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Presincope: ¢un sintoma con igual significado prondstico

que el sincope?
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El sincope se define como una pérdida transitoria de
conciencia, asociada a una pérdida de tono postural,
con recuperacion espontanea, sin necesidad de cardio-
version eléctrica o farmacoldgica'?. Es un sintoma que
puede estar producido por una gran variedad de cau-
sas, desde algunas completamente benignas y autoli-
mitadas a otras potencialmente mortales. La historia
clinica, la exploracién fisica y el electrocardiograma
constituyen las principales herramientas para su diag-
néstico. Estas, ademds de realizar el diagnéstico en un
numero significativo de pacientes, son utiles para esta-
blecer un perfil de riesgo y elegir, de un modo indivi-
dualizado, otras exploraciones complementarias mas
costosas, entre las que se incluyen la prueba de mesa
basculante, el estudio electrofisioldgico y el registra-
dor de eventos insertable. Este uso selectivo permite
mejorar significativamente la rentabilidad diagndstica
y la relacién coste-beneficio de dichas pruebas. La uti-
lidad de las distintas herramientas diagndsticas, la es-
tratificacion de riesgo y la eficacia de los diferentes re-
cursos terapéuticos en los pacientes con sincope han
sido objeto de numerosos estudios'?.

Sin embargo, el presincope es un sintoma sobre
el que, desde su definicién hasta su significado pro-
néstico y enfoque diagndstico-terapéutico, se dipone
de muy poca informacion en la bibliografia. Esto es
debido, entre otras razones, a una definicion dificil, a
menudo confusa o inexistente en la metodologia de al-
gunos trabajos, a la frecuente dificultad para diferen-
ciarlo de otros sintomas, como el mareo o incluso el
propio sincope, y al hecho de que en muchos estudios
de pacientes con sincope no se incluye a pacientes con
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presincope o se mezclan pacientes con sincope, presin-
cope o ambos, sin que se analicen por separado los ob-
jetivos del estudio en funcién del sintoma. Todo ello
explica que hoy dia haya muchos interrogantes en tor-
no al presincope: ;cémo debe definirse?, ;cudles son
sus principales causas?, ;su significado prondstico es
igual al del sincope y funcién principalmente de la
cardiopatia de base del paciente?, ;el enfoque diagnds-
tico y terapéutico debe ser similar al de los pacientes
con sincope? Muchas de estas preguntas no tienen en
la actualidad una respuesta basada en la evidencia
cientifica. El articulo de Garcia Reverte et al, publica-
do en el presente nimero de REVISTA ESPANOLA DE
CARDIOLOGIA, aborda el significado prondstico del
presincope en pacientes con cardiopatia estructural y
aporta una dtil informacién.

DEFINICION DE PRESINCOPE

A pesar de que es un sintoma mds frecuente que el
propio sincope, con una prevalencia elevada en la po-
blacion general, el presincope es dificil de delimitar.
Algunos autores lo definen como una alteracion transi-
toria del nivel de conciencia, sin pérdida completa de
ésta*. Sin embargo, esta definicién es poco especifica.
La principal caracteristica diferencial del presincope
es que los pacientes tienen la sensacién de que van a
perder la conciencia de forma inminente. Los sintomas
asociados al presincope son relativamente inespecifi-
cos, siempre autolimitados y se solapan con los que
aparecen en la fase prodromica del sincope (mareo con
mayor frecuencia, vahido, aturdimiento, debilidad, vi-
sién borrosa, sudacion, nduseas).

La diferenciacién con el sincope es relativamente
sencilla si se puede hacer una buena historia clinica al
paciente o hay testigos presenciales, ya que en el pre-
sincope, a diferencia del sincope, no llega a producirse
una pérdida completa de conciencia ni del tono postu-
ral. El problema es que, a veces, sobre todo en el caso
de personas mayores, el paciente no estd seguro de si
ha llegado a perder por completo la conciencia. La di-
ferenciacion con el mareo se basa en el hecho de que,
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en el presincope, el paciente tiene la sensacién de que
va a perder la conciencia y el sintoma es transitorio y
de corta duracién. Sin embargo, esta percepcion, en la
practica, no es facil de obtener en el interrogatorio de
algunos pacientes.

