiciones

Inicio reciente o cambio de medicacién

* SVV (deplecién de volumen, antidepresivos)
*HO
* Arritmia (QT largo)

Historia de cardiopatia

Cardiaco: arritmia o enfermedad estructural

Hipertension

+ HO debida a la medicacién
*» HO en la disfuncién autonémica (si la presion arterial solo se mide
en supinacién o sedestacién)

Parkinsonismo

HO (disfuncién autonémica: enfermedad de Parkinson, atrofia
multisistémica)

154,155

Impotencia y trastornos miccionales durante unos afios

En presencia de HO: disfuncién autonémica

31

Intolerancia ortostatica Y Por definicion
*HO
* POTS

Historia de epilepsia Epilepsia -

Lesion cerebral estructural Epilepsia

Posibles eventos traumaticos previos * ANEP 156

* SSP (no obligatorio)
« Otras causas coincidentes

Historia de psicosis o depresi6n

HO debida a medicacién antidepresiva o antipsicética

157-160

Muerte subita de familiares antes de los 40 afios de
edad

Enfermedades cardiovasculares hereditarias: arritmia, miocardiopatia,
diseccion de aorta tordcica

161,162

Diabetes mellitus « Sincope de origen cardiaco HO'™3
* HO (secundaria a disfuncién autonémica)
* PC debida a hipoglucemia: demasiado larga para ser PTC
Historia de SVV antes de los 35 afios El SVV es mas probable que el sincope arritmico 138
Ausencia de sincope antes de los 35 afios El SVV es menos probable TV frente a SVV'&

Historia familiar de SVV
tercio de la poblacién)

El SVV es mucho mas probable (aunque la tasa de incidencia es de un

165-167

Reconocimiento similar al SVV en jévenes

El SVV es mucho mas probable

ANEP: ataques no epilépticos psicogénicos; HO: hipotension ortostatica; PC: pérdida del conocimiento; POTS: sindrome de taquicardia postural ortostatica; PTC: pérdida transitoria
del conocimiento; SSP: seudosincope psicogénico; SVV: sincope vasovagal; TV: taquicardia ventricular.

5. INSTRUCCIONES PRACT[CAS PARA LA SECCION 4.2.1:
MASAJE DEL SENO CAROTIDEO

La definicién actual de sincope del seno carotideo requiere que se
reproduzca el sincope, es decir, el denominado «método de los sinto-
mas»'®-172, ademas de que se documente un reflejo cardioinhibitorio
anormal o vasodepresor:

» El masaje del seno carotideo (MSC) debe realizarse preferible-
mente con monitorizacién continua con ECG, y no con monitoriza-
cién invasiva latido a latido.

» EIMSC consiste en la compresién manual con la yema de los dedos
segundo, tercero y cuarto de una mano en la zona de maximo
pulso carotideo'”?, entre el angulo de la mandibula y el cartilago
cricoides en el margen anterior del musculo esternocleidomastoi-
deo, con la cara rotada contralateralmente. El masaje se realiza
comprimiendo ligeramente la arteria carotidea hacia arriba y hacia
abajo en el lado derecho y en el izquierdo, en dectibito supino y
después en posicién erguida, durante 10 s en cada posicién para
permitir que se desarrollen los sintomas; el tiempo entre los
masajes debe ser suficientemente largo para que la frecuencia car-
diaca y la presién arterial vuelvan a los valores basales. Cada
paciente recibe, por lo tanto, hasta 4 masajes.

* Aunque el MSC provoque una pausa asistélica, es posible que el
paciente muestre una respuesta vasodepresora significativa. Para
evaluar la contribucién del componente vasodepresor (que podria
permanecer oculto), el MSC se repite después de la administracion

intravenosa de atropina 0,02 mg/kg. La atropina elimina las pausas
asistélicas inducidas por un mecanismo vagal, con lo que se desen-
mascara una respuesta vasodepresora.

La hipersensibilidad del seno carotideo se diagnostica cuando el
MSC induce cardioinhibicién anormal (asistolia > 3 s) o vasodepre-
sién (una caida de la PAS > 50 mmHg) (figura 4). El sindrome del
seno carotideo se establece cuando se reproducen sintomas espon-
taneos (sincope o presincope) en presencia de bradicardia (normal-
mente > 6 s) o hipotension. La forma vasodepresora aislada se define
porque el MSC reproduce los sintomas con una caida de la PAS
durante al menos uno de los masajes en ausencia de asistolia > 3 s.
En pacientes que tienen asistolia basal > 3 s, la forma mixta se diag-
nostica cuando los sintomas persisten después de eliminarse la asis-
tolia mediante la administracién de atropina (figura 5). En pacientes
que tienen asistolia basal > 3 s, la forma cardioinhibitoria se diag-
nostica cuando los sintomas desaparecen después de eliminarse la
asistolia mediante la administracion de atropina (figura 6).

6. INSTRUCCIONES PRACTICAS PARA LA SECCION 4.2.2.2:
PRUEBA EN MESA BASCULANTE

6.1. Método para la prueba en mesa basculante

Se recomienda adoptar el siguiente método'+178:

Los pacientes deben permanecer en ayunas durante las 24 h pre-
vias a la prueba.

©ESC 2018
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MSC («<método de los sintomas»): asistolia o caida de la PA

/\

Sin sintomas y asistolia > 3 s Reproduccién de los sintomas
o caida de la PA > 50 mmHg

HSC SSC

/\

Asistolia>3's Sin asistolia> 3 s

Sin sintomas después de la atropina  Sintomas después de la atropina Forma RV

v

Forma Cl Forma mixta
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Figura 4. Método de los sintomas: clasificacién de las respuestas. ClI: cardioinhibitoria; HSC: hipersensibilidad del seno carotideo; MSC: masaje del seno carotideo; PA: presion
arterial; RV: reflejo vasodepresor; SSC: sindrome del seno carotideo.
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Figura 5. Forma mixta del sindrome del seno carotideo diagnosticada mediante masaje del seno carotideo realizado segiin el <método de los sintomas». Basal (panel superior). El
masaje se realizé durante monitorizacion latido a latido, electrocardiografica (registro superior) y de la presion arterial sistdlica (registro inferior), con el paciente en la mesa de
basculacién en levantada a 60°. Las flechas indican el tiempo de inicio y finalizacién del masaje, que fue continuo durante 10 s. Se indujo asistolia de 9,6 s poco después de
comenzar el masaje. La presién media de llenado disminuy6 aproximadamente <40 mmHg a los 10 s de masaje del seno carotideo, que fue insuficiente para preservar la perfusién
cerebral y produjo el sincope. Atropina (panel inferior). Para determinar la contribucion relativa de cada uno de los componentes del reflejo, el componente cardioinhibitorio se
suprimié mediante infusién de 0,02 mg/kg de atropina y se repiti6 el masaje. La presién arterial sistdlica cayé a aproximadamente 75 mmHg y el paciente tuvo sincope después
de 15 s aproximadamente. Por lo tanto, el componente vasodepresor del reflejo, asi como el reflejo asistdlico, fue el determinante mas importante del sincope en este paciente, lo
cual justifica su clasificacién como forma mixta. i.v.: intravenosa; L: derivacién; MSC: masaje del seno carotideo; PA: presion arterial.

