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Introduccion

El sincope se define como una pérdida transitoria de la conciencia y del tono
postural de corta duracién, con recuperacion completa de la funciéon neurolégica.
Se origina a partir de una disminucién transitoria del flujo sanguineo cerebral que
puede ser inducida por causas cardiacas, neuroldgicas, psiquiatricas y en un alto
porcentaje de casos, su origen no se puede establecer.

De acuerdo con lo establecido en el estudio de Framingham 3% de la poblacion
ha presentado un episodio sincopal en su vida al igual que 23% de los ancianos.
En el Hospital Santa Clara, en Bogota, del total de consulta de eventos paroxisticos
neuroldgicos, 6% de los pacientes tuvo diagnoéstico de sincope neurocardiogénico
en el afio 2000.

De igual forma el sincope puede ser una enfermedad altamente agresiva que
pone en peligro la vida del paciente cuando se establece un origen cardiaco
por el riesgo de muerte subita, pero puede ser un sintoma benigno cuando su
origen es neurogénico y no existe una lesion estructural; es por esto que los
costos generados en el estudio del paciente pueden ser muy altos, por lo que
la racionalidad en el abordaje de cada caso es lo que impone un equilibrio en
la toma de decisiones.

Las causas de sincope son diversas y Kapoor establece un resumen de las
principales en la Figura 1.
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Figura 1. Causas de sincope.
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Regulacion ortostatica: mecanismos basicos

Los mecanismos encargados de regular el flujo sanguineo cerebral (FSC) en el
momento en que una persona pasa de la posicion acostada a erguida son motivo
de gran estudio por parte de los investigadores en neurociencias; sin embargo,
en el momento de la evaluacion por parte del clinico es fundamental recordar los
siguientes reflejos basicos generados por una perfecta sincronizacion del corazén,
cerebro, seno carotideo y FSC.

1. Un tercio de la sangre se dirige hacia las piernas por efecto de la gravedad al
levantarse, lo cual genera una caida en la presion hidrostatica supracardiaca,
que es captada en el seno carotideo el cual responde con una disminucién
de la presion arterial; de inmediato, esta respuesta fisioldgica de hipotension
es compensada por mecanismos neurohumorales mediados por una descarga
catecolaminérgica masiva que finalmente restituye y preserva las presiones
(Figura 2).
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Figura 2. Regulacion ortostatica.

2. ElI FSC es preservado por un equilibrio de funciones de la presion arterial (PA),
resistencia vascular cerebral (RVC) que interactia con centros reguladores en
el hipotalamo y tallo cerebral y que se conectan directamente con el sistema
reticular activador (SRA), los cuales a su vez son controlados por la presién
intracraneana (PIC); una especial caida en la PA o un aumento en la RVC llevara
a una desactivacion del SRA como consecuencia de disminucion en el FSC con
lo que la persona entrara en un estado de inconciencia hasta que los mecanismos
reguladores detecten y corrijan la falla (Figura 3).

3. El seno carotideo es un complejo grupo de “sensores” de presion y estiramiento
localizados a nivel de la bifurcacion de la arteria carétida, los cuales al captar
una presion aproximada a 80 mmHg activan el llamado reflejo barorreceptor que
finalmente resulta en bradicardia, hipotension y vasodilatacion; también existen
otros reflejos paraddjicos compensadores que influyen en la compensacion de
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Regulacion flujo sanguineo cerebral
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Figura 3. Regulacion FSC.

la respuesta. Asi mismo, otros reflejos originados en el corazén que captan
informacién de tipo quimico, mantienen equilibrada la respuesta normal
fisiologica.
El sincope sera el resultado de tres anormalidades hemodinamicas basicas:

. Caida en la presion arterial sistémica en relacion a hipotension ortostatica.

2. Aumento de la resistencia vascular cerebral (hiperventilacion, hipertension

endocranena, ACV vertebrobasilar)
3. Disminucion del gasto cardiaco (arritmia, taponamiento, infarto).

—_

Clasificacion

Cuatro grupos primordiales serviran no solo para clasificar el tipo de sincope sino
para sustentar el estudio, tratamiento y prondstico del paciente:
1. Neurogénico:

-Vasovagal - Hipersensibilidad del seno carotideo.

-Situacional - Psiquiatrico.
2. Cardiaco:

-Mecanico - Eléctrico
3. Hipotensién ortostatica:

-Drogas - Insuficiencia autonomica

-Deplecioén de volumen (imposibilidad para retener sodio).
4. Neurolégico:

-ACV vertebrobasilar - Hipertensién endocraneana.

