Sincope. Diagnostico diferencial
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CONCEPTO

Sincope o lipotimia es la pérdida transitoria del conoci-
miento atribuible a un déficit de la perfusion cerebral, con-
cretamente de la sustancia reticular del bulbo. Si se pro-
longa mas de 15 s aparecen contracciones ténicas e incon-
tinencia de esfinteres.

EPIDEMIOLOGIA

Es un motivo frecuente de consulta. Se presenta en el 3%
de la poblacion general. El primer episodio ocurre con ma-
yor frecuencia en la edad adulta. Pasados los 75 afios, la
incidencia es del 6% anual.

Suele ser benigno si no provoca lesiones de caida, pero
en enfermos cardiacos puede ser premonitorio de muerte
stbita.

ETIOLOGIA

Sus causas son multiples y con frecuencia coinciden mas
de una en un mismo enfermo (tabla 1).

FISIOPATOLOGIA

El cerebro depende constantemente de la perfusion san-
guinea para mantener su funcion, ya que no posee una re-
serva adecuada de fosfatos de alta energia. A su vez, la per-
fusion cerebral depende de la presion arterial y de las re-
sistencias arteriales cerebrales, que varian en respuesta a
los cambios de presion. Cuando ésta desciende de 60-70
mmHg el flujo cerebral disminuye de forma importante, y
es insuficiente, a pesar de la dilatacion de las arterias cere-
brales. También una vasoconstriccién excesiva de éstas
puede causar isquemia, incluso con una presion de perfu-
sion adecuada.

En resumen, los mecanismos que desencadenan el sin-
cope son €stos:

— Disminucion subita del gasto cardiaco o incapacidad
para adaptarse a diferentes circunstancias, como el esfuerzo.

— Disminucioén de la presion de perfusion cerebral con
gasto cardiaco normal.

Correspondencia: Dra. M. L. Narro Ortiz.
Laguna de Taravilla, 4, 3.° B. 19005 Guadalajara.

SEMERGEN: 2001; 27: 297-300.

— Alteracion de la composicion de la sangre en cuanto
a nutrientes y gases.
— Mecanismos neuropsicologicos.

CUADROS CLINICOS

En general, el cuadro clinico se instaura subitamente. La
pérdida inmediata de la conciencia determina la caida al
suelo y el paciente empalidece. En algunas ocasiones, el
paciente nota antes una sensacion de mareo, nauseas, tras-
tornos de la vision, actfenos y debilidad; es lo que se de-
nomina presincope. En ocasiones, puede aparecer relaja-
cion de esfinteres y producirse convulsiones.

Tabla 1. Causas del sincope

Vasomotoras
Vagal o neurocardiogénico
Posmiccional, defecacion, tusigeno, deglucion, sincope
del marcapasos
Sincope ortostatico hipovolémico
Sincope ortostatico por disfuncion simpatica
Inducido por farmacos o toxicos: alcoholismo, vasodilatadores,
hipotensores centrales, tranquilizantes, antidepresivos
Neuropatia simpatica periférica
Postinfecciosa, diabetes, amiloide, enfermedades autoinmunes
Porfiria aguda intermitente, sincope de Relay Day
Enfermedad del sistema nervioso central
Esclerosis miltiple, encefalopatia de Wernicke
Enfermedad de Parkinson, tumor o trauma espinal, sindrome
de Shy Dragher
Sincope cardiaco mecanico obstructivo
Estenosis adrtica, MCH obstructiva, estenosis mitral
Mixoma, trombo auricular, tumor intracardiaco
Estenosis pulmonar o tetralogia de Fallot
Hipertension pulmonar, tromboembolismo pulmonar
Aneurisma disecante
Taponamiento cardiaco
Sincope cardiaco arritmico
Bradicardias: enfermedad del nudo sinusal
Bloqueo AV, disfuncion del marcapasos
Taquiarritmias: taquicardia ventricular, forsade de Pointes
Sincope vascular cerebral
Isquemia cerebral transitoria
Robo de la subclavia
Espondiloartrosis cervical
Crisis de migrafa
Epilepsia
Psicogeno
Ansiedad e hiperventilacion
Crisis de panico. Somatizacion. Depresion
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La exploracion fisica durante el episodio sincopal es
muy variable, segin la causa: si se trata de una arritmia
el pulso puede ser muy rapido (taquicardia) o extrema-
damente lento (bloqueos), mientras que puede ser débil
y de frecuencia normal en los sincopes de otra etiologia.
En la mayoria de los casos la presion arterial esta dismi-
nuida.

