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Resumen

El Sincope representa uno de los principales motivos de consulta en los servicios de urgencias. Su
adecuada identificacién permitird ademas de la optimizacion de los recursos en la salud, un diagndstico
acertado de la causa o posibles causas del mismo. Teniendo clara su clasificacién, sera la historia clinica,
basada en un adecuado interrogatorio, la que permitira establecer cuales de esos pacientes presentan
un sincope neuralmente mediado y cuales un sincope de origen cardiaco. El uso de métodos diagndsticos
como el tilt test, dara claridad sobre qué tipo de sincope neuralmente mediado predomina en el paciente.
El electrocardiograma, sera la herramienta clave en la identificacion de los pacientes cuya manifestacion
clinica inicial de sincope, representa un verdadero episodio de muerte subita autolimitada o abortada,
lo cual tiene implicaciones prondsticas y terapéuticas que impactaran en la morbimortalidad de los
pacientes.

Abstract

Syncope represents one of the most frequent reasons for consultation in the emergency department. A
proper identification will allow a precise etiologic approach and the optimization of delivery of health
resources. Once knowing the classification of syncope; it is the clinical interrogatory what enables to
discriminate which of these patients present with a neurogenic mediated syncope or a cardiac mediated
syncope. The use of diagnostic methods such as the tilt test, will clarify what type of neurally mediated
syncope predominates in the patient. The electrocardiogram is the cornerstone in the identification of
those patients who had a true episode of self-limited or aborted sudden death as the first manifestation
of their syncope, a fact which provides prognostic and therapeutic information that will impact the
morbidity and mortality
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Introduccion

Importancia y polémica

El sincope se define como la pérdida transitoria vy
autolimitada de la conciencia, que ocurre como
consecuencia de wuna hipoperfusion cerebral global
transitoria, caracterizada por un inicio rapido, corta
duracion y recuperacion completa y espontdnea. Es de
aparicion subita, de corta duracidén (usualmente menos de
20 segundos) y al recuperarse no se presenta déficit
neuroldgico [1]. La caida transitoria de la presidon arterial
sistémica hasta un nivel por debajo del minimo necesario
para sostener el flujo sanguineo cerebral (limite inferior del
rango autoregulatorio cerebral) es la causa mas comun de
sincope. El sincope no representa una enfermedad, es un
sintoma complejo y muy dificil de interpretar por el médico
debido a que la forma de relatar los episodios por los
pacientes es diversa y depende en gran parte del nivel
sociocultural. Las causas mas comunes de sincope son el
sincope neurocardiogénico (mediado neuralmente o
antiguamente llamado vasovagal) y los sindromes de
intolerancia ortostatica, seguidas por el sincope cardiaco
bien sea de origen arritmico o cardiovascular estructural

[2].

Los sindromes de intolerancia ortostatica se caracterizan
por sintomas al asumir la posicion de pie, que incluyen la
hipotension postural, el sindrome de taquicardia ortostatica
postural y aquellos otros que no tienen criterios para estos
dos diagndsticos pero que presentan sintomas al asumir la
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posicion de pie. Los pacientes con intolerancia ortostatica
tienen sintomas incapacitantes con o sin sincope, que para
la mayoria son mas importantes que el sincope mismo
(astenia, adinamia, cefalea, déficit de atencién, frialdad,
fatiga facil entre otros) [3].

El sistema nervioso autonomo es el encargado de regular
las funciones viscerales del organismo y mantener la
homeostasis general. Entre estas funciones estan la
regulacion del inotropismo y el cronotropismo cardiaco, y la
reactividad vascular. El ortostatismo es uno de los
estimulos mas importantes en los cuales participa
activamente el sistema nervioso auténomo. El control
autondmico cardiovascular asociado a los cambios de
posicion, requiere la participacion de las divisiones
antagonicas del sistema nervioso auténomo: el sistema
nervioso simpatico y el parasimpatico. De esta manera, se
produce una adecuada interaccion entre la frecuencia
cardiaca y la presion arterial. Existen procesos
fisiopatoldgicos que pueden afectar la tolerancia y los
patrones electrocardiograficos durante el ortostatismo,
cuya etiologia se relaciona con alteraciones en la funcion
del sistema nervioso auténomo a diferentes niveles:
anatomico, celular, neurotransmision y reflejos, entre
otros. La caracterizacion clinica y fisiopatoldgica de los
sindromes de disfuncidon autondmica que se asocian a
intolerancia ortostatica y trastornos de la conduccion,
permite una adecuada orientacion terapéutica de los
mismos [4] (Tabla 1).
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Terapia

Meétodo o dosis

Problemas comunes

ra de la cama

Elevaciin de la cabece-

Elevacion 45° de la cama

Hipatensian, caidas, dolores musculares

Re-entrenamiento
barorreceptores
arteriales

Mesa basculante a 60°, 15 a 20 minu-
tos dos veces al dia. Permanecer de pie
recostado contra una pared durante 20
minuLos.

Dificil implementacién y pobre adherencia
al tratamiento crénico

Medias de compresian

Requiere medias de presion de al menos
30 a 40 mm Hg

Incomadidad, calor y alergias

Ingestion de liquidos 2 a 2,5 L/dia

Hipertension supina, edema periférico

Dieta Ingestidn de sodio 150 a 250 mEqg/dia
El ejercicio aerdbico leve puede ayudar a  La presién arterial puede disminuir sibita-
Ejercicio mejorar el retorno venoso. mente ante el ejercicio vigoroso

Fludrocortisona

Iniciar a 0,1 a 0.2 mg/dia, no exceder do-
sis de 1 mg/dia

Hipopotasemia, hipomagnesemia, edema
periférico, ganancia de peso, cefalea, falla
cardiaca

2.9 a 10 mg cada 2 a 4 horas. Dosis

Nauseas, hipertension supina,

Midodrine maxima: 40 mg/dia

0.1 a 0.3 mg via oral dos veces al dia 0 1 Hesequedad de la boca, bradicardia, hipo-
Clonidina parche semanal Lension

12.5 a 25 mg via oral tres veces al dia Taquicardia, temblor, ansiedad, hiperten-
Etilefrina sin supina

10 a 20 mg via oral cuatro veces al dia Néuseas, anorexia, diarrea, disminucion
Fluoxetina de la hbido, impotencia

20 a 40 mg via oral, dosis (nica Nauseas, somnolencia, diaforesis, tem-
Paroxetina blor, astenia

4.000 unidades subcuténeas dos veces @ Reacciones cutdneas en el sitio de la in-
Eritropoyetina la semana yeccion

Tabla 1. Opciones terapéuticas en los sindromes de intolerancia ortostatica

El término de pérdida transitoria de la conciencia se define
como la pérdida del estado de conciencia y la respuesta
apropiada a estimulos externos e implica una pérdida del
tono postural en la cual, si el paciente esta de pie, se debe
caer, si esta sentado, se debe doblary si le sucede acostado
0 es una arritmia grave o no es un sincope. Las causas mas
comunes de pérdida transitoria de la conciencia no
inducidas por hipoperfusion cerebral global son la epilepsia,
la hipoglicemia severa en diabéticos que reciben insulina o
hipoglucemiantes orales, el accidente cerebrovascular que
involucra la circulacion vertebrobasilar (stroke), la
intoxicacion por monoxido de carbono, la migrafa vy
algunas patologias siquiatricas, como los desdérdenes de
ansiedad y el panico, la depresion y la hiperventilacion.
Ninguna de estas Ultimas cumple con la definicion de
sincope y por lo tanto hoy se consideran como causas de
pérdida transitoria de la conciencia no sincopales [5], [6].
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Es bien sabido que las causas cardiacas de sincope (el
sincope cardiaco puede ser arritmico o cardiovascular
estructural) estdn asociadas con un aumento de la
mortalidad (30% a un ano y 50% a tres afios) y es por esta
razén que el acertado reconocimiento electrocardiografico
de las patologias que pongan en riesgo a estos pacientes
permitird intervenirlas de manera precoz vy evitar
desenlaces fatales, hecho por el cual haremos énfasis
importante en las alteraciones electrocardiogréaficas
causantes de sincope y que implican alto riesgo de muerte
en el paciente con sincope [7].

