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El sincope es una entidad clinica relativamente
frecuente en nifios y adolescentes y en la gran
mayoria de los casos es de naturaleza benigna.
No obstante, suele generar una gran ansiedad
en el paciente y sus familiares por lo abrupto
del proceso y por las manifestaciones clinicas
que lo acompafian y hacen que sea necesaria
una valoracién en la mayoria de los casos de
forma urgente en un servicio de urgencias pe-
didtrico.

El objetivo del siguiente articulo es mostrar
desde un punto de vista prictico las caracteris-
ticas de los diferentes tipos de sincope, hacien-
do especial hincapié en el neurocardiogénico
tipico, que es el que abarca el 85% de los casos
de sincope en pediatria. Se explicard asimismo
cémo reconocer los signos de que un sincope
no es benigno, las indicaciones de las herra-
mientas diagnésticas que mds se utilizan para
diagnosticarlo y las diferentes estrategias tera-
péuticas para tratar fundamentalmente el sin-
cope neurocardiogénico.

Definiciéon

Presincope

Episodio brusco de inestabilidad postural (sen-
sacién subjetiva de mareo) y disminucion de la
conciencia, de rdpida y completa recuperacion,
sin llegar a la inconsciencia. Puede acompanar-
se de signos y sintomas vegetativos como mo-
lestias epigdstricas, nduseas, palidez o sudora-
cién. Generalmente precede al sincope, aunque
también puede presentarse de forma aislada.
Clinicamente se debe considerar desde el pun-
to de vista diagndstico y de tratamiento como
un episodio de sincope frustrado!3.

Sincope
Pérdida brusca y transitoria de la conciencia,
asociada a pérdida del tono postural, seguida

de una rapida y habitualmente completa recu-
peracién, sin necesidad de intervencién para
detener el episodio!~3.

Epidemiologia

Se calcula que aproximadamente el 3% de la
poblacién general tiene un episodio sincopal
por lo menos una vez en la vida (en mayores de
75 afios, la incidencia anual es > 5%)3°>. Algu-
nos autores, no obstante, elevan este valor des-
de un 20 a un 40%°.

Si bien se desconoce la incidencia exacta en
pediatria, se calcula que el 15% de los nifios
tienen algun sincope antes de alcanzar la ado-
lescencia, periodo durante el cual alcanza su
méxima incidencia, sobre todo entre el sexo fe-
menino, y se estima que hasta el 50% de los
adolescentes de entre 15 y 19 afios ha presen-
tando al menos en una ocasién un episodio
sincopal®.

En referencia a las visitas realizadas en un ser-
vicio de urgencias, un 3-5% del total son por
episodios sincopales o afecciones derivadas de
ellos (p. ¢j., traumatismos craneales)’. Un 60-
85% de los pacientes que solicitan valoraciéon
médica tras un episodio sincopal no tendrin
recurrencias>’.

Etiologia

Las causas de sincope son multiples y los me-
canismos, heterogéneos y no completamente
aclarados. Aunque se han realizado numerosas
clasificaciones, nos parece practica la que se
muestra en la tabla 1, en la que se agrupa los
sincopes en funcién de si concurre o no una
anomalfa o disfuncién cardiovascular®.

Algunos procesos que habitualmente se inclu-
yen en las clasificaciones del sincope, como



trastornos metabolicos (hipopotasemia, hipo-
calcemia) o procesos de indole psicoldgica o
psiquidtrica, o trastornos del suefio, en realidad
son procesos de fisiopatologia diferente y no
relacionados con un inadecuado aporte de oxi-
geno al territorio cerebral. Se mantienen, sin
embargo, porque sus manifestaciones se sola-
pan con las de sincope y hay que considerarlas
en su diagnéstico diferencial®.

Mecanismo
de produccion
del sincope

Tanto en el sincope neurocardiogénico como
en el cardiaco, se produce una pérdida brusca
del riego cerebral arterial, a diferencia de la
epilepsia, en la que ocurre una disfuncién de la
actividad neuronal”®11.