» Asegure una fase de supinacién > 5 min antes de la fase de bascu- » Fase de basculacién pasiva > 20 min con un maximo de 45 min.
lacién cuando no haya canulacién venosa y > 20 min cuando la * Administre nitroglicerina sublingual o isoproterenol intravenoso
haya. para la provocacion farmacoldgica si la fase pasiva es negativa. La

+ Angulo de basculacién: entre 60° y 70°. duracién de la induccién con farmacos es de 15-20 min:
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Figura 6. Forma cardioinhibitoria dominante del sindrome del seno carotideo diagnosticada mediante masaje del seno carotideo realizado segtin el <método de los sintomas».
Basal (panel superior). El masaje se realizé durante monitorizacion latido a latido, electrocardiografica (registro superior) y de la presion arterial sistdlica (registro inferior), con
el paciente en la mesa de basculacién levantada a 60°. Las flechas indican el tiempo de inicio y finalizacion del masaje, que fue continuo durante 10 s. Se indujo asistolia de 6,2 s
poco después de comenzar el masaje. La presién media de llenado disminuyé aproximadamente a 55 mmHg a los 8 s de masaje del seno carotideo, que fue insuficiente para
preservar la perfusién cerebral y produjo el sincope. El reflejo vasodepresor se mantuvo mas tiempo que el reflejo cardioinhibitorio, con una recuperacion a valores basales des-
pués de 23 s. Atropina (panel inferior). Para determinar la contribucién relativa de cada uno de los componentes del reflejo, se suprimié el componente cardioinhibitorio median-
te infusién de 0,02 mg/kg de atropina y se repiti el masaje. Aunque la presion arterial sistélica cay6 a aproximadamente 85 mmHg, el sincope no se pudo reproducir, lo cual
muestra que el componente cardioinhibitorio del reflejo fue el determinante mas importante del sincope en este paciente. i.v.: intravenosa; L: derivacién; MSC: masaje del seno

carotideo; PA: presion arterial.

- Para la provocacion con nitroglicerina, administre una dosis fija
de 300-400 pg por via sublingual con el paciente erguido.

- Para la provocacién con isoproterenol, use una tasa incremental
de infusién de 1 pg/min hasta 3 ug/min para aumentar la fre-
cuencia cardiaca media alrededor del 20-25% del valor basal.

» Laprueba debe proseguir hasta que ocurra la pérdida del conoci-
miento o hasta completar el protocolo.

+ La prueba en mesa basculante tiene un solo requisito especifico: el
tiempo de inclinacién hacia abajo debe ser corto (< 15 s), ya que
tiempos mas largos aumentan la duracién de la asistolia precipitada.

La prueba en mesa basculante es segura. No se han notificado
muertes durante la prueba. No obstante, se ha informado de algunas
arritmias ventriculares raras y potencialmente mortales con isoprote-
renol en presencia de cardiopatia isquémica'2. No se han publicado
complicaciones mayores con el uso de nitroglicerina. Los efectos
secundarios menores son comunes, entre ellos, palpitaciones con iso-
proterenol y cefalea con nitroglicerina. Puede inducirse fibrilacién
auricular, que suele ser autolimitada, durante o después de una
prueba en mesa basculante positiva®#'$3, Las contraindicaciones para
la administracién de isoproterenol son la cardiopatia isquémica, la
hipertensién no controlada, la obstruccién del tracto de salida del
ventriculo izquierdo y la estenosis aértica significativa; deben
tomarse precauciones en pacientes con arritmias conocidas.

6.2. Clasificacion de las respuestas positivas

En general, la reaccién vasovagal dura aproximadamente 3 min o
menos antes de que se produzca la pérdida del conocimiento8°184,
Una disminucién de la PAS a < 90 mmHg se asocia con sintomas de
sincope inminente'®% y a < 60 mmHg se asocia con sincope>'®>, Los
sintomas prodrémicos estan presentes en practicamente todos los
casos de sincope vasovagal inducido con basculacién, que ocurre
una media de 1 min después de la aparicion de los sintomas prodré-
micos'>'8, Durante la fase prodrémica, la caida de la presién arterial
es marcada; esta caida a menudo precede a una disminucién de la
frecuencia cardiaca, que puede no producirse al menos al comienzo
de esta fase'80185186 3 figura 7 muestra los principales eventos
observados durante el sincope reflejo inducido con basculacién en
una media de 69 pruebas3. Los videos 1A y B (véase el material
suplementario online) muestran fenémenos clinicos relacionados
con los cambios en la circulacién (ademas del ECG). La relacién tem-
poral entre la pausa asistélica y la pérdida del conocimiento —eva-
luada mediante monitorizacién en video— muestra que la pausa
asistolica precede a la pérdida del conocimiento unos 3-12 s en
2/3 pacientes, mientras que la pausa asistélica es simultanea o pos-
terior a la pérdida del conocimiento en los demas pacientes’. Este
hallazgo podria tener implicaciones practicas para el tratamiento de
estimulacion cardiaca.
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Figura 7. Principales eventos observados en el sincope reflejo inducido con bascula-
cién en una media de 69 pruebas?. El grafico muestra la presion arterial media (linea
azul) y la frecuencia cardiaca media (linea roja). Las zonas sombreadas indican la me-
dia + 1 error estandar. Los datos se centran en el momento de la pérdida del conoci-
miento (t = 0) establecida clinicamente. La pérdida del conocimiento clinica (linea
gris) muestra como una funcién de tiempo el nimero de sujetos que tuvieron cambios
en el electroencefalograma (lento o plano). El eje vertical indica la presién arterial en
mmHg y la frecuencia cardiaca en Ipm y numera los histogramas. EEG: electroencefa-
lograma; Ipm: latidos por minuto; PTC: pérdida transitoria del conocimiento.

6.3. Patrones de los resultados de la prueba en mesa
basculante

En las siguientes figuras, la presion arterial se muestra en el panel
inferior con lineas separadas para la PAS y la PAD, expresadas en
mmHg. En el panel superior, la frecuencia cardiaca se muestra como
latidos por minuto (Ipm). El tiempo esta indicado en minutos y las
cotas del eje indican 5 min. Los resultados se muestran primero como
imagenes esquematicas, seguidas de ejemplos de resultados. Estos
ejemplos de resultados estan escalados para asegurar que las escalas
para la presién arterial, la frecuencia cardiaca y el tiempo son iguales
en todas las figuras.

6.3.1. Resultados normales de la prueba en mesa basculante

Tras la incorporacién, no ocurre ningin cambio en la presién arte-
rial o aumenta < 10% (figura 8). La frecuencia cardiaca aumenta < 10%
hasta que se vuelve a bascular al paciente a supinacion.

