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Sincope en el adulto y anciano

Dres. Gabriel Vanerio, José Luis Montenegro, Luis Vidal,
Pablo Fernandez Banizi, Serrana Antinez, Pedro Chiesa

Resumen

El sincope es una consulta frecuente, mds de 3% de la poblacidn adulta sufre de sincope. En
pacientes afiosos su estudio es mds complejo por los numerosos diagndsticos a considerar. Los
objetivos de este trabajo fueron: estudiar una poblacion con sincope o prestncope recurrente;
establecer su causa y realizar seguimiento para precisar recurrencias, el efecto del tratamiento y
la mortalidad global. Analizamos retrospectivamente 39 pacientes consecutivos, con una edad

media de 73 + 7 afios, desde abril de 1995 a setiembre de 1997. Cincuenta y nueve por ciento
eran del sexo femenino, 23% tenian enfermedad cardiovascular. Todos fueron sometidos a un
interrogatorio detallado, electrocardiograma y prueba de inclinacién. Resultados: la historia
clinica y examen fisico detallados orientaron a un diagndstico en 29 pacientes (66%). Registros
electrocardiogrdficos mostraron taquiarritmias en 7/39 (17,9%). La prueba de inclinacion fue
positiva en 18 pacientes, diez desarrollaron sincope neurocardiogénico y ocho hipotension
ortostdtica. En 12 pacientes no se aclard la causa. Pudimos contactar 38 pacientes, con un

seguimiento medio de 14 £.8 meses. Una paciente murid y 29 no tuvieron recurrencias. Ocho
pacientes tuvieron recurrencias, cuatro, mds de un episodio, todos portadores de hipotension
ortostdtica. Conclusiones: nuestro principal hallazgo fue la alta incidencia de estados asociados
a inestabilidad vasomotora. La historia clinica es de enorme utilidad, siempre y cuando se
realice detalladamente. Un enfoque ordenado es critico y permite la utilizacién racional de

nuestras herramientas diagndsticas.
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Introduccién

El sincope se define como la pérdida temporaria de la
conciencia con retirada del tono postural y recuperacién
espontédnea, sin déficits neuroldgicos. La causa cardio-
vascular es implicita, por lo que cuando se desconoce la
etiologfa, se debe denominar “pérdida de conocimiento
de breve duracién” "?. Es un motivo de consulta fre-
cuente, desconcertante, al cual el médico practico se en-
frenta repetidamente. Su incidencia es alta, mds de 3%
de la poblacidn adulta sufre de sincope recurrente. En in-
ternados crénicos se ha descrito una incidencia anual de
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6% con un indice de recurrencia de 30% aproximada-
mente ®®. La prevalencia del sincope aumenta con la
edad, observiandose desde 0,7% en hombres de 35-44
afios a 4,5% en pacientes de 75 afios o mas. En pacientes
afiosos esta entidad es mds compleja por los numerosos
diagnésticos a considerar ©, desde cuadros benignos has-
ta enfermedades graves (tabla 1). En 1996, en la pobla-
¢ién mayor de 65 y 85 aiios se incrementd 104% y 185%,
respectivamente, en comparacién con 1963 . Este he-
cho tiene implicancias sanitarias y econdmicas, no sélo
por la incidencia del sincope sino por sus consecuencias:
deterioro de la calidad de vida, traumatismos, consultas
repetidas, internaciones y periodos de hospitalizacién
prolongados ®'”. También se ha descrito al sincope
como responsable de accidentes de trafico 1%,

Los mecanismos de sincope se pueden agrupar en tres
grandes 4reas: 1) estados asociados con inestabilidad va-
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Tabla 1. Clasificacidn — Etiologia sincope

a) Vasovagal (emocional, comin), vasodepresor situacio-
nal

¢ por incremento de la presidn intratoracica: sincope por
tos o estornudo, sincope inducido por maniobra de Val-
salva;

e en relacién con estimulacion genitourinaria—gastrointesti-
nal: sincope miccional o defecatorio;

» en relacién con eséfago—glosofaringeo: sincope degluto-
rio.

b) Sincope inducido por farmacos (gj. nitritos, isoprote—
renol, agentes simpaticoliticos).

c¢) Hipotensién arterial ortostatica.

d) Hipotension arterial posprandial.

¢) Enfermedad cerebrovascular.

f) Hipersensibilidad del seno carotideo.

g) Desérdenes psiquidtricos.

f) Enfermedades cardiacas:

» obstruccion a nivel del tracto de salida del ventriculo iz-
quierdo: estenosis adrtica, cardiomiopatia hiperircfica,
mixoma de auricula izquierda, estenosis mitral;

¢ obstruccion al flujo pulmonar: estenosis pulmonar, hiper-
tension pulmonar, embolismo pulmonar.

e Arritmias:

— bradiarritmias: enfermedad del nédulo sinusal, bloqueo
auriculo—ventricular de 2°-32 grado, malfuncién de mar-
capasos, bradiarritmias inducidas por farmacos;

— taquiarritmias: taquicardia ventricular, torsade de poin-
tes (QTU largo congénito o adquirido), taquicardia su-
praventricular.