En el sincope neurocardiogénico, adoptar la
posicién erecta condiciona una redistribucién
de flujo sanguineo en las extremidades inferio-
res que ocasiona una disminucién brusca de la
precarga cardiaca. Esta hipovolemia relativa
ocasiona una contraccién ventricular vigorosa y
una respuesta vagal refleja exagerada, lo que
origina hipotensién, bradicardia (reflejo de Be-
zold-Jarisch) y sincope transitorio con recupe-
racién totalll-12,

En el sincope de origen cardiaco, hay una
causa cardiaca que hace que disminuya el gas-
to cardiaco, con los consiguientes sintomas.
Dependiendo de la causa puede ser el sincope
rdpido y transitorio o mantenido e incluso
mortal.

Formas de
presentacion clinica

A continuacién explicamos las formas de ma-
nifestacién clinica de los sincopes mds frecuen-
tes en pediatria.

Sincope neurocardiogénico

Denominado también sincope mediado por
mecanismo neural, vasovagal, reflejo y lipoti-
mia, entre otros. Constituye la forma mds co-
mun y prototipica de sincope en todas las eda-
des, pero atin més en la edad pedidtrica.

Es mds frecuente en el sexo femenino y habi-
tualmente tiene lugar en bipedestacién, no in-
mediatamente, sino tras unos minutos de man-
tener la postura. No obstante, también pueden
ocurrir en sedestacién o al incorporarse desde
esta posicién o desde decubito supino a bipe-
destacién.

El episodio puede iniciarse por diferentes fac-
tores favorecedores o precipitantes que suelen
estar relacionados con estrés emocional, miedo,
ansiedad, dolor o expectativa de dolor, extrac-
cién de sangre o verla®?.

Presenta una fase prodrémica cuyos sintomas
pueden ser variados: malestar general, mareos,
nduseas, bostezos, disminucién del campo vi-
sual, diplopia y alteraciones auditivas.

A lo anterior, sigue una sensacién de inestabili-
dad que termina en pérdida del tono postural,
con caida al suelo (aunque en ocasiones pueden
darse cuenta y les da tiempo a sentarse) y pér-
dida de conocimiento (sincope) que suele durar
unos 15-30 s, hasta que termina en un desper-
tar hacia los niveles de vigilia previos. En algu-
nos casos, si el periodo de disminucién de flujo
cerebral se prolonga, puede apreciarse rigidez

Tabla 1. Causas de sincope

Sincope no cardiogénico

Sincope neurolégicamente mediado (reflejo)
Neurocardiogénico o vasovagal
Situacional (miccional, tusigeno,

por deglucién, peinado)
Espasmo del sollozo
Sincope del seno carofideo

Sincope por hipotensién ortostatica

Por fallo autonémico primario
o secundario, tras ejercicio
o posprandrial

Sincope ortostdtico inducido
por farmacos (y alcohol)

Por deplecién de volumen (hemorragia,
diarrea, Addison)

Sincope neurovascular

Migrafia basilar

Ataques isquémicos transitorios
Sincope psicégeno

Hiperventilacion

Crisis histérica, crisis de panico
Sincope metabdlico

Hipoxia

Hipoglucemia

Hipopotasemia, hipocalcemia

Sincope cardiogénico

Por obstruccién al flujo de salida
Estenosis adrtica
Miocardiopatia hipertrofica
Hipertensién pulmonar primaria
Secundario a arritmias
Sindrome de Wolff-Parkinson-White
Sindrome de QT largo, sindrome de
Brugada
Bloqueo auriculoventricular
Tras cirugia por cardiopatia congénita

Disfuncién miocérdica
Miocarditis/miocardiopatia
Anomalias coronarias
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Introduccion

El sincope es una entidad
clinica relativamente
frecuente en nifos y
adolescentes y
generalmente de curso
benigno y autolimitado. En
algun caso puede deberse
a causas potencialmente
graves, por ello es preciso
saber reconocer los signos
de no benignidad de un
sincope.

Definicion

El sincope es una pérdida
brusca y transitoria de la
conciencia asociada a
pérdida del tono postural,
seguida de una rapida y
completa recuperacion.
Puede ir precedido de
sintomas presincopales
como mareo, palidez,
sudoracion, nauseas.

Epidemiologia

Aproximadamente un 3%
de la poblacion general
tiene un sincope por lo
menos una vez en la vida.
En pediatria se calcula que
el 15% de los nifos tiene
un sincope antes de llegar
a la adolescencia, periodo
durante el cual hasta el
50% pueden tener uno.
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Formas de presentacion
clinica

Sincope neurocardiogénico
o vasovagal

Constituye la forma mas
comun y prototipica de
sincope en todas las
edades, pero mas aun en
la edad pediatrica.