6.3.2. Patron de sincope reflejo inducido con basculaciéon

En momentos variables tras la incorporacién, la presién arterial
comienza a disminuir lenta y ligeramente durante varios minutos
(figura 9). Entonces la tasa de caida de la presion arterial aumenta,
lo que resultando en una curva «convexa». La frecuencia cardiaca
aumenta gradual y ligeramente antes del sincope durante la bascu-
lacién. Entonces la frecuencia cardiaca disminuye, lo cual representa
la cardioinhibicién. Esta disminucién normalmente comienza des-
pués de la disminucion de la presion arterial. Al igual que la presién
arterial, la frecuencia cardiaca muestra un aumento de la tasa de
caida. La frecuencia cardiaca también disminuye ligeramente en el
sincope vasodepresor puro. Cuando se vuelve a inclinar la mesa, la
frecuencia cardiaca y la presién arterial aumentan otra vez rapida-
mente. Las caracteristicas principales del sincope reflejo que lo dife-
rencian de la HO son la latencia tras la incorporacién, una
disminucion «convexa» de la presién arterial y una disminucion de
la frecuencia cardiaca.

Figura 8. Resultado normal de la prueba en mesa basculante. FC: frecuencia cardiaca;
PA: presion arterial.
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Figura 9. Patrén de sincope reflejo inducido con basculacién. FC: frecuencia cardiaca;
PA: presi6n arterial.

6.3.3. Ejemplo n.° 1 de sincope reflejo

Observe que la disminucién lenta y ligera de la presi6n arterial
ocurre mucho antes de que se produzca una caida rapida (figura 10).
En este caso, la disminucién de la presién arterial es limitada.

6.3.4. Ejemplo n.° 2 de sincope reflejo

En este ejemplo, la frecuencia cardiaca aumenta brevemente
cuando la presién arterial empieza a disminuir, pero esto da paso a
una disminucién pronunciada de la frecuencia cardiaca que termina
en asistolia (figura 11).

6.3.5. Ejemplo n.° 3 de sincope reflejo

En algunos casos practicamente no se observa ningtin cambio en la
presion arterial o la frecuencia cardiaca antes de la caida acelerada de
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Figura 10. Ejemplo de resultado de sincope reflejo inducido con basculacion.
FC: frecuencia cardiaca; PA: presion arterial.
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Figura 11. Ejemplo de sincope reflejo. FC: frecuencia cardiaca; PA: presion arterial.

la presidn arterial que causa el sincope (figura 12). En este ejemplo, la
frecuencia cardiaca disminuye a la vez que la presién arterial, lo cual
produce asistolia (expandida en el panel inferior).

6.3.6. Patron de hipotension ortostatica clasica

Inmediatamente tras la incorporacioén, la presion arterial comienza
a disminuir, con una tasa de caida que resulta en una curva «céncava»
(figura 13). La presion arterial puede estabilizarse a un valor mas bajo
o continuar cayendo durante la incorporacién. Los criterios para la
disminucién de la PAS que se emplean para reconocer la HO clasica se
indican en el rectangulo.

Obsérvese que, tras los primeros 3 min, la presién arterial puede
disminuir considerablemente. Si la frecuencia cardiaca es funcional,
esta podria aumentar en un intento de compensar la presién arterial
baja. Si el control de la frecuencia cardiaca esta gravemente alterado,
la frecuencia cardiaca no aumentara o solo lo hara ligeramente y a
menudo no presentara grandes variaciones entre latidos. Los signos
distintivos de la HO clasica son la falta de latencia de la presién arte-
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Figura 12. Ejemplo de sincope reflejo. ECG: electrocardiograma; FC: frecuencia cardiaca;
II: derivacion II; PA: presion arterial.
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Figura 13. Patrén de hipotensién ortostdtica cldsica. FC: frecuencia cardiaca;
1I: derivacién II; PA: presion arterial.

rial después de la incorporacién, una disminucién en forma de curva
coéncava y, en caso de cambios en la frecuencia cardiaca, un aumento
de la presion arterial.

6.3.7. Ejemplo n.° 1 de hipotension ortostatica clasica

Obsérvese la forma céncava de la curva de presién arterial y
la ausencia de un aumento significativo de la frecuencia cardiaca: la
ausencia de variabilidad de la frecuencia cardiaca indica un control
deficiente (figura 14). Este registro se realizé en un sujeto con HO
neurogénica. La presion arterial en dectibito supino es alta, lo cual es
frecuente en pacientes con esta entidad.
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Figura 14. Ejemplo de hipotension ortostatica cldsica. FC: frecuencia cardiaca;
II: derivacion II; PA: presion arterial.

Figura 16. Patrén de hipotensién ortostatica retardada. FC: frecuencia cardiaca;
II: derivacion II; PA: presion arterial.
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Ejemplo n.o 2 de hipotension ortostatica clasica
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Figura 15. Ejemplo de hipotensién ortostatica cldsica. FC: frecuencia cardiaca;
1I: derivacién II; PA: presion arterial.

6.3.8. Ejemplo n.° 2 de hipotension ortostatica clasica

La presion arterial en dectbito supino es alta en este paciente con
HO neurogénica (figura 15). Al contrario que en el ejemplo anterior, la
frecuencia cardiaca todavia puede aumentar.

6.3.9. Patrén de hipotension ortostitica retardada

La curva de disminucién de la frecuencia cardiaca y de la presiéon
arterial es mas variable en la HO retardada que en la HO clasica y la
tasa de disminucién también puede variar (figura 16). El grado de
compensacion de la frecuencia cardiaca también varia.

Figura 17. Ejemplo de hipotensién ortostdtica retardada. FC: frecuencia cardiaca;
II: derivacion II; PA: presion arterial.

6.3.10. Ejemplo de hipotension ortostatica retardada

En este ejemplo, la presién arterial disminuye ligeramente en los
primeros 3 min, pero no lo suficiente para cumplir los criterios de
HO clésica (figura 17). En este paciente, esto se sigue de una dismi-
nucién lenta y, finalmente, una respuesta que recuerda al sincope
reflejo.

6.3.11. Patron de seudosincope psicogénico

El SSP se presenta con un lapso variable tras la incorporacién; no
obstante, puede ocurrir a los 12 min (figura 18). No hay disminucién



M. Brignole et al. / Rev Esp Cardiol. 2018;71(10):837.e1-e92 69

_| Incorporacion Supinacion
150
Ipm i
100| f
FC
50| :
y
,lE 1
150) ,
mmHg ﬁ
100 A
PA :
50| o
! 5 min 2
! . k Q
," T T T T A
’ . Yo w
Seudosincope psicogénico ©

150 Incorporacion Supinacion
Ipm
100 7 é \
FC
50 30 Ipm en 10 min
1 L] I 1 1
150
mmHg
100
PA
50| ®
5 min =4
T T T T g
Sindrome de taquicardia ortostatica postural 5

Figura 18. Patrén de seudosincope psicogénico. FC: frecuencia cardiaca; II: derivacién II;
PA: presion arterial.

Figura 20. Patrén de sindrome de taquicardia postural ortostatica. FC: frecuencia car-
diaca; II: derivacion II; PA: presion arterial.
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Ejemplo de seudosincope psicogénico
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Figura 19. Ejemplo de seudosincope psicogénico. FC: frecuencia cardiaca; II: deriva-
cién II; PA: presion arterial.

de la presion arterial ni de la frecuencia cardiaca; ambas suelen
aumentar algunos minutos antes del evento y alcanza los valores
maximos durante este.