* Causas misceldneas:

— falla de bomba, infarto de miocardio, angina inestable,
taponamiento cardiaco, diseccion adrtica.

somotora, en los cuales hay una disminucién de las resis-
tencias vasculares sistémicas, del retorno venoso o am-
bos; 2) obstruccidn al flujo sanguineo dentro del corazdn
o de la circulacién pulmonar, resultando en reduccién
critica del gasto cardfaco; 3) arritmias cardfacas asocia-
das con gasto cardfaco insuficiente.

En la préctica diaria, el estudio del paciente con sincope
no estd protocolizado, no existe un acercamiento efectivo
y organizado, salvo en centros especializados a9,

Los objetivos de este trabajo fueron: 1) estudiar en for-
ma retrospectiva una poblacién 2 63 afios con episodios
de sincope o presincope recurrente. 2) Establecer su etio-
logfa, valorando la utilidad de los métodos diagnésticos
disponibles. 3) Realizar seguimiento de los pacientes,
para precisar recurrencias, el efecto del tratamiento y la
mortalidad global.

Material y método

Analizamos retrospectivamente 39 pacientes consecuti-
vos, con una edad igual o mayor a 63 afos, desde abril
de 1995 a setiembre de 1997. Nuestro servicio es un cen-
tro de referencia para cardidlogos de nuestra y otras ins-
tituciones. La mayoria de los pacientes fueron referidos
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para realizar una prueba de inclinacién. En algunos casos
era la segunda o tercera referencia y posefan numerosos
estudios que inclufan: Holter de 24 horas, ecocardiogra-
ma, electroencefalograma, estudio eco-Doppler de vasos
de cuello y tomograffa axial computarizada (TAC) de
créneo.

La edad media de la poblacién fue de 73 = 7 afios (ran-
g0 63-88 afios), 59% de los pacientes eran del sexo feme-
nino. Veintitrés por ciento tenia historia de enfermedad
cardiovascular, ocho hipertension arterial de larga data,
dos portadores de fibrilacién auricular crénica, cuatro
marcapasos permanente tipo VVI, dos cardiomiopatia di-
latada y dos cardiopatia isquémica.

Protocolo

Todos los pacientes fueron sometidos a un interrogatorio
detallado, en lo posible, en presencia de testigos de algu-
no de los episodios. El interrogatorio inclufa circunstan-
cias previas, situacién postural, prodromos, fenémenos
neurovegetativos, medicacién concomitante, anteceden-
tes personales y familiares. En todos se realizé un elec-
trocardiograma y se analizaron (si existfan) trazados pre-
vios y los realizados por unidades de emergencia mévil
o durante la internacién. En algunos casos se revisé la
historia de internacidn.

Protocolo de la prueba de inclinacién (Tilt table test)

De mafiana, en ayunas, luego de 30 minutos en reposo
en decubito dorsal, se obtuvieron medidas basales de la
frecuencia cardiaca en un monitor con registro y de la
presion arterial con manguito de presién colocado en el
brazo derecho. Luego se colocé la mesa a 75° de incli-
nacién, se control6 la frecuencia cardiaca y la presién ar-
terial cada dos minutos por 30 minutos, o hasta la apari-
cién de sintomas. En algunos pacientes se realizé un ma-
saje carotideo bilateral entre los 15-20 minutos a 73°.

Analizados en conjunto la historia clinica, el examen
fisico, el electrocardiograma y el resultado de la prueba
de inclinacién, se establecid un diagnéstico y se planificé
una estrategia terapéutica. En algunos casos, cuando no
se logré una aproximacién diagnéstica, se realizaron
otros estudios: Holter de 24 horas, estudios electrofisio-
légicos y registradores de eventos de tiempo prolongado.

Cuando no pudimos establecer un diagndstico se defi-
nié el sincope como de causa desconocida.

De manera de valorar la utilidad de las herramientas
disponibles, se analizé, por separado, la capacidad diag-
néstica de la historia clinica, del electrocardiograma y de
la prueba de inclinacién.

Se realizé seguimiento de los pacientes por contacto
telefénico o control en policlinicas, interrogando sobre
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nuevos episodios sincopales, tratamiento actual y nuevos
estudios realizados.

Definiciones

Sincope: pérdida temporaria de la conciencia asociada
con retirada del tono postural y recuperacién esponténea
sin déficits neuroldgicos. En el presincope los sintomas
son severos, pero no llegan a la pérdida total de la con-
ciencia. La recurrencia se definié como tres o mds epi-
sodios en los dltimos dos afios.