Suele darse en
adolescentes
(generalmente del sexo
femenino) que, estando en
bipedestacion y tras un
factor precipitante como
miedo, ansiedad, dolor o
vision de sangre,
presentan sintomas de
mareo, palidez o diplopia,
pierden la conciencia y el
tono postural (sincope), y
Se recuperan en pocos
segundos y de forma
completa.

Sincope cardiogénico
Grupo de trastornos poco
relevantes en pediatria,
pero de una considerable
morbimortalidad.

Generalmente se
presentan sin prédromos,
de forma brusca, salvo
posibles palpitaciones o
molestias precordiales,
estando el paciente en
decubito o sedestacion o,
en la gran mayoria de los
casos, relacionados con el
ejercicio o al final de éste.
Pueden producirse por
cardiopatias estructurales
(obstruccion al flujo de
salida de ambos
ventriculos), disfuncion
miocardica o secundario a
arritmias, entre las que
destaca por su frecuencia
el sindrome de QT largo,
taquiarritmias
supraventriculares y
bloqueos
auriculoventriculares.
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generalizada, desviacién ocular y leves clonias
con las extremidades, de breve duracién y recu-
peracién completa sin periodo poscritico. Pue-
den producirse mordedura de la punta de la
lengua e incontinencia urinaria. Este hecho en
ocasiones se interpreta erréneamente como
una crisis epileptégena primaria13’14.

Sincope situacional

Aunque infrecuente, en ocasiones el sincope
estd relacionado con situaciones concretas, co-
mo la miccidn, la deglucién, la ingestion de be-
bidas frias, la defecacion, la tos, el peinado, el
dolor, etc. Todas estas situaciones parecen estar
mediadas por una combinacién de hiperesti-
mulacién vagal, precarga reducida y/o aumento
en la actividad simpética15'17.

Espasmo del sollozo

Cuadro clinico emparentado con el sincope
neurocardiogénico, por tener una base fisiopa-
tolégica similar®®. Se da en nifos entre los 6
meses y los 6 afios, con una méxima incidencia
ente los 18 y los 24 meses. Existen 2 formas
clinicas:

— Espasmo del sollozo ciandtico: ante una si-
tuacién de rabia, dolor o frustracién, inician un
llanto fuerte, seguido de apnea, cianosis y sin-
cope. Puede haber algunas sacudidas clénicas si
la apnea ha sido mds prolongada.

— Espasmo del sollozo palido: menos frecuen-
te. Suele darse por caidas leves o pequefios gol-
pes, por los que el nifio se asusta, da un grito y
de inmediato sufre un episodio sincopal.

Hipotensién ortostitica

Al pasar de dectbito a bipedestacion, se produ-
ce normalmente taquicardia y aumento de la
presion arterial (PA). Pero en pacientes que pa-
decen de hipotensién ortostitica no suele darse
esta respuesta, y tras 2-5 min de estar quieto y
de pie, se observa uno o mas de los siguientes
datos:

— Disminucién de 20 mmHg de la PA sistdlica
que presentaba previamante en sedestacion.

- Disminucién de 10 mmHg de la PA disast6-
lica previa.

— Sintomas de hipoperfusion cerebral.

Suele estar motivada por estados de hipovole-
mia mds o menos manifiestos (anemias, gas-
troenteritis agudas, hemorragia aguda, sudora-
cién profusa).

Los fallos autonémicos son muy raros en pe-
diatria. Acostumbran acompaifiarse de otros
signos de disautonomia como pérdida de sudo-
racién, problemas en la termorregulacién y dis-
funcién vesical e intestinall8.

Sincope psicégeno

Diversos trastornos, como crisis histéricas, cri-
sis de pénico, reacciones de conversién o de-
presién mayor, pueden asociarse a manifesta-
ciones sincopales o seudosincopales.

Sincope relacionado con téxicos, firmacos

o drogas de abuso

Son numerosos los farmacos y téxicos que por
diferentes mecanismos pueden producir sinco-
pe. Destacan:

— Farmacos que se asocian a intervalo QT lar-
go (véase mds adelante).

— Farmacos que pueden causar hipotensiéon o
hipovolemia: cualquier antihipertensivo o diu-
rético puede causar sincope.

— Drogas de abuso como cocaina, marihuana,
opidceos, etc.

