Sincope

B. Jiménez

Conceptos

Episodio recortado de pérdida completa y
transitoria de la conciencia y del tono pos-
tural, de aparicién brusca, de escasa du-
vacién (breve), de resolucién espontanea
(autolimitada) y sin secuelas (plena). Este es
el SINCOPE.
El episodio de enturbtamiento de la con-
ciencia con inestabilidad, debilidad, lige-
reza en la cabeza, mareo y sensacién de
inminente pérdida de la conciencia y la pos-
tura, sin llegar a perderla, puede conside-
rarse una forma frusirada de sincope, o
pre-sincope.
Cualquier otra forma de alteracién del nivel
de conciencia ~ACV, narcolepsia, crisis co-
wmictal, intoxicaciéon por drogas o farmacos,
TCE ...— NO es sincope.
Fisiopatologia
Conciencia
Capacidad de reconocimiento de uno nismo
y del entorno. Implica:
a) estado de vigilia;
b} conocimiento continuo del entorno;
¢} conjunto de:

pensamientos, ideaciones, intenciones y

conocimientos.
La conciencia es una cuestién de grado, asi
podemios estar con plena conciencia o som-
nolientos, plena percepcién de los sentidos
o limitada, estar bien o mal informados.
El mantenimiento de la conciencia depende
del funcionamiento de dos estructuras del

SNC:

— La corteza cerebral que aporta el conte-
nido de la conciencia.

— El Sistema Activador Reticular Ascen-
dente (SARA) del tallo encefilico, que
mantiene la vigilia y, por tanto, la con-

ciencia.

Autorregulacion

Las necesidades energéticas del cerebro re-
presentan ¢l 10% del peso corporal, que
equivale al 20% del cousumo de 02 y del
gasto cardiaco. Asi el [lujo medio es de unos
35 ml/100 gr de tejido/min.

La satisfaccién del flujo cerebral adecuado
a las necesidades se mantiene en el adulto
dentro de un amplio rango de Presién Ar-
terial por los fenémenos de autorregulacién
—vasoconstriccién/vasodilatacién—, pero por
debajo de una presién de perfusiéon critica
(PA < 60 mmHg) ésta no se puede man-
tener y se produce disfuncién cerebral.

Flujo

Ll sincope siempre se debe a:
— Caida brusca, imprevista y critica del
Flujo Cerebral:

* Por caida imprevista y critica del Gasto
Cardiaco (GC).

* Por elevacion aguda de la resistencia
Cerebro-Vascular: Hipocapnia, tos, tu-
mor, hematoma:

— Caida brusca, y critica, de componentes
de la sangre: Oxigeno, Glucosa.
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Cuando se interrumpe el flujo al cerebro, segiin el tiempo, aparece:

EEG Clinica
— periodo de latencia: ondas SINCOPE
de 12-14 sg lentas (1-3 ¢/sg)
— periodo mayor (> 15 sg): plano = convulsiones

silencio eléctrico

— periodo mayor (3-5 min): Lesién neuronal irreversible.

Paradigma de caida de flujo: ortostatismo:
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Etiologia

El SINCOPE no es una enfermedad, es un
sintoma cfue puede ser expresién o conse-
cuencia de patologia de varios sistemas.

Causas (y/o formas) de sincope:

Causas cardiacas de sincope:
Cardiogénico mecdanico:
Obstruceién a la Eyeceion:

— Estenosis Aértica.

— Estenosis Pulmonar.

— Mixoma Auricular.

Disfuncién Cardiaca Aguda:
— Taponamiento Cardiaco.
— TromboEmbolismo Pulmonar.
— Diseccién-Aértica.
— Infarto Agudo Miocardio, masivo.
Cardiogénico eléctrico = Arritmias:
Bradiarritmias:
— Enfermedad del Nodo Sinusal.
— Bloqueo AV alto grado o completo.
— Blogueos bi-tri-fasciculares.
Taquiarritimias:
— Taquiarritinias SupraVentriculares
— Taquiarritmias Ventriculares (TV):
* TV No Sostenidas.
* TV Sostenidas.
* TV tipo Torsade de Pointe.
* Sindrome QT largo.
* Fibrilacién Ventricular.

— Disfuncién Marcapasos

Cuadro 11

Cardiogénico mecdnico

Obstruceién Eyeecién:

— Estenosis Aértica (EAo).

— Estenosis Pulmonar (EP).

— Mixoma Auricular (Mx.A).

Disfuncién Cardiaca Aguda:

— Taponamiento Cardiaco (TpnC).

— TromboEmbolismo Pulmonar (TEP).

— Diseccién-Aértica.

— lufarto Agudo Miocardio (IAM), ma-
sivo.

Cardiogénico eléctrico

Trastornos del ritmo (Arritmias) y/o Con-
duccion:

Bradiarritmias:

— Enfermedad del Nodo Sinusal (ENS) =
Sindrowme del Seno Enfermo (SSE) = Sick
Sinus Sindrome (SSS).

— Bloqueo Auriculo-Ventricular (BAV) alto
grado o completo.

— Blocueos bi-tri-faseiculares.