6.3.12. Ejemplo de seudosincope psicogénico

En este ejemplo, la presion arterial y la frecuencia cardiaca
comienzan a aumentar aproximadamente 2 min después de la
incorporacion y el evento clinico ocurrié casi 5 min después de
la incorporacién (figura 19). En este caso, el estrés emocional fue la
causa de la pronunciada variabilidad de la frecuencia cardiaca y
la presion arterial.

Figura 21. Ejemplo de sindrome de taquicardia postural ortostatica. FC: frecuencia
cardiaca; II: derivacién II; PA: presion arterial.

6.3.13. Patron de sindrome de taquicardia postural ortostatica
Los criterios del sindrome de taquicardia postural ortostatica se

indican en el rectangulo (figura 20). Este sindrome solo puede diag-

nosticarse en ausencia de HO.

6.3.14. Ejemplo de sindrome de taquicardia postural ortostitica
En este ejemplo, la presién arterial y la frecuencia cardiaca

aumentan radpidamente al principio y después contintian aumen-

tando gradualmente durante unos 15 min (figura 21). No hay HO.

6.3.15. Ejemplo de grabacion en video del sincope reflejo

Véase el material suplementario online, videos 1Ay B.
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7. INSTRUCCIONES PRACTICAS PARA LA SEQCION 4.2.3:
PRUEBAS BASICAS DE LA FUNCION AUTONOMICA

7.1. Método para realizar e interpretar adecuadamente
las pruebas de la funcién autonémica

La evaluacion de la funcién autonémica, realizada en un laborato-
rio especializado, tiene por objetivo caracterizar la funcién cardio-
vascular del sistema auténomo simpatico y parasimpatico e
identificar la disfuncién autonémica como la causa subyacente del
sincope. No hay una tnica prueba de la funcién autonémica que
pueda proporcionar una evaluacién completa del sistema nervioso
auténomo, por lo que para responder a distintas cuestiones clinicas
son necesarias distintas baterias de pruebas.

Las pruebas de la funcién autonémica y la interpretacién de los
resultados deben ser realizadas por un especialista entrenado. El
equipo que se requiere incluye monitorizacion latido a latido y elec-
trocardiografica, una mesa basculante motorizada, dispositivos para
la monitorizacién de la presién arterial de 24 h y otro equipamiento
especializado que depende del tipo de prueba. Preferiblemente, las
pruebas deben realizarse antes del mediodia en un entorno tranquilo.
La sala debe estar climatizada con una temperatura entre 21 y 23 °C.
Los pacientes deben permanecer en ayunas las 3 h previas a la prueba
y el dia del examen deben evitar la nicotina y la ingestion de bebidas
con cafeina, teina o taurina.

7.1.1. Maniobra de Valsalva

Las 4 fases de la maniobra de Valsalva se ilustran en las figuras
22Ay B. Durante la maniobra, el paciente debe realizar una espira-

cién forzada maxima durante 15 s con la glotis cerrada, es decir,
con la nariz y la boca cerradas o en un sistema de circuito cerrado con
una resistencia de 40 mmHg. Los cambios hemodindmicos que
ocurren durante la prueba se deben monitorizar con el ECG y la
medicién continua no invasiva de la presién arterial latido a latido.
En la fase inicial (fase I, primeros 23 s), la presion arterial aumenta
ligeramente debido al aumento temporal de llenado del ventriculo
izquierdo. Cuando aumenta la presién intratordcica durante la
espiracion forzada (fase II), la presién arterial disminuye debido a
la reduccién brusca del retorno venoso en individuos normales,
disminuye el gasto cardiaco y se produce un aumento compensato-
rio de la frecuencia cardiaca activado por el reflejo barorreceptor.
La hipotensién provoca otra respuesta autonémica compensatoria:
un aumento de la resistencia vascular sistémica (resistencia perifé-
rica total) que se produce por el flujo de salida del sistema simpa-
tico hacia la vasculatura. Por ello, tanto el aumento de la frecuencia
cardiaca como la vasoconstriccién contrarrestan la hipotension.
Por Gltimo, cuando el paciente libera todo el aire (fase III) y
comienza a respirar normalmente (fase IV), la sobrepresion intra-
toracica se reduce sibitamente y se observa una tipica subida
excesiva de la presion arterial, mientras que la frecuencia cardiaca
se normaliza.

La figura 23A ilustra un caso de respuesta normal en la maniobra
de Valsalva y la figura 23B, uno de respuesta patoldgica con disfun-
cién autonémica. La ausencia de un aumento de la frecuencia car-
diaca (fase II) y una recuperacién retardada de la presion arterial
(fase IV) son caracteristicas de la denervacién autonémica cardio-
vascular.

La figura 24 muestra un caso de pronunciada respuesta hipoten-
sora en la maniobra de Valsalva en el sincope situacional.

A Sujeto sano

FC

PA

|

B Paciente con FA

RSN e S e |

BT M8

Figura 22. Maniobra de Valsalva. A: las 4 fases de una respuesta normal a la maniobra de Valsalva en un sujeto sano; fase I: el paciente empieza a inflar los pulmones; la presién
intratoracica aumenta incrementando temporalmente el volumen latido (efecto mecanico); fase II: inicialmente se puede apreciar una caida pronunciada de la presion arterial al
aumentar la presién intratoracica y disminuir el retorno venoso (fase Il temprana); el flujo simpatico de salida hacia los vasos sanguineos aumenta y el flujo de salida parasim-
patico al corazén disminuye en la fase II tardia; fase III: el paciente deja de inflar los pulmones; la presién arterial cae brevemente (efecto mecanico, espejo de la fase I); fase IV:
la presién intratoracica vuelve a valores negativos y aumenta el retorno venoso al corazén; la vasoconstriccién simpdatica produce una subida rapida y pronunciada de la presién
arterial, que confirma el control autonémico del sistema cardiovascular; el efecto parasimpatico en el corazén es la disminucién de la frecuencia cardiaca. B: respuesta patoldgica
a la maniobra de Valsalva en la disfuncion autonémica; la ausencia de un aumento de la frecuencia cardiaca (fase II) y la recuperacion retardada de la presion arterial (fase V)
son caracteristicas de la denervacion autonémica cardiovascular. FA: fibrilacién auricular; FC: frecuencia cardiaca; PA: presion arterial.
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Figura 23. Respuesta a la maniobra de Valsalva. A: respuesta normal a la maniobra de Valsalva: inicialmente se puede apreciar una caida pronunciada de la presion arterial al
aumentar la presién intratoracica y disminuir el retorno venoso (fase II); el aumento reflejo de la frecuencia cardiaca y la vasoconstriccién producen una subida rapida y pronun-
ciada de la presi6n arterial en la fase II tardia y la fase IV, lo que confirma el control autonémico del sistema cardiovascular. B: respuesta patolégica a la maniobra de Valsalva en
la disfuncién autonémica; la ausencia de un aumento de la frecuencia cardiaca (fase II) y la recuperacién retardada de la presion arterial (fase IV) son caracteristicas de la dener-
vacién autonémica cardiovascular. ECG: electrocardiograma; esp.: espiracion; FC: frecuencia cardiaca; GC: gasto cardiaco; insp.: inspiracion; PA: presion arterial; RESP.: respira-

cién; RPT: resistencia periférica total.

