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CONCEPTOY ETIOLOGIA

El sincope se define como la pérdida brusca de la con-
ciencia y del tono muscular, de corta duracion (segundos
0 pocos minutos) y con recuperacion espontdnea ad inte-
grum, secundaria a la disminucién o interrupcion del flujo
sanguineo cerebral. Se estima que entre el 9 y el 35% de
la poblacién espafiola presenta algin episodio sincopal
en su vida. El sincope constituye el 3% de las consultas
a un servicio de urgencias y es el causante del 6% de los
ingresos.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, el sincope puede
originarse por varios mecanismos: hipotensién arterial brus-
ca (presion arterial sistélica [PAS] <70 mmHg), hipoxemia,
disminucion selectiva de la perfusion cerebral, hipovolemia
y disminucién del gasto cardiaco por alteracién cardiaca
primaria.

Las causas que mds frecuentemente pueden provocar el
cuadro sincopal se expresan en el cuadro 57.1.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico del sincope es eminentemente clinico, y las
diferentes exploraciones complementarias se utilizan para
dilucidar su etiologia.

Clinica

El sincope se produce generalmente de manera brusca;
sin embargo, a veces se precede de sintomas prodrémi-
cos que incluyen malestar general, sensacién nauseosa
y de inestabilidad, visién borrosa, debilidad, sudoracién
y acifenos. En ocasiones, este prodromo no se continta
con una pérdida de conciencia si el paciente se coloca en
decubito supino, en posicion de Trendelenburg o con las
piernas elevadas. Esta situacion se denomina presincope,
que habitualmente es de origen circulatorio (vasovagal,
ortostdtico o reflejo).

Independientemente de que haya habido o no sintomas
prodrémicos, durante el cuadro sincopal el paciente se en-
cuentra pélido, sudoroso, hipotenso, hipopneico e inmdvil.
En ocasiones el episodio se inicia con una contractura ténica
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de muy breve duracidn, y es infrecuente que se acompaifie
de relajacion de esfinteres y de movimientos clénicos de
los miembros superiores (sincope convulsivo). Este feno-
meno ocurre fundamentalmente cuando al paciente que esta
experimentando un sincope no se le coloca en la posicién
adecuada (ya descrita), y se perpettia la disminucién del flujo
sanguineo cerebral. Dado que normalmente el paciente es
atendido una vez que ha pasado el episodio agudo, la des-
cripcidn del cuadro por un testigo presencial es basica para
establecer el diagnéstico.

Una vez realizado el diagndstico de sincope, su forma de
presentacidn, los sintomas premonitorios y coincidentes, la
duracion del cuadro clinico, el tiempo de comienzo y recupe-
racion, asi como la persistencia de los sintomas después de la
recuperacion del estado de conciencia son factores que con-
tribuyen a descubrir su causa mds probable (tabla 57.1) y a
identificar sincopes de alto riesgo. Se consideran asi aquellos
que se desencadenan en dectbito o después del esfuerzo,
los que tienen una duracion prolongada o se repiten en un bre-
ve espacio de tiempo, los acompaiiados o precedidos de do-
lor toracico, disnea o cefalea, y los que presentan focalidad
neurolégica posterior.

Las caracteristicas clinicas de los sincopes mds frecuen-
tes son:

¢ Sincope vasovagal, neuromediado, vasodepresor o
lipotimia. Es el mas frecuente, especialmente en jovenes
sanos. Se produce un descenso de la presion arterial
por vasodilatacién refleja y bradicardia. Generalmente
hay factores desencadenantes, como ambiente caluroso,
bipedestacion prolongada, estrés emocional, dolor o
ansiedad. La pérdida de conciencia se produce cuando
el sujeto estd en posicion erecta y suele ir precedida de
sintomas vegetativos, como sofocacion, nauseas, vomi-
tos, palpitaciones, visién borrosa, acifenos y malestar
abdominal.

e Sincope ortostatico o postural. Es frecuente en los
ancianos. Habitualmente se produce cuando el paciente
adopta la bipedestacion después de estar en decubito o
pocos minutos después. Suele precederse de prédromos,
como en el caso anterior, aunque a veces se desencadena
de forma brusca.
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Cuadro 57.1 Causas mas frecuentes de sincope

Origen cardiaco

Obstructivo (3-11%)

Cavidades izquierdas
Estenosis adrtica y mitral
Miocardiopatia hipertréfica
Mixoma auricular
Diseccion adrtica
Disfuncién protésica

Cavidades derechas
Tromboembolia pulmonar
Taponamiento cardfaco
Hipertensién pulmonar primaria
Estenosis pulmonar
Cardiopatias congénitas