Cansas no cardiacas de sincope:

Sincopes vasomotorcs = neuromedia-
dos:
— S. hipotensién ortostacica.
- S. vaso-vagal.
~ 8. de la Hipersensibilidad del Seno
Carotideo.
- S. situacional:
* S. miccional.
* S. defecatorio/deglutorio.
* S. tusigeno.
¢ S. reflejo de dolor/Neuralgia.
—S. inducido por la Prueba de Tabla
Basculante (PTB).
— Sincope Adenosin-sensible.
Sincope neurogénico:
— Vasculares:
* Isquemia Aguda Transitoria (AIT).
* Migrana (vertebro-basilar).
* Siudrome del Robo de la Subclavia.
— Ocupacién espacio:
¢ Tumor.
¢ Hemorragia/Hematoma.

Sincope metabdlico:

— Hipoxemniia.

— Hipogluceniia.

— Otros: anemia, hiponatremia,...
Sincope mixto:

— Hiperventilacién.

— Sincope Lusigeno.

Sincope psicégeno.

Sincope inexplicado.

Cuadro IV



Taquiarritmias:
— Taquiarritmias SupraVentriculares Paro-
xisticas (TSVP).
— Taquiarritniias Ventricnlares (TV):

¢ TV No Sostenidas (TVNS).

¢ TV Sostenidas (TVS).

* TV tipo Torsade de Pointe (TdP).

* Sindrome QT largo.

¢ Fibrilacién Ventricular (FV).
Disfuncién Marcapasos.

Cardiovascular. Neuromediado. Reflejo

Sincope de la hipotensién ortoslética.
Sincope vaso-vagal tipico.

Sincope vaso-vagal atipico.

Sincope de la Hipersensibilidad del Seno
Carotideo (HSC).

Sincopes SITUACIONALES:

— Sincope miccional,

— Sincope deglutorio/defecatoria.

— Sincope tusigeno.

— Sincope reflejo de dolor (Nenralgia).
Sincope inducido por la Prueba de Tabla

Basculante (PTB).

Neurogénico

Vascular:

— Isquemia Aguda Transitoria (AIT).
— Migrana (vertebro-basilar).

— Sindrome del Robo de la Subclavia.
Lesiones ocupantes de espacio:

— Tumor.

~ Hematoma.

— Hemorragia Sub-Aracnoidea (HSA).
Metabdélicos:

— Hipoxemia.

— Hipoglucemia.

— Otros: anemia, hiponatremia...
Mixto:

— Sincope Tusigeno (situacional-reflejo, pre-
s16n inlracraneal, Valsalva).

— Hiperventilacién.

Psicégeno:
— Histeria.
— Neurosis.

Desconocida:

— Sincope de causa 1o explicada por cli-
nica y exploraciones.

Algunos tipos especificos

Sincope de la Hipotensién Ortostdtica

Se define conio:

— Descenso de la Presién Arterial Sistélica
(TAS) 2 20 mmHg,

— Descenso de la Presion Arterial Diastélica
(TAD)= 15 mmHg, o

— Reproduccién clinica de sincope al ad-
quirir bipedestacién.

Se puede deber a:

— Alteracién orgéanica o funcional del arco
reflejo baro-receptor.

— Hipovolemia.

— Alteraciones de la reactividad vascular
(vasodilatacién).

— Dismiinucién del Retorno Venoso.

— Alteraciones endocrinas.

— Feocromocitoma.

Se puede poner de manifiesto:

— Conirol TA en dectibito.

— Control TA al paso de deciibito a ortos-
tatismo rapido; y

— Control TA a los dos minutos tras ortos-
tatismo.

Patrones:

— lripolensién ortostdtica por hipovolemia:

* \ TAS > { TAD + A FC > Normal (-
25x7).

— hipotensién por disfuncién autonémica:
* V' TAS = TAD + A FC < Normal.

— hipotensién por fisioesclerosis (edad):
* V' TAS = { TAD + A FC variable.

Sincope Vaso-vagal

Se caracleriza por:

— Bradicardia, por estimulacién vagal.

— Hipotensién arterial, por vasodilatacién

periférica.

Desencadenantes

— Estimnlos vagales:
¢ Emocién.
* Dolor.

* Ortostatismo prolongado.



— 8. Vaso-vagal inducido en la tabla bascu-
lante.
Posiblemente sobre la base de reflejos anor-
males.

Alteraciones hemodindamicas

~ 1.” fase: Reduceién progresiva de la TA.
— 2.7 fase: Caida brusca de:
* TAS + TAD.
* Resislencias Periféricas; y
* Gasto Cardiaco (GC).
La (recuencia cardiaca puede también:
— descender gradualmente o
— sufrir una brusca reduccién, con
¢ asistolia;
* bradicardia persistente;

* BAV.
HSC

Hipersensibilidad del Seno Carotideo
(HSC).

Existeu tres tipos de respuesta en la HSC:
— Tipo Cardio-inhibidor = Asistolia > 3
sg con MSC.

— Tipo vasodepresor = v TAS > 50 mmHg.
— Tipo mixto.

Sincope Cardiaco Arritmico

Es la causa mas frecuente de sincope car-
diaco.