7.1.1.1. Ejemplo de grabacién en video de la maniobra de Valsalva

Véase el video 2 del material suplementario online; nuestro agra-
decimiento al Dr. Jean Pierre Ndayisaba (Innsbruck, Austria) por su
contribucién a la produccién del video.

7.1.2. Prueba de respiracion profunda

Durante la prueba de respiracién profunda se pide al paciente
que respire profundamente tomando 6 inspiraciones por minuto
durante 1 minuto en monitorizacién continua de la frecuencia car-
diaca y la presion arterial. En individuos sanos, la frecuencia
cardiaca aumenta durante la inspiraciéon y disminuye durante la
espiracion (figura 25A y video 3 del material suplementario online).
Este fendmeno, conocido como arritmia sinusal respiratoria, esta
modulado por el flujo de salida cardiaco parasimpatico (vagal). Se
pueden observar fluctuaciones similares en la presién arterial, el
gasto cardiaco y la resistencia periférica total. Estas oscilaciones
estan inducidas mecanicamente por los cambios en la presién trans-

tordcica producidos por la actividad respiratoria ritmica. La variabi-
lidad de la frecuencia cardiaca durante la respiracién profunda
(también denominada indice espiratorio/inspiratorio [E/I]) es
> 15 Ipm en individuos sanos mayores de 50 afios. En pacientes con
disfuncién autonémica cardiovascular (figura 25B), la variabilidad
de la frecuencia cardiaca durante la respiracién profunda es escasa o
incluso ausente, debido a la degeneracién de las fibras autonémicas
parasimpaticas que inervan el corazén. La ausencia de modulacién
vascular simpatica se puede inferir por la falta de oscilacién de la
resistencia periférica total, mientras que las fluctuaciones no neuro-
l6gicas mediadas por la respiracion se pueden observar en la presion
arterial y el gasto cardiaco.

7.1.2.1. Ejemplo de grabacién en video de la prueba de respiracion
profunda

Véase el video 3 del material suplementario online; nuestro agra-
decimiento al Dr. Jean Pierre Ndayisaba (Innsbruck, Austria) por su
contribucién a la produccién del video.
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Figura 24. Pronunciada respuesta hipotensora a la maniobra de Valsalva en el sincope situacional (tos, levantar pesas, tocar un instrumento de viento o cantar). La respuesta
normal de la frecuencia cardiaca (1) se asocia con hipotensién pronunciada (2) y sintomas subjetivos (mareo) reproducibles. Diast.: diastélica; FC: frecuencia cardiaca; IC: insufi-
ciencia cardiaca; PA: presion arterial; PAM: presion arterial media; sist.: sistdlica.
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Figura 25. Prueba de respiracién profunda. A: prueba de respiracién profunda en un control sano de 59 afios; obsérvese que la modulacién de la frecuencia cardiaca se mantiene
durante la prueba. B: prueba de respiracién profunda en un paciente de 62 afios con disfuncién autonémica atréfica pura: obsérvese que la variabilidad de la frecuencia cardiaca
estd practicamente anulada durante la prueba. ECG: electrocardiograma; esp.: espiracién; FC: frecuencia cardiaca; GC: gasto cardiaco; insp.: inspiracién; PA: presion arterial;

RESP.: respiracion; RPT: resistencia periférica total.
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7.1.3. Medicion ambulatoria de la presion arterial de 24 horas

En pacientes con disfuncién autondmica, la HO se asocia a menudo con un patrén «sin caida» (dipping) o de «elevacién» (reverse-dipping) de
la presion arterial nocturna (figura 26).
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Figura 26. Patrones de presion arterial nocturna en la monitorizacién ambulatoria de 24 h. A: patrén de caida o dipping (la presion arterial nocturna cae mas del 10% respecto a
la diurna). B: patrén sin caida o non-dipping (la presion arterial nocturna cae menos del 10% respecto a la diurna). C: patrén de subida o reverse dipping (la presion arterial noc-
turna aumenta respecto a la diurna); obsérvese la exacerbacién de la hipotensién a primera hora de la mafiana y después de las comidas (a las 14.00 y las 20.00) en este pacien-
te de 57 afios con atrofia multisistémica. Reproducida de Fanciulli et al., 2014'8 con la autorizacién de Springer Verlag Wien. diast.: diastélica; FC: frecuencia cardiaca;
MF: medicidn fallida; MM: medicién manual; PA: presién arterial; sist.: sistélica.
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8. INSTRUCCIONES PRACTICAS PARA LA SECCION 4.2.4.7: HOLTER INSERTABLE

8.1. Clasificacion de los registros electrocardiograficos

Figuras procedentes de Brignole et al.13%1%0,

Tabla 6

Clasificacién de los registros electrocardiograficos con las posibles fisiopatologias relacionadas (adaptada del International Study on Syncope of Unknown Etiology

classification)'s-19t

Tipo

Clasificacién del ECG

Fisiopatologia propuesta

Tipo 1. Asistolia (pausa R-R 2 3 s)

Tipo 1A. Pausa sinusal: bradicardia sinusal progresiva o
taquicardia sinusal inicial seguida de bradicardia sinusal
progresiva hasta pausa sinusal (figura 27)

Probablemente refleja

Tipo 1B. Bradicardia sinusal + BAV: bradicardia sinusal
progresiva seguida de BAV (y pausas ventriculares) con
disminucién concomitante de la tasa sinusal (figura 28)

Probablemente refleja

Tipo C. BAV: presentacion stibita de BAV (y pausas
ventriculares) con aumento concomitante de la tasa
sinusal (figuras 29 y 30)

Probablemente intrinseca (en presencia de cardiopatia
estructural o bloqueo de rama) o idiopatica

(en ausencia de cardiopatia estructural y baja
concentracién plasmatica de adenosina)'®

Tipo 2. Bradicardia

Disminucion de la frecuencia cardiaca > 30% o < 40 Ipm
durante mas de 10 s (figura 31)

Probablemente refleja

Tipo 3. Sin variaciones (tipo 3A) o con variaciones leves  Variaciones de la frecuencia cardiaca < 30% o > 40 lpm Incierta
del ritmo cardiaco (figuras 32y 33)
Tipo 4. Taquicardia. Aumento de la frecuencia cardiaca Tipo 4A. Taquicardia sinusal progresiva (figura 34) Incierta

>30% 0> 120 Ipm

Tipo 4B. Fibrilacién auricular

Arritmia cardiaca

Tipo 4C. TSV (excepto sinusal)

Arritmia cardiaca

Tipo 4D. Taquicardia ventricular

Arritmia cardiaca

BAV: bloqueo auriculoventricular; ECG: electrocardiograma; ISSUE: International Study on Syncope of Unknown Etiology; TSV: taquicardia supraventricular.

