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Síncope 

B. Jiméllcz 

Conceptos 

Episodio recortado de pérdida completa y
 
trunsitor-ia de la conciencia y del tono pos­

tural, de aparición brusca, de escasa du­

ración (breve), de resolución espontánea
 
(autolimitada) y sin secuelas (plena). Este es
 
el SÍNCOPE.
 
El episodio de enturbiamiento de la con­

ciencia con inestabilidad, debilidad, lige­

reza en la cabeza, mareo y sensación de
 
inminente pérdida de la conciencia y la pos­

tura , sin llegar a perderla, puede conside­

rarse una forma frustrada de síncope, o
 
pre-síncope,
 

Cualquier otra forma de alteración del nivel
 
de conciencia -ACV, narcolepsia, crisis co­

micial, intoxicación por drogas o fármacos,
 
TCE ...- NO es síncope.
 

Fisioputología 

Conciencia 

Capacidad de reconocimiento de 11110 mismo
 
y del entorno. Implica:
 
a) estado de vigilia;
 
h) conocimiento continuo del entorno;
 
e) conjunto de:
 

pensamientos, ideaciones, intenciones y 
conocimientos. 

La conciencia es una cuestión de grado, así 
podemos estar con plena conciencia o som­
nolientos, plena percepción de los sentidos 
o limitada, estar bien o mal infonnados. 
El mantenimiento dc la conciencia depende 
dcl funcionamiento de dos estructnras de] 
SNC: 

Palabras clave: Síncope. 

- La corteza ccrebral que aporta el conte­


nido de la conciencia.
 

- El Sistema Activador Retículal' Ascen­


dente (SARA) del tallo encefálico, que
 

mantiene la vigilia y, pOI' tanto, la con­


CIenCIa.
 

Autorregulacion. 

Las necesidades energéticas del cerebro re­

presentan el 10% del peso corporal, que 

eqnivale al 20% del consumo de 02 y del 

gasto cardíaco. Así el flujo medio es de unos 

55 mI/lOO gr de tejido/mino 

La satisfacción del flujo cerebral adecuado 

a las necesidades se mantiene en el adulto 

dentro de un amplio rango de Presión Ar­

terial por los fenómenos de autorregnlación 

-vasoconstricción/vasodilatación-, pero por 

debajo dc una presión de perfusión crítica 

(PA < 60 mmHg) ésta no se puede man­

tcner y se produce disfunción cerebral. 

FLujo 

El síncope siempre se debe a:
 

- Caída brusca, imprevista y crítica del
 

Flujo Cerebral:
 

•	 Por caída imprevista y crítica del Gasto 

Cardíaco (GC). 

Por elevación aguda de la resistencia 

Cerebro-Vascular: Hipocapnia, tos, tu­

mor, hematoma: 

- Caída brusca, y crítica, de componentes 

de la sangre: Oxígeno, Glucosa. 
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Cuando se interrumpe el flnjo al cerebro, según el tiempo, aparece: 

EEG Clínica 
----~ _--~_ .._.._--­ ----~- _ --_._. 

- período de latencia: ondas SíNCOPE 
de 12-14, sg lentas (1-3 c/sg) 

- período mayor (> 15 sg): plano = convulsiones 
silencio elécLrico 

- período mayor (3-5 min): Lesión neuronal irreversible. 

Paradigma de caída de flujo: ortostatismo: 

[_···_--_·_·_-1 
I Bidepestación --..J 

±_I --I 
1'volumel1 venas mm.ii I 

Alteraciones IHemodinámicas ,.¡,. Retorno venoso 
periférico (VCI)I 

[-¡-~-'~~l~:I:~n-l1lil-lu-~-o-i 

_......lC= 
I"¡" Presión arterial l 
~7 

' E~¡il1l~1;(' ión HeeeptOl'es de P y V I 
(vasculares-Carótica, Cardíacos­

Bczold-Jarisch, visccrales~__.J~ 
- "¡"- A­' c-'~ips) 
¡ l' Activación Simpática I 

Mecanismos 
de l-~ 
Compensación 

Riñón Arterias y Venas Corazón 

l' SRAA-¡ 11' FC·----·-J····· 
l' Retención N.~_~II~~ l:~:~l~Stl'iCC~Ó~J lJ'_Contractilidad 

-----',.¡,. .. ---­

Normalización 



Etiología 

El SíNCOPE no es una enfenncdad, es un 
síntoma que puede ser' expresión o consc­
cuencia de patología de varios sistemas. 

Causas (y/o formas) de síncope: 

Causas cardíacas de síncope: 

Cardiogénico mecánico: 

Obstnrcción a la Eyeeción:
 
- Estenosis Aórtica.
 
- Estenosis Pulmonar.
 
- Mixoma Atu-icular,
 

Disfunción Cardíaca Aguda:
 
- Taponamiento Cardíaco.
 
- TromboEmbolismo Pulmonar.
 
- Disección-Aórtica.
 
- Infarto Agudo Miocardio, masivo.
 

Cardiogénico eléctrico = Arritmias: 

Bradiarritmias:
 
- Enfermedad del Nodo Siuusal.
 
- Bloqueo AV alto grado o completo.
 
- Bloqueos bi-tri-fascicularcs.
 

Taquiarritmias:
 
- 'Iaquiai-ritmias SupraVentriculares
 
- '[aquiru-r-itmias Veutr-iculares (TV):
 

• TV No Sostenidas. 
• TV Sostenidas. 
• TV tipo Torsade dc Pointe. 
• Síndrome QT largo, 
• Fibrilación Ventr-icular,
 

- Disfunción Marcapasos
 

Cuadro 1I 

Cardiogénico mecánico 

Obstrucción Eyección:
 
- Estenosis Aórtica (EAo).
 
- Estenosis Pulmonar (EP).
 
- Mixoma Aur-icular (Mx.A).
 