Sincope neurocardiogénico: reflejo inhibitorio, iniciado
en mecanorreceptores de la pared inferior y posterior del
ventriculo izquierdo, en el seno carotideo y arco adrtico.
Su activacién genera una respuesta mediada por el siste-
ma nervioso central con incremento de la actividad para-
simpdtica y cese de la simpdtica. Estos cambios llevan a
hipotensién arterial sidbita, asociada o no a bradicardia.
Generalmente es desencadenado por situacién de—sagra-
dable (dolor intenso stibito, ortostatismo prolongado,
ambiente caluroso, visién de sangre), precedida por ma-
reos, debilidad, malestar general, palidez, diaforesis, pér-
dida de visién periférica y audicidn, asociada a estado
nauseoso. Los prodromos pueden ser de duracién varia-
ble. La prueba de inclinacién suele reproducir el episodio
clinico con similares caracteristicas .

Hipotensidn ortostdtica: caida de la presion arterial asis-
télica de mds de 20 mmHg o de la presion arterial dias-
télica de mds de 10 mmHg luego de dos minutos de
adoptar la posicidn de pie, en un paciente que se mantuvo
en dectibito dorsal por més de cinco minutos. Los sinto-
mas aparecen siempre en relacién con el ortostatismo y
consisten en mareos, visién borrosa, debilidad, disnea,
sincope o presincope. Frecuentemente los sintomas son
mds severos al levantarse en la mafana o luego de las
comidas o ejercicio. En algunos pacientes, la hipotensién
no es siempre evidente al adoptar el ortostatismo, por este
motivo se recomiendan medidas repetidas o realizar una
prueba de inclinacién 1229,

Hipotension arterial posprandial: cuadro que ocurre du-
rante o luego de las comidas. La disminucién de la pre-
sién arterial se presenta entre 45-60 minutos luego de
una comida. El mecanismo probable est4 en relacién con
la pérdida de compensacién de la redistribucién de la vo-
lemia en el lecho esplacnico @V.

Hipotensién arterial inducida por medicamentos: los fir-
macos frecuentemente involucrados incluyen a los nitri-
tos, diuréticos, betabloqueantes, vasodilatadores, y otros,
interviniendo en la volemia o en el tono vascular @2,
Hipersensibilidad del seno carotideo: se definen tres ti-
pos: forma cardioinhibitoria, asistolia de mas de tres se-
gundos durante el masaje; forma vasodepresora, caida de
la presidn arterial sistélica de mds de 50 mmHg; la forma
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mixta es una combinacién de ambas. En general, el diag-
néstico se confirma cuando el sincope es precipitado con
el uso de un collar apretado o de una corbata, afeitdndose,
o al girar la cabeza, Sin embargo, esta correlacidn no es
frecuente y se observa en menos de 25% de los pacientes.
Técnica: después de identificar el bulbo carotideo, masa-
je vigoroso por cinco segundos tanto en dectbito como
en la posicién de pie. Se ha demostrado 30% de respues-
tas positivas en pacientes sin sincope ¢,

Tratamiento

En pacientes con sincope neurocardiogénico se explic
en detalle sus caracteristicas y prondstico benigno. En to-
dos los casos se recomendaron medidas preventivas, au-
mento de la ingesta de agua y sal, evitar factores desen-
cadenantes cuando éstos eran evidentes. Se indicaron,
como primera opcién, betabloqueantes, en general ateno-
lol, a dosis de 25-50 mg dfa, disopiramida 200 mg via
oral cada 12 horas, o fluorocortisona 0,1 mg dia.

En pacientes con hipotensién ortostética, el tratamien-
to es solamente sintomdtico y en general decepcionante.
Utilizamos fluorocortisona a dosis de 0,1 a 0,4 mg dia,
midodrina 2,5 a 7,5 mg dia, y medias de descanso (el4sti-
cas). El octredtido; péptido vasoeactivo administrado por
via subcutdnea, se ha utilizado esporidicamente @9

Los pacientes con taquiarritmias fueron tratados por
medio de ablacién por radiofrecuencia (RF).

Andlisis estadistico

Las variables categéricas nominales se expresan en por-
centaje y las ordinales como mediana. Los datos conti-
nuos se expresan como la media x1 desvio estdndar. Las
comparaciones de datos discretos se realizaron utilizando
el test exacto de Fisher o el de Chi cuadrado segtin co-
rrespondfa. Los datos continuos se compararon con el
test de t de Student o el Wilcoxon rank test.

Resultados

Quince pacientes (38%) recibian farmacos con efecto hi-
potensor en el momento de los episodios sincopales, cin-
co pacientes recibfan dos o mis medicaciones con estas
propiedades.