8.1.1. Tipo 1A, pausas sinusales

8.1.2. Tipo 1B, bradicardia sinusal y bloqueo auriculoventricular
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Figura 27. Tipo 1A, pausas sinusales. A: tendencia de la frecuencia cardiaca durante
42 min de registro continuo; inicialmente la frecuencia cardiaca es estable a aproxi-
madamente 70 Ipm; al comienzo del episodio, la frecuencia cardiaca aumenta a
100 Ipm y después desciende rapidamente a valores muy bajos. B: el electrocardiogra-
ma expandido en el momento del sincope muestra mdltiples pausas prolongadas de-
bido a una pausa sinusal; el ruido registrado durante la pausa a los 8 y los 19 s de
asistolia probablemente refleja los movimientos espasmédicos del paciente. El hallaz-
go de taquicardia sinusal inicial con bradicardia sinusal progresiva seguida frecuente-
mente de pausa sinusal se ha considerado como un indicador de un muy probable
mecanismo neuromediado.
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Figura 28. Tipo 1B, bradicardia sinusal y bloqueo auriculoventricular. Bradicardia si-
nusal progresiva a menos de 30 Ipm seguida de bloqueo auriculoventricular (y pausas
ventriculares largas) con bradicardia grave concomitante. La asociacién entre bloqueo
auriculoventricular y pausa sinusal indica un mecanismo neuromediado. El simbolo A
indica el momento en que el paciente activé la grabacién.

©ESC 2018
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8.1.3. Tipo 1C, bloqueo auriculoventricular
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Figura 29. Tipo 1C, bloqueo auriculoventricular intrinseco: paciente con bloqueo de rama. A: tendencia de la frecuencia cardiaca durante 21 min de registro continuo; inicialmen-
te la frecuencia cardiaca es estable a aproximadamente 80 Ipm y repentinamente cae en el momento del sincope. B: el electrocardiograma expandido muestra ondas P bloqueadas
con 2 pausas principales de 5y 6 s; la tasa sinusal aumenta durante el bloqueo auriculoventricular; el ruido registrado durante la segunda pausa posiblemente refleje los movi-
mientos espasmddicos del paciente; la presentacion de bloqueo auriculoventricular fue sibita y se inici6 y finalizé por extrasistole ventricular prematura; este patrén es lo con-
trario al hallazgo de las figuras 27 y 28 e indica un mecanismo distinto, es decir, una entidad intrinseca del sistema de His-Purkinje, como se ha observado en los ataques de
Stokes-Adams.
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Figura 30. Tipo 1C, BAV idiopético (bajas concentraciones de adenosina). Grabacién con Holter de 2 episodios de sincope espontineo (A y B) que ocurrieron con unos minutos de
separacion. Los 2 episodios fueron similares y se caracterizaron por la aparicion sibita de bloqueo auricular completo, sin cambios en la longitud del ciclo PP, que se mantuvo
constante en 720 ms (A y B, registros superiores), y asistolia ventricular larga de 7 y 11 s respectivamente (A y B, registros inferiores). El paciente no tenia cardiopatia estructural,
tenia un electrocardiograma normal y titulos plasmaticos de adenosina bajos. Al contrario que el caso de la figura 29, el BAV no se inici6 por extrasistole prematura auricular, de
His o ventricular, por un aumento de la frecuencia cardiaca (BAV taquidependiente) ni por una disminucién de la frecuencia cardiaca (BAV bradidependiente), todas ellas carac-
teristicas de un diagndstico de BAV intrinseco. BAV: bloqueo auriculoventricular.
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8.1.4. Tipo 2, bradicardia
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Figura 31. Tipo 2, bradicardia. La taquicardia sinusal inicial a 90 Ipm se sigue de bra-
dicardia sinusal progresiva hasta < 30 Ipm durante mas de 10 s. El simbolo A indica el
momento en que el paciente activa la grabacion.

8.1.5. Tipo 3, trastornos del ritmo leves o ausentes
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Figura 32. Tipo 3A. Sin variaciones en la frecuencia cardiaca. Tendencia de la frecuen-
cia cardiaca durante 21 min de grabacién continua. La frecuencia cardiaca es aproxi-
madamente de 60 Ipm y permanece estable durante toda la grabacién. El simbolo A
indica el momento en que el paciente activa la grabacién después de recobrar el cono-
cimiento. El patrén de ausencia casi total de variaciones en la frecuencia cardiaca ex-
cluye la participacién de un reflejo cardiaco en la génesis de la pérdida del conoci-
miento; esto quiere decir que el sincope reflejo también es improbable, aunque no se
puede descartar definitivamente. FC: frecuencia cardiaca.
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Figura 33. Tipo 3B. Ligeras variaciones (variacion de la frecuencia cardiaca < 10%).
Tendencia de la frecuencia cardiaca durante 7 min de grabacién continua. Inicialmen-
te la frecuencia cardiaca es de aproximadamente 90 Ipm; aumenta progresivamente
hasta 120 Ipm en unos minutos y después desciende progresivamente a 100 Ipm. Este
valor se alcanza aproximadamente 1 min antes de que el paciente active el dispositivo
(A), de modo que coincide con el de la pérdida del conocimiento. El patrén de un
aumento progresivo y después un descenso de la frecuencia cardiaca es similar al
observado durante la basculacién. FC: frecuencia cardiaca.

8.1.6. Tipo 4, taquicardia

200- Frecuencia (min-")
1504
100
50
o
0 . &
17:28 7min A 0
27 Genn Evento 1 ok

Figura 34. Tipo 4A. Taquicardia sinusal progresiva. Tendencia de la frecuencia cardiaca
durante 7 min de grabacién continua. Inicialmente la frecuencia cardiaca es de aproxi-
madamente 100 Ipm; aumenta progresivamente hasta 130 Ipm, un valor que se alcanza
aproximadamente 1 min antes de que el paciente active el dispositivo (A ), de modo que
es probable que coincida con la pérdida del conocimiento. El patrén de un aumento
progresivo de la frecuencia cardiaca es similar al observado en algunos pacientes duran-
te la prueba en mesa basculante; este patrén se caracteriza por taquicardia progresiva e
hipotensiéon y se define como un «aumento excesivo de la frecuencia cardiaca» o
«intolerancia ortostatica». Este comportamiento indica que la frecuencia cardiaca
aumenta como parte de un intento compensatorio insuficiente e indica una estimula-
cién simpatica. FC: frecuencia cardiaca.
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9. INSTRUCCIONES PRACTICAS PARA LA SECCION 5.2:
TRATAMIENTO DEL SINCOPE REFLEJO

9.1. Hoja de informacion de la ESC para pacientes
afectados de sincope reflejo

Esta informacion se ha elaborado para los pacientes (sus familiares
y cuidadores) que tienen un diagnéstico de sincope vasovagal con la
intencién de explicarles el diagndstico y su tratamiento.

iQué es el sincope?

El sincope es una de las enfermedades en las que una persona
pierde el conocimiento durante un periodo corto, normalmente
12 min.