Disfuncióu Cardíaca Aguda:
 
- Taponamiento Cardíaco (TpnC).
 
- TromboEmbolismo Pulmonar (TEP).
 
- Disección-Aórtica.
 
- Infarto Agudo Miocar-dio (lAM), ma-


SIVO. 

Cardiogénico eléctrico 

Trastornos del ritmo (Arritmias) y/o Con­

ducción:
 
Bradiarritmias:
 

- Enfermcdad del Nodo Sinusal (ENS)
 
Síndromc dcl Seno Enfermo (SSE) = Sick
 
Sinus Síndrome (SSS).
 
- Bloqueo Atu-ículo-Vcnu-icular (BAV) alto
 
grado o completo.
 
- Bloqueos bi-tri-Iascicularcs.
 

Cansas no cardíacas de síncope: 

Síncopes vasomotorcs = neuromcdia­

dos:
 
- S. hipotensión ortostácica.
 
- S. vaso-vaga!.
 
- S. de la Hiperscnsibilidad del Seno
 

Carotídco.
 
- S. situacional:
 

• S. micciona!. 
• S. defecatorio/deglutorio. 
• S. tusígeno. 
• S. refleje de dolor/Neuralgia. 

- S. indncido por' la Prueba de Tabla 
Basculante (PTB). 

- Síncope Adenosín-sensihle. 

Síncope nenrogénico:
 

- Vasculares:
 
• Isquemia Aguda Transitoria (AIT). 
• Migrarla (vertebro-basilar). 
• Síndrome del Robo de la Subclavia. 

- Ocupación espacio: 
• Tumor. 
• Hemorragia/Hematoma.
 

Síncope metabólico:
 

- Hipoxemia.
 
- Hipoglucemia.
 
- Otros: anemia, hiponatremia,...
 

Síncope mixto:
 

- Hiperventilación.
 
- Síncope tusígeno.
 

Síncope psicógeuo.
 

Síncope inexplicado.
 

Cuadro IV 



Taquiarritmias:
 
- Taquiarritmias SupraVentriculares Paro­


xísticas (TSVP).
 
- Taquiar-r-itmias Ventriculares (TV):
 

• TV No Sostenidas (TVNS). 
• TV Sostenidas (TVS). 
• TV tipo Torsade de Poiute (TdP). 
• Síndrome QT largo. 

• Fibrilación Venu-icular (FV). 
Disfunción Marcapasos, 

Cardiouascular. Neuronuuliiulo, Reflejo 

Síncope de la hipoteusión ortostática.
 

Síncope vaso-vaga] típico.
 

Síncope vaso-vaga] atípico.
 

Síncope de la Hipersensibilidad del Seno
 
Carotídeo (HSC).
 

Síncopes SITUACIONALES:
 

- Síncope miccional.
 
- Síncope deglutorio/defecatoria.
 
- Síncope tusígeno.
 
- Síncope reflejo de dolor (Neuralgia).
 
Síncope inducido por la Prueba de Tabla
 
Basculante (PTB).
 

Neurogénico 

Vascular: 

- Isquemia Aguda Transitoria (AIT). 
- Migraña (vertebro-basilar). 

- Síndrome del Robo de la Subclavia. 

Lesiones ocupunt.es de espacio: 

-11nnor.
 

- Hematoma.
 

- Hemorragia Sub-Aracnoidea (HSA).
 

Metabólicos: 

- Hipoxemia,
 

- Hipoglucemia.
 

- Otros: anemia, hiponatremia...
 

Mixto: 

- Síncope Tnsígeno (situacional-reflejo, pre­
sión intracraneal, Valsalva). 
- Hiperventilación. 

Psicógeno: 

- Histeria. 
- Neurosis. 

Desconocida: 

- Síncope de causa no explicada por clí ­
nica y exploraciones. 

Algunos tipos especffleos 

Síncope de la Hipotensión Ortostática 

Se define como:
 
- Descenso de la Presión Arterial Sistólica
 
(1'AS) 2: 20 mmHg,
 
- Descenso de la Presión Arterial Diastólica
 
efAD) 2: 15 nll11Hg, o
 
- Reproducción clínica de síncope al ad­

quirir bipedestación.
 
Se pnede deber a:
 

- Alteración orgánica o funcional del arco
 
reflejo haro-receptor,
 

- Hipovolemia.
 
- Alteraciones de la reactividad vascular
 
(vasodilatación ).
 
- Disminución del Retorno Venoso.
 
- Alteraciones endocrinas.
 
- Feocromocitoma.
 
Se puede poner de manifiesto:
 
- Control TA en decúbito.
 
- Control TA al paso de decúbito a ortos­
tatismo rápido; y
 
- Control TA a los dos minutos tras ortos­

tatismo.
 

Patrones: 

- hipotensión ortostática por hipovolemia: 

• -!t TAS > -!t TAD + l' FC > Normal ( ­
25x'). 

- hipotensión por disfunción autonómica: 

• -!t TAS =-!t TAD + l' FC < Normal. 
- hipotensión por fisioesclerosis (edad): 

• -!t TAS = -!t TAD + l' FC variable. 

Síncope Vaso-vagal 

Se caracteriza por:
 
- Bradicardia, por cstimulación vagal.
 
- Hipotensión arterial, por vasodilatación
 
periférica.
 

Desencadenantes 

- Estímulos vagales: 

• Emoción. 

• Dolor. 
• Ortostatismo prolongado. 



- S. Vaso-vagal inducido en la tabla bascu­

lante.
 
Posiblemente sobre la base de reflejos anor­

males.
 

Alteraciones hemodinámlcas 

- l." fase: Redncción progresiva de la TA. 
- 2." fase: Caída brusca de: 

o TAS + TAn. 
o	 Resistencias Periféricas; y 
o Gasto Cardíaco (GC). 