La duracion de la crisis suele ser breve, en general de
unos segundos o minutos, y al recobrar el paciente el co-
nocimiento no es habitual que aparezca confusion ni cefa-
leas, aunque si debilidad.

La historia, la exploracion fisica (cardiaca y neurologica)
y el ECG es todo lo que el clinico necesita para diagnosti-
car los sincopes vasomotores y sospechar los sincopes car-
diacos y las pérdidas del conocimiento de origen vascular
cerebral o neurologico.

En un 20-50% de los casos el estudio inicial es negativo.

El pronostico en estos pacientes guarda relacion con la
presencia o no de cardiopatia, por eso, desde un punto de
vista practico el sincope se clasifica asi: sin cardiopatia,
cardfaco y de causa desconocida. La frecuencia de cada
uno de ellos es de 45, 15 y 40, respectivamente. El pro-
nostico es grave cuando la causa es de origen cardiaco, con
una mortalidad durante el primer afio de aproximada-
mente un 20-30%, comparado con el 6-12% del no car-
diogénico.

Sincope vasovagal o neurocardiogénico
También llamado comtnmente lipotimia. Se puede pre-
sentar aislado o asociado a otros sincopes.

Se debe a la vasodilatacion y a la bradicardia vagal re-
fleja inducida por la estimulacion de los barorreceptores
endocardicos (reflejo de Jarish-Bezohl). El factor desenca-
denante es la contraccion vigorosa del ventriculo izquier-
do de origen adrenérgico sobre una cavidad relativamente
hipovolémica.

La anamnesis permite identificar:

— La circunstancia de presentacion compatible con la
deplecion de volumen (ambiente caluroso, laxantes, diu-
réticos, etc.), los tonos muscular y venosos bajos (convale-
cencia o mal estado general) y la disminucion de la pre-
carga (estancia prolongada de pie, embarazo avanzado).

— El estimulo precipitante adrenérgico (estrés fisico o
emocional, dolor, ansiedad, hambre o hipoglucemia de
ayuno).

— Los sintomas prodromicos de malestar vagal o mare-
os (bostezos, nauseas, sudacion, sensacion de calor, ma-
lestar epigastrico y vision borrosa), el comienzo rapido
(aunque no instantaneo como en el sincope cardiaco o epi-
léptico, ni tan gradual y lento como la pérdida de con-
ciencia del hipoglucémico) y la recuperacion mas lenta
que en el sincope cardiaco, porque el restablecimiento de
la vasodilatacion esplacnica es torpida (aunque menor que
en el epiléptico o nervioso).

La pérdida incompleta de la conciencia y la ausencia de
incontinencia, mordedura de lengua o lesiones de caida
(tipicas del neurologico).
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Son sincopes afines:

— El sincope posmiccional y el defecatorio, que puede
encubrir una embolia pulmonar.

— El sincope tusigeno de los pacientes ancianos con en-
fermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

— El sincope deglutorio de la patologia esofagica.

— El sincope de la neuralgia glosofaringea o del trigémi-
no va precedido de dolor de oido o nasofaringeo.

Facilitan el sincope la reduccion del retorno venoso du-
rante la maniobra de Valsalva, el estimulo vagal visceral, la
hipotension ortostatica y las arritmias.

El tratamiento se realiza con bloqueadores beta, que in-
hiben el estimulo simpatico presincopal, o con escopola-
mina transdérmica o disopiramida, que tienen una accion
anticolinérgica.

Sincope ortostatico

Es el que aparece al incorporarse la persona. Debe confir-
marse el descenso sintomatico de la presion sistolica supe-
rior a 25mm Hg o diastélica superior a 10 mmHg, de in-
mediato o a los 2-10 min de incorporarse el paciente, des-
pués de estar acostado mas de 5 min.

Traduce la incapacidad del reflejo vasoconstrictor sim-
patico para compensar la reduccion del retorno venoso.