Una historia clinica y examen fisico detallados apunta-
ron a un diagndstico probable en 26/39 (66 %). En 18, se
pudo confirmar la presuncidén diagnéstica. Tres tenfan
una historia clinica clara de sincope inducido por medica-
mentos. En otro caso, el cuadro era compatible con hipo-
tensidn arterial posprandial. Dos posefan registros elec-
trocardiogrificos con taquiartitmias paroxisticas y 12
pruebas de inclinacién positivas, mostrando hipotensién
ortostdtica en ocho y sincope neurocardiogénico en cua-
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tro, uno de ellos asociado a anemia secundaria a gastritis
erosiva.

De los otros ocho pacientes, cuatro tenian una historia
sugestiva de sincope neurocardiogénico, dos sugestiva de
hipotension ortostética, otros dos probable arritmia ven-
tricular.

El otro grupo, sin diagnéstico claro o dudoso por la
historia clinica, estaba integrado por 13 pacientes, cuatro
mostraron alteraciones electrocardiogréficas basales. De
éstos, dos tenian registros de bradicardia sinusal luego de
los episodios sincopales y durante nuestro examen. Am-
bos presentaron una prueba de inclinacién positiva, por
lo que se inici6 tratamiento farmacolégico con disopira-
mida. Uno de los pacientes continué con episodios sinco-
pales a pesar de este tratamiento. Durante uno de los epi-
sodios se registraron corridas de 20-30 segundos de ta-
quicardia supraventricular a 150 ciclos/min, con caracte-
risticas de reentrada nodal, por lo que fue sometido a un
procedimiento de ablacién por RE. Las otras dos pacien-
tes presentaban trastornos de la conduccién (bloqueo
completo de rama izquierda y taquicardia auricular auto-
limitada) respectivamente. Ambas fueron sometidas a es-
tudios electrofisiolégicos que resultaron negativos. Una
de ellas, al finalizar el estudio electrofisioldgico present6
un cuadro de hipotensién arterial y bradicardia de tipo
neurocardiogénico, similar al cuadro clinico. La otra pa-
ciente mostré una pausa de més de tres segundos durante
el masaje carotideo, por lo que se implanté un marcapa-
sos definitivo DDDR. Posteriormente volvié a consultar
por episodios de mareos, comprobandose flutter auricu-
lar, realizdndose ablacién exitosa del mismo.

Otros tres pacientes presentaron pruebas de inclina-
cién positivas, caracteristicas de sincope neurocardiogé-
nico.

Una paciente con episodios presincopales presentd
mareos severos durante la prueba de inclinacién, estos
sintomas se correlacionaron con hipertensién arterial
diastolica.

Otra paciente con presincope recurrente y palpitacio-
nes rdpidas sin documentacidn, fue sometida a un estudio
electrofisiolégico detectdndose como tdnico hallazgo una
doble via nodal. No se logré inducir taquiarritmias a pe-
sar de asociar atropina e isoproterenol a la estimulacién
auricular y ventricular programada. Se realizé un monito-
reo de eventos por dos semanas que mostré episodios sin-
tomdticos (presincope) de taquicardia supraventricular
rapida de 1-2 minutos de duracién, por lo que se sometié
a nuevo estudio realizdndosele ablacién por RF de la via
lenta.

Una paciente con historia de insuficiencia cardiaca
congestiva y marcapasos definitivo VVI, fue examinada
por médico inmediatamnente luego de un episodio sinco-
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Tabla 2. Causas de sincope en la poblacién
estudiada (n = 39)

n (%)
Sincope neurocardiogénico 9 (24)
Hipotension ortostatica 7 (21)
Hipotensién inducida por 3 (8)
farmacos
Taquicardia ventricular 3 (8)
Taquicardia supraventricular 1 2)
Hipotensién arterial 1 2)
posprandial
Hipersensibilidad del seno 1 2)
carotideo + taquicardia
supraventricular
Sincope neurocardiogénico 1 2
+ taquicardia supraventricular
Hipotension ortostética + 1 2)
taquicardia supraventricular
Total 27 (69)

pal, comprobéndose hipotensidn ortostética, que no fue
reproducida en la consulta ni durante la prueba de incli-
nacién. Se realizé Holter de 24 horas dado que referia
palpitaciones y mareos frecuentes, detectdndose episo-
dios sostenidos y sintom4ticos de fibrilacién auricular
con respuesta ventricular rdpida (170 ciclos/min), la pa-
ciente fue sometida a un procedimiento de ablacidn por
RF del nodo auriculo-ventricular.
En tres pacientes no se aclaré la causa.

Registros electrocardiograficos mostraron taquiarrit-
mias en 7/39 (17,9%): taquicardia ventricular no sosteni-
da en tres pacientes, taquicardia supraventricular por
reentrada nodal en dos y fibrilacién—{lutter auricular en
otros dos pacientes.