Bradiarritmmias

La causa mas frecuente de sincope arrit-
mico son los trastornos de ritmo lentos:
Bradi-Arritmias:

- SSE = ENS = SSS.

— Bloqueo Sino-Auricular (BSA).

— Bloqueo Auriculo-Ventricular (BAV).

— Bloqueos o Trastornos de Conduccion In-

traVeutricular (TCIV).

SSE, ENS, SS§

Sindrome del Seno Enfermo (SSE) = En-
fermedad del Nédulo Sinusal (IENS) = Sick
Sinus Sindrome (SSS).

Se puede manifestar en el ECG por:

— Bradicardia Sinusal persistente e inex-

plicable.

— Pausa Sinusal de duracién variable, con
o sin ritmo de escape, a nivel A-Auricular,
N-Nodal, V-Ventricular.

— Pausas tras episodios de tacuiarritinia (S.
Taquicardia-Bradicardia).

— Paro Cardiaco.

— FA crénica con respuesta ventricular (rv)
lenta.

— Incapacidad Auricular de retomar el au-
tomatismo tras CardioVersién Eléctrica
(CVE) en FA.

— Episodios de BSA no relacionado con [ar-
macos.

BSA, BAV, TCI If

Clinica mas frecuente: Crisis de Stockes-
Adams, vahido, pre-sincope.
Hallazgos en ECG:
— Pausa de duracién doble (miltiplo) del
ritmo sinusal basal.
— BAYV alto grado o completo.
— BAV paroxisticos: Los bloqueos consti-
tuyen la causa mas frecuente de Sincope
Arritmico, por:
* Iallos del Sistema Especifico de Con-
ducecién (SEC) +.
* Depresién de marcapasos subsidiarios.
¢ Fallo del Ritino de escape o ritmo de
escape lento.
- Bloqueos Iasciculares: Bi-Trifasciculares

(o TCIV).
Taquiarritmias

Ventriculares:

Taguicardias Ventriculares (TV) en rela-
cidn con sincope:
— TV No Sostenida (TVNS) monomorfa:

* TV con complejo QRS de una morfo-

logia.

* Duracién < 30 sg.
— TV Sostenida o no, polimorfa: QRS de
morfologia variable.
— TV del tipo Torsade de Poiute (TV TdP)
o Helicoidal (TVH).
— Fibrilacién Ventricular (FV).
Supraventriculares:
Taquiarritmias SupraVentriculares: (Més
infrecuente sincope):




— Taquicardia Supra-Ventricular Paroxis-
tica (TSVP).

— Fibrilacién Auricular, Paroxistica (FAP).
— Flutter Auricular.

El Sincope en las Taquiarritmias Supra-
ventriculares podria deberse a fenémenos
vasoniotores al inicio de la Taquicardia Pa-
roxistica mis que a la Frecuencia Cardiaca
(I'C), salvo si existe:

— Cardiopatia.

— Disfuneién sinusal larvada.

— TSVP con respuesia ventricular (y por
ende FC) muy répidas.

— Disfuncién antonéumica.

— Disminucién flujo cerebral importante,
de causa vasculocerebral, que reduce el
umbral de sincope.

Asi parece desprenderse de Estudios
Electro-Fisiolégtcos en los que se inducen
Fibrilacién / Flutter Auricular con fre-
cuencias de 120-180, no relacionados con
sincope.

El inicio de la Taquicardia Paroxistica se
acompaia de brusca caida de la Tensién
Arterial (v TA).

La magnitud de esta caida depende de:

— las caracteristicas de la arritmia;

— situacién hemodindmica previa;

— estado vegelativo basal;

— otros factores: postura, temperatura, es-
fuerzo-reposo,...

Esta ¥ TA provoca:

— Estimulacién barorreceptores que pone
en marcha.

— Reflejo simpatico vasoconstrictor que da
lugar a:

— Aumento progresivo de TAS+TAD.

En relacién con sincope, este reflejo tiene
las siguientes implicaciones:

— El sincope es méas probable al inicio de
una Taquicavdia Paroxistica cuando se pro-
duce la maxima ¥ TA.

— La presencia de fallos y/o atenuacién de
respuestas barorreceptoras favorece el
mantenimiento de hipotensién y facilita la
aparicién de sincope.

— Elincremento del tono simpatico y la ate-
nuacién del tono parasinipatico que sigue a
la & TA inicial pueden modificar condi-

ciones electrofisiolégicas de la arritmia que
pueden acelerarla e intensificar el deterioro
hemodinamico.
— La estimulacién simpdtica puede contri-
buir al incremento del consumo de 02 mio-
cardico (YmO2) y aparieién de fenémenos
de isquemia.
Factores que pueden influir en el desarrollo
de sincope en el curso de arrvitinias:
— Caracleristicas de la arritinia:
* Irecuencia Ventricular.
° Contraccién Auricular.
° Sincronismo contraccién Auricular-
Ventricular.
* Arritmia regular-irregular.
* Forma de comienzo.
— Cardiopatia.
— Funcién Ventricular: Mayor deterioro he-
modindmico (=sincope) en arritinias + dis-
funciéu VI (con baja Fraccién de Eyeccién).
— Capacidad de adaptacién vascular:
° Integridad de mecanismos de control
vasomotor.
* Posible desarrollo de reflejos anor-
males.
* Influencia de factores: postura, es-
fuerzo, calor, ete...
— Mantenimiento de la autorregulacién ce-
rebral.