A continuaciéon se expondran las caracteristicas principales del sincope
neurogénico, por ser el que justifica en mayor grado la participacion del neurdlogo
en el equipo interdisciplinario de atencién al paciente.

Sindromes sincopales de origen neurogénico

En este grupo se incluyen las principales causas de sincope en las personas
sin enfermedad previa o supuestamente sanas; usualmente existen situaciones
“disparadoras” y estan precedidos de sobreactividad de origen autondmico, con
nausea, palidez, mareo y sudoracion, con una posterior hipotension que conlleva
signos de isquemia cerebral difusa con vasodilatacion, bradicardia y finalmente



Capitulo 4

38 |
| J. Restrepo

pérdida de conciencia (Figura 4).

Aunque el sincope neurogénico puede ocurrir en cualquier circunstancia,
se relaciona principalmente con permanecer largo tiempo en posicién erguida,
deshidratacién y diferentes situaciones que involucran una alteracién en la
regulacion de la actividad del sistema nervioso autbnomo, de aparicion subita, con
un incremento del influjo parasimpatico al nodo sinusal que produce bradicardia; asi
mismo, existe una disminucién de la actividad simpatica en los vasos sanguineos con
la consiguiente vasodilatacion, lo cual, unido a las alteraciones en los mecanismos
reflejos reguladores llevaran al episodio sincopal; cabe anotar que algunos de los
mecanismos “gatillo” son miedo y dolor.
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Figura 4. Sincope neurogénico.

Clasificacion del sincope neurogénico

« Vasovagal o neurocardiogénico.

« Situacional: miccion, defecacion, postprandial, deglucion, tos, interpretacion
instrumentos de viento, levantamiento de pesas, ascenso a altitudes, ejercicio,
inmersion.

* Hipersensibilidad del seno carotideo.

* Psiquiatrico.

Sincope vasovagal

Puede ocurrir a cualquier edad aunque principalmente en personas jovenes y
sanas; es el tipo de sincope desencadenado por miedo, dolor, estrés, permanecer
largo tiempo de pie, situaciones que generan aumento del tono adrenérgico, en
especial las que generan tension emocional; en la mayoria de los casos existen
sintomas vasovagales que preceden el desvanecimiento.

Sincope situacional

En éste tipo de sincope existe una mediacion de reflejos autondmicos que
desencadenan una respuesta vasodepresora que lleva a bradicardia, hipotension
y vasodilataciéon, desencadenada por una situacion especifica como la miccion, en
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la cual el rapido vaciamiento de la vejiga puede activar una vasodilatacion refleja
que asociado a la hipotension postural y a la maniobra de Valsalva reducen el
retorno venoso con el posterior desvanecimiento; igual mecanismo es planteado
en la defecacion. La hipotension postprandial se asocia con una redistribucion del
flujo sanguineo hacia el lecho esplacnico aproximadamente dos horas después
de la ingestion de alimentos; esto se observa principalmente en ancianos con una
respuesta barorreceptora inadecuada y con una incapacidad para incrementar el
gasto cardiaco ante este “robo” esplacnico, que lleva al desvanecimiento final.

Asi mismo, el sincope por tos es muy comun en las personas con enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC), y se relaciona con un subito y brusco aumento
de la presion intratoracica que dificulta el retorno venoso cerebral que genera
un aumento de la presion intracraneana con disparo de la resistencia vascular
cerebral que, finalmente, ante la ineficacia de los mecanismos compensadores
produce el desvanecimiento.

Es de anotar que se han descrito pacientes con sincope después de realizar
levantamiento de pesas, buceo o interpretar instrumentos musicales de viento, al
igual que durante el ascenso a grandes alturas.

Sincope del seno carotideo

El seno carotideo es una estructura localizada a nivel de la carétida cuyo
estiramiento mecanico por aumento de la presion arterial sistémica inicia el reflejo
barorreceptor fisioldgico. De acuerdo con las cifras de Henderson 45% de los
ancianos presentan una hipersensibilidad a la respuesta barorreceptora que impide
la activacién de los mecanismos compensadores contra bradicardia y vasodilatacion,
que lleva finalmente al sincope.