Eléctrico
Bradiarritmias o taquiarritmias (5-30%)

Isquémico
Infarto agudo de miocardio

Origen no cardiaco

Circulatorio (40%)

Vasovagal o lipotimia

Ortostatico

Hipotension posprandial

Reflejo: tusigeno, miccional, defecatorio

Hipersensibilidad del seno carotideo

Hipovolemia: hemorragia digestiva alta, enfermedad de
Addison

Neurologico (4-5%)

Vascular
Isquémico
Hemorragia subaracnoidea
Sindrome de robo de subclavia
Migrafia basilar

Crisis comicial

Psicogeno
Hiperventilacién
Trastorno de conversion

Otros

Hipoxemia

Hipoglucemia

Intoxicacion etilica

Intoxicacién o efectos secundarios a farmacos: diuréticos,
hipotensores, bloqueadores beta

Origen desconocido (38-47 %)
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¢ Sincope tusigeno. Generalmente aparece en pacientes
con enfermedad pulmonar obstructiva crénica después
de un acceso de tos. También puede ser provocado por
paroxismos de estornudo o risa. Hay que descartar una
hemorragia intracraneal.

¢ Sincope miccional. Es practicamente exclusivo de hom-
bres. Es frecuente después del consumo de abundantes
liquidos de contenido etilico, como la cerveza, y ocurre
tipicamente durante o inmediatamente después de la
miccién. El mecanismo patogénico es mixto: hipotension
ortostdtica y estimulacion vagal originada por el rapido
vaciamiento de la vejiga.

e Sincope por hipersensibilidad del seno carotideo.
Un tercio de los ancianos tiene hipersensibilidad del
seno carotideo, aunque curse de manera asintomadtica.
El sincope puede producirse al comprimir el seno
carotideo durante el afeitado, apretarse el nudo de la
corbata, abrocharse la camisa o al mover la cabeza.
Asimismo, hay una serie de farmacos que aumentan
la hipersensibilidad del seno, como la digoxina, la
cafeina, el calcio, los nitratos, los colinérgicos y los
bloqueadores beta.

Después de la estimulacién del seno carotideo, el
sincope puede producirse por tres mecanismos patogé-
nicos: cardioinhibitorio (bradicardia extrema o asistolia),
vasodepresor (vasodilatacion esplacnica y muscular) o
cerebral (disminucién del flujo cerebral al comprimir
una cardtida ya estenosada).

e Sincope cerebrovascular. Se origina por una disminu-
cién del flujo sanguineo cerebral, ocasionada por un
estrechamiento de los vasos, trombosis o embolia. Entre
sus causas mas frecuentes se encuentra la insuficiencia
arterial vertebrobasilar, el sindrome del robo de la sub-
clavia y la enfermedad de Takayasu. La obstruccién de
una cardétida no origina sincope.

e Sincope cardiogénico. El sincope de origen cardiaco
se asocia con mayor tasa de morbimortalidad que el
resto de los cuadros sincopales. Las alteraciones elec-
trocardiograficas que sugieren este tipo de sincope se
exponen mds adelante.

Pruebas de provocacion

Son una serie de pruebas que permiten que el cuadro sincopal
se reproduzca en presencia del médico. Solo estd indicada
su realizacién cuando exista duda acerca del mecanismo de
produccioén del sincope, siempre con monitorizacién previa
del paciente y una vez descartados procesos mas graves. Las
mads utilizadas son las siguientes:

¢ Sincope por hipotension posprandial. En la actualidad

se considera una entidad distinta y probablemente mds
frecuente que la hipotensidn ortostética, sobre todo en
ancianos. Se define por una disminucién de la PAS supe-
rior a 20 mmHg dentro de las 2 h siguientes al comienzo
de la ingesta (dumping precoz).

Sincope por dolor. Estd muy relacionado con la lipo-
timia, ya que también se produce por estimulo vagal.
Cualquier dolor intenso puede producirlo, pero es carac-
teristico el que se desencadena al deglutir en pacientes
con neuralgia del glosofaringeo.

® Mesa basculante (Tilt test). Se utiliza para el diagnés-
tico del sincope vasovagal. Consiste en reproducir en
el paciente una reaccién vagal, mediante distintas in-
clinaciones.

® Ortostatismo. Se toma la presion arterial en decubito y
después de permanecer el paciente 3 min en bipedesta-
cién. Cualquier descenso de la PAS superior a 20 mmHg
se considera significativo.