— Alcohol.

Sincope metabélico

La hipoxia puede inducir un sincope por de-
fecto energético sin el concurso de una altera-
cién en la perfusion cerebral.

También puede causarlo la hipoglucemia, sobre
todo en los diabéticos insulinodependientes y
los nifios pequefios con carencias alimentarias
(gastroenteritis aguda). La hipopotasemia y la
hipomagnesemia con o sin hipocalcemia son
causas de sincope mds raras.

Sincope cardiogénico

Es un grupo de trastornos mds relevantes en la
edad adulta que en la pedidtrica. No obstante,
su baja frecuencia (se estima alrededor del
8%!%) no debe conducir a subestimarlo, ya que
su morbimortalidad es muy importante. Cabe
destacar que hasta el 25% de los casos de
muerte subita relacionada con sucesos cardio-
légicos se habian manifestado previamente por
sincope”. Este hecho realza la necesidad de su
correcta identificacién y tratamiento.
Generalmente se presentan sin prédromos, de
forma brusca, salvo posibles palpitaciones o mo-
lestias precordiales. En la tabla 2! se reflejan al-
gunos elementos de la historia que nos pueden
indicar una etiologia cardiaca del sincope.

Sincope por obstruccién al flujo de salida
Cualquier cardiopatia congénita o adquirida
q P g q
que implique una obstruccién en los tractos de
salida ventriculares, ya sea del ventriculo iz-
quierdo (estenosis adrtica importante, miocar-
diopatia hipertréfica obstructiva) o del ventri-

P P
culo derecho (estenosis pulmonar severa,
hipertensién pulmonar), puede causar sincope
recidivante®8-20,
Generalmente el sincope se pondrd de mani-
P P
fiesto cuando se precise un incremento en el



gasto cardiaco, o sea, con el ejercicio o al finali-
zarlo®. Con frecuencia es posible que el pacien-
te ya hubiera manifestado disnea de esfuerzo o
fatiga e incluso dolor precordial anginoso rela-
cionado con el ejercicio.

Una exploracién cuidadosa’ de estos pacientes
puede mostrar algunos datos relevantes, sobre
todo a la palpacién (latido llamativamente re-
forzado en reposo, frémito), asi como ausculta-
torios (tonos anormales, clic o soplos patolégi-
os).

Sincope secundario a arritmias

Diversas arritmias en pacientes sin cardiopatia
estructural de base pueden producir ocasional-
mente sincope, de forma brusca, sin prédromos
y generalmente con el ejercicio. No obstante,
todo episodio sincopal en un paciente acosta-
do, sentado o durante el transcurso de una acti-
vidad fisica o deportiva debe considerarse des-
de la clinica como secundario a una causa
cardiaca arritmica.

Taquiarritmias

Taquiarritmia ventricular: suelen ser raras. La
mis conocida es el sindrome de QT largo?1>2
que puede causar sincope, convulsiones o muer-
te sabita a cualquier edad. La arritmia tipica es
en torsade de pointes. Se debe a trastornos en la
repolarizacién ventricular y se diagnostica me-
diante ECG en el que se evidencia una prolon-
gacién del intervalo QT con valores de QT co-
rregido > 0,44 s. Estd descrito el sindrome de
QT largo congénito de caricter familiar, ya sea
de herencia autosémica dominante (sindrome
de Romano-Ward) o recesiva asociado a sorde-
ra (sindrome de Lange-Nielsen)?2. También se
describe el sindrome de QT largo adquirido

debido a diferentes situaciones*>:

— Alteraciones hidroelectroliticas: hipopotase-
mia, hipocalcemia, hipomagnesemia.

— Férmacos: fenotiacinas, antidepresivos trici-
clicos, cisaprida, trimetoprima-sulfametoxazol,
eritromicina, difenhidramina, fenilefrina, keto-
conazol, terbutalina, albuterol y antiarritmicos
de clases Iy II.

— Alteraciones del sistema nervioso central
(hemorragia subaracnoidea).

— Prolapso mitral, miocardiopatia hipertréfica

y dilatada.