La causa del sincope es una reduccion del flujo sanguineo al cere-
bro, por lo que el cerebro deja de funcionar adecuadamente, la per-
sona pierde el conocimiento y se cae, y posteriormente no recuerda lo
que ha ocurrido durante ese tiempo. Hay distintas causas de sincope,
como los trastornos de la presion arterial y los problemas cardiacos,
pero el sincope producido por un mecanismo vasovagal es el mas fre-
cuente: 1 de cada 4 personas sufrira al menos un ataque de sincope
vasovagal durante su vida, pero solo 1 de cada 20 sufrird un minimo
de 5 ataques, y un porcentaje incluso menor sufrira un mayor nimero
de ataques. En algunos casos el diagnéstico de sincope vasovagal es
sencillo, pero en otros es mas complejo. En ese caso, los ataques pue-
den parecerse a los epilépticos o a una enfermedad cardiaca, por lo
que un neurélogo o un cardiélogo examinan a estas personas, y a
menudo solicitan pruebas para evaluar el funcionamiento del cerebro
o el corazén.

Diagnéstico de sincope vasovagal

El diagnéstico de sincope vasovagal se basa en indicios especificos
que se extraen de su historia médica, por lo que su médico le pregun-
tara cuales son los desencadenantes del ataque y qué ocurre durante
este. Los desencadenantes tipicos son el dolor, la emocién, la visién de
sangre o la extraccion de sangre para un andlisis y permanecer de pie
algiin tiempo. Otros signos importantes son sentir nauseas, comenzar
a sudar o palidecer antes de los ataques. Durante el ataque, la persona
caey, si estaba de pie, podria lesionarse. Puede haber algunos movi-
mientos de la cara y las extremidades y también incontinencia. La
pérdida del conocimiento tipicamente dura menos de 1 minuto, des-
pués la persona recobra rapida y completamente la conciencia. No
obstante, muchas personas se sienten muy cansadas después del ata-
que y los nifios pueden quedarse dormidos. Estos indicios son las
pruebas mas importantes de que una persona tiene sincope vasovagal.

La prueba en mesa basculante se usa para diagnosticar el sincope
vasovagal. En esta prueba se intenta provocar un ataque para que los
médicos puedan monitorizar la presion arterial y la frecuencia car-
diaca durante el ataque y preguntar al paciente si el ataque es similar
a uno espontaneo.

{Qué le ocurre al cuerpo durante el sincope vasovagal?

El sincope vasovagal se produce por un reflejo cerebral. Cuando
este se desencadena afecta a la circulacion de 2 formas distintas. En
primer lugar, los vasos sanguineos se dilatan excesivamente, la sangre
desciende por el cuerpo y la presion arterial baja. En segundo lugar, el
cerebro puede ordenar al corazén que trabaje mas lentamente o
incluso que se pare temporalmente (no se trata de una enfermedad
cardiaca, sino de un corazén sano que recibe informacién errénea). En
ambos casos la circulacién sanguinea disminuye. El cerebro es el pri-
mer afectado debido a que necesita gran cantidad de sangre y se
encuentra en la parte superior del cuerpo, por lo que es mas dificil
bombear sangre hasta él. El conocimiento se pierde cuando el cerebro

deja de funcionar y la persona se cae. Sin embargo, tumbarse ayuda a
enviar sangre al cerebro y se recobra la conciencia rapidamente. El
motivo de que tumbarse ayude a prevenir los desmayos es que esta
accion ayuda a restaurar la presion arterial y el flujo sanguineo al
cerebro.

Se desconoce la causa de la que algunos desencadenantes, como
ver sangre, activen el reflejo; sin embargo, se sabe que, cuando dismi-
nuye la presion arterial o la cantidad de agua en el cuerpo, es mas facil
que se desencadene el reflejo; esto puede ocurrir cuando no se bebe
suficiente liquido, se toma poca sal, se suda profusamente, por dia-
rrea, al tomar algunos farmacos, por estar en lugares calurosos o sim-
plemente estar de pie.

Prevencion del sincope vasovagal

Se pueden tomar varias precauciones para prevenir el sincope. Si
siente que va a sufrir un ataque, lo mejor es tumbarse con los pies en
alto. Como, naturalmente, no puede tumbarse en cualquier lugar,
en ese caso debe sentarse o realizar maniobras de contrapresién (un
ejercicio sencillo para subir la presion arterial). Las personas propen-
sas a sufrir sincope vasovagal deben beber una gran cantidad de liqui-
dos y tomar sal, ya que la sal es necesaria para mantener el agua en el
cuerpo (salvo cuando haya razones médicas que recomienden un con-
sumo de sal restringido). Para la mayoria de los pacientes, estas sim-
ples medidas permiten controlar la tendencia a desmayarse. En pocos
casos es necesario un tratamiento farmacol6gico para aumentar el
volumen de sangre y la presién sanguinea, y en casos muy excepcio-
nales es necesario un marcapasos. Este es el Gltimo recurso cuando
nada mas funciona y cuando se ha probado que el reflejo hace que el
corazén se paralice momentaneamente.

Acciones para evitar un episodio inminente de sincope
reflejo

1. Cuando sienta que aparecen los sintomas del sincope, la mejor
respuesta es tumbarse. Si esto no es posible, siéntese y realice
maniobras de contrapresion. El sintoma final de alerta es
cuando todo se vuelve negro y usted pierde la vision: en ese
momento solo tiene unos segundos para prevenir el sincope.

2. Su médico le habra mostrado cémo se realizan las maniobras
de contrapresién. Todas consisten en tensar los mdsculos largos
del cuerpo. Una manera es apretar los gliteos y extender las
rodillas con fuerza; otra es cruzar las piernas y apretar una con-
tra otra en toda su longitud, y otra es entrelazar las manos y
tensar los misculos de los brazos.

3. Beba alrededor de 2 litros de liquidos al dia y tome bastante sal
(salvo cuando haya razones médicas que recomienden un con-
sumo de sal restringido). Una forma sencilla de saber si su
ingesta de liquidos es suficiente es observar el color de la orina:
si tiene un color amarillo oscuro, quiere decir que hay poco
liquido en el cuerpo, por lo que conviene que mantenga un
color amarillo muy claro.

4. Informe a las personas que estén a su alrededor de qué deben
hacer durante el ataque: normalmente no hace falta llamar a un
médico o a una ambulancia. Naturalmente, si se lesiona en la
caida, podria ser necesaria ayuda médica.

9.2. Maniobras de contrapresion

Las maniobras mas comunes son cruzar las piernas, apretar los
puiios y tensar los brazos (figura 35)#6192, Los pacientes con suscepti-
bilidad conocida a reflejos neurolégicos o desmayos por susceptibili-
dad ortostatica deben recibir instrucciones para usar estas maniobras
como medidas de prevencién cuando sientan cualquier sintoma de
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Figura 35. Maniobras de contrapresién mds comunes: cruzar las piernas, contraer las manos y tensar los brazos.

alerta de desmayo. Cualquiera de estas maniobras puede aumentar la
presién arterial de forma rapida y significativa, lo que permite abortar
el sincope durante el tiempo necesario para que la persona afectada
pueda colocarse en una posicion segura (p. ej., aparcar en el arcén si
se estd conduciendo, sentarse o tumbarse si se esta de pie, etc.)
(figura 36).

