330

Sincope en el adolescente. Orientacion
diagnostica y terapéutica
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M. Castro-Gago? y J.M? Martin6n SanchezP
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Los sincopes son episodios frecuentes en la adolescen-
cia. Aunque habitualmente son de naturaleza benigna y
autolimitada, pueden ser la manifestacion de un proceso
grave que debe ser diagnosticado y tratado de forma ade-
cuada. En este articulo se realiza una revision de los fun-
damentos para el diagnéstico diferencial del sincope en el
adolescente y se establecen las bases para su tratamiento.
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SYNCOPE IN ADOLESCENTS. DIAGNOSTIC
AND THERAPEUTIC APPROACH

Syncopal episodes are frequent in adolescence. Syncope
is usually a benign, self-limiting condition but it may be a
warning sign of serious disease that must be diagnosed
and appropriately treated. The present article provides a
review of the basic principles of the differential diagnosis
of syncope in the adolescent patient and treatment recom-
mendations.
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INTRODUCCION

Los trastornos que cursan con una alteracion o pérdida
del estado de conciencia, sensacion de giro de objetos o
inestabilidad en el adolescente, configuran un capitulo de
gran trascendencia en la practica pediatrica habitual y su
manejo constituye un reto asistencial, tanto por sus impli-
caciones diagndsticas como terapéuticas. Cuando eva-
luamos un episodio de esta naturaleza, nos enfrentamos a
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términos como “crisis”, “mareo”, “desmayo”, “ataque” o
“vértigo”, todos ellos ambiguos y carentes de sentido lo-
calizador. Esto nos plantea problemas para una correcta
interpretacion del evento, en la que concurren dos tipos
de factores:

1. Informacion incompleta o modificada. En relacion
con las limitaciones propias del afectado (amnesia del
episodio o recuerdo fragmentado del mismo, dificultad
para expresar sintomas subjetivos sin experiencia previa)
o de los testigos (carencia de objetividad, relato de “como
debe ser una crisis”, mas que de la crisis en si misma, pér-
dida o magnificacion de la informacién).

2. Actitud médica. Ante el problema el profesional
puede prescindir de la informacién indispensable para
afirmar o negar un proceso en concreto en funcion del
hallazgo o negatividad de una determinada exploracion
complementaria.

Bajo esta actuacion simplista, puede subyacer un des-
conocimiento de las causas condicionantes de crisis de
“mareo” en la adolescencia. Basicamente, los procesos
etiol6gicos se engloban en alguna de las categorias si-
guientes!:

1. Presincope o sincope: relacionados con alteracion
en el aporte de oxigeno cerebral.

2. Vértigo: ilusion de movimiento habitualmente rela-
cionado con disfuncién vestibular.

3. Crisis de desequilibrio: alteracion en la estabilidad
relacionada con disfuncion cerebelosa, vestibuloespinal o
propioceptiva.

4. Procesos de indole psicologica.
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SINCOPE

El sincope se define como una pérdida del estado nor-
mal de conciencia, brusca y breve, provocada por un in-
suficiente aporte de oxigeno cerebral, asociado a una
pérdida del tono postural y seguida de recuperacion
espontinea sin que medien maniobras de reanimacion. El
presincope, situaciéon que habitualmente precede al
sincope, aunque puede presentarse de forma aislada,
consiste en un acceso brusco y transitorio de sensacion
subjetiva de mareo, debilidad e inminente pérdida de
conciencia, que puede acompanarse de sintomas o sig-
nos vegetativos como molestia epigastrica, nauseas, pali-
dez o sudoracién?3.

Las estimaciones sobre la incidencia real del sincope
son variables, pero se ha referido que hasta el 50% de los
adolescentes ha presentado —al menos en una ocasion—
un episodio sincopal®4. Representa, pues, un proceso co-
mun, responsable de hasta el 3% de consultas en los ser-
vicios de urgencias. Si bien se trata de una enfermedad
asumida como benigna en la mayoria de las ocasiones,
no puede obviarse la enorme carga de ansiedad y preo-
cupacion que desencadena, tanto en quien los sufre
como en sus padres, companeros o profesores, que inter-
pretan lo sucedido como un evento grave e incluso ame-
nazante para la vida. Las dudas de interpretacion que
suscita, la investigacion extensiva, inapropiada e infruc-
tuosa que habitualmente se asocia a su evaluacion o la ia-
trogenia derivada de los diagnésticos y, por ende, trata-
mientos erroneos que en ocasiones conlleva, le confieren
a su manejo una trascendencia adicional. Por otra parte,
si tenemos en cuenta el antecedente de sincopes o pre-
sincopes en hasta el 25% de muertes subitas por causas
cardiacas, la identificacion y adopcion de medidas tera-
péuticas en los pacientes de riesgo elevado constituye
un reto ineludible®.