Diagnéstico

Una historia clinica bien realizada sigue
siendo la mejor herramienta de diagnés-
tico del sincope.

Anamnesis
AP:

Antecedentes personales:
— Enfermedades por Sislemas/()rganos.
° Cardiopatia: Las mas {recuentemente
predisponentes.
* HTA.
* Anemia.
* Enfermedades SNC.
* Enfermedades endocrinas.
* Enfermedades respiratorias.
— Episodios previos similares.
— Tratamientos/Farmacos/Drogas,...



Desencadenantes:

— Circuunslancias ainbientales, situacionales:
° Ingesia, Delecacién, miceién, Los,...
* Calor, aglomeraciones,...
— Desencadenanles/Relacién factores:
* Movimientos especificos:
— Cuello: HSC, Insuficiencia vertebro-basilar.
— MM.SS.: Robo subclavia (diferencia pulsos).
* Lstimulos vagales: ewocién, aglomeraciones, vista sangre, dolor, calor,...
* Esfuerzo.
* Postura, ortostatismo, cecibito.
* Situacionales.
— Prédromos.

- Aparicién-Duracién-Recuperacién.

— Sintomas relacionados autopercibidos (pre/post-sincope): disnea, dolor, palpita-
ciones, pareslesias, molestias abdominales, nadseas,...

— Sintomas relacionados preseuciales (lesligos): palidez, sudoracién, convulsiones.

Cuadro 1

AF: - Reenperacién.

Anteeedentes familiares. — Sintomas relacionados aulopercibidos:

Clinica: disnea, dolor, palpitaciones, parestesias,
tnica: molestias abdominales, natseas,...

Historia clinica general. — Sintomas relacionados presenciales

Historia clinica del evenlo. (testigos): palidez, sudoracién, convulsiones.

Circunstancias: Los sintomas y signos, como las nduseas,

vémitos, palidez y dejadez, bostezos y lige-
reza de la cabeza, previos a la pérdida de
conclencia, ue han sido utilizados en la
practica clinica como muy sugestivos de

— Circunstancias:
* Situacionales: Ingesta, Defecacién, mic-

cion, tos,...
* Ambientales: Calor, aglomeraciones, ...
— Desencadenantes/Relacion factores: (Vide
infra):

sincope neuromediado, incluso en ausencia
de exploraciones clinicas, podrian eslar

Movimi i presenles en varios tipos de sincopes (el
* / nt spectlicos: p s .
: ((:wmlex I;)SS’(?SII)G(I f?({ . sincope cardiogénico y neuromediado), y
— . 3 *tebro- e . ;.

suello: » Insuficiencia vertebro no ser especificos del tipo de sincope.

basilar. Tslo sngiere que la activacién del sistema
2 [

—Muss: Robo subelavia (diferencia antonémico, respousable al fin de estos sin-

pulsos). Llomas, puede ocurrir en todos los tipos de

* Estimulos vagales: emocion, aglomera- sincope.
ciones, vista sangre, dolor, calor.... No obstante conviene valorarlos en clinica
* Esfuerzo: EAo, Arritmias. pues son mas frecuentes y por ello orientan
* Postura, ortostatismo, dectbito. hacia sincopes vagales/neuromediados (pré-

* Situacionales. dromos).
— Prédromos o no. En todo caso, si conviene saber desde el
— Aparicién. principio si estamos ante un sincope o ante

— Duracioén. otro tipo de alteracién funcional.



Orientacién clinica (Diagnéstico Diferencial de Sincope).

Sincope S P Dropp
<pilepsia Vérligo
Verdadero pel e Altacks
Conciencia Perdida Perdida Conservada Conservada
Tono-postura  Perdida Perdida Inestabilidad Perdida
Convulsiones
Prédromos NO / Si: Aura é? Inestabilidad NO
Mareo, Mareo,
Nduscas, Niuseas,
Sudoracién, Sudoracién
Molestias
abdominales
Inicto Subito Stbito Rapido Brusco
Duracién Breve > 5 min Corta Breve
(segundos) Variable
Recuperaciéon  Esponlduea Espontdnea Paulatina Rapida
Secuelas NO Estado Inestabilidad NO
confusional

Esfuerzo:
Durante un esfuerzo o tras él:
Se produce una hipotensién y posiblemente
aceién conjunta de estimulos mecénicos del
VI (que pone en marcha el reflejo de Be-
zold-Jarisch) que provoca una marcada va-
sodilatacién periférica que no puede verse
acompanada por un gasto cardiaco, limi-
tado por:
— Sincope obstructivo:
* Estenosis Aértica. Signo de mal pro-
néstico.
* Estenosis SubAdrtica/MCHO:
— Por obstruccién.
— Por trastornos del riumo.