Displasia arritmogénica del ventriculo derecho
(VD): enfermedad genética familiar, menos
frecuente que el anterior, pero también puede
causar sincope y muerte stbita en jovenes. Se
caracteriza en el ECG con una onda épsilon en
V1, QRS > 110 ms en V1-V2, ondas T negati-
vas en V1-V3. En la ecocardiografia y la reso-

nancia magnética (RM) se aprecia dilatacién
de VD con aneurismas y disfuncién sistélica.
Sindrome de Brugada: enfermedad genética que
cursa igualmente con sincope o muerte
stbita?*. En el ECG se aprecia un bloqueo de
rama derecha y supradesnivel del segmento ST
en V1-V3. La arritmia que se produce es una
taquicardia ventricular polimorfa y fibrilacién
ventricular.

Taguiarritmias supraventriculares: son mds fre-
cuentes que las anteriores, pero rara vez cursan
con sincope. Los pacientes refieren palpitacio-
nes y taquicardia y suelen acompafarse de re-
accién vegetativa (nduseas, sofoco, debilidad).
Si en el ECG basal hay un sindrome de Wolf-
Parkinson-White?> (PR corto, con onda delta
y ensanchamiento del complejo QRS), la posi-
bilidad de que el cuadro sea arritmogénico es
mucho mayor.

Bradiarritmias

En las bradiarritmias, la frecuencia cardiaca ba-
ja hace que, aunque haya una buena replecién
ventricular en cada didstole, al estar muy redu-
cido el nimero de latidos por minuto, no se
mantiene el gasto cardiaco en situaciones de
esfuerzo, y se produce el sincope. Son poco fre-
cuentes, pero destacamos®:

Tabla 2. Elementos en la historia que indican
posible enfermedad cardiaca como causa del sincope

Historia del evento

Evento ocurrido durante ejercicio o estrés
Palpitaciones, dolor toracico previo al
sincope

Sin sintomas prodrémicos

Actividad convulsiva, incontinencia

Evento que requiere reanimacion
cardiopulmonar

Evento que ocasiona secuelas
neurolégicas

Historia previa
Intolerancia al ejercicio, fatiga

Arritmia o enfermedad cardiaca
estructural conocida

Historia familiar
Sincope
Muertes sbitas prematuras o inexplicables

Accidentes inexplicables que ocasionan
muerte

Arritmia conocida, sindrome de QT
prolongado, marcapasos

Infarto de miocardio en personas jévenes
Epilepsia

URGENCIAS
Sincope
Y. Ferndndez

Lectura rapida
v

Otros tipos de sincope

Aunque infrecuente, el
sincope en ocasiones
puede estar relacionado
con situaciones concretas
como miccion, tos,
deglucién, dolor, arreglo de
pelo: son los denominados
sincopes situacionales.

También lo pueden causar
el llanto, como en el
espasmo del sollozo, la
hipotensién ortostatica o
los farmacos y ser
psicégeno, metabdlico...
La lista es larga y los
mecanismos en todos
ellos, no del todo
aclarados.

[
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Mecanismos de
produccion del sincope

Tanto el neurocardiogénico
como el cardiaco se
producen por diferentes
mecanismos que conllevan
una pérdida brusca del
riego arterial cerebral, que
es lo que condiciona el
sincope.

Diagnéstico
Historia clinica

Una anamnesis detallada
al paciente y los familiares
es la prueba fundamental
para el diagndstico. En ella
se ha de recalcar si hay o
no situaciones
desencadenantes o
favorecedoras, fendmenos
premonitorios, postura,
relacion con el ejercicio,
descripcion del periodo de
inconsciencia, cantidad y
frecuencia de los episodios
y antecedentes familiares
de cardiopatias, arritmias o
muertes subitas precoces.

18  An Pediatr Contin. 2007;5(1):14-21

Disfuncion del nédulo sinusal: puede ser intrin-
seca (degenerativa, isquémica, posquirtrgica
cardfaca, lupica o tumoral) o extrinseca (prin-
cipalmente farmacoldgica por amiodarona,
propanolol, verapamilo, cimetidina o carba-
mazepina, o asociada con hipercalcemia, hipo-
tiroidismo, infarto agudo de miocardio).

Blogueo de conduccion auriculoventricular (BAV):
ya sea de segundo grado tipo I y II, BAV com-
pleto congénito (madres portadoras de lupus
sistémico, miocarditis) y el BAV adquirido
(fiebre reumdtica, posquirdrgico), puede causar
bradiarritmias y sincope.