Cuando se abordan los trastornos hipéxicos o andxicos
cerebrales en la edad pedidtrica, cobran una importancia
sustancial los espasmos de sollozo, tanto palidos como
ciandticos. En la presente revision, centrada en el sincope
en el adolescente, su importancia queda relegada a su
consideracion como antecedente personal en hasta el
17% de los casos que presentan sincopes mediados neu-
rolégicamente®.

CLASIFICACION DEL SINCOPE

Las causas de sincope son multiples y los mecanismos
subyacentes, heterogéneos y no completamente diluci-
dados. Aunque se han realizado diversas clasificaciones,
nos parece practica y razonable la que agrupa los sinco-
pes en funcion de la existencia o no de una anomalia o
disfuncion cardiovascular (tabla 1).

Algunos procesos que habitualmente se incluyen den-
tro de las clasificaciones del sincope, como trastornos
metabodlicos (hipopotasemia, hipomagnesemia) o proce-
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TABLA 1. Causas de sincope

Sincope no cardiogénico
Sincope neurologicamente mediado
Sincopes reflejos

Neurocardiogénico

Situacional

Sincope cerebral
Sindrome de taquicardia postural ortostatica
Fallo autonémico puro
Atrofia sistémica multiple

Sincope neurovascular

Migrana basilar

Narcolepsia

Sindrome de robo de la subclavia
Sindrome de bradicardia ictal

Causas psicogenas
Hiperventilacion

Crisis histéricas

Crisis de panico

Anorexia nerviosa/bulimia

Sincope relacionado con toxicos, farmacos o drogas de abuso
Drogas de abuso
Alcohol

Causas metabolicas
Hipoglucemia
Hipopotasemia
Hipocalcemia
Hipoxia

Sincope cardiogénico

Por obstruccion al flujo de salida
Estenosis adrtica

Miocardiopatia hipertrofica
Hipertension pulmonar primaria
Sindrome de Eisenmenger
Mixoma auricular

Secundario a arritmias

Sindrome de Wolff-Parkinson-White
Taquicardia ventricular

Bloqueo auriculoventricular

Poscirugia cardiopatia congénita

Displasia arritmégena del ventriculo derecho
Anomalia de Ebstein

Prolapso mitral

Disfuncion miocdrdica
Miocarditis
Miocardiopatia
Anomalias coronarias
Vascular

Hipovolemia
Farmacos

sos de indole psicoldgico o psiquidtrico (seudocrisis,
reacciones de conversion) o trastornos del sueno (narco-
lepsia) representan en realidad procesos de fisiopatologia
diferente y no relacionados con un inadecuado aporte
de oxigeno al territorio cerebral. Se mantienen, sin em-
bargo, porque sus manifestaciones se solapan con las del
sincope y han de considerarse en su diagnéstico diferen-
cial.
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Sincopes no cardiovasculares

Si obviamos su trascendencia en cuanto a morbimorta-
lidad y se atiende a su frecuencia, constituyen el grupo
principal que da acogida a la mayoria de los sincopes en
la infancia y adolescencia.

Sincope neurocardiogénico

Constituye la forma mas comin y prototipica de sinco-
pe en la adolescencia, también denominado sincope co-
mun o vasovagal. Es mas frecuente en el sexo femenino y
habitualmente tiene lugar en bipedestacion, aunque pue-
de presentarse también estando sentado o al incorporarse
desde esta posicion o desde la posicion horizontal a bi-
pedestacion. Se reconocen, sin embargo, toda una serie
de factores favorecedores o precipitantes, que actian en
presencia del factor posicional ortostitico previamente
aludido, y que incluyen entre otros: estrés emocional (an-
siedad, miedo, dolor) o estrés fisico (hambre, deshidrata-
cion, anemia, enfermedad intercurrente, fatiga). Los epi-
sodios pueden guardar relacion con el ciclo menstrual o
asociarse a ayuno prolongado u otra modalidad de inges-
ta inapropiada en casos con trastornos de conducta ali-
mentaria®. Aunque alarmantes en principio, no se asocian
a morbilidad significativa, salvo cuando concurre un trau-
matismo secundario.