Postura:
— Decnibito, sin otros: Cardiogénico:
* Trastornos del ritmo y/o conduccién.
* Diseccién-Aériica.
* TEP
* JAM.
— Deciibito-a-ortostotismo:
* Hipotensién ortostatica,
* BAV.
* Encamamiento prolongado (V volemia,
¥ 1ono).
Situacionales:
Miccién, defecacién, dolor, emocién (S. Va-
sodepresor).
Tos (8. Tusigeno).

Movimientos del cuello: HSC.

¢ Hipertension Pulmonar (HTP). Deglucién.
* Tetralogia de Fallot/Shunts. Otros:

— Isquemia.
— Arritmias Ventriculares: TV,

Dolor tordcico: C. isquémica, TEP, Disec-
ctén-Ao, Arritmias.

— En esfuerzo intenso: reflejos vaso-vagales Celalea: HSA, Migraiia.
sin cardiopatia. Vértigo
— Lsfuerzo con miembros supeviores: sin- Intoxicacién:  No son verdaderos sin-

drome robo subclavia.

copes.



Exploracién fisica

E. Clinica general:

Inspeccién:

— Conciencia. Nivel de conciencia. Orien-
tacion.

— Aspeclo, color, sudoracién, ...= Perfu-
s10m.

- Respiracién.

Palpacion pulso:

— Presente/Ausente.
— Calidad: Débil/Lleno.
— Frecuencia: Lento/Répido.
— Stinétrico?
Pulso normal: Sincope muy probablemente
no cardiogénico.
Auscultacién:
- Cardiaca:
* Normal.
* Soplos (cardiopatia basal).
* Arritmias.
— Pulmonar:
* Signos Iusuficiencia Cardiaca.
* Signos Broncopatia Crénica.
* Nemmotérax.
E. Neurolégica:
— Nivel de conciencia: Escala Glasgow.
— Pares Craneales (Ojos, Pupilas).
— Signos meningeos.
— Movimientos, fuerzas, reflejos, (a)sime-
trias,... Focalidad.
No hay prueba diagnéstica de Sincope,
siendo Lodas de bajo rendimiento diagnés-
tico, orientalivas o sugestivas.
La tinica prueba de diagnéstico positivo es
el REGISTRO del sincope con ECG, ya sea
espontaneo (Holter) o reproducido (MSC,

Holter, PTB, Esfuerzo,...).

Pero podremos realizar:

Pruebas maniobras

Control TA + FC:

— TA: Decubito.
Dectibito-a-ortostatismo rapido, y a los
2-3 minutos.

— Frecuencia:
* Basal.

* Respuesta a respiracién profunda.
— Respiraciones lentas+profundas, 3
niuulos.
— Relacién R-R insp / R-R esp (> 1.15
sg).
* Respuesta a Valsalva:
— Valsalva duvante 10 sg.
—Relacién > R-R/ < R-R (N > 1.2
sg).
Masaje Seno Carotideo (MSC):
Método:
— Palpacién + Auscultacién ambas caré-
tidas.
— Unilateral, alterno.
— Lugar: punto interseccién carélida-arco
mandibula.
— Tiempo: 5-10 sg.
— Presién: mediana, inferior a presion de
colapso arteria.
- Registro continuo de ECG.
Diagnéstico:
- Asistolia > 3 sg.
—\ TAS > 50 mmHg,
— Reproduceion clinica del sincope.

ECG

Hallazgos:
— Normal
— Alteraciones:
* Cardiopatia Subyacente-predisponente:
— Hipertrofia VI (HVI).
- MCHO.
- IAM.
- QT largo.
— S. Brugada: alteracién ECG con mor-
fologia similar a BRD + A ST en V1-
2, historia de sincopes en la familia
del paciente sincopado.
- Displasia Arritmogénica de VD
(DAVD).
* Causa sincope:
— SSE.
— BAV.
- TV/TSV.

Analitica:

Analitica basica que debe incluir porque
pueden orientar:




— Hemograma.

— Coagulacién,

— Bioquimica: Glucosa, lones, Enzimas.
— Gasomelria.

No es una prueba diagnédstica pero contri-
buye al estudio basal:
— Silueta cardiaca:
* Normal.
* Alteraciones:
— Cardiomegalia.
— Alteraciones cavidades-vasos.
— Campos pulmonares:
* Normal.
® Patrén congestivo.
* Mutilacién arteria + hiperclaridad
(TEP).
* Neumolérax.
Tras el estudio y exploracién inicial se
orientan y realizardn estudios en busca de
patologia de base eu relacién con sincope.
Todos los estudios tienen una baja rentabi-
lidad diagnéstica en el sincope:

ECO-Cardiografia

Aporta datos estructurales para el estudio
basal:

Aporta datos estructurales para el es-
tucio basal:

— Cavidades:
¢ Normales.
* Dilatadas.
* Trombos o Masas (Mixoma A).

— Paredes:
* Morfologia: Normal, Hipertrofias.
* Cinéticas: Normal, hipo-a-discinesias.
— Velos:
* Normales.
* Listenosis.
* [nsuficiencia: Prolapso, Rotura
cuerdas, Caleio, Vegetaciones.
— Pericardio:
¢ Normal.
* Engrosamiento-Despegamiento.
* Taponamiento.