CAUSAS

Aunque las principales causas de sincope son los re-
flejos neuromediados, las arritmias y la hipotensién or-
tostatica, hay una gran variedad de condiciones que
pueden dar lugar a este sintoma. La frecuencia de las
diferentes causas variard dependiendo de la poblacién
estudiada (pacientes hospitalizados, pacientes que acu-
den a servicios de urgencias o poblacidn general), las
pruebas y los criterios diagnésticos empleados. El em-
pleo selectivo de exploraciones complementarias ha
permitido que, mientras en estudios realizados en la dé-
cada de los ochenta el porcentaje de pacientes con sin-
cope de causa no explicada se situaba en torno al 40%,
actualmente dicho porcentaje esté en torno al 15%!2.

El mecanismo predominante del sincope es un des-
censo transitorio de la presién arterial que conduce a
una hipoperfusion cerebral. Parece 16gico pensar que
una hipotensiéon menos severa o de menor duracidn,
producida por la misma causa, puede dar lugar a un
presincope en lugar de al sincope. Sin embargo, el pre-
sincope puede no estar relacionado con el mismo me-
canismo del sincope.

Aunque hay poca informacién en la bibliografia, en
la poblacion general y especialmente en pacientes sin
cardiopatia, el presincope es un sintoma menos especi-
fico que el sincope, en el que en muchas ocasiones no
se llega a encontrar su causa. En otras suele estar pro-
ducido por mecanismos reflejos neuromediados o por
ortostatismo, y con menor frecuencia por arritmias.
Esto explica que algunos estudios observacionales su-
gieran que su prondstico es benigno.

Varios estudios realizados en pacientes que ya han
presentado sincope de origen inexplicado y han sido so-
metidos a un control prolongado del electrocardiograma
(ECG) mediante un registrador de eventos insertable,
han estudiado la incidencia y el tipo de arritmias regis-
trados durante los episodios de presincope y sincope*®.
Estos estudios ponen de manifiesto que el hallazgo de
alteraciones del ritmo cardiaco es menos frecuente en
los episodios que se manifiestan como presincope que
en los que lo hacen con sincope. Este hecho es més evi-
dente en los estudios que incluyen exclusivamente a pa-
cientes sin cardiopatia®’. Ademads, permiten subrayar el
hecho de que el presincope en la poblacién con cardio-
patia o con bloqueo de rama puede ocurrir por causas
similares a las del sincope y en algunos pacientes se
asocia a la presencia de recurrencias sincopales, por lo
que su especificidad podria ser mayor que en la pobla-
cién general o en pacientes sin cardiopatia. El hecho de
que muchos pacientes estudiados por sincope tengan
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también presincopes en el seguimiento, y viceversa,
apoya la posibilidad de que, al menos en ellos, sincope
y presincope sean manifestaciones de distintos grados
de severidad de un mismo mecanismo.

En el articulo de Pérez Reverte et al no hubo dife-
rencias en la proporcion de sincopes y de presincopes
de causa arritmica (el 25,7 frente al 22%). Dentro de la
causa arritmica, la proporcién de disfuncién sinusal,
bloqueo auriculoventricular, taquicardia supraventricu-
lar o taquicardia ventricular no fue diferente entre am-
bos grupos?®. Las diferencias observadas entre los dis-
tintos estudios podria explicarse, por un lado, porque
se trata de grupos de pacientes con distinta presencia y
grado de severidad de cardiopatia estructural y, por
otro, por el hecho de que en los estudios analizados,
excepto en el de Pérez Reverte et al, se incluyé a pa-
cientes son sincope de etiologia no filiada tras una
evaluacion diagndstica completa, lo que supone una
poblacion bastante seleccionada.

DIAGNOSTICO

En el caso del sincope, una buena historia clinica
junto con la informacién facilitada por la exploracién
fisica y el ECG proporcionan el diagndstico etiolégico
en una proporcion elevada de pacientes'. En el resto de
los casos pueden sugerir un diagndstico y ayudan a se-
leccionar las siguientes exploraciones complementa-
rias. En pacientes con sincope no explicado con car-
diopatia estructural o ECG anormal, las arritmias son
la principal causa de sincope. En estos casos, las prue-
bas con mayor utilidad diagndstica son el estudio elec-
trofisioldgico y los registradores de eventos. Estos ulti-
mos, externos o insertables, son de eleccion cuando se
sospecha bradiarritmias, ya que el estudio electrofisio-
I6gico no es muy sensible para detectarlas. En pacien-
tes sin cardiopatia estructural y con ECG normal, la
principal causa de sincope son los sindromes reflejos
neuromediados. En estos casos tiene mayor utilidad el
test de mesa basculante. Recientemente se han pro-
puesto esquemas de uso selectivo de exploraciones
complementarias de gran utilidad y rentabilidad diag-
ndstica’.