La prueba de inclinacién se realizé en 37 de los 39 pa-
cientes. Diez desarrollaron sincope neurocardiogénico y
ocho hipotensidn ortostética, 18/37 (46%) (tabla 2 y figu-
ra 1). Los pacientes con sincope neurocardiogénico te-
nian una edad media de 70 £ 6 afios, y los que desarrolla-
ron hipotensién ortostética, de 77 8 afios. El tiempo
promedio en que tardaron en presentar sintomas y desa-
rrollar hipotensién arterial fue de 19 + 8 y de 7 £ 6 minu-
tos respectivamente. Estas diferencias no fueron signifi-
cativas estadisticamente.

Se realizaron seis estudios electrofisioldgicos, se indi-
caron cinco Holter de 24 horas, y dos monitores de even-
tos con registro prolongado.

En tres pacientes se encontraron dos 0 mds causas
combinadas probables.

Finalizados los estudjos, no pudimos aclarar la causa
del sincope en 12 pacientes. De éstos, cuatro tenian histo-
ria sugestiva de sincope neurocardiogénico, dos de hipo-
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Figura 1. Resultados de la prueba de inclinacién. A, es un ejemplo de una prueba de inclinacién en una paciente que
desarrolla hipotensién ortostética, obsérvese la rapida caida de la presion arterial sistolica y diastolica al iniciarse la
inclinacién a 75 grados, la caida tensional no es compensada por cambios en la frecuencia cardiaca. Esta respuesta

vascular es tipica de una neuropatia autondémica.

B. Sincope neurocardiogénico durante una prueba de inclinacién. Inicialmente se observa una caida discreta de la presion
arterial con incremento de la frecuencia cardiaca. Recién a los 15-16 minutos de inclinacion a 75 grados, cuando el reflejo
se dispara, la presion arterial cae répidamente y este fendmeno se asocia a bradicardia. Respuesta vasodepresora y
bradicdrdica o mixta. Las diferencias con el comportamiento hemodindmico de A son evidentes.

FC: frecuencia cardiaca (linea gruesa); PAS: presién arterial sistélica (linea fina); PAD: presién arterial diastélica;

PA: presién arterial.

tensidn ortostatica. Otro sujeto desarrollé hipotensi6n ar-
terial asintomética durante la prueba de inclinacién.
Otros dos pacientes tenfan historia clinica compatible y
registros electrocardiogrdficos con taquicardia ventricu-
lar no sostenida; en uno de ellos se realizd estudio elec-
trofisiolégico que fue negativo, en el otro no se realizé a
pesar de que fue recomendado. En tres pacientes no se
encontrd causa alguna de sincope.

Seguimiento

Contactamos 38 pacientes, con un seguimiento medio de
14 + 8 meses (rango 4-31 meses). Una paciente murid y
29 no tuvieron nuevos episodios sincopales. De este gru-
po, 13/29 recibian tratamiento y 16/29 no. Ningtin pa-
ciente con sincope neurocardiogénico tuvo recurrencias
(salvo una paciente con reentrada nodal asociada), cinco
pacientes recibian betabloqueantes, tres disopiramida y
uno fluoro—cortisona.

Ocho pacientes tuvieron recurrencias, cuatro, mis de
un episodio, todos portadores de hipotensidn ortostatica.
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A uno de ellos se implanté un marcapasos DDD persis-
tiendo los episodios. Dos pacientes con arritmias ventri-
culares desarrollaron un episodio sincopal cada uno.
Otros dos pacientes sin diagndstico tuvieron sincope, en
uno de ellos se realizé una TAC de crdneo, que mostrd
proceso expansivo compatible con un meningioma. Del
grupo con recurrencias, 2/8 recibian tratamiento y 6/8 no.
De los 12 pacientes sin diagndstico, tres tuvieron recu-
rrencias de un episodio cada uno.

Comentarios

El sincope recurrente es frustrante para el médico, el pa-
ciente y su entorno familiar. Esta es probablemente una
de las razones de la numerosa paraclinica solicitada que
habitualmente, dado el trastorno de la conciencia, busca
alteraciones neuroldgicas, por lo que se realizan: elec-
troencefalograma, eco-Doppler de vasos de cuello y
TAC de crdneo o resonancia nuclear magnética del cere-
bro, o incluso se busca detectar hipoglicemia, con tests
de tolerancia a la glucosa. También se realizan estudios
cardfacos como ecocardiograma, Holter de 24 horas. Es-
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Tabla 3. Causas de sincope por la historia clinica y examen fisico y registros electrocardiograficos
Estudio (Ref.) Qrigen pacientes Pacientes Diagnéstico por  Diagndstico por
HC-examen fisico electrocardiografia
n n (%) n (%)
Kappor y colaboradores"” Policlinicas—internados 433 140 (32) 30 (7)
Ben—Chetrit y colaboradores® internados 101 33 (33) 11 (11)
Martin y colaboradores® Emergencia 170 90 (53) 2
Eagle y Black® Internados 100 52 (52)
Silverstein y colaboradores'™  Unidad cuidados intensivos 108 42 (48)
Day y colaboradores® Emergencia 198 147 (74) 4 (2)
Vanerio y colaboradores Policlinicas 39 26 (66) 6 (15)
Todos los estudios 1.149 530 (49) 53 (7)
Modificado de Linzer M, et al. Clinical Guideline, Diagnosing syncope. Ann Intern Med 1997, 126:989-96.
Ref.: referencia bibliogréfica; HC: historia clinica