Cuadro 111

— Cavidades:
* Normales.
* Dilatadas.
¢ Trombos o Masas (Mixoma A).
— Paredes:
* Morfologia: Normial, Hipertrofias.
* Cinéticas: Normal, hipo-a-discinesias.
- Velos:
* Normales.
* Estenosis.
* Insuficiencia: Prolapso, Rotura cuer-
das, Calcio, Vegetaciones.
— Pericardio:
* Normal
* Engrosamiento-Despegamiento.
* Taponamiento.
Indicaciones:
Clase I:
— Sincope cou sospecha clinica de cardio-
palia.
— Sincope relacionado con ejercicio.
Clase 1la:
— Sincope en paciente con larea de riesgo
especial.
Clase I1b:
— Sincope de etiologia incierta sin hallazgo
clinico de cardiopatia.
Clase III:
- Sincope recurrente, ya filiado.
— Sincope neurogénico clasico.
— Sincope sin criterios ui sospecha de car-
diopatia.
Ergometria

Dudosa indicacién.
Puede indicarse para valorar cardiopatia
isquémica, trastornos del ritmo o sincope de
esfuerzo, si no hay contraindicacién.
Indicaciones Clase
— Evaluar pacientes con arritmias
inducidas por ejercicio conoci-
das o sospechadas 1la
— Investigar latidos ectépicos Ven-
triculares aislados en paciente en
edad madura, sin otra evidencia 1Ib

— Investigar latidos ectépicos ais-

lados en pacientes jévenes III



Holter ECG-t

Existen varias formas de registro prolon-
gado ECG:

— ECG-24 horas:Registro+ grabacidén con-
timna ECG.

— ECG-48 horas: Registro + grabacién con-
tinua ECG.

— ECG de eventos: Registro continuo, graba
evento (pulsar).

— Holter implantable.

Datos diagnéstico:
- Diagnéstico positivo: Registro cuadro sin-
copal.
~ Diagnéstico probable:
* Presencias de sintomas con los tras-
tornos de ritmo.
* Registro de alteraciones con valor pre-
dictivo = Arritmias significativas:
— Sinusales:
Pausas > 2 sg ( mejor >2.5 sg).
Bradicardia:
— 40 x’ en 50% tiempo registro.
-FC<90x".

— BAV de 2.° 0 mayor.

— TaquiArritmias SupraVentriculares:
TSVP
Flutter A
FA

~ TaquiArritmias Ventviculares

— Disfuncién MarcaPasos: Fallos de:
Captacion, o
Estimulacién.

— Diagnéstico dudoso:

FCderv>170%

* Registro de alteraciones del ritno sin
sintomas.

* Extrapolar hallazgos y relacionarlos
con la clinica.

* A veces el sincope vaso-vagal produce
Bradicardia o incluso Asistolia breve
durante el evento.

Clase Indicaciones

I — Paciente con sincope, pre-sincope,
mareo episédico, inexplicado sin
causa aparente.

IIb - Paciente con sintomas episédicos
de disnea, dolor toricico o fatiga,
sin otra explicaeién.

ITh - Paciente con episodios neurolégicos
con sospecha de FAP.

IIb - Paciente con sincope, pre-sincope,
mareo episédico en que se ha iden-
tificado y tratado otra causa pero
persisten recurrencias de sincope.

III - Paciente con sincope, pre-sincope,
mareo episédico en (ue se ha iden-
tificado otra causa por clinica + DC.

III - Paciente con ACV sin otros crite-
rios de cardiopatia.

Estudio electro fisiolégico (EEF)

Objetivo:

Detectar alteraciones electrofisiolégicas y/o
desencadenar (inducir) arritmias lo sufi-
clentemente importantes como para su-
poner (ue si estas arritmias sucedieran es-
poutdneamente darfan lugar a sincope.
No es, por tanto, prueha de diagnéstico po-
sitivo directo, sino sugestivo.
Indicaciones:

- Sineope + Cardiopatia:

* Clase I: Sincope con Patologia cardiaca

estructural sin otra causa aparenle.
— Sincope sin cardiopalia, recurrente:

* Clase II: sincope recurrente sin car-
diopatia ni otros eu evalunaciéon inicial
no invasiva.

— En general: Sincope de causa descono-
cida + una de estas:

* Cardiopatia estructural.

* Alteraciones ECG: WPW, BAV/

BRama.

* Bradicardia Sinusal persistente.
* Palpitaciones peri-sincope.
* Arritmias en ECG-24 h sngestivas

(TVNS).

Protocolo:

— Registro basal intervalos de conduccién
AV.

— MSC derecho + izquierdo.
Estimulacion:

— Estimulacién Auricular a frecuencia cre-
ciente hasta:

* Aparicién de sintomas.

* Alcanzar el punto Wenckebach.

e FC de 180 x’.
— Determinaciénu de tiempos: TRNS +

TCSA.




— ExtraEstimulos: 2 ciclos-hase, 2 extra-E
acoplados.
— Estimulacién Ventricular a {recuencia
creciente hasta:

* Aparicién de sintomas.