La pérdida de conciencia no suele superar los 15-30 s
y viene en general precedida de una percepcion subjetiva
de mareo en la que suele referirse un malestar indefinido,
frio, cansancio, debilidad o flojedad en las piernas, asi
como sensacion de audicion de voces lejanas, acufenos,
alteraciones en la vision (borrosa, nublada, oscura o en
blanco), cefalea fugaz, nduseas, malestar abdominal o
sensacion de estar flotando. La pérdida del tono muscular
subsiguiente es habitualmente progresiva, condicionando
una caida lenta al suelo en la que puede producirse un
traumatismo de significacion variable en funcion de las
circunstancias concretas. El episodio se acompana de pa-
lidez y sudoracion, siendo raros pero posibles la morde-
dura de la punta de la lengua y la incontinencia urinaria.
En algunos casos, que parecen ligados a una hipoxia de
duracién mayor a 20-25 s, el episodio se acompana de ri-
gidez generalizada, desviacion ocular y unas leves clonias
de miembros, configurando el llamado sincope convulsi-
vo. Estas manifestaciones son independientes del tipo de
respuesta evidenciada en el test de provocacion ortosta-
tica (#ilt-test o prueba de la cama basculante) y tienen lu-
gar acompanando al maximo descenso de la saturacion
de oxigeno cerebral’. Es esta situacién o la asociada a
mordedura de lengua y/o incontinencia urinaria, asi
como la relacionada con una pérdida del estado de con-
ciencia mis brusco, con fase premonitoria breve o no re-
conocible, la que con frecuencia conlleva un falso diag-
néstico de epilepsia?®1l. Aunque el error diagnéstico es
frecuente, sincope y epilepsia dos procesos muy diferen-
tes tanto en sus bases etiopatogénicas como en sus re-
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percusiones clinicas. Asi, durante el registro en el elec-
troencefalograma (EEG) simultineo en casos de sincope
convulsivo, se asiste a un enlentecimiento progresivo y
hasta aplanamiento del trazado, secundario al déficit tran-
sitorio de oxigenacion cerebral, lo que contrasta con la
actividad epileptiforme tipica (hiperactividad neuronal)
que acompana a una crisis de base epiléptica. En los mi-
nutos siguientes y eventualmente, incluso durante algu-
nas horas —especialmente en casos de sincope convulsi-
vo—, el paciente puede aquejar cefalea o fatiga, si bien lo
habitual es una recuperacion riapida y reintegracion a la
actividad normal. La adopcién espontinea de la posicion
de decubito o cuclillas en la fase presincopal suele abor-
tar el episodio.

Una situacion excepcional, que se debe considerar en
individuos susceptibles, la constituye la posibilidad de
que la anoxia que acompana a una crisis sincopal, que
puede ser convulsiva en si misma, desencadene una crisis
epiléptica andxica, que sea erroneamente interpretada
como una crisis epileptogena primarial2.

Sincope situacional

En algunas ocasiones, el sincope se desencadena bajo
circunstancias especificas como la miccion, deglucion, in-
gesta de bebidas frias, defecacion, tos o peinado. Estas
variantes especificas se agrupan bajo la denominacion
de sincope situacional y parecen estar mediadas por una
combinacion de hiperestimulacion vagal, precarga redu-
cida y/o aumento en la actividad simpatica®1314, El sinco-
pe deglutorio se asocia especialmente a la ingesta de sus-
tancias frias o calientes. El sincope miccional tiene lugar
durante o inmediatamente tras la miccion, generalmente
en varones en que concurren factores favorecedores
como ayuno o ingesta reducida, infeccion del tracto res-
piratorio superior reciente, fatiga o ingesta de alcohol. No
suelen ser recurrentes y no precisan tratamiento. El sin-
cope tusivo ocurre habitualmente en relaciéon con proce-
sos subyacentes como asma, laringitis o fibrosis quistica.
Otras situaciones como el estornudo, los banos en agua
caliente, el peinado u otras maniobras de cuidados del
cabello, asi como tocar algin instrumento musical que
conlleve maniobra de Valsalva pueden asociarse a sin-
copel,