Maniobras de contrapresion fisicas para cortar los desmayos
reflejos u ortostaticos (figura 35):

Cruzar las piernas. Consiste en cruzar las piernas combinado con la
tensiéon maxima de los musculos de las piernas, el abdomen y los
glateos durante el maximo tiempo tolerado o hasta que desaparezcan
completamente los sintomas. En algunas publicaciones este procedi-
miento se describe como cruzar las piernas con tensiéon muscular.
También se ha observado que cruzar las piernas sin aplicar tensién
muscular es Gtil pero menos eficiente para prevenir la hipotensién.

Contraccién de manos. Consiste en apretar con la mayor fuerza
posible una pelota de goma (56 cm de didmetro) o un objeto blando
similar con la mano dominante durante el maximo tiempo tolerado o
hasta que desaparezcan completamente los sintomas (figura 36).

Tensar los brazos. Consiste en la contraccién isométrica de los bra-
zos aplicando la mayor fuerza posible; se entrelazan las manos y al
mismo tiempo se aplica una fuerza centrifuga durante el maximo
tiempo tolerado o hasta que desaparezcan completamente los sinto-
mas.

10. INSTRUCCIONES PRACTICAS PARA LA SECCION 7:
PERDIDA TRANSITORIA DEL CONOCIMIENTO DE ORIGEN
PSICOGENICO

Hoja de informacion de la ESC para pacientes afectados
de seudosincope psicogénico

Esta informacion se ha elaborado para los pacientes con diagnds-
tico de seudosincope psicogénico, ademas de sus familiares y cuida-
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Figura 36. Ejercicio isométrico con contraccién de ambas manos. El inicio de la ma-
niobra produce un aumento rapido de la presion arterial que persiste mientras se
mantiene la contraccién; inicialmente, la frecuencia cardiaca aumenta ligeramente y
después disminuye lentamente. FC: frecuencia cardiaca; PA: presién arterial.

dores, con el objetivo de explicarles el diagndstico, el tratamiento y el
control de la enfermedad.

{Qué es el seudosincope psicogénico?

El nombre seudosincope psicogénico (SSP) es uno de los términos
que los médicos pueden usar para describir los ataques que usted
sufre. En referencia al significado de estas palabras, «sincope» signi-
fica la pérdida del conocimiento debido a que el cerebro temporal-
mente no recibe suficiente sangre. Un ejemplo de sincope es el
desmayo comn (llamado sincope vasovagal), cuando la persona se
desmaya al ver sangre o permanece de pie algtn tiempo. El prefijo
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«seudon» significa que el ataque se parece al sincope, pero en realidad
no lo es. El término «psicogénico» significa que los ataques tienen un
origen psicolégico. El significado de ambos términos juntos es que la
pérdida del conocimiento parece que se produce por una falta de
riego al cerebro, pero realmente la causa es psicolégica. También se
emplea el término «funcional» para describir la naturaleza psicolégica
del ataque.

Qué significa y qué no?

El componente psicolégico es dificil de comprender. Sin duda, las
personas con SSP no simulan los ataques. Realmente los sufren
(como se puede sufrir un desmayo o un infarto) y no pueden contro-
larlos. Por lo tanto, las personas con SSP no deben ser culpadas ni
sentirse culpables por sufrir estos ataques, que pueden producir
mucho sufrimiento a quien los padece y afectar a la vida escolar,
laboral y social, produciendo angustia y depresion. El problema
debe ser considerado y tratado con seriedad. Muchas personas no
desean escuchar que tienen un problema psicolégico, lo cual es
comprensible, pero entender la naturaleza de los ataques es el pri-
mer paso para encontrarse mejor.

El estrés psicologico es la causa de estos ataques. Algunas veces los
pacientes con SSP son conscientes de que estan luchando con un pro-
blema, pero otros no lo saben. Es importante sefialar que los ataques
no suelen ocurrir en los momentos de estrés, si no que ocurren ines-
peradamente y sin un desencadenante que el paciente o el médico
puedan identificar.

Diagnéstico

Algunos pacientes creen que el médico piensa en un problema psi-
colégico porque no encuentra otra explicacién a los ataques. No es asi
como se llega al diagnéstico; en cambio, el médico se basa en caracte-
risticas especificas que indican la presencia de la enfermedad, al igual
que ocurre en otros diagndsticos.

Después del diagnéstico

Algunos pacientes se sienten aliviados al tener un diagnéstico por-
que por fin saben cudl es su problema. En algunos casos, conocer el
problema reduce la frecuencia de los ataques, que incluso pueden de-
saparecer totalmente.

Los ataques indican que hay algo que esta causando el estrés, pero
no indica la causa. Las causas pueden ser muy distintas en diferentes
pacientes y, en algunos casos, no existe un problema obvio. Si los ata-
ques no desaparecen unos meses después del diagndstico, podria ser
necesaria la ayuda de un psiquiatra o un psicélogo. El tratamiento
suele ser alguna forma de terapia cognitivo-conductual, pero la elec-
ciéon depende de la naturaleza del problema y del terapeuta. Es dificil
predecir la respuesta del paciente a la terapia, que depende de varios
factores, entre ellos, la gravedad del problema subyacente. Si es un
problema serio, los ataques podrian ser solo una manifestacién del
problema, pero podria haber otros sintomas.

{Qué hacer durante los ataques?

Después del diagnéstico, los pacientes y sus familiares deben com-
prender que los ataques no suponen una emergencia médica: el cora-
z6n y el cerebro no corren ningin riesgo. No es necesario llamar a un
médico o una ambulancia debido a un ataque (excepto, obviamente, si
el paciente se lesiona).

Durante el periodo de terapia psicolégica puede ser beneficioso
que el paciente hable con el médico que realizé el diagnéstico para
aclarar cualquier cuestion pendiente o nueva.

Esta informacion para el paciente se ha elaborado con la colabora-
cién de Michela Balconi*®, Claudio Lucchiari¢ y Pier Luigi Baldi’.

aResearch Unit in Affective and Social Neuroscience, Catholic
University of Milan, Milan, Italia.

bDepartment of Psychology, Catholic University of Milan, Milan,
Italia.

‘Department of Philosophy, Universita degli Studi di Milano, Milan,
Italia.

Acciones ante un ataque de seudosincope psicogénico

* Los familiares y allegados deben saber coémo es un ataque tipico
(normalmente los pacientes parece que estan dormidos, pero
no pueden despertarse).

* Los familiares y allegados deben saber qué hacer durante un
ataque tipico.

» Los ataques no suponen una urgencia médica, por lo que no es
necesario llamar a una ambulancia.

» Los ataques suelen resolverse espontaneamente, pero hay que
esperar cierto tiempo.

+ Sifuera necesario, se puede mover al paciente durante el ata-
que.

* Mientras se espera a que finalice el ataque, se puede colocar al
paciente en una posicién cbmoda como, por ejemplo, tumbado
de lado con una almohada bajo la cabeza.

» Las personas cercanas al paciente pueden acompaiiarle y con-
solarle mientras se recupera porque a menudo sienten estrés
emocional.

11. INSTRUCCIONES PRACTICAS PARA LA SECCION 9.2:
PERSONAL DE ENFERMERIA ESPECIALIZADO EN LA
UNIDAD DE SINCOPE

Véase el video 4 del material suplementario disponible en la web
de la ESC (www. escardio.org/guidelines).
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