La frecuencia cardíaca puede también: 
- descender gradualmente o 
- sufrir una brusca reducción, con 

o	 asistolia; 
o	 bradicardia persistente; 
o	 BAY. 

HSC 

Hipersensibilidad del Seno Carotídeo
 
(HSC).
 
Existen tres tipos de respuesta en la HSC:
 
- Tipo Cardio-inhibidor = Asistolia P 3
 
sg con MSC.
 
- Tipo vasodepresor = -.v TAS;::" SO mmHg.
 
- Tipo mixto.
 

Síncope Cardíaco Arrítmico 

Es la causa más frecuente de síncope car­
díaco. 

Bradiarritmias 

La causa más frecuente de síncope arrít ­
mico son los trastornos de ritmo lentos: 
Bradi-Arritmias: 
-	 SSE = ENS = SSS. 
- Bloqueo Sino-Auricular (BSA). 
- Bloqueo Auiiculo-Venn-icular (BAV). 
- Bloqueos o Trastornos de Conducción In­
traVentricular (TCIV). 

SSE, ENS, SSS 

Síndrome del Seno Enfermo (SSE) = En­

fennedad del Nódulo Sinusal (ENS) = Sick
 
Sinus Síndrome (SSS).
 
Se puede manifestar en el ECG por:
 
- Bradicardia Sinusal persistente e mex­

plicable.
 

-	 Pausa Sinusal de duración variable, con 
o sin ritmo de escape, a nivel A-Auricular,
 
N-Nodal, V-Ventricular.
 
- Pausas tras episodios de taquiarritmia (S.
 
Taquicardia-Bradicardia).
 
- Paro Cardíaco.
 
- FA crónica con respuesta ventricular (rv)
 
lenta.
 
- Incapacidad Auricular de retomar el au­

tomatismo tras CardioVersión Eléctrica
 
(CVE) en FA.
 
- Episodios de BSA no relacionado con fár­

macos.
 

BSA, BAY, TCIV 

Clínica más frecuente: Crisis de Stockes­

Adams, vahído, pre-síncope.
 
Hallazgos en ECG:
 
- Pausa de duración doble (múltiplo) del
 
ritmo sinusal basal.
 
- BAV alto grado o completo.
 
- BAV paroxísticos: Los bloqueos consti ­
tuyen la causa más frecuente de Síncope
 
Arrítmico, por:
 

o	 Fallos del Sistema Específieo de Con­
ducción (SEC) +. 

o Depresión de marcapasos subsidiarios. 
o Fallo del Ritmo de escape o ritmo de 

escape lento. 
- Bloqueos Fasciculares: Bi-Trifasciculares 
(o TCIV). 

Taquiarritmias 

Ventriculares: 

Taquicardias Ventriculares (TV) en rela­

ción con síneope:
 
- TV No Sostenida (TVNS) monomorfa:
 

o	 TV eon complejo QRS de una morfo­
logía. 

o Duración < 30 sg. 
- TV Sostenida o no, polimorfa: QRS de 
morfología variable. 
- TV del tipo Torsade de Pointe (TV TdP) 
o Helieoidal (TVH). 
- Fibrilaeión Ventricular (FV). 

Supracentriculares:
 

Taquiarritmias SupraVentrieulares: (Más
 
infrecuente síncope):
 



- Taquicardia Supra-Ventricular Paroxís­
tica (TSVP). 
- Fibrilación Aur-icular, Paroxística (EA.P). 
- Flutter Auricular. 
El Síncope en las 'Iaquiarriunias Supra­
ventriculares podría deberse a fenómenos 
vasomotores al inicio de la Taquicardia Pa­
roxística más que a la Frecuencia Cardíaca 
(FC), salvo si existe: 
- Cardiopatía. 
- Disfunción sinusal larvada. 
- TSVP con respuesta ventricular (y por 
ende FC) muy rápidas. 
- Disfunción autonómica. 
- Disminución flujo cerebral importante, 
de causa vascul ocercln-al , que reduce el 
umbral de síncope. 
Así parcce desprenderse de Estudios 
Electro-Fisiológicos en los que se inducen 
Fibrilación / Flutter Auricular eon fre­
cuencias de 120-180, no relacionados con 
síncope. 

El inicio de la Taquicardia Paroxística se 
acompaña de brusca eaída de la Tensión 
Arterial (w TA). 
La magnitud de esta caída depende de: 
- las caructerfsticas de la arritmia; 
- situación hemodinámica previa; 
- estado vegetativo basal; 
- otros factores: postura, temperatura, es­
fuel'zo-l'eposo, ... 
Esta WTA provoca: 

- Estimulación harorr-eceptores que pone 
en marcha. 

- Reflejo simpático vasoconstrictor quc da 
lugar a: 

- Aumento progresivo de TAS+TAD. 
En relación con síncope, este reflejo tiene 
las siguientes implicaciones: 
- El síncope es más probable al inicio de 
una Taquicardia Paroxística cuando se pro­
duce la máxima WTA. 
- La presencia de fallos y/o atenuación de 
respuestas barorreceptorns favorece el 
mantenimiento de hipotensión y facilita la 
aparición de síncope. 

- El ineremem» del tono simpático y la ate­
nuación del tono parasimpátieo que sigue a 

la WTA inicial pueden modificar condi­

ciones electrofisiológieas de la arritmia que
 
pueden acelerarla c intensificar el deterioro
 
hemodinámico.
 
- La estiurulacióu simpática puede contri ­

buir al incremento del consumo de 02 mio­

cárdieo (Vm02) y aparición de fenómenos
 
de isquemia.
 
Factores que pueden influir en el desarrollo
 
de síncope en el curso de arritmias:
 
- Características de la arritmia:
 
• Frecuencia Ventricular. 

•	 Contraceión Auricular. 
•	 Sincronismo contracción Auricular­

Ventricular. 
• Arritmia regular-irregular. 
• Forma de comienzo. 