Sincope cerebral

La introduccion en la metodologia de estudio del sin-
cope de técnicas como el tilt-test multiparamétrico, ha
supuesto un importante avance en el conocimiento de los
mecanismos intimos implicados en su fisiopatologia. Un
avance sustancial lo ha supuesto la demostracion de la
implicacion de la autorregulacion cerebral en el desenca-
denamiento del sincope. Asi, la incorporacion de la me-
dicion del flujo sanguineo cerebral mediante Doppler
transcraneal a los pardmetros monitorizados habitual-
mente en el tilt-test permitié demostrar en algunos pa-
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cientes adultos una respuesta de vasoconstriccion cere-
bral en ausencia de modificaciones significativas en los
parimetros hemodinidmicos periféricos (presion arterial y
frecuencia cardiaca)'®. Del mismo modo, nuestro grupo
ha aportado el primer caso pediatrico de disfuncion en
la autorregulacion cerebral, como causante de sincope,
mediante la demostracién de una disminucién de la sa-
turacion de oxigeno cerebral por espectrometria en la re-
gion del infrarrojo cercanol’. Esta situacion, asociada a
una “vasoconstriccion arteriolar cerebral paradéjica”, ha
recibido distintas denominaciones, como sincope ortosta-
tico normotensivo, sindrome de disregulacion neurovas-
cular o mis recientemente, sincope cerebral'®!7, Aunque
posiblemente constituye una causa infrecuente de sinco-
pe en la adolescencia, parece razonable asumir que se
trata de un trastorno infradiagnosticado, pues la metodo-
logia exigible para su diagndstico no es de aplicacion
habitual. De esta forma, es probable que algun sincope
inducido durante el tilt-test (en ausencia de alteraciones
en la frecuencia cardiaca y presion arterial) corresponda a
un sincope cerebral y no a la interpretacion erronea
como un episodio psicégeno.

Sindrome de taquicardia postural ortostatica

El sindrome de taquicardia postural ortostatica (POTS)
constituye la principal causa de intolerancia al ejercicio
en adultos!®. Su descripcion en la adolescencia es rela-
tivamente reciente y dista mucho de ser conocido y asu-
mido en toda su relevancia. Aunque implica mani-
festaciones relacionadas con el ortostatismo, es decir,
sintomas que se instauran con la adopcion de la bipe-
destacion y cesan con el decubito, sus implicaciones
practicas trascienden a las de la intolerancia aguda al or-
tostatismo. Este ultimo proceso se manifiesta como un
episodio sincopal o presincopal agudo en relacion con
una alteracion en la perfusion cerebral y con repercusion
hemodindmica, bien en forma de vasodepresion, car-
dioinhibicién o mixta, demostrable mediante el tilt-test. El
POTS, por el contrario, conforma un proceso de curso
cronico, con sintomas de presentacion diaria, que sin lle-
gar al sincope, se acompanan de alguna manifestacion
de tipo presincopal (sensacion de cabeza hueca, vision
borrosa), taquicardia o palpitaciones, dolor toricico, an-
siedad, fatiga extrema, intolerancia al ejercicio y un bajo
rendimiento cognitivo!®1%. Los criterios utilizados para su
diagnéstico incluyen la demostracion durante el tilt-test
de un aumento de la frecuencia cardiaca en 30 lat./min o
mas (o bien una frecuencia absoluta = 120 lat./min) en
los primeros 10 min de la adopcién de la posicion de
bipedestacion, en ausencia de hipotension significativa
y asociandose la reproduccion del complejo sintomatico
descrito!®. La importancia de su reconocimiento radica
en la posibilidad de un tratamiento terapéutico adecuado
y en su diferenciacion con el sindrome de fatiga croni-
ca, con el que comparte diversos sintomas. En este sen-
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tido, existen investigaciones que indican que algunas
manifestaciones clinicas de los pacientes con sindrome
de fatiga crénica son secundarias —al menos en parte— a
una alteracion en la regulacion de la frecuencia cardiaca
y de la presion arterial'®. Si bien sus mecanismos fisiopa-
tolégicos se conocen de forma incompleta, probable-
mente represente una forma leve de disfuncion autoné-
mica créonica con fallo en la normal vasoconstriccion
periférica que debe de seguir a la incorporacion a bipe-
destacion!.