Cabe suponer que, al igual que en el caso del sinco-
pe, la seleccion de las pruebas diagndsticas en funcion
de los datos clinicos del paciente y de los resultados de
exploraciones complementarias no invasivas y menos
costosas deberia tener igual aplicacion en el estudio de
los pacientes con presincope. Sin embargo, esto no se
ha estudiado de forma especifica en la bibliografia. En
efecto, ni la utilidad diagnéstica individual de las prin-
cipales exploraciones complementarias utilizadas en
pacientes con sincope, ni la de los algoritmos de em-
pleo selectivo y combinado de éstas han sido estudia-
dos de forma independiente en pacientes con presinco-
pe. Es frecuente que los estudios incluyan sélo a
pacientes con sincope o, en menor medida, a pacientes
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con ambos sintomas, aunque sin analizar de forma in-
dependiente el valor diagndstico segin la forma de
presentacion.

PRONOSTICOY ESTRATIFICACION
DE RIESGO

El principal factor determinante del prondstico en
pacientes con sincope es la presencia de cardiopatia
estructural. Diversos estudios realizados en la década
de los ochenta mostraron que los pacientes con una
causa cardiaca de sincope tenian una mayor mortali-
dad que los pacientes con sincope de causa no cardia-
ca o desconocida. Sin embargo, estudios posteriores
pusieron de manifiesto que esta mayor mortalidad era
independiente de la causa del sincope y se debia prin-
cipalmente a la cardiopatia subyacente. Middlekauff et
al comprobaron que la disfuncion ventricular es el
principal factor asociado con un alto riesgo de muerte
stibita®. Con posterioridad, Kapoor et al'’, en un estu-
dio en el que se compard la supervivencia de pacientes
con o sin sincope, con perfiles similares en cuanto a la
cardiopatia subyacente y otras variables clinicas, en-
contraron que el sincope de origen cardiaco no fue un
predictor independiente de mortalidad global o cardia-
ca al cabo de 1 afio de seguimiento. Los predictores
mads importantes de mortalidad fueron el tipo y la se-
veridad de la cardiopatia estructural subyacente, espe-
cialmente la presencia de insuficiencia cardiaca con-
gestiva'®, Por consiguiente, la presencia de cardiopatia
estructural en pacientes con sincope predice una ma-
yor probabilidad de origen arritmico y un peor pronds-
tico, por lo que en ellos debe intentarse detectar, defi-
nir y tratar la cardiopatia estructural subyacente para
reducir la probabilidad de muerte stibita y global.

A la vista de lo expuesto, parece 16gico pensar que
si en un sintoma «mds severo» como el sincope, no es
el propio sintoma sino la presencia, el tipo y la severi-
dad de la cardiopatia estructural subyacente los princi-
pales determinantes del prondstico, esto mismo seria
aplicable en los pacientes con presincope. Sin embar-
g0, esta suposicioén apenas ha sido contrastada previa-
mente en la bibliograffa.

El estudio de Garcia Reverte et al analiza y compara
las caracteristicas clinicas y el prondstico a largo plazo
de los pacientes con cardiopatia estructural ingresados
por un episodio de presincope en un servicio de car-
diologia, frente a los de los pacientes con cardiopatia
ingresados por un episodio sincopal. Los autores reco-
gieron informacion retrospectiva de las historias clini-
cas de 449 pacientes y clasificaron el diagnéstico final
segtn los criterios de la Sociedad Europea de Cardio-
logfa. Las caracteristicas clinicas de ambos grupos de
pacientes fueron similares, salvo en el hecho de que
los pacientes con sincope tenian con mayor frecuencia
antecedentes de episodios previos de sincope, y que
los pacientes con presincope tenfan una mayor inci-
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dencia de fibrilacién auricular en el momento del in-
greso. La causa fue arritmica en una proporcién simi-
lar de pacientes con sincope o presincope (el 25,7
frente al 22%, respectivamente), y tras un seguimiento
medio de casi 5 afios no hubo diferencias significativas
en la mortalidad global ni subita. En el andlisis multi-
variable, la edad y el origen cardiaco fueron predicto-
res independientes de mortalidad en el grupo ingresa-
do por sincope, y ambos, junto a la existencia de
diabetes, fueron predictores de mortalidad en el grupo
ingresado por presincope’.