Su causa es la hipovolemia o un déficit del tono simpa-
tico: neuropatia autonémica, tratamiento antihipertensivo.

Suele ser breve y no se acomparia de sintomas autéono-
mos si No se superpone a un sincope vasovagal.

Son muy vulnerables los pacientes de edad avanzada,
mas sensibles a los farmacos y a la deplecion de volumen:
mecanismo de sed poco sensible, atenuacion del reflejo
barorreceptor, pérdidas renales y menor flujo cerebral.

El sincope posprandial se debe a la disminucion de la
presion sistolica de 20 mmHg durante la primera hora que
sigue a una comida copiosa.

Los sincopes causados por farmacos pueden tener va-
rios mecanismos: la reduccion del retorno venoso (diuré-
ticos, nitratos), la vasodilatacion arterial o las arritmias (in-
toxicacion digitalica, sincope quinidinico, triciclicos).

Sincopes de origen neuroldgico

La pérdida del conocimiento de origen cerebrovascular va
acompanada de déficit neurologicos focales, vértigo,
amaurosis bilateral y diplopia.

La causa mas frecuente es el accidente cerebrovascular
transitorio del territorio vertebrobasilar, relacionado con una
placa de ateroma o microembolia cardiaca. La pérdida de
conciencia puede ser brusca, con lesiones de caida e inconti-
nencia de esfinteres, pero suele ser duradera y dejar secuelas,
por lo que rara vez se confunde con un sincope verdadero.

La pérdida del conocimiento del hematoma cerebral, de
la hemorragia subaracnoidea o de los tumores (hiperten-
sién craneal) se asocia a un cuadro clinico sugestivo y a an-
tecedentes de trauma.

El sincope por robo de la subclavia se relaciona con el
ejercicio de los brazos por encima de la cabeza. La presion
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en ambos brazos difiere en mas de 20 mmHg y la arterio-
graffa confirma la estenosis vascular que invierte el flujo de
la arteria vertebral homolateral.

En la migrana es frecuente la sensacion de mareo y se
atribuye al espasmo del sistema basilar, a un defecto del
sistema noradrenérgico durante la crisis (hipotension or-
tostética) o a la reaccion vasovagal inducida por el dolor.

El estado de confusion preictal o postictal puede con-
fundirse con un sincope si no se ha presenciado el episo-
dio. El sincope del l6bulo temporal (ausencia) es una pér-
dida de conciencia de 2-3 min seguida de confusion o au-
tomatismos reactivos, que puede simular un sincope
cardiovascular. La historia previa de auras o crisis tonico-
clonicas sugiere epilepsia. El EEG interictal confirma el fo-
co epiléptico.

Sincope cardiaco obstructivo

Es un sincope de esfuerzo. El diagnostico es correcto si el
estudio ecocardiografico confirma la enfermedad cardiaca
responsable. Puede ser que el sincope tenga otro origen:
arritmico (Holter), isquémico (coronariografia) o medica-
mentoso.

Sincope arritmico
El sincope arritmico suele ser repentino, con lesiones de
caida y con recuperacion rapida.

El diagnostico de sincope por bradiarritmia no es dificil
si en el ECG se demuestra la disfuncion del nodo sinusal
o un bloqueo AV completo o Mobitz II. El significado de
cualquier otra bradiarritmia es cuestionable.

En ausencia de bradicardia permanente podemos sos-
pechar una bradicardia transitoria si el paciente esta reci-
biendo medicamentos bradicardizantes (digitalicos, blo-
queadores beta, antagonistas del calcio), y el electrocar-
diograma demuestra la presencia de bloqueos de rama
avanzados, bifasciculares o trifasciculares, que pueden
conducir a un bloqueo AV paroxistico cuando claudica la
rama sana. En estos casos el registro Holter nos ayudara a
detectar la arritmia.

El diagnostico de sincope senocarotideo exige una rela-
cion clara con las actividades que estiran o comprimen el
seno carotideo (cuello duro, afeitado, giro o extension del
cuello) y la confirmacion de la hipersensibilidad del seno
carotideo derecho o izquierdo (5 s de masaje provocan
asistole superior a 3 s en el ECG o un descenso de la pre-
sion sistdlica superior a 50 mmHg en ausencia de bradi-
cardia). La prueba es muy sensible pero poco especifica:
s6lo una minoria de pacientes con pausas prolongadas su-
fren sincopes. Ocurre preferentemente en pacientes mayo-
res de 50 anos, coronarios o hipertensos, con patologia
cervical.