Clasificacion del sincope

La clasificacion del sincope dependera de las enfermedades
de base, del mecanismo fisiopatoldgico o del patrén de
respuesta hemodindmico observado durante la prueba de
ortostatismo. Es asi como se distinguen los tipos que se
describen a continuacion.

doi: 10.5867/medwave.2016.6816
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Sincope reflejo o neuralmente mediado

Se refiere a aquellas condiciones en las cuales el
mecanismo reflejo de regulacién de la circulacién falla de
forma intermitente. Esto se manifestara como hipotension
y/o bradicardia. Si predomina la hipotensién se llamara
vasodepresor y si predomina la bradicardia o la asistolia se
llamara cardioinhibitorio. Si ambos mecanismo estan
presentes se denominard mixto. Segin sea el
desencadenante, el sincope reflejo podra ser: vasovagal
(mediado por emociones o estrés ortostatico), situacional
(desencadenado por tos, miccidon, defecacidon, risa,
deglucion, ver sangre o venopuncion, etcétera) o sincope
por hipersensibilidad del seno carotideo (desencadenado
por estimulacion mecanica del seno carotideo) [8].

Sincope ortostatico

Es la pérdida del ajuste compensatorio al cambio de
posicion, debido a la suspensidn del tono simpatico. Debe
ser diferenciado de la intolerancia ortostatica, la cual se
define como la presencia de signos y sintomas al estar de
pie. Se reconocen dos formas: la falla autondmica primaria,
como la presentada en el sindrome de Shy-Drager, la
degeneracion estriatonigral y olivopontocerebelosa y la
enfermedad de Parkinson; y las formas secundarias, como

las debidas a diabetes mellitus, abuso de alcohol,
enfermedades hepaticas, uso de antihistaminicos,
antidepresivos triciclicos, fenotiazinas, inhibidores de la
monoaminooxidasa y Levodopa [9].

Sincope de origen cardiovascular

Puede ser causado por trastornos del ritmo (taquiarritmias,
bradiarritmias o canalopatias) o por patologias
estructurales. Las arritmias representan la causa mas
frecuente de sincope cardiaco, donde las mas asociadas
son: las formas mas severas de bloqueo AV (bloqueo AV 20
Mobitz II, bloqueos avanzados y bloqueo AV completo). Las
enfermedades del nodo sinusal, representadas por las
pausas sinusales y los bloqueos sinoauriculares, son otra
causa que se deberd considerar. Las patologias
estructurales obstructivas (estenosis aortica subvalvular,
cardiomiopatia hipertrofica  obstructiva, = embolismo
pulmonar, mixoma auricular y enfermedades pericardicas)
y la diseccidn adrtica, la hipertension pulmonar severa y el
robo de subclavia se deberan tener presentes segun los
hallazgos clinicos y ecocardiograficos [10], [11].

En la Figura 1, se ilustra de manera practica la clasificacion
del sincope.

Causas cardiovasculares
N
Sincope neuralmente . : Enfermedades
medliado Ortostitico Arritmias cardiacas . 'II Causa desconocida

* Bradiarmitmias * Estenosis valvular adrtica
* Vasovagal . $ * Seno enfermo * Cardiopatias isquémicas y no
Sindromedeseno | | Fovcee bor 009 * Bloqueo AV isquémicas
carotideo » * Taquiarritmias * Cardiomiopatia hipertrofica
o Situacional nenvioso auténomo TV * Displasia arritmogénica

TSV * Hipertension pulmonar

» Canalopatias * Robo de subclavia

Figura 1. Algoritmo para el enfoque inicial del paciente con sincope.

Se reconocen cuatro tipos de respuesta a la prueba de mesa
basculante o prueba de mesa inclinada (tilt test):

1. Respuesta vasovagal: aparicion de hipotensién, con o
sin bradicardia.

2. Respuesta disautondémica: disminuciéon continua de la
presidon sistdlica y diastdlica, que se acompafia de
manifestaciones disautondmicas, como sudoracion.

3. Taquicardia ortostatica postural: incremento de la
frecuencia cardiaca con estabilidad de la presion
arterial.

4. Respuesta sicogénica: se presentan sintomas sin
cambios hemodinamicos.

Existe otra clasificacion realizada en 1992 por el grupo
VASIS (Vasovagal Syncope International Study) [12]:
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1. Tipo I (mixto): la frecuencia cardiaca cae al momento
del sincope pero no mas de 40 latidos por minuto, o la
frecuencia cardiaca cae a menos de 40 latidos por
minuto pero por menos de 10 segundos, con o sin
asistolia por menos de tres segundos. La presidn arterial
cae antes que la frecuencia cardiaca.

2. Tipo IIa (cardioinhibitorio sin asistolia): la frecuencia
cardiaca cae a menos de 40 latidos por minuto por mas
de 10 segundos, sin producir una asistolia por mas de
tres segundos. La presion cae antes que la frecuencia
cardiaca.

3. Tipo IIb (cardioinhibitorio con asistolia): la asistolia
ocurre por mas de tres segundos. La presion cae antes
0 a la vez que la frecuencia cardiaca.

4. Tipo III (vasodepresor): la frecuencia cardiaca no cae a
mas de 10% del valor basal al momento del sincope.

doi: 10.5867/medwave.2016.6816
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Existen dos condiciones que deben ser reconocidas: una de
ellas es el sindrome de taquicardia ortostatica postural,
definida como: 1) un incremento de la frecuencia cardiaca,
de al menos 30 latidos por minuto, en los primeros 10
minutos de asumir la posicion de pie, al ser comparada con
los valores basales en supino; 2) frecuencia cardiaca mayor
de 120 latidos por minuto; 3) presidon sanguinea estable;
4) sintomas de intolerancia ortostatica. La otra, es la
taquicardia sinusal inapropiada, definida como el
incremento anormal de la frecuencia cardiaca, el cual se
asocia con demandas metabdlicas comunes. Se inicia por
cambios posturales, ejercicio minimo y estrés sicoldgico, y
no estd asociada con incrementos exagerados de la
demanda fisioldgica o metabdlica [13], [14].