Para comprobar dicha hipersensibilidad se debe realizar el masaje carotideo
cuyo protocolo puede ser llevado a cabo facilmente a la cabecera del paciente,
masajeando durante cinco segundos cada lado con monitoreo electrocardiografico y
de presién arterial en forma constante, y es positivo cuando se produce una asistolia
de al menos tres segundos (respuesta cardioinhibitoria), o una reduccion mayor de
50 mmHg en la presidn sistolica (respuesta vasodepresora); en algunos casos se
pueden presentar ambas respuestas.

Cabe anotar que las complicaciones asociadas al masaje carotideo de acuerdo
con lo informado por Traynor en 1991 son menores de 0,2%.

Sincope de origen psiquiatrico

Aproximadamente 20% de casos de sincope se relaciona con hiperventilacion
a partir de transtornos de panico, somatizacion, o ansiedad, debido a un aumento
en la resistencia vascular cerebral que genera vasodilatacién, como ya se dijo.
Se ha observado que los pacientes con sincope psiquiatrico son jovenes, con
multiples episodios, y la discapacidad que manifiestan es exagerada con respecto
a lo que se observa clinicamente.

Sincope y medicamentos
Es necesario diferenciar situaciones en las que ciertos medicamentos producen
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hipotensién ortostatica y otros que generan directamente sincope. Son multiples los
compuestos relacionados, en los que figuran inhibidores de ECA, betabloqueadores,
calcioantagonistas, diuréticos y antidepresivos como causantes de hipotensién
ortostatica; los que generan sincope son levodopa, bromocriptina, anticolinérgicos,
digital, antipsicoticos e insulina, entre otros. Cabe anotar que Cherin en 1997 en
una observacion de casos encuentra un riesgo excesivo de sincope con fluoxetina,
haloperidol, levodopa y prometazina.

Sincope cardiaco

Aunque no es el propésito de esta revision, el neurélogo debe tener la obligacion
de verificar que no se trata de una alteracion de origen cardiaco, ya que el
prondstico con respecto a la muerte subita es muy ominoso cuando es de origen
cardiaco. Se divide en:

Estructural
 Estenosis aortica - mitral
» Cardiomiopatia

* Hipertension pulmonar

* Infarto del miocardio

* Mixoma auricular

* Diseccion aodrtica

Arritmias

 Taquiarritmias VT - SVT

* Bloqueo AV

» Marcapasos disfuncionante

Evaluacién diagnéstica

Diferencias entre sincope y crisis epilépticas

Cuando un paciente con sincope es remitido a la consulta de neurologia o se
solicita una valoracion o concepto en urgencias, probablemente se desea confirmar
la presencia o ausencia de una crisis epiléptica; es por esto que se debe hacer
énfasis en la fenomenologia que sufrid el paciente, por lo cual la anamnesis
detallada de todo el fendmeno narrado por el paciente o el familiar es fundamental
para esclarecer la diferencia entre sincope y crisis epiléptica; es usual recibir
interconsultas con anamnesis como “paciente que presenté convulsién tonicoclénica
generalizada hace una hora y se hizo un diagnéstico de sindrome convulsivo en
estudio,” sin detenerse en ningun momento a detallar lo sucedido, analizando el
periodo preictal, ictal y postictal. Es asi entonces como Hoefnagels evalua la utilidad
del interrogatorio para diferenciar sincope de crisis epilépticas en 94 pacientes de
los cuales 41 tenian diagnostico de epilepsia y 53 de sincope y encuentra que el
mejor predictor para asumir que el evento corresponde a una crisis de tipo epiléptico
y no sincopal fue una desorientacion prolongada postevento, la cual tenia cinco
veces mas probabilidad para catalogar el evento como de tipo epiléptico; ademas,
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la presencia de mareo, nausea y vomito previos al evento indicd que posiblemente
se trataba de un evento sincopal; asi mismo, la mordedura de lengua o cianosis
peribucal fueron marcadores de un fenédmeno de tipo epiléptico. Incluso existen
estudios donde se analiza el valor de la mordedura de lengua (especialmente
lateral) como definidor de un episodio de tipo epiléptico.

De otro lado, Linzer analiza una poblacién de pacientes con epilepsia que tienen
pobre respuesta a los antiepilépticos, en los cuales se presentan multiples sintomas
de tipo vasovagal previo al ictus, y encuentra que el riesgo de muerte subita de
origen cardiaco estuvo incrementado en dichos pacientes con lo que plantea que
realmente tenian un sincope cardiogénico y no una epilepsia.