La importancia clinica de este estudio es evidente,
por sus implicaciones prondsticas, diagndsticas y tera-
péuticas. Como sugieren los autores, dado que el pro-
néstico de los pacientes con cardiopatia estructural y
presincope es similar al de los pacientes con cardiopa-
tia y sincope, la aproximacion diagndstica y la estrati-
ficacién de riesgo deberia ser andloga en ambos gru-
pos de pacientes. No obstante, los resultados de este
estudio deben ser considerados teniendo en cuenta
ciertas limitaciones importantes, algunas de ellas deri-
vadas de su disefio retrospectivo.

Los autores definieron el presincope como una sen-
sacién inminente y transitoria de pérdida de concien-
cia, a menudo descrita en la anamnesis como mareo,
vahido o sincope incompleto. El estudio retrospectivo
de los sintomas del paciente hace pensar que en algu-
nos casos no haya sido fécil precisar si el paciente
tuvo presincope, sincope o mareo, y es posible que
puedan incluirse algunos episodios de sincope como
presincope, o viceversa, y algunos de mareo de corta
duracién como presincope, ya que la linea divisoria
entre ellos es a veces dificil de establecer, incluso
prospectivamente. En este mismo sentido, el segui-
miento se efectué mediante conversacién directa o te-
lefénica con el paciente, y en caso de fallecimiento se
intent6 establecer la causa de la muerte por revision de
los informes clinicos y por entrevista con los familia-
res o allegados en caso de muerte extrahospitalaria, lo
que limita la exactitud de las causas de muerte en al-
gunos casos.

El probable sesgo de seleccion del estudio constitu-
ye otra limitacion, ya que en él se incluye, probable-
mente, a pacientes con cardiopatias mds graves o epi-
sodios presincopales mds severos, con mayor
probabilidad de ingreso en el hospital tras ellos. Por
ello, es probable que se esté seleccionando a una po-
blacién de mayor riesgo, y los resultados de este estu-
dio sélo deben aplicarse a este tipo de pacientes. De
hecho, aproximadamente la mitad de los pacientes de
la serie tenfa una fraccion de eyeccién del ventriculo
izquierdo por debajo del 40%.

Otra limitacién importante es el elevado nimero de
pacientes en los que no se lleg6 a filiar la causa, tanto
del sincope como del presincope: un 46,3% en ambos
grupos. Esto es debido principalmente a la infrecuente
realizacién de algunas pruebas complementarias de
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importante utilidad diagndstica en estos pacientes, en
especial el estudio electrofisiolégico (sélo realizado en
el 4,8 y el 4% de los pacientes, respectivamente) y de
la tabla basculante (el 5,1 y el 0,6%). Esta limitacién
puede haber condicionado el hecho de que la causa
cardiaca del sincope fuese un predictor de mortalidad
en este estudio, un dato superponible a los de los estu-
dios de la década de los ochenta, donde el porcentaje
de pacientes con sincope de causa no filiada se aproxi-
maba al 40%, y contrario al de los de los noventa, don-
de el empleo de nuevas pruebas diagnosticas y de un
modo mads selectivo ha reducido dicha proporcién de
manera significativa. Légicamente, el disefio de este
estudio, en el que todos los pacientes incluidos tenian
cardiopatia estructural, no permite conocer el papel de
la presencia de cardiopatia como predictor de mortali-
dad, pero si podria haberse analizado el posible papel
predictor de mortalidad de la severidad de la disfun-
cién ventricular. Por desgracia, esta variable no se in-
cluy6 en el andlisis multivariable.

En conclusién, se dispone de poca informacion en la
bibliografia sobre el significado prondstico del sintoma
presincope en distintos grupos de pacientes. Las evi-
dencias cientificas en pacientes con sincope y cardiopa-
tia subrayan el papel de esta ultima como principal fac-
tor prondéstico. Los resultados publicados por Garcia
Reverte et al constituyen una evidencia a favor del pa-
pel prondstico del presincope, especialmente de causa
arritmica, en pacientes con cardiopatia estructural. En
pacientes sin cardiopatia, el presincope se asocia con
menor frecuencia a trastornos del ritmo cardiaco que el
sincope y es menos especifico en el estudio diagndstico
de estos pacientes. No obstante, la escasez de estudios
en ambos grupos de pacientes (con y sin cardiopatia)
invitan fuertemente al disefio y realizacion de estudios
que analicen de forma prospectiva el verdadero valor
prondstico del presincope en dichos grupos. Mientras
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tanto, la informacién disponible hace aconsejable que
en los pacientes con presincope y cardiopatia, la apro-
ximacién diagnéstica y la estratificacion de riesgo sean
llevadas a cabo del mismo modo que en los pacientes
con sincope.
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