- Cardiopatía. 

- Función Ventricular: Mayor deterioro he­
modiuámico (= síncope) en arr-itmias + dis­
funcióu VI (con baja Fracción de Eyección). 
- Capacidad de adaptación vascular: 

•	 Integridad de mecanismos de control 
vasomotor. 

•	 Posible desar-r-ollo de reflejos anor­
males. 

•	 Influencia de factores: postura , es­
fuerzo, calor, etc ... 

- Mantcnimiento de la autor-regulación ce­
rebral. 

Diagnóstieo 

Una historia clínica bien realizarla sigue 
siendo la mejor herramienta de diagnós­
tico del síncope. 

Anamnesis 

AP: 

Anteeedentes personales: 
- Enfermedades JHIl" Sistemas/Órganos. 

•	 Cardiopatía: Las más frecuentemente 
predisponentcs. 

• BTA. 
• Anemia. 
•	 Enfenlledades SNC. 
• Enfermedades endocrinas, 
• Enfermedades respiratorias. 

- Episodios previos similares. 

- Tratamientos/Fánnacos/Drogas,... 



Desencadenantes:
 

- Circunstancias ambientales, situaciouales:
 
o	 lngesta, Defecación, micción, tos, ... 
o Calor, aglomeraciones,... 

- Dcsencadenantes/Relación factores: 
o	 Movimientos específicos:
 

- Cuello: HSC, Insuficiencia vertebro-basilar.
 
- MM.SS.: Robo subclavia (difercncia pulsos).
 

o Estímulos vagales: emoción, aglomc)'aciones, vista sangre, dolor, calor,... 
o	 Esfnc)·zo. 
o Postura, ortostatismo, decúbito. 
o Situacionalcs. 

- Pródromos. 

- Aparición-DuJ'ación-Recuperación. 

- Síntomas relacionados autopercibidos (pre/post-síncope): disnea, dolor, palpita­
cioncs, parestesias, molestias abdominales, naúseas.... 

- Síntomas relacionados presenciales (testigos): palidez, sudoración, convulsiones. 

Cuadro J 

AF: 

Antecedentes Ianriliures. 

Clínica: 

Histo)'ia clínica general. 
Historia clínica del evento. 

Circunstancias: 

-	 Circunstancias: 
o	 Situacionalcs: Ingesta, Defecación, mic­

ción, tos, ... 
o Ambientales: Calor, aglomeraciones, ... 

- Desencadenantcs/Relación factores: (Vidc 
infra): 

o	 Movimientos específicos: 

- Cucllo: HSC, Insuficicncia vertebro­
basilar. 

-	 Mm.ss: Robo subclavia (difercncia 

pulsos). 
o	 Estímulos vagales: emoción, aglomera­

ciones, vista sangrc, dolor, calor,... 
o	 Esfuerzo: EAo, Arritmias. 
o	 Postura, ortostatisnio, dccúbito. 
o Situacionales. 

- Pródromos o no. 
- Aparición. 
- Duración. 

- Hecuperución.
 
- Síntomas relacionados autopercibidos:
 
disnca, dolor, palpitacioncs, parestesias,
 
molestias abdominales, naúseas,...
 

Síntomas relacionarlos prescnciales 
(testigos): palidez, sudoración, convulsiones. 
Los síntomas y signos, como las náuseas, 
vómitos, palidez y dcjadez, bostezos y lige­
reza de la cabeza, previos a la pérdida de 
conciencia, que han sido utilizados en la 
práctica clínica como muy sugestivos dc 
síncope neuromediado, incluso cn ausencia 
dc exploraciones clínicas, porl rían est.a r 
presentes en varios tipos de síncopes (el 
síncope cardiogénico y neuromcdiado), y 
no ser espccíJicos del tipo de síncope. 
Esto sugiere que la activación del sistema 
antonómico, rcsponsablc al fin dc estos sín­
tomas, puede ocurrir cn todos los tipos dc 
síncope. 
No obstante conviene valorarlos en clínica 
pues son más frecuentes y por cllo orientan 
hacia síncopes vagales/ncuromcdiados (pró­
dromos). 
En todo caso, sí conviene saber dcsde el 
principio si estarnos ante un síncope o ante 
ot ro tipo de alteración funcional. 



Orientación clínica (Diagnóstico Difercueial <le Síncope). 

Síncope 
Verdadero 

Epilepsia Vérligo 
Dropp 
Attncks 

Conciencia Perdida Perdida Conservada Conservada 

Tono-postura Perdida Perdida 
Convulsiones 

Inestabilidad Perdida 

Pródromos NO / Sí: 
Mareo, 
Náuseas, 

Sudoración, 
Molestias 
abdominales 

Aura ¿? Inestabilidad 
Mareo, 
Náuseas, 
Sudoración 

NO 

Inicio Súbito Súbito Rápido BL"uSCO 

Duración Breve 
(segundos) 

> 5 min Corta 
Variable 

Breve 

RecupeL"ación Espontánea Espontánea Paulatina Rápida 

Secuelas NO Estado 
confusional 

Inestabilidad NO 

Desencadenantes 

Esfuerzo: 

Durante un esfuerzo o tras él:
 
Se produce una hipotensión y posiblemente
 
acción conjunta de estímulos mecánicos del
 
VI (que pone en marcha el reflejo de Be­

zold-Jarisch) que lH"ovoca una marcada va­

sodilatación periférica que no puede verse
 
acompaiiada por un gasto cardíaco, limi­

tado por:
 
- Síncope obstructivo:
 

•	 Estenosis Aórtica, Signo de mal pro­
nóstico, 

•	 Estenosis SubAórtica/MCHO:
 
- Por obstrucción.
 
- Por trastornos del ritmo.
 