Otro analisis interesante es el planteado por Lempert quien realiza un estudio
de videotelemetria en 56 episodios de hipoxia cerebral difusa de tipo sincopal y
determina que 90% de los casos tuvo mioclonias, 12% tuvo contraccion tonica de
las cuatro extremidades y la confusién duré menos de 30 segundos; este informe,
de Annals of Neurology de 1994, sugiere cuantos pacientes que han recibido
antiepiléptico realmente han podido tener un episodio de tipo sincopal.

Sin embargo, al tener en cuenta el uso del electroencefalograma (EEG) en la
evaluacion del paciente con sincope su rendimiento diagnostico sigue siendo bajo:
de 143 pacientes evaluados por Gedelman, sélo en 1% de casos dicho examen
contribuy6 a aclarar el diagnéstico. De otro lado, se considera que los estudios de
imagenes son de poca utilidad cuando el examen neurolédgico es normal, por lo que
no aumentara la posibilidad de diagnéstico.

En resumen, para diferenciar sincope de crisis epilépticas el tiempo de duracion
mayor de dos minutos, mordedura de lengua, confusién que dura mas de un minuto,
y cianosis peribucal seran los principales marcadores de crisis epiléptica, incluso
por encima de los movimientos clonicos y ténicos que también se pueden presentar
en los pacientes con sincope, y que en repetidas ocasiones los testigos no saben
clarificar adecuadamente; guiarse solo por el hecho de tener contracciones ténicas
de las extremidades puede llevar a una clasificacion erronea.

Otros estudios diagnésticos

El neurolégo también puede ser llamado en primera instancia a evaluar el
paciente por lo cual debe estar preparado para sospechar una causa no neurolégica
y dentro de ellas, como ya se ha dicho y dada su agresividad, el sincope cardiogénico
también debe ser planteado en el ambito del conocimiento de la utilidad del EKG,
ecocardiograma, Holter y estudios electrofisioldgicos.

Se sabe que en forma global 50% de pacientes con sincope tiene alteraciones en
el EKG de caracter inespecifico, como hipertrofia del ventriculo izquierdo, bloqueos
antiguos de rama, alteraciones inespecificas en la repolarizacion; pero sélo entre 2'y
12% de casos tendra una alteracion que explique el desvanecimiento, como bloqueo
AV, taquicardia supraventricular o ventricular, un marcapasos disfuncionante, y en
raros casos infarto agudo del miocardio, que en 7% de casos puede debutar con
sincope. Sin embargo, se considera que un EKG normal dicta un buen pronéstico
para el paciente, comparado con uno anormal, ya que la posibilidad de muerte subita
es casi tres veces mayor. Es asi como en todos los casos la realizacién de un EKG
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sera fundamental y dara buena informacién para el analisis del paciente.

El Holter plantea otro dilema ya que tradicionalmente se solicita por rutina; sin
embargo, Kapoor informa que solo 28% de los pacientes desarrollan sintomas
durante el estudio, aunque a 4% de dichos pacientes con sintomas en el Holter
se les detecta una arritmia o alteracion que explique el sincope para catalogarlo
de origen cardiaco. En el metaanalisis de Linzer se consideran como indicaciones
para realizar el Holter:

Sospecha de origen arritmogenico dado principalmente por palpitaciones

Pacientes con enfermedad cardiaca conocida

Pacientes con EKG anormal

El uso del Duplex Scanning de carotidas en la evaluacion del paciente con
sincope no se recomienda en forma rutinaria, solo en casos seleccionados o en
los que se sospecha el sindrome del robo de la subclavia o accidente isquémico
transitorio (AIT).

Prueba de la mesa inclinada

Este estudio es el que genera la mayor controversia y el mayor numero de
publicaciones sobre su utilidad; para establecer una guia practica sobre el uso
de dicho examen hay que aclarar que es la Unica prueba que realmente evalla
objetivamente la presencia de hipotension y bradicardia asociada al sincope y su
resultado se considera como positivo si se detecta dicha hipotension en asocio al
sintoma. Ademas se considera que solo 7% de casos cursa con un falso positivo de
acuerdo con la serie de Fitzpatrick, y existen multiples protocolos para mejorar su
rendimiento dentro de los cuales tiene gran valor la activacion con dosis bajas de
isoproterenol desarrollada por Morillo. Es asi como podemos definir las indicaciones
para realizar el estudio en:

« Estudio de intolerancia ortostatica en pacientes con corazén sano
+ Estudio Holter sin conclusion exacta

* Sincope recurrente o episodio muy severo con lesion fisica

» Sospecha de sincope vasovagal sin claro factor precipitante

» Sospecha de origen psiquiatrico

De igual forma existe un consenso del Colegio Americano de Cardiologia (ACC)
donde se establece el angulo de inclinacion, el tiempo de duracion, los tiempos de
infusion de isoproterenol y demas aspectos de tipo técnico con el fin de validar la
realizacion de la prueba y que los resultados sean comparables.