Disfuncién miocardica

Suele darse en miocardiopatias, miocarditis y
alteraciones coronarias, en las cuales los sinto-
mas pueden ser similares a los producidos en
las obstrucciones al flujo de salida; disnea, pal-
pitaciones, dolor precordial, y en ocasiones se
asocia a anamnesis familiar positiva’.

A la auscultacién podemos encontrar en algu-
nas ocasiones ritmo de tres tiempos o ritmo de
galope y la radiografia de térax también puede

ser de ayuda en algunos casos’.

Diagnostico

Historia clinica

Lo mds importante es realizar una correcta
historia clinica, con una anamnesis detallada
tanto al afectado como a los testigos direc-
tos?26-28_ E] relato del evento ha de incluir:

— Situaciones fisicas desencadenantes o favore-
cedoras (estar prolongadamente de pie, am-
biente caluroso y mal ventilado, agotamiento
fisico, estados de deshidratacién, estrés, visién
de sangre, dolor, etc.).

— Fenémenos premonitorios (mareo, palidez,
sudoracién, palpitaciones).

— Postura en el momento del evento (bipedesta-
cidn, paso de supino a bipedestacién, sedestacion).

Tabla 3. Signos de alarma en la evaluacion

del sincope

Sincope relacionado con un ruido fuerte,
estrés emocional o sobresalto

Sincope durante el ejercicio fisico, incluida
la natacién (hasta casi ahogarse)

Sincope en posicién supina

Historia familiar de muerte stbita en
menores de 30 afios

Sincope con historia atipica

— Si realizaba ejercicio fisico o no.

— Forma de comienzo (brusca o gradual).

— Asociacién a comidas copiosas o a alcohol.

— Periodo de inconsciencia (duracién, clonias,
hipertonias, incontinencia, poscritico, recupe-
racién completa o no).

— S habia ruido intenso (puede favorecer un
sincope en caso de trastorno disautonémico o
sindrome de QT prolongado).

— Cantidad y frecuencia de los episodios.

— Antecedentes familiares de sincope o enfer-
medad cardiaca conocida o muertes sdbitas en
gente joven.

Asi, haciendo referencia a la historia clinica, en
los casos de sincope neurocardiogénico, lo mds
habitual serd encontrar a un adolescente (mds
frecuentemente del sexo femenino) sin antece-
dentes personales ni familiares de interés para
el caso, que ante una situacion favorecedora
presenta sensaciéon de mareo, con palidez y su-
doracidn, seguido de pérdida de tono muscular
y de la conciencia de duracién < 1 min y con
recuperacion completa de inmediato. Normal-
mente ocurre estando en bipedestacién y sin
relacién con el ejercicio fisico.

Si, por el contrario, presenta una historia atipi-
ca o algun signo de alarma como los descritos
en la tabla 3%, serd preciso indagar mds en un
diagnéstico mds acurado, pues no es posible
descartar una causa cardiogénica.

Exploracién fisica

También es importante una correcta explora-
cion fisica, que ha de ser completa pero dan-
do especial importancia a la exploracién neu-
rolégica y la cardiovascular. Nos apoyaremos
en medir la frecuencia cardiaca y la PA, que
debe hacerse en supino y tras 5-10 min de
bipedestacién. Si la PA desciende mds de 30
mmHg respecto a la basal al adoptar la bipe-
destacién, es indicio de causa ortostdtica del
sincop626.

Exploraciones complementarias

En la figura 1 se describe el algoritmo pro-
puesto por el Grupo de Trabajo sobre Sincope
de la Sociedad Europea de Cardiologia, elabo-
rado en 200439 como aproximacioén para la va-
loracién de la pérdida de conocimiento basada
en la evaluacién inicial.

El primer estudio que se recomienda realizar
tras una correcta historia clinica y exploracién
fisica y tras determinar la frecuencia cardiaca
(FC) y la PA en supino y bipedestacién es un
electrocardiograma (ECG)?7-30 de 12 deriva-
ciones. Con €1, junto con la historia clinica y la
exploracion fisica, se puede diagnosticar hasta
el 96%27 de las causas arritmicas potencial-
mente generadoras de sincope. Se ha de tener
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Pérdida transitoria del conocimiento

Evaluacioén inicial
Historia, examen fisico, presién arterial en decibito supino y bipedestacién, ECG estandar

Sincope Ataque no sincopal

Diagnéstico seguro Sospecha de sincope Sincope de causa desconocida

Probable cardiaco Probable Episodios Episodios Gnicos/
neuromediado frecuentes raros
u ortfostdtico o graves
Pruebas Confirmar con
cardiacas pruebas especificas

Tratamiento

Tratamiento

No se requiere
mas evaluaciones

Pruebas neuromediadas

Reevaluacién

o especialista

Tratamiento

Figura 1. Algoritmo propuesto por el Grupo de Trabajo del Sincope de la Sociedad Europea de Cardiologia como aproximacion para la

valoracion de la pérdida de conocimiento basada en la evaluacion inicial.