•	 Hipertensión Pulmonar (HTP). 
• Tetralogía de Fallot/Shunts. 

- Isquemia. 

- Arritmias Ventriculares: 1"Y. 
- En esfuerzo intenso: reflejos vaso-vagales 
sin cardiopatía. 
- Esfuerzo con miembros super-iores: sín­
drome robo subclavia. 

Postura: 

-	 Decúbito, sin otros: Canliogénico: 
•	 Trastornos del ritmo y/o conducción. 
•	 Disección-Aórtica, 

•	 TEP. 
• IAM. 

- Decúhito-a-ortostotisino: 

•	 Hipotensión ortostática. 

• BAY. 
•	 Encamamiento prolongado (~ volemia, 
~ tono). 

Situacionales: 

Micción, defecación, dolor, emoción (S. Va­

sodepresor ).
 

Tos (S. Tusígeno).
 
Movimientos del cuello: HSC.
 
Deglución.
 

Otros: 

Dolor torácico: C. isquémica, TEp, Disec­
ción-Ao, Arritmias. 

Cefalea: HSA, Migraiia. 
Vértigo 
Intoxicación: No son verdaderos sín­

copes, 



Exploración física 

E. Clínica general: 

Inspección:
 
- Conciencia. Nivcl de conciencia. Oricn­

tación.
 
- Aspecto, color, sudoración, ... = Perfu­

sión.
 
- Respiración.
 

Palpación pulso: 

- Presen te/Ausente.
 
- Calidad: Débil/Lleno.
 
- Frecuencia: Lento/Rápido.
 
- Simétrico?
 
Pulso normal: Síncope muy probablemente
 
no cardiogénico.
 

Auscultación: 

-	 Cardíaca: 
•	 Normal. 
•	 Soplos (cardiopatía basal). 
• Arritmias. 

- Pulmonar: 
•	 Signos Insuficiencia Cardíaca. 
•	 Signos Broncopatía Crónica. 
•	 NeuUlotórax. 

E. Neurológica: 

- Nivel de conciencia: Escala Glasgow.
 
- Pares Craneales (Ojos, Pupilas).
 
- Signos meníngeos.
 
- Movimientos, fuerzas, reflejos, (a)sime­
trías,... Focalidad.
 
No hay prueba diagnóstica de Síncope,
 
siendo todas de bajo rendiuricuto diagnós­

tico, orientativas o sugestivas.
 
La única prueba dc diagnóstico positivo es
 
el REGISTRO del síncope con ECG, ya sea
 
espontáneo (BolLer) o reproducido (MSC,
 
Holter, PTB, Esfue¡·zo,... ).
 

Pero podremos realizar:
 

Pruebas maniobras 

Control TA + FC: 

- TA: Decúbito. 
Decúbito-a-ortostatismo rápido, y a los 
2-3 minutos. 

-	 Frecuencia: 
•	 Basal. 

•	 Respucsta a respiración profunda. 
- Respiraciones lentas+profundas, 3 

minutos. 
- Relación R-R insp / R-R esp (> 1.15 

sg). 
•	 Respuesta a Valsalva: 

- Valsalva durante 10 sg. 
- Relación > R-R / < R-R (N > 1.2 

sg). 

Masaje Seno Carotitleo (MSC): 

Método:
 
- Palpación + Anscultación ambas caró­

tidas.
 
- Unilatcral, alterno.
 
- Lugar: punto intersccción carótida-arco
 
mandíbula.
 
- Tiempo: 5-10 sg.
 
- Presión: mediana, inferior a presión de
 
colapso arteria.
 
- Rcgistro continuo de ECG.
 
Diagnóstico:
 
- Asistolia> 3 sg.
 
- ~ TAS ¿ 50 mmHg.
 
- Reproducción clínica del síncopc.
 

Ece 
Hallazgos: 
- Normal 
- Alteraciones: 

•	 Cardiopatía Suhyacente-predisponente: 
- Hipertrofia VI (HVI). 
-MCHO. 
-lAM. 
-	 QT largo. 
- S. Brugada: alteración ECG con mor­

fología similar a BRD + l' SI' en Vl­
2, historia de síncopes en la familia 
del paciente sincopado. 

- Displasia Arritmogénica de VD 
(DAVD). 

•	 Causa síncope:
 
- SSE.
 
-BAV.
 
- TV/TSV
 

Analítica: 

Analítica básica que debe incluir porque 
pueden orientar: 



- Hemograma.
 
- Coagulación.
 
- Bioquímica: Glucosa, loncs, Enzimas.
 
- Gasometría.
 

Rx-T 

No es una prueba diagnóstica pero contri ­

buye al estudio basal:
 
- Silueta cardíaca:
 

• Normal. 
•	 Alteraciones:
 

- Cardiomegalia.
 
- Alteraciones cavidades-vasos.
 

-	 Campos pulmonares: 

•	 Normal. 
•	 Patrón congestivo. 
•	 Mutilación arteria + hiperclaridad 

(TEP). 
• Neumotórax. 

Tras el estudio y cxploración inicial se 
orientan y realizarán estudios en busca de 
patología de base en relación con síncope. 
Todos los estudios tienen una baja rentabi­
lidad diagnóstica en el síncope: 

ECO-Cardiografía 

Aporta datos estructurales para el estudio 
basal: 

Aporta datos estructurales para el es­

tudio basal:
 

- Cavidades:
 
•	 Normales. 
•	 Dilatadas. 
• Trombos o Masas (Mixoma A).
 

- Paredes:
 
• Morfología: Normal, Hipertrofias. 
• Cinéticas: Normal, lúpo-a-discinesias. 

- Velos: 
• Normalcs. 
• Estenosis. 
• Insuficiencia: Prolapso, Rotura 

cuerdas, Calcio, Vegetaciones.
 

- Pericardio:
 

•	 Normal. 
•	 Engl'osamiento-Despegamientoo 
•	 Taponamiento. 