Mecanismo fisiopatolégico

Cuando se asume una posicion de pie (erguido) hay un
desplazamiento gravitacional de 300 a 800 ml de sangre
hacia los pies. Esto causa una disminucion del volumen
expulsado y de la presiéon arterial. Normalmente, se
desencadenara una respuesta eferente simpatica por la
estimulacion de los baroreceptores localizados en el arco
aortico vy el tallo cerebral, lo que produce vasoconstriccion
y aumento de la frecuencia cardiaca. Sin embargo, las
posturas erguidas prolongadas provocan una respuesta
contrarregulatoria mediada por fibras del nervio vago
(retiro simpatico), lo cual produce una disminucion del
cronotropismo e inotropismo, que resulta en bradicardia,
asistolia y/o hipotension.

Caracteristicas clinicas
El enfoque diagndstico del paciente que se presenta con
sincope, debe iniciar con una historia clinica completa y
detallada. Las siguientes son caracteristicas clinicas que
ayudan en el diagnéstico:

1. Sincope neuralmente mediado: ausencia de enfermedad
cardiaca, historia de sincope recurrente después de
sensaciones no placenteras, posturas de pie
prolongadas, espacios cerrados o en multitudes (que se
asocia con nauseas, vomitos), postprandial o durante el
ejercicio [15].

2. Sincope debido a hipotension ortostatica: posterior a
estar de pie, relacionado con el uso de medicamentos
con efecto vasodepresor, relacionado con espacios
cerrados, multitudes o con la presencia de neuropatia
autonomica o enfermedad de Parkinson [16].

3. Sincope cardiovascular: presencia de enfermedad
cardiaca estructural, historia familiar de muerte subita
o canalopatia, sincope durante el ejercicio, con
palpitaciones asociadas 0 en presencia de
electrocardiograma basal anormal [17].

Pruebas de funciéon autonémica

Generalidades

Debido a que el sistema nervioso auténomo esta
constituido, en su mayoria, por fibras postganglionares que
no son mielinizadas, éstas no se pueden evaluar de manera
convencional con estudios de conduccion y
electromiografia. Es asi como se requiere la realizacion de
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pruebas de funcién autondmicas indirectas, las cuales
cuantifican los reflejos autonémicos en respuestas a
estimulos externos.

Para la realizacion de esas pruebas los pacientes requieren
una preparacion especial que incluye un ayuno minimo de
cuatro horas y reposo adecuado durante las ocho horas
previas al procedimiento. Ademas, se deben suspender
medicamentos, bebidas alcohdlicas, xantinas o nicotina 24
horas antes de la realizacion de las pruebas ya que estos
factores pueden alterar las respuestas reflejas que se
evallan.

Para la realizacion de las pruebas de funcién autondmica
cardiovascular, se necesita un monitoreo continuo no
invasivo latido a latido del electrocardiograma (DII) y de la
presion arterial, mediante la técnica de servo-
pletismografia. En el mercado existen diferentes equipos de
monitoreo que integran estas dos funciones y permiten la
grabacion y el analisis posterior de diferentes sefiales
biolégicas [18].

A continuacion se describen las pruebas de funcion
autonomica cardiovascular de mayor uso en la practica
clinica, que involucran la evaluacion del sistema de
conduccion del corazébn y las  caracteristicas
electrocardiograficas presentes en cada una de ellas.

Prueba de mesa basculante

La prueba de mesa basculante se realiza con el fin de
identificar las respuestas cardiovasculares durante el estrés
ortostatico e identificar la presencia de reflejos anormales
autonomicamente mediados que llevan a la aparicion de
sincope recurrente e intolerancia ortostatica crénica. La
prueba de mesa basculante se realiza en el laboratorio de
fisiologia autondmica, por medio de una mesa motorizada
que puede inclinarse hasta un angulo de 60° a 70° para
efectuar un monitoreo continuo no invasivo de la presion
arterial latido a latido, y del electrocardiograma.

La respuesta normal al estrés ortostatico se caracteriza por
una disminucién de la presiéon arterial con recuperacion
después del primer minuto de la prueba y un incremento
relativo de la frecuencia que permite el mantenimiento de
las variables hemodinamicas a largo plazo. En la mayoria
de los laboratorios, la prueba de mesa basculante consta
de dos fases: una fase inicial pasiva durante los primeros
15 minutos sin medicamentos y una fase activa de 15
minutos con medicamentes inductores de respuesta
vasovagal, si el paciente permanece asintomatico después
de la primera fase. Los medicamentos que se utilizan en la
practica clinica son la nitroglicerina (dosis ajustada de 400
mg) via sublingual y el isoproterenol via endovenosa a una
tasa de infusién de 1 a 3 mg/min, dependiendo de la edad,
presencia de enfermedad cardiovascular y caracteristicas
autondmicas del paciente [19].

A. Respuesta disautondmica (Figura 2), que se caracteriza
por una reduccién progresiva en la presion arterial y presion
de pulso sin cambios en la frecuencia cardiaca. Esta
respuesta es frecuente en adultos mayores de género
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masculino con falla autondmica pura (un trastorno cronico
degenerativo del sistema nervioso auténomo).

B. Taquicardia postural ortostatica: se caracteriza por una
respuesta exagerada de la frecuencia cardiaca (taquicardia
sinusal) al estrés ortostatico asociada con sintomas de
intolerancia ortostatica causada por mala funcidon vascular
y estados de hiperactividad simpatica. Con frecuencia esta
respuesta se da en poblaciones adolescentes y adultos
jovenes.

C. Respuesta vasovagal: la determina la aparicion abrupta
de hipotension y bradicardia asociada con pérdida del
conocimiento transitorio. Es la respuesta que mas se
observa en la practica clinica ya que permite el diagndstico
de sincope neurocardiogénico. La respuesta a la prueba de
mesa basculante se considera positiva para sindrome
neurocardiogénico, si los sintomas de sincope o presincope
se asemejan al episodio clinico previo y se produce
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disminucién en la presién arterial sistélica mayor de 70 mm
Hg con o sin bradicardia menor a 60 latidos por minuto. En
la practica clinica, la respuesta vasovagal se caracteriza de
acuerdo con la clasificacion de VASIS-2 en [20]:

1. Respuesta mixta [Tipo 1]: hipotension con bradicardia
(Figura 3).

2. Respuesta cardioinhibitoria [Tipo 2-A-B]: bradicardia
menor a 40 latidos con o sin asistolia mayor a 3
segundos (Figura 4).

3. Respuesta vasodilatadora [Tipo 3]: hipotensién sin
bradicardia; la frecuencia cardiaca disminuye menos del
10% en el momento de la presentacion del sincope. Los
pacientes que presentan este tipo de respuesta
recuperan espontdneamente el ritmo sinusal y las
variables hemodinamicas una vez que son llevados a la
posicion de reposo.

doi: 10.5867/medwave.2016.6816
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A Respuesta vaosovagal
\

PAS
Baseline 1 min S min 10 min 15 min Sync
B Respuesta disautondmica

— —

PAS
Boseline 1 min S min 10 min 15 min Sync
C Taquicardio postural onostarica

PAS

Baseline 1 min 5 min 10 min

1S min 20 min

Caracterizacion hemodinamica de la respuesta a la prueba de mesa basculante:

A) Respuesta vasovagal que se presenta con hipotension y bradicardia subita asociadas con pérdida
transitoria del conocimiento. B) Respuesta disautonomica que se caracteriza por una reduccion
progresiva en |a presion arterial y presion de pulso sin cambios en la frecuencia cardiaca.