ECG: electrocardiograma.

en cuenta que si la historia indica una causa
arritmica, aun siendo normal el ECG, nos
apoyaremos en otras pruebas, como un registro
electrocardiogrifico continuo (Holter o dispo-
sitivos implantables de tipo asa)?’-30.

En los casos en que se sospeche causa cardiaca,
aparte del ECG, también es necesaria una eco-
cardiografia, y si los sintomas estdn relaciona-
dos con el esfuerzo, se indicard también una
prueba ergométrica graduada3’.

Las pruebas bésicas de laboratorio sélo estdn
indicadas si el sincope puede deberse a una
pérdida de volumen circulatorio o si se sospe-
cha cusa metabélica®®.

Finalmente, el estudio electrofisiolégico®® es
un método invasivo cuya utilidad en la edad
pedidtrica es discutida. Se reserva para cuando
la evaluacién inicial sefiala una causa arritmi-
ca del sincope (en pacientes con ECG anor-
mal y/o cardiopatia estructural, sincope aso-
ciado a palpitaciones o historia familiar de
muerte subita).

En los casos de sincope neurocardiogénico ti-
pico sélo estd recomendado en un primer epi-
sodio realizar un ECG. Pero si aun siendo tipi-
co presenta factores de riesgo o es muy
frecuente o tiene mala tolerancia clinica, o en
casos dudosos, el método complementario por
excelencia es la prueba de la mesa basculante

(PMB) o #ilt-tess3226-33,

La PMB permite provocar de forma relativa-
mente controlada un sincope neurocardiogénico
en pacientes susceptibles por agotamiento de los
mecanismos compensadores. Consiste en inmo-
vilizar al paciente en una mesa rigida que puede
girar sobre un eje para colocar al paciente en po-
sicién inclinada unos 70°. Se va tomando deter-
minaciones de PA y monitorizacién cardiaca de
forma continua y se para la prueba cuando apa-
recen sintomas. Si tras 30-60 min la prueba es
negativa, se continda con una administracién de
isoprotenerol a dosis bajas (0,02 pg/kg/min). Se
considera positiva la prueba cuando se acompa-
fia de sincope o presincope junto con hipoten-
sion (descenso PA sistolica por debajo de 80
mmHg o de al menos 30 mmHg) y/o bradicar-
dia (FC < 45 lat/min). En caso contrario, el re-
sultado se considera negativo31.

La PMB tiene un papel eminentemente diag-
néstico y debe reservarse para casos dudosos o
muy recidivantes y en los que se ha descartado
otras causas. En estos pacientes una respuesta
positiva permitird realizar el diagndstico de va-
sovagal, pero si es negativa no permite excluirlo.
No aporta informacién util para predecir la evo-
lucién de los pacientes y la posibilidad de recidi-
va. Se ha demostrado que tan s6lo el nimero de
sincopes previos tiene valor prondstico, mientras
que ninguna variable relacionada con la PMB
tiene valor predictivo para el seguimiento.

Lectura rapida
v

Exploracion fisica

También es necesaria una
correcta exploracion fisica
dando especial
importancia a la
exploracién neurolégica
detallada y exploracion
cardiovascular que busque
soplos, ruidos anormales,
latidos reforzados en
reposo, frémitos, etc. Nos
apoyaremos en la
medicion de la presion
arterial en supino y tras
5-10 min de bipedestacion
y de la medicion de la
frecuencia cardiaca.

An Pediatr Contin. 2007;5(1):14-21 19



URGENCIAS
Sincope
Y. Ferndndez

Lectura rapida
3

Exploraciones
complementarias

El electrocardiograma
(ECG) es la prueba
primordial y se recomienda
realizarlo en todo episodio
sincopal. Si la sospecha de
arritmia o sincope
cardiogénico es
importante, nos
apoyaremos en otras
pruebas, como un Holter,
una ecocardiografia, una
prueba de esfuerzo o un
estudio electrofisiolégico.