El sindrome del marcapasos se relaciona con la captura
ventricular y la presencia de ondas “a” gigantes, que son
un estimulo vagal.

La historia de palpitaciones antes y después de un sin-
cope es sugestiva de taquiarritmia transitoria, que debe
quedar reflejada en un ECG normal, en un registro Holter
o en la prueba de esfuerzo. El diagnostico se confirma si se

registra una taquicardia supraventricular o una taquicardia
ventricular de mas de 5 latidos, acompanadas de sincope
o hipotension inferior a 90 mmHg. Un QT largo congéni-
to o el tratamiento con quinidina o amiodarona sugiere el
sincope por torsade de Pointes. Cualquier otra extrasistolia
o taquicardia tiene un valor cuestionable en ausencia de
sintomas asociados.

Sincopes psiquiatricos
Los sincopes relacionados con el area de psiquiatria son
varios:

— Por ansiedad o hiperventilacion cronica que se mani-
fiesta por palpitaciones, hormigueo en los dedos y en zo-
na peribucal o nudo en la garganta. Se produce por hiper-
ventilacion forzada.

— El paciente alcoholico puede presentar sincopes por
insuficiencia autonoma aguda reversible o por tendencia a
la hipoglucemia tardia.

— La cocaina induce ataques de pénico y sincopes.

— La depresion atipica suele provocar manifestaciones
somaticas cardiopulmonares, entre ellas el sincope, por su
asociacion a la ansiedad.

— El sincope neurético o histeria de conversion es ficti-
cio, con agitacion y gritos, no provoca lesiones.

PRUEBAS ESPECIALES PARA EL DIAGNOSTICO

Después de una historia clinica detallada y una explora-
cion fisica que haga hincapié en el estudio cardiaco y neu-
rologico pasaremos a pruebas mas especificas.

Las pruebas de bioquimica, incluyendo glucosa y elec-
trolitos, y un ECG de 12 derivaciones concluyen la valo-
racion inicial.

— En los pacientes con antecedentes de un trastorno
convulsivo, signos neurologicos focales o traumatismos
craneales recientes, es util la TC craneal.

— En pacientes con antecedentes cardiacos un ECG de
12 derivaciones puede demostrarnos signos de bloqueo o
disfuncion del nodo sinusal, pero raramente conduce al
diagnostico de taquiarritmias. Si el sincope tiene una cau-
sa cardiaca debemos intentar llegar al diagnéstico, dado
que la mortalidad de forma stbita puede llegar a un 30%
por esta causa.

— Laecocardiografia es util para evaluar defectos anato-
micos cardiacos asociados a sincopes como la estenosis
aortica, la miocardiopatia hipertrofica, los mixomas auri-
culares y la estenosis mitral.

— El registro Holter es 1til en pacientes que han sufrido
varios sincopes. En los pacientes con una FEVI inferior al
40% y antecedentes de infarto en los que se observa una
taquicardia ventricular no sostenida, a menudo resulta util
un ECG de promedio de senal. Si éste es negativo posee
una excelente exactitud de prediccion negativa e indica
que el paciente tiene un riesgo bajo de muerte cardiaca su-
bita.

— La ergometria es util en pacientes con sincopes in-
ducidos por el ejercicio, pero por lo demds no tiene mu-
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cho valor ya que la isquemia miocardica es una causa ra-
ra de sincope.

— En ausencia de enfermedad cardiaca el sincope vagal
es frecuente; si persiste la duda, puede practicarse la prue-
ba de la tabla basculante que reproduce la hipotension y
los prédromos vagales en el 75-80% de los casos.

TRATAMIENTO

El sincope suele autolimitarse en unos segundos o minu-
tos; por tanto, el tratamiento de la crisis sincopal consiste
en estirar al enfermo con las piernas elevadas para facilitar
el retorno venoso.

Cuando se llega al diagnostico etiologico de cada tipo
de sincope hay que establecer su tratamiento adecuado,
sobre todo en los de causa cardiaca por el riesgo de muer-
te stibita que entranan.
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