C) Taquicardia postural ortostatica gue se caracteriza por una respuesta exagerada de la frecuencia
cardiaca (taquicardia sinusal) al estrés ortostatico asociada con sintomas de intolerancia ortostatica.

Figura 2. Patrones de respuesta durante la prueba de mesa basculante.
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Registro que muestra DI, DII, curva de presion arterial y curva de impedancia cardiaca durante la prueba de mesa basculante.
Se observa respuesta vasovagal de tipo mixto con bradicardia sinusal progresiva y disminucion de Ia presion arterial e
impedancia cardiaca.

Figura 3 Respuesta vasovagal mixta durante la prueba de mesa basculante
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Registro que muestra DI, DIl, curva de presidn arterial y curva de impedancia cardiaca
durante la prueba de mesa basculante. Se observa respuesta vasovagal-cardioinhibitoria
que se caracteriza por bradicardia y asistolia con recuperacion posterior espontanea y
taquicardia refleja post- evento una vez el paciente se llevo a la posicion supina.

Figura 4. Respuesta vasovagal cardioinhibitoria durante la prueba de mesa basculante.

Estudios previos evidencian que la especificidad de la
prueba de mesa basculante es del 90%; sin embargo dado
que no existe un patrén de oro para comparacién, se habla
de una capacidad diagnodstica del 75% aproximadamente.

La identificacion de los diferentes patrones de respuesta
durante la prueba de mesa basculante puede permitir la
orientacion de las estrategias terapéuticas a utilizar. Las
diferentes alternativas terapéuticas para los sindromes de
intolerancia ortostatica se describen en la tabla 1.

www.medwave.cl

El uso de marcapasos en pacientes con sincope
neuralmente mediado recurrente, ha sido materia de
discusion durante la Ultima década. Estudios iniciales
abiertos como VASIS (The Vasovagal Syncope International
Study) y VPS (Vasovagal Pacemaker Study), mostraron una
reduccién del riesgo en la recurrencia de sincope cercana al
80%. Sin embargo, estos estudios tuvieron limitaciones
serias en la metodologia que no permitieron la
generalizacion de los resultados. Recientemente, dos
estudios multicéntricos aleatorizados controlados en los
que compard marcapasos activo versus inactivo, VPS-II
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(Second Vasovagal Pacemaker Study) y SYNPACE (The
Vasovagal Syncope and Pacing Trial), demostraron una
reduccion en el riesgo de recurrencia de sincope de
aproximadamente el 28% que no fue significativa. Estos
hallazgos sugieren que el beneficio del marcapasos en
pacientes con sincope neuralmente mediado, es leve y no
se debe recomendar como medida terapéutica en el
tratamiento. Sin embargo, es posible que haya pacientes
con un riesgo mas alto de asistolia que pueden beneficiarse
en mayor grado [21], [22], [23], [24], [25].

Ortostatismo activo (indice 30:15)

Como se explicd anteriormente, al asumir la bipedestacion
de manera activa, la gravedad produce una disminucién del
gasto cardiaco al concentrar en los miembros inferiores la
mayoria del volumen sanguineo. Lo anterior conlleva
aumento del trafico simpatico y retirada de la eferencia
parasimpatica debido a la activacion del barorreflejo [26].
Esto se traduce en un aumento inmediato de la frecuencia
cardiaca pasados tres segundos después del cambio de
posicion con incremento posterior a los 12 segundos y
disminucion de la frecuencia cardiaca de manera refleja a
los 20 segundos de adaptacidon ortostatica [27]. Bajo
monitoreo continuo no invasivo de presion arterial vy
electrocardiograma, después de un reposo de 10 minutos
se le pide al paciente que asuma la posiciéon erecta de
manera rapida. La respuesta de esta prueba se evalla
mediante el calculo del indice 30:15, que corresponde a la
relacion entre el intervalo RR mas largo (latido 30) y el
intervalo RR mas corto (latido 15) después de asumir la
bipedestacion. Una respuesta disminuida en el indice 30:15
(menor a 1,0), indica una alteracién en la rama
parasimpatica del sistema nervioso auténomo que inerva el
corazon. No obstante, debido a la fisiologia compleja del
barorreflejo, no se descarta la participacion de la rama
simpatica del sistema nervioso autonomo [28].

Masaje del seno carotideo

El masaje del seno carotideo se usa en la practica clinica
para diagnosticar el sindrome del seno carotideo, una
entidad que no se diagnostica con mucha frecuencia en la
practica diaria pero que en un numero importante de
adultos mayores es la causa de sincope inexplicado [29].

La fisiopatologia del sindrome del seno carotideo involucra
mecanismos periféricos como degeneracion local de
baroreceptores y alteraciones anatomicas en el cuello, asi
como alteraciones centrales en los receptores alfa-2 post-
sinapticos en la region dorso-medial del nlcleo del tracto
solitario.

El masaje del seno carotideo se realiza previa auscultacion
de las arterias caroétidas en el cuello para descartar soplos
y otras alteraciones anatdémicas. Bajo monitoreo no
invasivo de presién arterial y electrocardiograma, con el
paciente en posicidén supina, se presiona con delicadeza el
seno carotideo de cada lado contra el proceso transverso
de las vértebras cervicales superiores durante 10 segundos
y se correlacionan los cambios en las variables
hemodinamicas con la sintomatologia que manifiesta el
paciente. Morillo y colaboradores demostraron un
incremento significativo en la sensibilidad de la prueba,
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cuando la misma se realiza durante el estrés ortostatico a
60° grados de inclinacién [30].

El sindrome del seno carotideo se clasifica de acuerdo con
el tipo de respuesta que se obtiene posterior a la
compresion del seno carotideo, asi:

1. Cardioinhibitoria: cuando la respuesta se manifiesta por
asistolia o bloqueo AV completo con pausas mayores a
tres segundos.

2. Vasodepresora: cuando la respuesta predominante es la
hipotension arterial sistdlica con disminuciones iguales
0 mayores a 50 mmHg.

3. Respuesta tipo mixta: cuando se produce hipotension
arterial inicial, seguida de bradicardia, asistolia o
bloqueo AV completo. Desde el punto de vista clinico la
prueba se considera positiva si  los cambios
hemodinamicos se acompafian de reproduccion de la
sintomatologia que motivdo el estudio (sincope o
presincope).

Desde el punto de vista terapéutico existen tres
alternativas de tratamiento para el control del sindrome del
seno carotideo:

1. Denervacion quirurgica del seno carotideo, la cual fue
abandonada hace afios por la dificultad que existe en
controlar la hipertensién arterial secundaria a la falta de
baroreceptores arteriales.

2. El tratamiento farmacoldgico que incluye medicamentos
similares a los utilizados en el tratamiento del sincope
mediado neuralmente.

3. Terapia de estimulacion cardiaca, de eleccién cuando se
demuestra una clara asociacion entre el sincope
espontaneo y la hipersensibilidad del seno carotideo
inducida por el masaje local (recomendacién clase I,
nivel de evidencia C, de acuerdo con las guias
del American College of Cardiology, American Heart
Association, North American Society for Pacing and
Electrophysiology, 2002) [31].