En los sincopes
neurocardiogénicos con
factores de riesgo, los que
sean muy frecuentes y en
los casos dudosos,
realizaremos una prueba
de mesa basculante o
tilt-test, que nos servira
para confirmar la etiologia
vasovagal si es positiva,
pero que no nos la
descarta en las pruebas
negativas. Tampoco sirve
para predecir las recidivas.

Tratamiento

En el neurocardiogénico
suele ser suficiente
tranquilizar y educar a la
familia. Se puede
recomendar
hiperhidratacion por las
mahanas y desayunos
salados. Si, por su
frecuencia, repercute en la
calidad de vida o, por
realizar actividades de
riesgo, es necesario
administrar un tratamiento
farmacoldgico, en pediatria
es de eleccion la
fluorocortisona.

En los demas sincopes se
hara un tratamiento
adecuado de la causa
subyacente.

20  An Pediatr Contin. 2007;5(1):14-21

Tratamiento

El sincope neurocardiogénico tipico no precisa
tratamiento, a excepcién de educar y tranquilizar
al paciente y a su familia”112627_ explicando que
el prondstico es bueno. Se ha de intentar evitar
los factores desencadenantes siempre que se pue-
da (ayuno, baja ingesta de liquidos, ambientes
calurosos, ortostatismo prolongado, etc.).

No obstante, puede ser necesario un tratamien-
to adicional en situaciones en las que el sincope
es muy frecuente o altera la calidad de vida; o si
es recurrente o impredecible (ausencia de sinto-
mas premonitorios) y expone al paciente a una
situacién de “riesgo alto” de tener un trauma; o
si el sincope ocurre mientras se realiza una acti-
vidad de “riesgo alto”, poco probable esta tltima
condicién en la edad pedidtrica.

En estos casos y dado que el bajo volumen
circulante es uno de los desencadenantes mas
claros del sincope neurocardiogénico, hay que
recomendarles hiperhidratacion, especialmen-
te por las mafianas, junto con un desayuno sa-
lado en lugar de dulce?6%7. Ultimamente es-
tin en auge los tratamientos “fisicos” no
farmacol6gicos3? para el sincope neurocardio-
génico, como forzar la bipedestacién durante
periodos cada vez mas prolongados (los lla-
mados “entrenamientos de basculacién”) o las
maniobras de contrapresién isométrica de las
piernas (cruzar las piernas) o de los brazos
(agarrarse de las manos y tensar los brazos)
para conseguir aumentar PA en una fase pre-
sincopal.

Si con todo lo anterior no es suficiente, es po-
sible que se necesite instaurar un tratamiento
farmacoldgico de forma individualizada y di-
rectamente relacionada con la calidad de vida
del paciente, con la recurrencia de los episo-
dios y con las actividades de riesgo. El arsenal
terapéutico es amplio como reflejo de los dis-
tintos mecanismos fisiopatolégicos implica-
dos. Entre los farmacos utilizados se incluyen
los siguientes®26:

— Mineralcorticoides: es de eleccién en el sin-
cope neurocardiogénico en pediatria y en el
sincope por hipotensién ortostitica. Retienen
sodio y agua y aumentan por ello el volumen
circulante. El mis utilizado es la fluorocortiso-
na oral a dosis de 0,1 mg/24-48 h.

— Bloqueadores beta: disminuyen el inotro-
pismo para evitar la contraccion ventricular
refleja por hipovolemia. El mids utilizado es
el atenolol por su comodidad de administra-
cién (1-2 mg/kg/24 h). No hay evidencias
que demuestren la eficacia de los bloqueado-
res beta.

— Estimuladores adrenérgicos: la etilefrina o la
efedrina tienen un efecto vasoconstrictor que

aumenta la FC. Pueden causar hipertension
arterial, por lo que su uso es restringido.

— Metilfenidato: similar a los estimuladores
adrenérgicos. Aun hay poca experiencia.

— Inhibidores de la recapatacién de serotonina:
tanto la sertralina como la paroxetina han de-
mostrado en varios estudios buena respuesta
en nifios que no habian mejorado con otras
pautas farmacolégicas.

En los casos de sincopes de causa no neurocar-

diogénica, el tratamiento serd valorado por el
especialista apropiado segun la etiologia.
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