Los fallos autonémicos puros y la atrofia sistémica mul-
tiple son muy raros en la adolescencia y se acompanan
de otros signos de fallo autonémico, incluyendo pérdi-
da de sudoracion, problemas en la termorregulacion y
disfuncion vesical e intestinal®°.

Sincopes neurovasculares

Migraia basilar

Define una forma especifica de migrana con aura que
cursa con manifestaciones relacionadas con el territorio
irrigado por la arteria basilar y sus ramas y condicionante,
por tanto, de sintomas atribuibles a disfuncion de tronco,
cerebelo y region hemisférica cerebral posterior. Se cono-
ce también bajo las denominaciones de migrana de la ar-
teria basilar, migrana vertebrobasilar o migrana de Bic-
kerstaff en honor al autor que acuné su nombre al
describir un cuadro que afectaba preferentemente a ado-
lescentes de sexo femenino que experimentaban crisis de
alteraciones del campo visual, diplopia, disartria, vértigo
rotatorio, parestesias bilaterales y ocasionalmente altera-
cion del estado de conciencia con cuadros sincopales o
convulsiones?1.22,

Otros procesos

Las crisis catapléjicas en el marco de una narcolepsia,
pueden remedar crisis sincopales. Se caracterizan por la
repentina y reversible disminucién o pérdida total del
tono muscular, habitualmente provocada por emociones
intensas como la risa, el enfado o el miedo, y el pacien-
te permanece consciente durante la crisis. Las irrupcio-
nes bruscas de sueno diurno, otra de las caracteristicas
de la narcolepsia, pueden contribuir también a un diag-
nostico erréneo con crisis sincopales. En ocasiones, cri-
sis sincopales pueden también remedar crisis catapléji-
cas?®.

Sindrome de bradicardia ictal

Su incidencia real es desconocida, pero posiblemente
represente un proceso infradiagnosticado. Se denomina
también sincope del l6bulo temporal y se refiere a un sin-
drome epiléptico potencialmente grave que puede aso-
ciar una asistolia a otras manifestaciones mis comunes de
crisis epilépticas del I6bulo temporal?425, Clinicamente
puede cursar con sincope secundario a una asistolia que
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en este caso concreto tiene una base epileptégena. Este
proceso debe distinguirse de situaciones mas frecuentes
en las que pueden coexistir manifestaciones epileptifor-
mes intercriticas en pacientes con sincope vasovagal
puro®. En casos seleccionados, el diagndstico apropiado
solo podri sustentarse mediante el registro critico tilt-test-
EEG simultineo.

Causas psicogenas

Diversos trastornos de indole psiquiatrica, incluyendo
seudocrisis, reacciones de conversion, crisis de panico o
depresion mayor pueden asociarse a manifestaciones sin-
copales o seudosincopales. En las crisis histéricas, el sin-
cope puede estar relacionado con la hiperventilacion in-
ducida que acompana al cortejo del evento, ilustrando la
contribucién de este factor al desencadenamiento de una
hipotética hipoperfusion cerebral. Nuestro grupo ha po-
dido demostrar, en una serie de 34 pacientes sometidos
a un tilt-test con monitorizacion capnografica y de la fre-
cuencia respiratoria, la presencia de hiperventilacion en
15/22 casos con tilt-test positivo, tanto al comienzo de
los sintomas como durante la crisis sincopal, ilustrando
la contribucién de este factor a los mecanismos relacio-
nados con el sincope?®,

En procesos que interfieren significativamente con la
conducta alimentaria, como la anorexia nerviosa o la bu-
limia, pueden presentarse cuadros sincopales o seudosin-
copales que parecen ligados a una disregulacion metabo-
lica ocasionada por una conducta alimentaria aberrante.
Otros factores como el cansancio, fatiga o debilidad pue-
den contribuir a su presentacion.

Sincope relacionado con téxicos, farmacos o drogas
de abuso

Ademas de los firmacos que se detallaran a continua-
cion (véase “Sindrome de intervalo QT largo”) y que se
han asociado con taquicardia ventricular polimorfa o tor-
sades de pointes, aquellos firmacos que pueden causar
hipotension e hipovolemia pueden ser, a su vez, causan-
tes de sincope. Cualquier antihipertensivo o diurético
puede causar sincope, bien a dosis terapéuticas o como
resultado de sobredosificacion. Drogas de abuso como la
cocaina, marihuana (entre otras), asi como el alcohol
también pueden ser causantes de sincope en el adoles-
cente?. Otros firmacos como fenotiazinas, antidepresivos
triciclicos, litio u opidceos, pueden asimismo ser agentes
causales de sincope®.