Cuadro 111 

-	 Cavidades: 

• Normales. 
•	 Dilatadas. 
• Trombos o Masas (Mixoma A). 

- Paredes: 

•	 Morfología: Normal, Hipertrofias. 
• Cinéticas: Normal, hipo-a-discinesias. 

- Velos: 

• Normales. 
•	 Estenosis. 
• Insuficiencia: Prolapso, Rotura cuer­

das, Calcio, Vegetaciones. 
- Pericardio: 

•	 Normal. 
•	 Engrosamiento-Despegamiento. 
• Taponamiento. 

Indicaciones: 

Clase 1:
 
- Síncope con sospecha clínica de cardio­

patía.
 
- Síncope relacionado con ejercicio,
 
Clase Ha:
 
- Síncope en paciente con tarea de riesgo
 
especial.
 
Clase llb:
 
- Síncope de etiología incierta sin hallazgo
 
clínico de cardiopatía.
 
Clase III:
 
- Síncope recurrente, ya filiado.
 
- Síncope neurogénico clásico.
 
- Síncope sin criterios ni sospecha de car­
diopatía.
 

Ergometría 

Dudosa indicación.
 
Puede indicarse para valorar cardiopatía
 
isquémica, trastornos del ritmo o síncope de
 
esfuerzo, si no hay contraindicación.
 

Indicaciones Clase 

- Evaluar pacientes con arritmias 
inducidas por ejercicio conoci­
das o sospechadas lIa 

- Investigar latidos ectópicos Ven­

triculares aislados en paciente en 
edad madura, sin otra evidencia IIb 

- Investigar latidos eetópicos ais­
lados en pacientes jóvenes III 



Holter ECG-t 

Existen varias formas de registro prolon­

gado ECG:
 
- ECG-24 horas:Registro+ grabación con­

tiuua ECG,
 
- ECG-4,8 horas: Registro + grabación con­

tinua ECG.
 
- ECG de eventos: Hegistro continuo, graba
 
evento (pulsar).
 
- Holtet- implantable.
 

Datos diagnóstico: 

- Diagnóstico positivo: Rcgistro cuadro sin­

copal.
 
- Diagnóstico probable:
 

•	 Presencias de síntomas con los tras­
tornos de ritmo. 

•	 Registro de alteraciones con valor pre­
dictivo = Ari-itmias significativas: 
- Sinusales: 

Pausas> 2 sg ( mejor >2.5 sg). 
Bradicardia: 

- 40 x' en 50% tiempo registro. 
-li'C :s; 90 x'. 

- BAV de 2.° o mayor. 
- TaquiArritmias SupraVentriculares: 

TSVP { 
Fluner A FC de rv > 170 x' 
FA 

- 'IaqutArritmias Ventriculares 
- Disfunción MareaPasos: Fallos de: 

Captación, o 
Estimulación. 

- Diagnóstico dudoso: 
•	 Registro de alteraciones del ritmo SI\1 

síntomas. 
•	 Extrapolar hallazgos y relacionarlos 

con la clínica. 
• A	 veces el síncope vaso-vagal produce 

Bradicardia o incluso Asistolia hreve 
durante el evento. 

Clase Indicaciones 

I - Paciente con síncope, pre-s íncope, 
mareo episódico, inexplicado sin 
causa aparente. 

IIb - Paciente con síntomas episódicos 
de disnea, dolor torácico o fatiga, 
sin otra explicación. 

[lb - Paciente con episodios neurológicos 
con sospecha de FAP. 

IIb - Paciente con síncope, pro-síncope, 
marco episódico en que se ha iden­
tificado y tratado otra causa pero 
persisten recru-rcncias dc síncope. 

111 - Paciente con síncope, prc-síncope, 
marco episódico en que se ha iden­
tificado otra causa por clínica + DC. 

111 - Paciente con ACV sin otros cr-ite­

rios de cardiopatía. 

Estudio electro fisiológico (EEF) 

Objetivo: 

Detectar altcracioncs elcctrofisiológicas y/o 
desencadenar (inducir) arritmias lo sufi ­
cientemente importantcs como para su­
poncr que si estas arritmias sucedicran es­
pontáneamente darían lugar a síncope. 
No es, por tanto, prueba de diagnóstico po­
sitivo directo, sino sugestivo. 

l n.dicnciones: 

-	 Síueope + Cardiopatía: 
• Clasc 1: Síncope con Patología cardíaca 

estructural sin otra causa aparente. 
- Síncope sin cardiopatía, reourreute: 

•	 Clase 11: síncope recurrente sin car­
diopatía ni otros en evaluación inicial 
no mvasiva. 

- En general: Síncope de cansa descono­
cida + una dc estas: 

•	 Cardiopatía estructural. 
•	 Alteraciones ECG: WPW, BAV/ 

BRama. 
• Bradicardia Sinusal persistente. 
•	 Palpitaciones peri-siucope. 
•	 Arritmias cn ECG-24 h sugcstivas 

(TVNS). 

Protocolo: 

-	 Registro basal intervalos de conducción 
AY. 
-	 MSC der-echo + izquierdo. 

Estimulacicn: 

- Estimulación Aur-icular a frecuencia cre­
ciente hasta: 

• Aparición de síntomas. 
• Alcanzar el punto Wenckebach. 

• FC de 180 x ', 
- Determinación dc tiempos: TRNS + 
TCSA. 



- ExtraEstímulos: 2 ciclos-base, 2 extra-E
 
acoplados.
 
- Estimulación Ventricular a frecuencia
 
creciente hasta:
 

• Aparición de síntomas. 
• Aparición de arritmias signifieativas. 
• FC de 250 x'. 

- Exu-aestímulos: 3 extra-E acoplados, en 2 
zonas: ápex + TSVD. 
- Háfagas cortas de estímulos en VD a Ire­
cueneia de 250-300. 