En resumen, la prueba de la mesa inclinada es el mejor método diagnostico
para pacientes en estudio de sincope vasovagal, con una positividad que llega
a 70% e incluso en protocolos de activacion con isoproterenol puede llegar a una
especificidad de 93%, con un bajo porcentaje de falsos positivos o negativos,
que lo hace indispensable bajo ciertas indicaciones en la evaluacién del paciente
con sincope.

Indicaciones de hospitalizacidon

La decision de hospitalizar a un paciente con sincope se basa en la sospecha
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o presencia de enfermedad cardiaca, si el paciente es anciano o no y si ha sufrido
0 no una lesion fisica seria; cabe anotar que solo 5% de los pacientes ancianos
tiene diagnostico de sincope vasovagal aunque cada vez es mayor la deteccion
de sincope del seno carotideo en este grupo de edad. Las indicaciones para
hospitalizacion se resumen en la Tabla 1.

Tabla 1. Indicaciones hospitalizacion.

. Origen cardiaco.

. Sincope inexplicable en paciente con cardiopatia conocida.

. Deteccion de bloqueo para implantacion de marcapasos.

. Sincope con ejercicio o dolor toracico.

. Lesioén fisica secundaria.
. Sospecha ACV o TEP.

DA WOIN =

Evolucién y pronéstico

Como se ha dicho, el pronostico global del paciente con sincope dependera
principalmente de la presencia de una causa, cardiaca o no, y con el simple hecho
de tener un EKG y ecocardiograma normales se considerara como excelente.
Kapoor indica en un estudio de tres afos de seguimiento con 433 pacientes que
la mortalidad se comporta asi:

- Sincope cardiaco: 50%
- Sincope no cardiaco:30%
- Sincope de origen desconocido: 18%

De otro lado, al comparar en los mismos grupos la posiilidad de recurrencia
encuentra que:

- Sincope origen desconocido: 40%.
- Sincope no cardiaco: 35%
- Sincope cardiaco: 28%.

En especial en el sincope de origen psiquiatrico se han descrito tasas de

recurrencia hasta de 50%.

Tratamiento

A pesar del uso frecuente de medicamentos en el tratamiento del sincope
neurocardiogénico, las investigaciones que demuestran la eficacia de dichos
medicamentos son escasas; tal vez los medicamento mas usados sean los
betabloqueadores, que por una disminucion de la estimulacion de las fibras
intraventriculares, pueden frenar la descarga catecolaminérgica inicial. El unico
evaluado en un estudio doble ciego controlado con placebo es el atenolol, el cual
demostré su eficacia en pacientes con sincope de causa desconocida y con prueba
de la mesa inclinada positiva después de un mes de tratamiento; otro estudio doble
ciego evalué la eficacia de la etilefrina contra placebo sin encontrarse evidencia
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de eficacia. La paroxetina mostrd eficacia en un estudio doble ciego comparada
con placebo en la prevencién de recurrencias en un seguimiento de dos anos. La
fludrocortisona y el aumento en la ingesta de sal han sido usados ampliamente
aunque se reserva para pacientes con hipotensién ortostatica; en pacientes
con sincope neurogénico aun falta evidencia. Existen informes de series de
casos para el uso de metoprolol, midodrine, disopiramida, teofilina, entre otros
para lo cual se requiere ampliar el control de los estudios para llegar a una
conclusion definitiva.

En 1999, el estudio norteamericano de uso de marcapaso en el sincope
vasovagal evaluo la eficacia de un marcapasos permanente en la prevencién de
recurrencias en pacientes con al menos seis episodios sincopales reproducidos en
la mesa inclinada junto con bradicardia, de una forma aleatorizada; 54 pacientes
completaron la investigacion y se encontré que hubo un marcada reduccion en
la recurrencia en los pacientes con marcapasos hasta en 85%; sin embargo,
Kapoor en su articulo de revision de diciembre de 2000, indica que aun se debe
esperar mas evidencia para definir el verdadero papel de los marcapasos en el
manejo del sincope vasovagal.
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