La indicacién de un marcapasos definitivo debe basarse en
el tipo de respuesta observada durante el masaje; los
candidatos ideales son aquellos con respuesta de tipo
cardioinhibitorio. Recientemente, nuestro grupo publicé el
Unico meta-analisis existente sobre la eficacia del implante
de un marcapasos definitivo para la prevencion de la
recurrencia del sincope. En este analisis se incluyeron tres
estudios observacionales que compararon marcapasos en
modo VVI o DDD contra no marcapasos (inactivo). En total
se incluyeron 57 pacientes en el grupo marcapasos y 54
pacientes en el grupo control. Se observé una reduccidn del
riesgo relativo del 80% (IC 95% 0,05-0,74; p=0,02).

En conclusién, la opcién terapéutica para el tratamiento del
sindrome del seno carotideo de tipo vasodepresor esta
encaminada a evitar la manipulacién directa del seno
carotideo y en algunos casos implica la utilizacién de
medicamentos que contribuyan a disminuir la respuesta
vasovagal exagerada. Para casos puramente
cardioinhibitorios, la terapia de estimulaciéon cardiaca
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aporta un mayor beneficio y disminuye la recurrencia de
eventos a largo plazo [32].

Prueba de respiracion profunda controlada

La frecuencia respiratoria tiene una influencia directa sobre
la frecuencia cardiaca debido a la estimulacion
parasimpatica que producen los movimientos de la caja
toracica durante cada ciclo respiratorio. La prueba de
respiracion profunda controlada se realiza con el fin de
evaluar la integridad del reflejo cardiovagal. Para la
realizacidon de la prueba se le pide al paciente que respire
con una frecuencia controlada de seis ciclos por minuto.

Mediante el registro continuo de la frecuencia cardiaca
(electrocardiograma) se calcula la diferencia entre la
frecuencia cardiaca maxima y minima de cada ciclo
respiratorio (Figura 5). Se promedian los resultados en seis
ciclos respiratorios y se obtiene el indice de diferencia
inspiracion-expiracion en latidos por minuto, cuyo valor
normal debe estar por encima de 15. Una diferencia
inspiracion-expiracion menor a 15, indica compromiso de la
modulacidon vagal ténica. Para la interpretacion de esta
prueba es importante tener en cuenta variables como edad,
género, voliumenes respiratorios y obesidad entre otras
[33].
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Mediante el registro continuo de Ia frecuencia cardiaca (electrocardiograma) se calcula Ia diferencia entre la frecuencia
cardiaca maxima y minima de cada ciclo respiratorio utilizando el intervalo RR como referencia. Se promedian los
resultados en los seis ciclos respiratorios y se obtiene el indice de diferencia inspiracion-expiracion en latidos por
minuto cuyo valor normal debe estar por encima de 15.

Figura 5. Prueba de respiracion profunda controlada.

Maniobra de Valsalva

La maniobra de Valsalva se utiliza para evaluar la integridad
de los arcos reflejos arteriales y cardiopulmonares. El
incremento de la presién abdominal e intratoracica de
manera voluntaria mediante un pujo fuerte contra
resistencia durante 15 segundos soplando a través de un
tubo conectado a un mandmetro de mercurio manteniendo
una presion de 40 mm Hg, produce una respuesta
cardiovascular que se describe en cuatro fases (Figura 6):

1. Aumento de la presion arterial y disminucion de la
frecuencia cardiaca inmediatamente después de iniciado
el pujo por aumento de la presion intratoracica y
estimulo vagal mecanico.
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2. Caida y recuperacion parcial de la presiéon arterial y
aumento de la frecuencia cardiaca por activacion del
barorreflejo.

3. Después de la liberacion del pujo se produce una
disminuciéon subita en la presién arterial como
consecuencia de la caida de la presion intratoracica y un
aumento de la frecuencia cardiaca, reflejo por retirada
de la eferencia parasimpatica.

4. Finalmente, hay recuperacion de la presidn arterial por
activacion del barorreflejo simpatico y caida de la
frecuencia cardiaca a valores normales por aumento en
la actividad vagal eferente.
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En la fase inicial se produce aumento de Ia presion arterial y disminucion de la frecuencia cardiaca
inmediatamente después de iniciar el pujo por aumento de la presion intratoracica y estimulo vagal
mecanico; luego hay recuperacion parcial de |a presion arterial y aumento de |a frecuencia cardiaca por
activacion del barorreflejo. Después de la liberacion del pujo, se produce disminucion subita en la presion
arterial como consecuencia de la caida de |a presidn intratoracica y aumento de la frecuencia cardiaca
refleja por retirada de la eferencia parasimpatica. Finalmente, hay recuperacion de |a presion arterial por
activacion del barorreflejo simpatico y caida de Ia frecuencia cardiaca a valores normales por aumento

en la actividad vagal eferente.

Figura 6. Maniobra de Valsalva.

La respuesta a la prueba se cuantifica por medio del indice
de Valsalva que corresponde a la frecuencia cardiaca
maxima generada por la maniobra divida por la frecuencia
cardiaca minima después de 30 segundos del pico maximo.
Valores menores de 1,2 se consideran anormales vy
representan una alteracién en las vias aferentes y eferentes
vagales. De otro lado, el analisis de la recuperacion de la
presion arterial sistélica durante el incremento de la presion
intratoracica, permite evaluar el reflejo vasoconstrictor
simpatico. Cuando la presion arterial disminuye o no
aumenta, se considera una falla simpatica vasoconstrictora
periférica. El analisis de la relacion entre la presion arterial
sistdlica latido a latido y la frecuencia cardiaca, provee
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ademas informacion importante para medir el
barorreflejocardiovagal durante el estimulo [33].
Evaluacion farmacologica del sistema nervioso
autéonomo

La administracion de sustancias agonistas y antagonistas
permite evaluar la integridad de las vias autondmicas y la
sensibilidad de receptores en diferentes érganos blanco.
Las curvas de dosis respuesta junto con los bloqueos
autondmicos, son las pruebas que se utilizan con mas
frecuencia en la practica clinica.

La prueba de sensibilidad beta-adrenérgica evalla la
sensibilidad de los receptores simpaticos cardiacos al
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estimulo de un agonista beta especifico. Bajo monitoreo no
invasivo de presion arterial y electrocardiograma y teniendo
en cuenta la frecuencia cardiaca basal, se administran dosis
de isoproterenol, incrementales en bolo (0,25; 0,5; 1,0; 2,0
y 4,0 mg respectivamente) de manera sucesiva en
intervalos de dos minutos hasta que se evidencie un
aumento de la frecuencia cardiaca de mas de 20 latidos por
minuto [34].

Es indispensable que la frecuencia cardiaca retorne a su
estado basal antes de proseguir con la siguiente infusion.
La prueba se considera positiva si se produce un
incremento mayor de 20 latidos por minuto en ritmo sinusal
con una dosis menor de 0,5 mg.