Tests farmacológicos: 

- Test de sobreearga de Purkinje: 200 mg
 
de Ajmalina (u otros).
 
- Bloqueo autonómico (SNVA): Propro­

nolol + Atropina.
 
- Test de Atropina (si no bloqueo SNVA):
 
0.04 mg/kg. 

• Disfuneión Sinusal: < 90 x' a los 5 min. 
- Test eou Isoprotereuol: 1-4 mg hasta: Ta­
quicardia o l' 20% FC. 
- Test ATP: 20 mg iv: Pausa> 6" o BAV 
paroxístico. 

Resultados. Parámetros: 

Función sinusal:
 
- THNS (Tiempo de Recuperación Nódulo
 
Sinusal): N < 1600 msg.
 
- TRNSe (Tiempo de Recuperación Nódulo
 
eorregido): N < 525 msg.
 
- TCSA (Tiempo de Condueeión Sino-Au­

rieular): N < 120 msg.
 
Son específicos pero poco sensiblcs.
 
Su sensibilidad aumenta eon los tests far­

macológieos
 
Si aumentan son indicativo de alteraciones
 
de condueeión pel'o no explican directa­

mente el síncope.
 
Función A-V:
 
- Intervalo A-H.
 
- Intervalo H-V: Normal ~ 55 msg.
 

Diagnóstico: 

Hallazgos diagnósticos de valor en el EEF
 
de paciente con síncope:
 
- THNS > 3000 msg.
 
- TRNSc > 600 msg.
 
- Intervalo HV > 100 msg.
 
- Bloqueo infrauodal inducido por cstimu­
lación.
 

- TV monomod'a indueible.
 
- Más inespecífico: TV polimorfa, soste­
nida o no sostenida, aunque aumenta su es­

pecificidad si hay:
 

• Síndrome de Brugada. 
• QT largo. 
• TV tipo TdP = TVH. 

- Con MSC: Pausa sinusal > 3 sg. 
- Con estimulación A: BAV. 
- Con estimulación A-V secuencial: -.v TAS 
> 40 mm Hg. 
- Falsos negativos (FN): Un EEF Normal no 
exeluye Arritmia paroxística que provoque 
síncope. 
- Falsos positivos (FP): EEF +: pueden 
provocarse arritmias que pueden no ser la 
causa del síncope. 
- Valor Predictivo Positivo: EEF + que 
lleva a tratamiento con el que se eonsigue la 
desaparición de la recur-reucia del síneope. 
Cuando los pacientes tienen hallazgos nor­
males tanto en el EEF como en la PTB las 
bradiarritmias eontinúan siendo una causa 
probable de síneope. 

Prueba de la tablct basculante (PTB) 

Es la principal prueba para poner de ma­
nifiesto el Síncope Vaso-Vaga] (S. V-v) y 
otros síncopes neuromediados. 

Indicaciones: 

Síncopes recurrentes de causa desconocida, 
sin otros hallazgos. 

Protocolo. Método: 

- En ayunas, sin tratamiento previo.
 
- Ambiente eálido, agradable.
 
- Hegistro ECG + TA constantes.
 
- Tabla que permita angular 0_90° + Tren­
delenburg + apoyo pies.
 
- Reposo de 10-15 miu, durante este tomar
 
constantes basales.
 
- Basculaeión 60-80°.
 
- Durante 30-'15 min,
 

Resultado diagnóstico: 

Diagnóstico positivo: Reprodueción epi­

sodio elínico de síncope, por:
 
- Asistolia: Respuesta cardio-inhibitoria.
 

• Pausa sinusal. 
• BAV. Ambos sin camhios TA. 



- -J¡ TA sin -J¡ si~'11ificativa de FA: Respuesta
 
vasodepresora.
 
- -J¡ TA + -J¡ FC: Respuesta mixta.
 

Otros. Indicaciones especificas: 

TAC-Cmneal: Sospecha o hallazgos clínicos 
de patología sugestiva de origen neuroló­
gico. 
Doppler/Angiogmfía. Sobre todo de caró­

tidas.
 
Coronar-iogruf'ía/Est.udios Perfusión-Viabi­

lidad.
 

Caso especial. Síncope en el anciano 

El síncope en el anciano habitnalmente cs 
multifactoriaI. 
Los efectos combinados del envejecimiento 
fisiológico y las enfermedades relacionadas 
con la edad amenazan la homeostasis de la 
Presión Arter-ial, disminuycn la capacidad 
del enerpo para compensar las reacciones 
hipotensivas diarias y aumentan la suscep­
tibilidad al síncope. 
Los adultos de > 65 a tienen un promeclio de 
3.5 enfermedades crónicas (C. Isquémica, 
IC, DM, EPOC, artropatías) que condiciona 
poli-tr-atamientos farmacológicos, todo lo 
que contribuye al riesgo total de síncope. 

Sistema cardiooascular: 

Aumento de rigidez de paredes vasculares
 
pl'ovoca (CnrdioVascular):
 
- elevadas presiones de poscm'ga = HTA;
 
- ligera hipertrofia miocitos envejecidos,
 
que produce:
 

• aumento necesidades de oxígeno; 
• isquemia;
 
• -J¡ distensibilidad;
 
• l' fibrosis + apoptosis = l' rigidez. 

- -J¡ sensibilidad barorrefleja 
- -J¡ cardioacclorución. 
Volumen de precarga: Es fundamental man­
tener el llenado de un vcntrículo más rí ­
gido. Se puede afectar (-J¡) por: 
- Fármacos vasodilatadores, 
- Diuréticos, junto a 
- Deshidmtación y 
- l' del remanso sanguíneo. 
- FA, cuya prevalencia aumenta en el an­
ciano, reduce CC hasta un 50%. 