tos exdmenes son generalmente negativos y producen
enormes gastos al sistema de salud. Ninguno estd orien-
tado a evaluar el tono vasomotor. La prueba de inclina-
cién (mesa basculante o Tilt test), en cambio, es un test
provocador, que evaliia la respuesta de sistemas dindmi-
cos, variables en perfodos cortos de tiempo @>33) Cuyan-
do la prueba de inclinacién es positiva se reproducen ge-
neralmente los mismos sintomas prodrémicos, la progre-
si6n de la frecuencia y presién arterial son similares al
episodio espontdneo. En la inclinacién, se produce una
derivacién de la volemia (entre 300-800 ml) a las dreas
dependientes del cuerpo, seguidas de una respuesta com-
pensadora caracterizada por un aumento de la frecuencia
cardiaca y de la presi6n arterial diastdlica. Esta respuesta
es mediada por barorreceptores, especialmente termina-
les nerviosas en toda la vasculatura.

Como el retorno venoso disminuye hacia el térax y
particularmente en los ventriculos, mecanotreceptores a
ese nivel dejan de ser estimunlados, y los impulsos aferen-
tes hacia el tronco cerebral disminuyen. Esto genera un
incremento reflejo de la estimulacién simpdtica y una
disminucidn del trafico parasimpdtico. La respuesta nor-
mal inicial (como al adoptar la posicién de pie) es el in-
cremento de la frecuencia cardiaca y de la presién arterial
diastélica, con discreta disminucién de la presién arterial
sistélica. En pacientes susceptibles, la cafda del retorno
venoso resulta en un incremento significativo del inotro-
pismo. Bste cambio en la fuerza contrictil es detectado
por gran' mimero de mecanorreceptores ventriculares con
activacién de nicleos del tronco cerebral, en particular
del tracto solitario, provocando la declinacién paraddjica
de la actividad simpdtica con subsecuente disminucién
de la frecuencia cardiaca e incremento de la vasodilata-
cién periférica. Esta hipotensién resultante, si es lo sufi-
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cientemente profunda, lleva a hipoxia cerebral y pérdida
de la conciencia.

Actualmente se utilizan protocolos pasivos a 60-75
grados de inclinacién hasta 45 minutos. Algunos autores
no utilizan isoproterenol dado que incrementa el costo,
torna mé4s complejo el estudio y posee una alta tasa de
falsos positivos ¢*. Otros centros recomiendan dosis ba-
jas de isoproterenol (0,04 pg/kg/min), pero alertan sobre
la interpretacién de los resultados si el estudio se extien-
de por mas de diez minutos a 80 grados o se utiliza una

dosis igual o superior a 3 pg/min 63,

Nuestro principal hallazgo fue la alta incidencia de es-
tados asociados a inestabilidad vasomotora, particular-
mente de sincope neurocardiogénico. No hay dudas de la
utilidad de 1a historia clinica, siempre y cuando se realice
en forma detallada, tratando de reconstruir paso a paso
los episodios (tabla 3). En muchos casos, como en nues-
tro estudio, esta informacién hace por si sola el diagn6sti-
co. Un enfoque ordenado es critico y permite la utiliza-
cién racional de los recursos diagndsticos. Una historia
completa debe incluir: 1) descartar desencadenantes evi-
dentes. 2) Evaluar sintomas asociados. 3) Estudiar medi-
cacién concomitante. 4) Analizar duracién de sintomas;
una resolucién rdpida sin secuelas sugiere taqui o bradia-
rritmias. 5) Estudiar factores de riesgo y sintomas de en-
fermedad coronaria. 6) Interrogar sobre historia previa de
hipertension, diabetes o enfermedad cardfaca '*. El exa-
men fisico debe evaluar signos vitales en la posicién de
pie, sistemas cardiovascular y neuroldgico. La presion ar-
terial debe medirse parado, sentado y acostado luego de
cinco minutos en cada posicién. Si hay sospecha de hipo-
tension arterial posprandial se determinard la tension ar-
terial antes y 30-60 minutos luego de la comida (19.20)
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Un electrocardiograma debe realizarse en todos los ca-
S0S.

La anemia como factor desencadenante es de relativa
frecuente observacién, por lo que recomendamos descar-
tar sangrado digestivo oculto.