El bloqueo completo autondmico cardiaco del nodo sinusal,
permite evaluar la frecuencia cardiaca intrinseca del
individuo. Mediante la administracion de atropina (0,04
mg/kg) durante dos minutos y luego propranolol (0,2
mg/kg) durante tres minutos, se produce un bloqueo de la
modulacién parasimpatica y simpatica del nodo sinusal. Se
registra la frecuencia cardiaca después de un minuto de
bloqueo completo y se compara con la frecuencia cardiaca
intrinseca esperada, calculada mediante la formula de José
(118-0,54 x la edad del paciente). Una respuesta anormal
de £ 2 desviaciones estandar (latidos por minuto),
evidencia una alteracion en el automatismo cardiaco [35].

Prueba de adenosina

El adenosintrifosfato y su catabolito, la adenosina, son
nucléosidos purinicos enddgenos que intervienen en
multiples funciones del organismo. A nivel cardiovascular
posee acciones sobre el miocardio, el sistema de
conduccion y la circulacién periférica. Sus efectos
principales son la induccion de cronotropismo vy
dromotropismo negativos, asi como vasodilatacion
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periférica e inhibicién de la sintesis de renina-angiotensina-
aldosterona. En la practica clinica la adenosina se utiliza
para la terminacion de arritmias supraventriculares
originadas por mecanismos de reentrada intranodal. La
induccion de bloqueo AV durante taquicardia hace que una
de las vias (la rapida o la lenta) se bloquee por completo,
se interrumpa la reentrada y finalice la taquicardia. Resulta
mas controvertida su capacidad para mediar respuestas de
hipotensiéon y bradicardia en pacientes con sincopes
mediados neuralmente cuando se utiliza como farmaco
inductor en la prueba de mesa basculante [36], [37], [38].
Ademads, en el laboratorio de fisiologia autondmica, la
adenosina se puede utilizar para investigar la conduccion
AV en pacientes con sincope de causa desconocida y con
sospecha de bloqueo AV paroxistico. La dosis mas utilizada
para la valoracion del sistema de conduccion AV es 18 mg
de adenosina endovenosa seguida de 20 ml de dextrosa al
5%, para asegurar la infusion completa de la dosis. Bajo
monitoreo continuo electrocardiografico, se evalla la
respuesta del sistema de conduccion 30 segundos después
de inyectado el medicamento. El efecto de la adenosina es
transitorio debido a que la misma se metaboliza
rapidamente (en cuestion de segundos) mediante
degradacion por termolisis. La respuesta tipica a la
adenosina consiste en cinco fases que son evaluables
mediante el electrocardiograma [39], [40]:

Fase 1: bradicardia sinusal progresiva.

Fase 2: bloqueo AV de primero y segundo grado.

Fase 3: pausa de duracién variable debido a bloqueo AV
completo o bloqueo SA de tercer grado (esta fase puede no
estar presente).

Fase 4: retorno a ritmo sinusal (via bloqueo AV de primero
0 segundo grado).

Fase 5: taquicardia sinusal refleja (Figura 7).
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A: electrocardiograma de 12 derivaciones que corresponde a un paciente de 65 afios admitido por sincope sin prodromos.
Tomaba 360 mg/diz de diltiazem debido a hipertension. Luego de cinco dias persiste con ritmo sinusal y bloqueo AV de
primer grado. B y C: tras la administracion de adenosina 18 mg en bolo IV, se observa bloqueo AV completo. D: tras 30
segundos de bloqueo AV completo, el paciente presenta convulsiones por lo que se activa el marcapasos transcutaneo.
Finalmente, el paciente recupera el ritmo sinusal con conduccion 1:1. Se diagnostico bloqueo AV paroxistico y se implantd

un marcapasos VVI sin complicaciones.

Figura 7. Prueba de adenosina.

Los sintomas presentes durante la prueba van desde leve
enrojecimiento facial, hasta dolor toracico, presincope o
sincope. La prueba se considera positiva cuando la fase tres
es mayor a 10 segundos (considerando posibles escapes
ventriculares) y es negativa cuando no existe fase 3 o la
misma es menor a 10 segundos.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, una prueba positiva
indica mayor susceptibilidad del sistema de conduccion a
presentar cambios subitos en la velocidad de conduccion y
desarrollar bloqueo AV paroxistico [41]. Sin embargo,
existe una constante controversia en cuanto al valor de la
adenosina para identificar pacientes candidatos al implante
de marcapasos.

Flammang vy colaboradores publicaron un estudio
aleatorizado en el que se evalud el beneficio del implante
de marcapasos definitivo en 10 pacientes con sincope y
prueba de adenosina con pausa mayor a 10 segundos. El
seguimiento promedio a 49,3 meses, demostrd ausencia de
recurrencias en el grupo con marcapasos y 40% de
recurrencia en el grupo control (p<0,02) [42], [43]. Sin
embargo, no existe evidencia sélida que demuestre el
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beneficio del uso de marcapasos definitivos en sujetos
sensibles a la adenosina. Ademas, la positividad durante la
prueba de adenosina identifica pacientes con mecanismos
fisiopatoldgicos heterogéneos, y aun no del todo claros, que
pueden producir sincope.

En resumen

Las pruebas de funcion autondmica son una herramienta no
invasiva que evalla la actividad del sistema nervioso
autéonomo y su relacion con los cambios en el sistema de
conduccion del corazon, identificando el nivel de la lesion y
el tipo de compromiso de dicho sistema. El monitoreo latido
a latido de presion arterial y del electrocardiograma,
permite identificar las alteraciones presentes en las
diferentes entidades clinicas ayudando al clinico a orientar
la estrategia terapéutica.

Cambios electrocardiograficos en el sincope

Segln la clasificacion del sincope, se pueden observar
diferentes manifestaciones electrocardiograficas.

doi: 10.5867/medwave.2016.6816
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e Sincope vasovagal tipo I (mixto): durante este tipo de menor de 40 latidos por minuto, con o sin asistolia
respuesta se presentan episodios de asistolia, menores menor de 3 segundos (Figura 9).
de tres segundos, o bradicardia sinusal transitoria, por e Sincope vasovagal tipo IIb: en este tipo de respuesta se
menos de 10 segundos y no menor de 40 latidos por observa asistolia por mas de tres sequndos (Figura 10).

minuto (Figura 8).
e Sincope vasovagal tipo Ila: en este tipo de respuesta se
observa en el electrocardiograma bradicardia sinusal

il (mV) avF (mv)
N (mv) avl (mv)

Se muestra una respuesta vasovagal tipo | con bradicardia sinusal (FC 60 latidos por minuto).

Figura 8. Trazo del monitor Task Force utilizado para la realizacion de tilt test en el servicio de CES

Cardiologia.
| oumy aR (V)
IH{mV) avF (mV)
1 il (mV) avL (mV)
:Mu A l-‘h—h—-‘#‘. n——d\-vip\'*w Iy= v

Se muestra una respuesta vasovagal tipo lla con asistolia por mas de tres segundos.

Figura 9. Trazo del monitor Task Force utilizado para la realizacién de tilt test en el servicio de CES
Cardiologia.
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Se muestra una respuesta vasovagal tipo |Ib con asistolia por mas de tres segundos.

Figura 10. Trazo del monitor Task Force utilizado para la realizacidn de tilt test en el servicio de CES

Cardiologia.

El analisis del electrocardiograma en el paciente que
consulta a urgencias por un episodio sincopal debe ser muy
cuidadoso ya que en estos casos es cuando se debe prestar
mayor atencidon, dadas las implicaciones clinicas vy
terapéuticas que esto conlleva [44].