® Maniobra de Valsalva. Puede reproducir el sincope
miccional.
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TABLA 57.1 Diagnéstico etioldgico clinico del sincope

Forma de presentacion y

Postura
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Prodromos

Sintomas coincidentes

Tiempo de comienzo

Duracion

Persistencia de sintomas

circunstancias desencadenantes Decubito

Al incorporarse
Tras estar de pie
Posicién especial
Ejercicio

Durante el esfuerzo

Después del esfuerzo
Otras

Nocturno en el inodoro

Ataque de tos
Dolor agudo
Deglucién dolorosa
Anudarse la corbata

Movimientos de cabeza

Ansiedad

Clinica vegetativa
Parestesias, ansiedad
Brusco, sin aviso
Aura

Palpitaciones
Dolor toracico

Déficit neuroldgico

Prolongada

Cefalea intensa

Confusion

® Taquipnea forzada. Después de hiperventilar al paciente

durante 2 min puede desencadenarse un sincope por
hiperventilacién.

® Masaje del seno carotideo. Después de medir la presién

arterial y monitorizar al paciente se le da un masaje,
primero en la carétida derecha y después en la izquierda.
Puede producirse una asistolia superior a 3 s (efecto
cardioinhibitorio) o una disminucién de la PAS su-
perior a 30 mmHg (efecto vasodepresor). Esta prueba
estd contraindicada en pacientes con antecedentes de
enfermedad cerebrovascular o con patologia del nédulo
sinusal.

Comienzo lento y recuperacién rapida
Comienzo rapido y recuperacién rapida
Comienzo rapido y recuperacién lenta
Comienzo lento y recuperacion lenta

Cardiogénico
Hipoglucemia
Psicégeno
Ortostatico
Ortostatico
Mixoma auricular

Cardiopatia obstructiva
Arritmia

Robo de subclavia
Miocardiopatia hipertréfica

Miccional, defecatorio

Tusigeno

Reflejo

Neuralgia del glosofaringeo
Hipersensibilidad del seno carotideo
Hipersensibilidad del seno carotideo
Vasovagal, psicogeno

Vasovagal
Hiperventilacién
Cardiaco, neurolégico
Migrana basilar
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Arritmias

Enfermedad coronaria
Tromboembolia pulmonar
Diseccién adrtica

Ataque isquémico transitorio

Vasovagal
Arritmia

Crisis comicial
Causa metabélica

Estenosis adrtica
Hipoglucemia

Psicégeno

Hemorragia subaracnoidea
Migrana basilar

Crisis comicial

Exploraciones complementarias

En todos los pacientes diagnosticados de sincope, aunque
se sospeche origen vasovagal, ortostatico o reflejo, deben
solicitarse las siguientes exploraciones complementarias
urgentes:

e Electrocardiograma. Es patoldgico en el sincope de
origen cardiaco. Pueden encontrarse las siguientes alte-
raciones:

Bloqueo bifascicular (definido como bloqueo completo
de rama izquierda o bloqueo de rama derecha asociado
a hemibloqueo anterior o posterior de rama izquierda).



¢ Bloqueo auriculoventicular de segundo grado tipo
Mobitz 1.

® Bradicardia sinusal asintomatica (<50 lat/min) o
bloqueo sinoauricular.

e Complejos QRS de preexcitacion.

¢ Intervalo QT prolongado.

¢ Bloqueo de rama derecha con elevacién del seg-
mento ST en derivaciones V| a V3 (sindrome de
Brugada).

® Ondas T negativas en precordiales derechas, ondas
épsilon y potenciales ventriculares tardios, sugestivos
de displasia arritmogénica del ventriculo derecho.

® Ondas Q sugestivas de infarto de miocardio.

¢ Glucemia mediante tira reactiva. Permite descartar
una hipoglucemia.

El resto de las exploraciones complementarias que se enu-
meran a continuacién solo deben realizarse ante una sos-
pecha clinica etiol6gica fundada:

® Hematimetria con formula y recuento leucocitarios, si
se sospecha anemia o proceso séptico.

® Bioquimica sanguinea que incluya la determinacién de
glucosa, urea, creatinina e iones, cuando se sospechen
alteraciones hidroelectroliticas.

® Radiografias posteroanteriory lateral de torax, en caso
de insuficiencia cardiaca o alteraciones electrocardio-
graficas.

® Gasometria arterial, si hay hiperventilacion, si la satu-
racion arterial de oxigeno medida por pulsioximetria es
inferior al 92% o se sospecha tromboembolia pulmonar
(TEP).

® Ecocardiograma, ante la sospecha de un sincope car-
diaco obstructivo: taponamiento cardiaco, valvulopatia,
miocardiopatia hipertréfica obstructiva, diseccién adr-
tica.

® Tomografia computarizada (TC) craneal, si se sospecha
isquemia cerebral o hemorragia subaracnoidea. En es-
te ultimo caso se practica puncién lumbar, si la TC es
normal.