Cerebrouascular: 

Aumento de rigidez dc paredes vasculares
 
provoca (Cerebro-Vascular):
 
- La FITA desplaza el umbral de autorre­

gulación cereln-al;
 
- -J¡ sensibilidad harot-reflejn;
 
- -J¡ eardioaceleración.
 
- Mayor prevalencia hipotensión ortostá­
tica.
 

Historia clínica. Anamnesis: 

Anamnesis completa con especial hincapié
 
en:
 
- Desencadenantes evidentes: micción, tos,
 
giro cuello, postura,...
 
- Síntomas asociados: disnea, dolor, palpi­

taciones, sudor, extraño,...
 
- Duración de los síntomas.
 
- Factores de riesgo.
 
- Antecedentes: HTA, DM, ...
 
- Tratamientos farmacológicos.
 

Exploración física: 

Exploración física, se centrará:
 
- Constantes vitales en las diferentes pos­

turas.
 
- Sistema cardiovascular:
 

•	 Soplos. 
• Trastornos del ritmo. 
•	 Signos ICC. 
• Pulsos carotídeos. 

- Sistema nervioso. 

• Déficit-Iocalidad. 
• PC, movilidad, reflejos,... 

- Búsqueda de traumatismos y/o secuelas. 

ECG: 

-	 Hitmo: 

• Normal. 
•	 Arr-itmias.
 

- Extrasístoles.
 
- FA - TSV - TY.
 

-	 Conducción: 

• BAY. 
• TCIV - Bloqueos Faseieulares. 

- Frecuencia: 

• Basal. 
•	 Respuesta a respiración profunda. 

- Respiraciones lentas+profundas, 3 
minutos. 



-	 Helación R-R insp / H-R esp (> 1.15 

sg). 
•	 Hespuesta a Valsalva: 

- Valsalva durante 10 sg. 
- Relación > R-R / < R-R (N > 1.2 

sg). 
-	 Continuo durante MSC + TA. 

Otros datos complementarios. Holter: 

Puede poner de manifiesto estos trastornos 
no evidentes en ECG basal. 

ECO-CardioGrama: 

-	 Anatómicos: 

•	 Hipertrofias. 
•	 Dilatación. 
•	 Calcificación valvular. 

•	 Pericardio. 
• Masas. 

- Funcionales: 
•	 Contractilidad. 

•	 Fuuciones. 
•	 Ctadientcs valvnlares. 

Ergometría: 

- C. Isquérnica. 
- Trastornos del ritmo. 
-	 Trastornos ocultos de conducción. 

Analítica: 

HG, Glucemia, función renal, Iones (Na, K). 

PTB: 

Síncopes vaso-vagales, hipoTA, neurome­
diados. 

EEF: 

Arritmias. (Sobre todo si antecedentes de 
IAM). 

EEG 7:4C-C: 

Indicados en paciente con sospecha clínica 
de trastorno nenrológico (convulsiones, vér­
tigo central,... ) o hallazgos de focalidad. 
Valor mínimo o nulo en pacientes sin his­
toria sngerente. 

Tratamientos (S cardiouasculores y car­
diogénicos) 

Medidas generales: 

- Educar en el reconocimiento y evitación 
de factores o conductas desencadenantes: 

ortostatismo prolongado, ambientes muy 

calurosos y/o cerrados, cambios de postura 

bruscos, determinados esfuerzos, visión de 
sangre u otros estímulos vagales, etc... según 

los tipos. 
- Educar en alimentación adecuada: hi­

dratación, sal, ... 

PTB: 

- El número de recidivas sincopales parece 

disminuir tras la realización de 1''1'13 (única 

o repetida).
 
- Su práctica podría aplicarse, pues, como
 

diagnóstico y tra tamiento.
 

Fármacos: 

- Disopiramida: por su efecto inotropo ne­

gativo. 
- Escopolamina: anticolinérgico. 
- Fludrocortisona (mineralcorticoides): 

Datos sugerentes de qne podrían ser efec­

tivos en síncope por hipo'I'A ortostática. 

- Agentes alfa-agonistas (etilefrina, fenile­

Ii-ina, efedrina, metilfenidato y midrodina): 

Efecto vasoconstrictor. 
- IRS (Inhibidores de Hecaptación de Se­

rotonina). 

- Beta-bloqneantes: Algunos pacientes con 
síncope v-v presentan descarga de adrena­

lina con elevación de frecuencia previa al 

síncope. Datos sugerentes de que podrían 
ser útiles ntilizando como man:ador de se­

lección la presencia de este aumento de Fe. 
- Prueba realizada: 1'1'13 positiva que se 
hace negativa tras tratamiento [rente a pla­

cebo. Resultados dispares o contradicto­

rios o no significativos. Y en todo caso hasta 

un 50% de pacientes con 1''1'13 + se hace 

negativa sólo con placebo. 

Mcrcapasos: 

- Hespuesta vasovagal (S. V-v, HSC): Va­

somotora (vasodilatación) + Cardioinhi­
botoria (Bradicardia). Podría ser efectivo el 
MI~ Problema: Selección pacientes poten­

ciales candidatos-beneficio MP. 
- En pacientes con test de 1'1'13 con res­

puesta cardioinhibitoria severa se puede 
plantear implantar lVII~ 
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SINCOPE 
. INEXPLICADOI 

Cuadro JI 

DCA!: 

Desfiln-ilador-Cardioversor Automático Im­

plantable (DCAI):
 
En pacientes con Arritmias Venti-iculm-es
 
malignas (EEF + con inducción de Arr-it­

mias significativas-TVNS monomorfa, más
 
si antecedentes de IAIVI),
 

Otros: 

Otros síncopcs requerirán tratamientos de 
la enfermedad basal (Cardiopatía, Neuro­
patía, Psiquiatría,... ). ~ 

B. Jiméllez Araque, Cardiólogo--=------_. 
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