Cuando se piensa que el sincope es de etiologia cardiaca,
la primera aproximacion seran las siguientes preguntas: éel
paciente tiene una arritmia?, <¢tiene una enfermedad
estructural cardiaca o una canalopatia? Es por eso que el
electrocardiograma brindara informacion valiosa sobre el
ritmo vy la conduccién AV. Aunque solo el 5%
aproximadamente de los electrocardiogramas identificaran
una causa especifica de sincope, la presencia de bradicardia
sinusal, PR prolongado o bloqueos de rama orientaran a
pensar en disfuncién sinusal o bloqueo AV intermitente; y
la presencia de ondas Q o cambios en el segmento ST
orientaran a una causa isquémica. El complejo QRS podra
indicar la presencia de onda delta (A) y la posibilidad de
una via accesoria, enfermedades congénitas de los canales
idnicos, como el sindrome de Brugada, y la duracién del QT
con sus respectivos sindromes de QT largo y corto [45].
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Bradiarritmias como causa de sincope

Las bradiarritmias resultan de la disfunciéon en cualquier
parte del sistema de conduccion. La disfuncion sinusal
(bradicardia sinusal, pausas y paros sinusales, sindrome de
bradicardia taquicardia y bloqueos sinoauriculares) se
debera sospechar como causa de sincope cuando exista una
correlacion clara entre los sintomas y los cambios en el
electrocardiograma, idealmente en los registros de 24
horas o en los dispositivos de monitorizacion implantables.
Sin embargo, la presencia de bradicardia severa (<40
latidos por minuto) o las pausas mayores de 3 segundos,
demostradas en el dia, se deberdn asumir como posibles
causas de sincope (Figura 11). Los trastornos de
conducciéon AV, usualmente los relacionados con bloqueos
AV de 2° Mobitz II, bloqueos AV de 3° o bloqueos
alternantes de rama derecha e izquierda, seran motivo
suficiente para considerarlos como la causa del sincope.
Otros hallazgos que requieren estudios adicionales, y no se
deben asumir como causa de sincope, seran los bloqueos
bifasciculares, trastornos de conduccion intraventricular
con QRS >120 ms o bloqueos AV de 1° o0 2° Mobitz I (Figura
12) [45].
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Se muestran grados variables de bloqueo AV de segundo y tercer grado. Se observan las ondas P 2 una frecuencia cardiaca
de 75 latidos por minuto y los complejos QRS a una frecuencia cardiaca variable (disociacion AV), con algunos episodios
de conduccién AV normales.

Figura 12. Trazo del monitor TaskForce utilizado para la realizacion de tilt test en el servicio de CES
Cardiologia.

Taquiarritmias como causa de sincope

De todas las taquiarritmias, la fibrilacion auricular es
probablemente la causa mas frecuente de sincope y de
presincopes (episodios cercanos al sincope). Suele ocurrir
al inicio de la arritmia, cuando aun los mecanismos
compensatorios no han actuado, o al final de la misma,
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cuando los tiempos de recuperacion del nodo sinusal son
muy prolongados. El aleteo (flutter) auricular puede tener
el mismo comportamiento que la fibrilacion auricular, en
especial cuando su conduccion ventricular es 1:1. Las
taquicardias supraventriculares paroxisticas no suelen
asociarse con sincope, excepto si se asocian con
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hipotensién arterial marcada. Dado que son arritmias de
pacientes mas jovenes, los mecanismos compensatorios
son mas efectivos y esto protege contra la aparicion del
sincope. En pacientes con evidencia de preexitacion
(WPW), factores adicionales, como la presencia de
fibrilacion auricular paroxistica, causaran no solo
hipotensiéon y sincope, sino alto riesgo de fibrilacion
ventricular (Figuras 13 vy 14) [46]. Las arritmias
ventriculares pueden representar hasta el 20% de las

causas de sincope y son las arritmias que se observan de
manera mas frecuente en pacientes con cardiopatia
isquémica y dilatada. La sola presencia de complejos
ventriculares prematuros o taquicardia ventricular no
sostenida, en ausencia de sintomas, hace poco probable su
asociacion con sincope. Cabe recordar, que la presencia de
taquicardia ventricular no sostenida asociada con una
fraccion de eyeccidn por debajo del 40% aumenta el riesgo
de muerte subita (Figura 15).

Figura 13. Derivacion DII que muestra un trazo de una taquicardia de complejos anchos a una frecuencia
cardiaca de 220 latidos por minuto (antes de cardioversion).

Presencia de intervalo PR corto y onda delta por preexcitacion manifiesta al electrocardiograma.

Figura 14. Electrocardiograma poscardioversion.

Se observa que el primer latido de |a taquicardia ventricular (la extrasistole que Ia origina) cae muy precoz en la

rama ascendente de la onda T del complejo sinusal previo.

Figura 15. Trazo de electrocardiograma que muestra una taquicardia ventricular en paciente con isquemia

miocardica.
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Otras condiciones asociadas con sincope y muerte

subita

Un numero importante de patologias, cuyo prondstico

dependera del acertado diagndstico electrocardiografico,

pueden tener como primera manifestacion el sincope,
muchas de ellas con recurrencia posterior, pero esta vez en
forma de muerte subita. Entre ellas estan:

e Cardiopatia arritmogénica del ventriculo derecho:
enfermedad del musculo cardiaco de caracter
hereditable, que se caracteriza por el reemplazo
fibrograso del miocardio del ventriculo derecho. En los

estudios de imagen cardiaca se puede encontrar
alteraciones (globales y/o regionales) en la estructura y
funcion ventricular derecha. Los cambios en el
electrocardiograma mas tipicos son la inversion de la
onda T en V2 y V3 en ausencia de bloqueo completo de
rama derecha, la presencia de onda épsilon (g) de V1 a
V3 y la taquicardia ventricular con morfologia de bloqueo
de rama izquierda (Figura 16) [47].

1{mV) avR (mv)

Jh— S~ v v
§{mv) avF (mv)

frendn (19 J b ! 1 L
BimV) avL (mv)

1 EsEnRgniatRaTaInEs :

Se muestra una respuesta vasovagal tipo IIb con asistolia por més de tres segundos.

Figura 16. Derivaciones precordiales que muestran en V1
despolarizacion conocida con el nombre de onda épsilon.

e Cardiomiopatia hipertréfica: enfermedad de origen
genético caracterizada por grados variables de
hipertrofia ventricular con diferentes patrones de
distribucion. Estd asociada con alteraciones de la
valvula mitral y obstruccidon dinamica del tracto de
salida del ventriculo izquierdo. Los cambios en el

a V3 la presencia de una onda al final de la

electrocardiograma seran dados por criterios de
voltaje de hipertrofia ventricular izquierda,
anormalidades en la repolarizacién, aumento de la
duracion del QRS y dilatacidon de la auricula izquierda
(Figura 17) [48].

avVR

H avF

V3 | r\k_-‘m{V('}. | VL

Figura 17. Cardiomiopatia hipertrofica. Aumento del voltaje de la onda R en derivaciones antero laterales.
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e Sindrome de Brugada: patologia genética
caracterizada por alteraciones cuantitativas vy
cualitativas de los canales de sodio (Na). Aunque se
describen diferentes patrones electrocardiograma de
este sindrome, solo el tipo I es diagndstico. El
electrocardiograma se caracteriza por presentar
patron de bloqueo de rama derecha, con elevacion

A

L

i

V2| |

del ST >2 mm, de convexidad superior seguido de
una onda T negativa en derivaciones precordiales de
V1 a V3. El electrocardiograma suele mostrar los
cambios caracteristicos de forma intermitente,
requiriendo en muchos de los casos el uso de pruebas
diagnosticas adicionales (Figura 18) [49].