® Angio-TC, si se sospecha TEP.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se establece principalmente con:

e (risis epiléptica. En el sincope puede haber relaja-
cién de esfinteres y convulsiones, aunque no sean de
origen epiléptico. Sin embargo, la crisis epiléptica
es mds prolongada, de recuperacién mas lenta, estd
precedida de aura y el paciente suele presentar estado
poscritico.

e Vértigo. Puede confundirse con el presincope, ya que
en el vértigo no hay pérdida de conciencia. El paciente
refiere una sensacién giratoria de los objetos, o de él
mismo, que se acompaiia de nistagmo.

® Drop attack. Es una pérdida brusca del equilibrio y del
tono muscular, sin pérdida de conciencia, originada
por una insuficiencia vertebrobasilar. Se asocia a otros
sintomas, como vértigo, disartria, etc.
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e Simulacion. El paciente se opone a la exploracion fisica
de tal manera que, aunque aparentemente estd incons-
ciente, no permite la apertura de los ojos, contrayendo
los parpados de forma voluntaria.

e Hipoglucemia. La determinacién de glucemia mediante
tira reactiva descarta o confirma este diagndstico.

e (Caida accidental. Es muy frecuente en ancianos.

e Accidente isquémico transitorio. Se acompaia de
focalidad neurolégica.

CRITERIOS DE INGRESO

e Requieren ingreso hospitalario todos los pacientes
con sincope de alto riesgo, sincope recidivante y los
de origen cardioldgico o neurolégico demostrado. Los
sincopes de alto riesgo y recidivante ingresan en el area
de observacidn del servicio de urgencias, mientras se
dilucida su etiologia, y los restantes, en el drea de hos-
pitalizacién correspondiente.

® Los pacientes con sincope Unico, de caracteristicas
inespecificas o de origen vasovagal, sin antecedentes
relevantes y sin hallazgos patolégicos en la exploracién
fisica ni en las exploraciones complementarias realizadas
(electrocardiograma y glucemia) son dados de alta desde
el area de consultas del servicio de urgencias.

TRATAMIENTO

El tratamiento especifico del sincope depende de su etiologia
y es objeto de andlisis en otros capitulos de esta obra. Sin em-
bargo, a continuacién se exponen de manera resumida las me-
didas terapéuticas basicas y las recomendaciones para las cau-
sas de sincope mads frecuentes.

Sincope vasovagal

® Colocar al paciente en decubito supino y elevar los
miembros inferiores.

e Evitar bipedestaciones prolongadas y ambientes muy
calurosos.

® Aumentar la ingesta de liquidos y sal.

Sincope ortostatico y sincope
por hipotension posprandial

® Colocar al paciente en dectbito y elevar los miembros
inferiores.

Suspender los farmacos vasoactivos.

Tratar la causa de la deplecion de volumen, si la hay.
Prescribir medias eldsticas.

Recomendar al paciente que se incorpore lentamente del
decubito.

Sincope miccional

e Evitar la toma de alcohol y la sobrecarga de liquidos.
® Recomendar al paciente que permanezca sentado durante
la miccién.
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Sincope por hipersensibilidad
del seno carotideo

El tratamiento depende del mecanismo implicado en su
produccidn:

® Mecanismo cardioinhibitorio:
® No presionar el cuello. El paciente debe tener pre-
caucion al afeitarse, no debe ponerse corbata ni abro-
charse el cuello de la camisa ni realizar movimientos
bruscos de la cabeza.
® Si estas medidas preventivas no son suficientes, pue-
den administrarse anticolinérgicos, como trihexifeni-
dilo (Artane®, comprimidos de 2 y 5 mg) en dosis de
5 mg/8 h por via oral.
® En ocasiones es necesaria la implantacién de un mar-
capasos.
® Mecanismo vasodepresor: se administra dihidroergota-
mina (Tonopan®, grageas de 0,5 mg de dihidroergo-
tamina, 40 mg de cafeina y 175 mg de propifenazona), en
dosis inicial de 2 grageas, para continuar con 1 gragea/
6 h por via oral.

Sincope cardiogénico

® Valvulopatia aértica. No deben realizarse esfuerzos
fisicos; hay que valorar la intervencién quirdrgica.

e Arritmias. El tratamiento es el de la arritmia que lo
desencadene (v. caps. 19-22).

e Miocardiopatia hipertroéfica obstructiva. Se admi-
nistran bloqueadores beta, como atenolol (Blokium®,
Tenormin®, comprimidos de 50 y 100 mg) en dosis
inicial de 50 mg/24 h por via oral.
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