La respuesta al masaje del seno carotideo debe ser ana-
lizada en conjunto con la historia clinica y los otros estu-
dios. Precisamente, una respuesta positiva puede ser no
significativa desde el punto de vista clinico. Esta entidad
y el sincope neurocardiogénico estdn entrelazados y am-
bos se incluyen en el grupo de sincopes reflejos 9,

La historia de los pacientes con sincope neurocardio-
génico es diferente a la de los pacientes con bloqueo AV
completo o taquicardia ventricular. Estos tdltimos, en su
mayorfa son hombres, mayores de 54 afios, con dos o
mas episodios sincopales, con prodromos breves o ausen-
tes, y sin relacién clara con el ortostatismo. Los sintomas
prodrémicos del sincope neurocardiogénico son varia-
dos: palpitaciones, vision borrosa, nduseas, sensacién de
calor, sudoracién, generalmente durante el ortostatismo.
Estos sintomas persisten luego del episodio por perfodos
variables 7.

El estudio electrofisioldgico es de gran utilidad para
pacientes con taquiarritmias registradas, y particularmen-
te en individuos con cardiopatia estructural y mala fun-
cién ventricular ®3),

A veces, la historia clinica es desorientadora o confu-
sa, en estos casos deben sospecharse causas combinadas,
llegandose al diagnéstico luego de varias visitas y estu-
dios. El sincope se presenta cuando las dos se asocian,
por ejemplo sincope neurocardiogénico y taquiarritmias.
Pacientes con sincope asociado a fibrilacién atrial paro-
xfstica estdn predispuestos a una respuesta neural anor-
mal tanto durante el ritmo sinusal como durante la arrit-
mia. En algunos pacientes el inicio de la fibrilacién atrial
dispara un sincope neurocardiogénico ).

Afortunadamente, en muchos casos un tratamiento
apropiado permite la desaparicién de los sintomas. En
pacientes con sincope neurocardiogénico la educacién es
muy importante, la explicacién detallada y el haber expe-
rimentado una prueba de inclinacién positiva puede estar
relacionado con la disminucién de las recurrencias. Los
pacientes aprenden a abortar nuevos episodios, sobre
todo aquellos con sintomas prodrémicos #4041,

La ausencia de bradiarritmias en nuestra poblacién
probablemente se explique porque estos diagnésticos son
realizados previamente por los cardiélogos clinicos. Por
supuesto, no podemos descartar bradiarritmias intermi-
tentes en nuestro grupo sin diagndstico, siendo candida-
tos a utilizar registradores de eventos implantables.
Krahn y colaboradores estudiaron 16 pacientes con Hol-
ter, prueba de inclinacidn y estudios electrofisiolégicos
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negativos, a los que se les implanté un dispositivo de mo-
nitoreo de largo plazo. La edad media era 57 + 19 afios,
con un promedio de 8,4 + 4 episodios sincopales. Quince
(94%) experimentaron sincope durante un perfodo de 4,4
+4 meses luego del implante. El sincope fue secundario a
paro sinusal en cinco, bloqueo AV en dos, taquicardia
ventricular en uno, taquicardia supraventricular en uno y
no arrftmico en seis. Todos fueron apropiadamente trata-
dos. Estos dispositivos se recomiendan en pacientes con
sincope recurrente, pero frecuentemente poco para moni-
toreo convencional “?. En un trabajo realizado en nues-
tro medio, donde se analizé una serie de 54 pacientes, los
resultados fueron similares destacando la importancia de
la prueba de inclinacién “?),

El seguimiento mostrd una baja mortalidad, a pesar de
que fue realizado por un perfodo breve. Este hecho lleva
a algunas reflexiones. Varios episodios sincopales rela-
cionados con inestabilidad vasomotora no parecen prede-
cir una alta mortalidad; en cambio, en pacientes con car-
diopatia estructural y disminucién de la fraccién de eyec-
cién, un nuevo episodio sincopal tal vez sea el dltimo.
Los pacientes con falla cardfaca avanzada que presentan
cuadros sincopales tienen un riesgo elevado de muerte
stibita, independientemente de la etiologia del sincope
4y

La baja tasa de recurrencias es [lamativa; si bien un nd-
mero importante de pacientes estaba tratado, el grupo res-
tante sin tratamiento disminuyd también, sugiriendo que
los episodios sincopales pueden ocurrir en ciclos, con lar-
gos perfodos asintomdticos. En la evaluacién del sincope
debemos considerar su naturaleza impredecible, La hipo-
tension ortostatica fue la que tuvo el mayor nimero de re-
currencias en nuestra serie. Sus causas se describen en la
tabla 4.

Limitaciones

La principal limitacién de nuestro estudio es la imposi-
bilidad de estar completamente seguros de la causa del
sincope, dado que no presenciamos los episodios y care-
cemos de documentacién objetiva de los mismos. El re-
sultado de la prueba de inclinacién no asegura ser idén-
tico a los episodios sincopales en los casos en que ella
fue positiva.