* Aparicién de arritmias significativas.

* FFC de 250 x’.
- Extraestimulos: 3 extra-E acoplados, en 2
zonas: apex + TSVD.
— Rafagas cortas de estimulos en VD a {re-
cuencia de 250-300.
Tests farmacolégicos:
— Test de sobrecarga de Purkinje: 200 mg
de Ajmalina (u otros).
— Bloqueo autonémico (SNVA): Propro-
nolol + Atropina.
— Test de Atropina (si no bloqueo SNVA):
0.04 mg/kg.

* Disfuncién Sinusal: < 90 x” a los 5 min.
— Test con Isoproterenol: 1-4 mg hasta: Ta-
quicardia o N 20% FC.
— Test ATP: 20 mg iv: Pausa > 6 o BAV
paroxistico.
Resultados. Pardametros:

Tunecién sinusal:

—TRNS (Tiempo de Recuperaciéon Nédulo
Sinusal): N < 1600 msg.

—TRNS¢ (Tiempo de Recuperacién Nédulo
corregido): N < 325 msg.

— TCSA (Tiempo de Condnccién Sino-Au-
ricular): N < 120 msg.

Son especilicos pero poco sensibles.

Su sensibilidad aumenta con los tests far-
macolégicos

Si aumentan son indicativo de alteraciones
de conduceién pero no explican directa-
mente el sincope.

Funcién A-V:

— Intervalo A-H.

— Intervalo H-V: Normal £ 55 msg.
Diagnéstico:

Hallazgos diagnésticos de valor en el EETF
de paciente con sincope:

- TRNS > 3000 wmsg.

— TRNSe > 600 msg.

— Intervalo HV > 100 msg.

— Bloqueo infranodal inducido por estimu-
lacién.

— TV monomorfa inducible.
— Mas inespecifico: TV polimorfa, soste-
nida o no sostenida, aunque aumenta su es-
pecifieidad si hay:

* Sindrome de Brugada.

* QT largo.

* TV upo TdP = TVH.
— Con MSC: Pausa sinusal > 3 sg.
— Con estimulacién A: BAV,
— Con estimulacién A-V secuencial: & TAS
> 40 mm Hg.
— Falsos negativos (FN): Un EEF Normal no
excluye Arritmia paroxistica que provocue
sincope.
— Falsos positivos (FP): EEF +: pueden
provocarse arritmias que pueden no ser la
causa del sincope.
— Valor Predictivo Positivo: EEF + que
lleva a tratamiento con el que se (:ousigue la
desaparicién de la recurrencia del sincope.
Cuando los pacientes tienen hallazgos nor-
males tanto en el EEF como en la PTB las
bradiarritmias contintian siendo una causa
probable de sincope.

Prueba de la tabla basculante (PTB)

Es la principal prueba para poner de ma-
unifiesto el Sincope Vaso-Vagal (S. V-v) y
otros sincopes neuromediados.

Indicaciones:

Sincopes recurrentes de causa desconocida,

sin otros hallazgos.

Protocolo. Método:

— En ayunas, sin tratamiento previo.

— Ambiente cédlido, agradable.

— Registro ECG + TA coustantes.

—Tabla que permita angular 0-90° + Tren-

delenburg + apoyo pies.

— Reposo de 10-15 min, durante este tomar

constantes basales.

— Basculacién 60-80°.

— Durante 30-45 min.

Resultado diagnéstico:

Diagnéstico positivo: Reproduccién epi-

sodio clinico de sincope, por:

— Asistolia: Respuesta cardio-inhibitoria.
¢ Pausa sinusal.

* BAV. Ambos sin cambios TA.



— TA sin ¥ significativa de FA: Respuesta
vasodepresora.
~ V¥ TA + ¥ FC: Respuesta mixla.

Otros. Indicaciones especificas:

TAC-Craneal: Sospechia o hallazgos clinicos
de patologia sugestiva de origen neurols-
gico.

Doppler/Angiografia. Sobre todo de caré-
tidas.

Coronariogralia/Estudios Perfusién-Viabi-
lidad.

El sincope en el anciano habitualimente es
multifactorial,

Los efectos combinados del envejecimiento
fisiolégico y las enfermedades relacionadas
cou la edad amenazan la homeostasis de la
Presién Arterial, disminuyen la capacidad
del enerpo para compensar las reacciones
liipotensivas diarias y aumentan la suscep-
tibilidad al sincope.

Los adultos de >65 a tienen un promedio de
3.5 eufermedades crénicas (C. Isquémiica,
1C, DM, EPOC, artropatias) que condiciona
poli-tratamientos farmacolégicos, todo lo
que contribuye al riesgo total de sincope.

Sistema cardiovascular:

Aumento de rigidez de paredes vasculares
provoca (CardioVascular):
— elevadas presiones de poscarga = HTA;
— ligera hipertrofia miocitos envejecidos,
que produce:

* anmento necesidades de oxigeno;

* isquernia;

* { distensibilidad;

* A fibrosis + apoptosis = 1 rigidez.
—  sensibilidad barorrefleja
— ¥ cardioaceleracién.
Volumen de precarga: Es fundamental man-
tener ¢l llenado de un ventriculo mas ri-
gido. Se puede afectar (V) por:
— FFarmacos vasodilatadores,
— Diuréticos, junto a
— Deshidralacién y
— N del remanso sanguineo.
— FA, cuya prevalencia aumenta en el an-
ciano, reduce GC hasta un 50%.