V1
SE5aE] lrsedni e

V2

N

A. Patron Tipo | en aleta de tiburdn. B. Patron tipo Il en silla de montar.

Se muestran las derivaciones V1y V2.

Figura 18. Derivaciones precordiales en sindrome de Brugada.

Sindrome de QT largo: puede ser primario, cuando
la prolongacion del intervalo QT se debe a las
alteraciones idnicas que afectan la fase de
repolarizacion del potencial de accién, y secundario
cuando su prolongacién es inducida por
medicamentos o alteraciones hidroelectroliticas.
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Se considera anormal cuando el intervalo QTc es
mayor de 440 ms en hombres y 460 ms en
mujeres. La prolongacion del QT predispone a la
aparicion de taquicardia ventricular tipo puntas
torcidas (torsade de pointes) (Figura 19) [50].
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Muestran un intervalo QTc prolongado y el inicio de una taquicardia ventricular (TV) de puntas torcidas
con cambio del eje del QRS y extrasistole precedente de diferente morfologia a la dela TV.

Figura 19. Derivaciones del plano frontal.

Por ultimo, es importante tener presente que una variedad
de condiciones estructurales cardiacas, vasculares vy
pulmonares se asocian con sincope. Esto resulta de una
susceptibilidad aumentada a las arritmias, hipotensién
asociada o sincope reflejo. Algunas de estas patologias son:
infarto agudo de miocardio, estenosis adrtica, mixomas
auriculares, diseccion adrtica aguda, tromboembolismo
pulmonar, hipertensién pulmonar primaria, enfermedades
pericardicas, sindromes de robo vascular, marcapasos
definitivo disfuncionante y estenosis mitral, entre otras.

Indicaciones para el implante de marcapasos y
cardiodesfibriladores en pacientes con sincope
Exceptuando la presencia de bradiarritmias y su asociacion
clara con sincope, el uso de marcapasos en sincope reflejo
(neuralmente mediado) ha sido motivo de discusién y por
ende también sus grados de recomendacién. Solo el
sincope asociado con hipersensibilidad del seno carotideo,
con asistolia mayor de tres segundos (algunos autores
exigen que sea mayor de seis segundos) tiene un grado de
recomendacion I para el implante de marcapasos. Las
demas formas de sincope inducidas por tilt test, con
respuesta cardioinhibitoria, poseen un grado de
recomendacion pobre (IIb B).

Con respecto a las indicaciones de implante de
cardiodesfibrilador automatico implantable (CDI), su uso

www.medwave.cl

sera apropiado en pacientes con sincope inexplicado y las
siguientes patologias de base asociadas:

Sindrome de QT largo

Sindrome de Brugada

Cardiomiopatia hipertrofica

Insuficiencia cardiaca (isquémica y no isquémica) con

FEVI <35%

e Displasia  arritmogénica  del
(cardiopatia arritmogénica)

e TV/FV inducida en estudio electrofisioldgico y FEVI mayor

de 50%

ventriculo  derecho

Guia para la utilizacion de dispositivos de registro continuo
(Implantable Loop Recorder - ILR) en el sincope inexplicado

Clase I

El implante de un ILR se indica en una fase inicial del
estudio, en lugar de la realizacion de estudios completos
convencionales en pacientes con sincope recurrente de
origen incierto y en ausencia de criterios de alto riesgo que
impliquen hospitalizacién inmediata o evaluacion intensiva.
Este es el caso en particular de pacientes con sincope
recurrente de origen incierto quienes probablemente sufran
una recurrencia mientras dure la bateria del dispositivo (por
ejemplo, tres episodios de sincope en los Ultimos dos anos)
(Nivel de evidencia A).
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El implante de un ILR se indica en pacientes de alto riesgo
en quienes una evaluacién comprensiva no demostré una
causa de sincope o condujo a un tratamiento especifico o
en quienes tengan caracteristicas clinicas o]
electrocardiograficas que sugieran sincope secundario a
una arritmia (Nivel de evidencia B).

Clase IIA

El implante de un ILR es razonable para valorar la
contribucidén de la bradicardia antes de definir el implante
de marcapaso en pacientes con sospecha o con sincope
neuralmente mediado que manifiesten episodios sincopales
frecuentes o traumaticos (Nivel de evidencia B).

Clase IIB

El implante de un ILR puede considerarse en casos
seleccionados dificiles de pacientes con pérdida transitoria
de la conciencia de origen sincopal incierto con el fin de
excluir definitivamente un mecanismo arritmico (Nivel de
evidencia C).

Conclusion

El sincope es un sintoma complejo que requiere una historia
clinica muy completa y detallada. El electrocardiograma
seguira siendo una herramienta fundamental en su estudio,
pero se debe tener presente que un resultado normal, no
excluye una causa arritmica del sincope. El uso
concomitante del ecocardiograma, la resonancia nuclear
magnética, el estudio electrofisioldgico y las
monitorizaciones electrocardiograficas (Holter 24 horas o
dispositivos de registro implantables) en aquellos pacientes
donde la causa del sincope no es clara, aportaran, de
acuerdo con el caso especifico, la ayuda necesaria para
descartar causas organicas especificas de sincope que
usualmente implican riesgo de muerte subita en un
segundo episodio, que para el paciente puede ser el Ultimo

Puntos claves:

e El sincope se define como la pérdida transitoria y
autolimitada de la conciencia, que se acompafia de
pérdida del tono postural y que es seguida por la
recuperacion espontanea de la conciencia.

e La clasificacion del sincope dependerd de las
enfermedades de base, del mecanismo fisiopatoldgico o
del patrén de respuesta hemodindmico observado
durante la prueba de ortostatismo.

e El sindrome de taquicardia ortostatica postural se define
como: 1) un incremento de la frecuencia cardiaca, de al
menos 30 latidos por minuto, en los primeros 10 minutos
de asumir la posiciéon de pie, al ser comparada con los
valores basales en decubito supino; 2) frecuencia
cardiaca mayor de 120 latidos por minuto; 3) presion
sanguinea estable; 4) sintomas de intolerancia
ortostatica.

e Las pruebas de funcion autondmica son Utiles en la
evaluacion integral de los sindromes de intolerancia
ortostatica y permiten orientar la estrategia terapéutica.

e Existen diversas condiciones que cursan con pérdida de
la conciencia y no se deben considerar verdaderos
sincopes.
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e Las bradiarritmias resultan de la disfunciéon en cualquier
parte del sistema de conduccidn.

e De todas las taquiarritmias supraventriculares, Ila
fibrilacion auricular es probablemente la causa mas
frecuente de sincope y de presincopes.

e Existen indicaciones para el uso de dispositivos como
el Implantable Loop Recorder y el cardiodesfibrilador.
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