Summary

Syncope is one of the most usual cause of medical de-
mand. More than 3% of the adult population suffer form
syncope. Research carried out in elderly patients is more
difficult due to the numerous diagnoses to be considered.
The aims of the present report are: to analyse a population
with syncope or recurrent pre~syncope, to establish the
etiology of syncope, and to follow cases up it order to de-
termine recurrences, treatment outcomes and overall mor-
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Tabla 4. Clasificacién: hipotension ortostatica

Primaria

« Falla autondmica con enfermedad de Parkinson
Secundaria

Neuropatia autonémica carcinomatosa.

Neuropatias hereditarias sensoriales.
Infecciones del sistema nervioso central.
Drogas

o Sustancias neurotoxicas selectivas, alcoholismo.
» Tranquilizantes: fenotiazinas, barbitdricos.

Farmacos con accién central: alfa metil dopa, clonidina.
Blogueantes neuronales adrenérgicos: guanetidina.
Blogueantes alfa adrenérgicos: labetalol.

Bloqueantes gangliénicos: hexametonium.

« Falla autonémica primaria (hipotension ortostética idiopatica)
« Falla autondmica con atrofia mditiple sistémica (sindrome de Shy-Drager)

» Enfernedades médicas generales. Diabetes, amiloidosis, alcoholismo.
» Enfermedad autoinmune, disautonomia subaguda. Sindrome de Gullain-Barré, enfermedad mixta del tejido conectivo, artritis
reumatoidea, Sindrome Eaton—Lambert. Lupus eritematoso sistémico.

Enfermedad metabdlica, porfiria, enfermedad Fabry, enfermedad Tangier. Déficit de vitamina B12.

« Antidepresivos triciclicos, inhibidores de la monocaminoxidasa.
Farmacos hipotensores vasodilatadores: prazocin, hidralacina.

Inhibidores de la enzima convertidora: captopril, enalapril, lisinopril.

Modificado de Kapoor W. Diagnostic evaluation of syncope. Am J Med 1991; 90: 91-106.

tality. Thirty nine patients aged in a range of 73 + 7 years
were analyzed retrospectively from April 1995 to Septem-
ber 1997. Fifty—nine percent were female and 23% carried
cardiovascular disease. All patients underwent a detailed
clinic history, electrocardiogram and a tilt table test.

Results: Clinical history and physical exam suggested
a diagnosis in 29 patients (66%). Electrocardiographic
records showed tachyarritmias in 7/39 (17.9%). Tilt table
test was positive in 18 patients, ten of which developed
neurocardiogenic syncope and 8 orhostatic hypotension.
Cause of syncope could not be determined in 12 patients.
Thirty—eight patients were seen again after the event with
a mean follow—up of 14 + 8 months. A female patient
died and 29 did not showed recurrences. Eight patients
carriers of orthostatic hipotension showed recurrences,
four of which with more than one episode. Conclusions:
High incidence of states associated with vasomotor insta-
bility was our main finding. Detailed clinical history is an
extremely useful tool. An organised approach is critical
and allows rational uses of our diagnostic tools.

Résumé

La syncope est & I’origine de consultation fréquente ;plus
de 3% de la population adulte en souffre.Chez des pa-
tients Agés, 1’étude est plus complexe,vus les nombreux
diagnostics & considérer. Les buts de ce travail ont été :
étudier une population avec syncope ou pré-syncope ré-
currente ; établir son étiologie et réaliser un suivi afin de
préciser des récurrences, ’effet du traitement et la mor-
talité globale. On analyse rétrospectivement 39 patients
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consécutifs, 4 4ge moyen de 73+ 7 ans, depuis avril/95
jusqu’en septembre/97. 59% étaient de sexe féminin,
23% avaient une maladie cardio-vasculaire. Tous ont été
soumis & une interrogation détaillée,électrocardiogram-
me et épreuve d’Inclination. Résultats :L’histoire clini-
que et I’examen physique détaillés, ont orienté & un diag-
nostic chez 29 patients (66%). Des registres €lectrocar-
diographiques ont montré des tachyarythmies a 7/39
(17.9%). L’éprueve d’inclination a été positive chez 18
patients,dont 10 ont développé syncope neurocardiogé-
nique et 8, hypotension orthostatique. Chez 12 patients,
la cause n’a pas été déterminée. On a pu contacter 38
patients, avec un suivi moyen de 14 £ 8 mois. Une pa-
tiente est morte et 29 n’ont pas eu de récurrences. 8 ont
eu des récurrences, 4,plus d’une épisode, tous porteurs
d’hypotension orthastique. Conclusions :Notre principa-
le découverte a été la haute incidence d’états associés a
Iinstabilité vasomotrice. L’histoire clinique est d’une
grande utilitd,a condition qu’elle se fasse dans le détail.
L’envisager méthodiquement est critique et permet I"em-
ploi rationnel de nos outils diagnostiques.
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