Cerebrovascular:

Aunento de rigidez de paredes vasculares
provoca (Cerebro-Vascular):

— La HTA desplaza el winbral de autorre-
gulacién cerebral;

—\ sensibilidad barorrefleja;

-V cardioaceleracién.

— Mayor prevalencia hipotensién ortosta-
tica.

Historia clinica. Anamnesis:

Anamnesis completa con especial hincapié
en:
— Desencadenantes evidentes: miceién, tos,
giro cuello, postura,...
— Sintomas asociados: disnea, dolor, palpi-
taciones, sudor, extrano,...
— Duracién de los sintomas.
— Factores de riesgo.
— Antecedentes: HTA, DM, ...
— Tratamientos farmacoldgicos.
Exploracion fisica:
Exploracién fisica, se centrara:
— Coustantes vitales en las diferentes pos-
turas.
— Sistema cardiovascular:
* Soplos.
* Trastornos del ritmo.
* Signos ICC.
* Pulsos carotideos.
— Sistema nervioso.
¢ Déficit-focalidad.
* PC, movilidad, reflejos,...
— Basqueda de traumatismos y/o secuelas.
ECG:
— Ritmo:
* Normal.
* Arritmias.
—~ Extrasistoles.
- FA-TSV-TV,
— Conduccién:
* BAV.
* TCIV - Bloqueos Fasciculares.
— Frecuencia:
* Basal.
* Respuesta a respiracién profunda.
— Respiraciones lentas+profundas, 3
minutos.




- Relacién R-R insp / R-Resp (> 1.15
sg).
Respuesta a Valsalva:

— Valsalva durante 10 sg.
— Relaciéon > R-R/ < R-R (N > 1.2
sg).

— Continuo durante MSC + TA.

Otros datos complementarios. Holter:

Puede poner de manifiesto estos lrastornos
no evidentes en ECG basal.
ECO-CardioGrama:
— Anatémicos:
* Hipertrofias.
* Dilatacién.
* Caleificacién valvular.
* Pericardio.
* Masas.
— Funcionales:
* Contractilidad.
* IFunciones.
* Gradientes valvulares.

Ergometria:
— C. Isquémica.
Trastornos del ritmo.

— Trastornos oculios de conduccion.
Analitica:

HG, Glucemia, funcién renal, lones (Na, K).
PTB:

Sincopes vaso-vagales, hipoTA, neurome-
diados.

ELF:

Arritmias. (Sobre todo si antecedentes de
TAM).

EEG TAC-C:

Indicados en paciente con sospecha clinica
de trastorno neuroldgico (convulsiones, vér-
tigo cenltral,...) o hallazgos de focalidad.

Valor minimo o nulo en pacientes sin his-
toria sugerente.

Tratamientos (S cardiovasculares y car-
diogénicos)

Medidas generales:

— Educar en el reconocimiento y evilacién
de lactores o conduclas desencadenantes:

ortostatismo prolongado, ambicutes muy
calurosos y/o cerrados, cambios de postura
bruscos, determinados esfuerzos, visién de
sangre u olros estimulos vagales, etc... segim
los tipos.

— Eduecar en alimentacién adecuada: hi-
dratacidn, sal,...

PTB:

— El ntimero de recidivas sincopales parece
disminuir tras la realizacién de PTB (tinica
o repetida).

— Su practica podria aplicarse, pues, como
diagnéstico y tratamiento.

Farmacos:

— Disopiramida: por su efecto inotropo ne-
gatlivo.

— Escopolamina: anticolinérgico.

— Fludrocortisona (mineralcorticoides):
Datos sugerentes de que podrian ser efec-
tivos en sincope por hipoTA ortostalica.

— Agentes alfa-agonistas (etilefrina, {enile-
frina, efedrina, metilfenidato y midrodina):
Efecto vasoconstrictor.

— IRS (Inhibidores de Recaptacién de Se-
rolonina).

— Bela-bloqueantes: Algunos pacientes con
sincope v-v presentan descarga de adrena-
lina con elevacién de frecuencia previa al
sincope. Datos sugerentes de que podrian
ser uliles utilizando como mavcador de se-
leccién la presencia de este aumento de FC.
— Prueba vealizada: PTB positiva que se
hace negativa tras tratandento frente a pla-
cebo. Resultados dispares o contradicto-
rios o no significativos. Y en todo caso hasta
un 50% de pacientes con PTB + se hace
negativa sélo con placebo.

Marcapasos:

— Respuesta vasovagal (S. V-v, HSC): Va-
somotora (vasodilatacién) + Cardioinhi-
botoria (Bradicardia). Podria ser efectivo el
MP. Problema: Seleccién pacientes poten-
ciales candidatos-heneficio MP.

— En pacientes con test de PTB con res-
puesta cardioinhibitoria severa se puede
plantear implantar MP.
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