Sincope en relacion con causas metabdlicas

La hipoxia, en relacion con enfermedades que asocian
una deficiente ventilacion y/o perfusion alveolares (neu-
monia, atelectasias, hipertension pulmonar) puede indu-
cir un sincope por defecto energético y sin que coexista
alteracion en la perfusion cerebral.
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La hipoglucemia se asocia inicialmente a signos de li-
beracion de adrenalina (ansiedad, taquicardia y sudora-
cion) u otras manifestaciones autonomicas (palidez, tem-
blor, debilidad, nduseas, vomitos o hambre). La deplecion
cerebral de glucosa, tras una hipoglucemia mantenida,
puede asociarse a cefalea, confusion mental, alteraciones
visuales, dificultades para la concentracion, inmovilidad,
somnolencia, letargia y crisis convulsivas. Todo este cor-
tejo sintomdtico puede remedar manifestaciones de in-
dole sincopal.

La hipopotasemia puede conllevar debilidad muscular,
paralisis y dificultad respiratoria. La hipomagnesemia, ais-
lada o en asociacion con hipocalcemia puede acompa-
narse de tetania, convulsiones, movimientos atetoides y
espasmo carpopedal, que en situaciones particulares
puede ser interpretado como sugerente de naturaleza sin-
copal9,

FISIOPATOLOGIA DEL SINCOPE REFLEJO

En los ultimos anos se han producido avances impor-
tantes en el conocimiento de los mecanismos intima-
mente ligados al sincope, contribuyendo el tilt-test de
forma significativa al esclarecimiento de algunos facto-
res implicados. El estado de conocimiento actual, sin em-
bargo, todavia dista de ofrecer una explicacion comple-
ta y convincente de los mecanismos implicados. Algunos
aspectos han sido ya referidos e ilustran el papel de la
autorregulacion cerebral o la hiperventilacion como fac-
tores contribuyentes. La demostracion en estimulacion
animal de la evocacion de una respuesta vasovagal por
estimulacion eléctrica de la circunvolucion cingulada
anterior o del sistema limbico, apuntan a un papel del
sistema nervioso central todavia no bien esclarecido?”.
Del mismo modo, la provocacion en seres humanos de
un sincope en relaciéon con emociones intensas, vision
de sangre o un traumatismo a distancia, asi como la
mencionada asistolia del sindrome de bradicardia ictal,
apoyan la implicacion de estructuras centrales. En este
sentido, algunos estudios han focalizado su atencion en
los receptores opioides endodgenos y la serotonina. Asi,
se ha referido un aumento de los niveles de B-endorfina
previo a sincopes inducidos en el tilt-test?8. Por otro lado,
se ha sugerido la existencia de un bajo nivel de seroto-
nina en pacientes con sincope neurologicamente media-
do. Dado que la serotonina interviene en la regulacion
de la presion arterial y la frecuencia cardiaca ocasionan-
do un efecto vasoconstrictor, su posible implicacion en la
fisiopatologia del sincope merece una especial conside-
racion?’.

Las hipétesis fisiopatologicas clasicamente invocadas si-
guen estando vigentes para explicar algunas modalidades
de sincope y apuntan a que la adopcion de la posicion
erecta condiciona (a través de una redistribucion del flujo
sanguineo), un remanso venoso (hasta 10 ml/kg) en las
extremidades inferiores, que condiciona una disminucion
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brusca de la precarga cardiaca. Esta hipovolemia relativa,
a través de una disminucion de la presion arterial, desen-
cadenarfa una liberacion catecolaminérgica con la finali-
dad de mejorar el inotropismo y cronotropismo cardiaco.
Las contracciones cardiacas vigorosas, sin embargo, en
presencia de unos ventriculos relativamente vacios esti-
mulan los mecanorreceptores del ventriculo izquierdo
condicionando por via vagal aferente (fibras C no mieli-
nizadas) al tronco cerebral una doble respuesta: estimula-
cion vagal eferente que produce bradicardia y/o inhibi-
cion simpatica eferente que condiciona vasodilatacion. La
primera conforma una respuesta cardioinhibidora y la
segunda una vasodepresora; en ocasiones la respuesta
es mixta, pudiendo predominar cualquiera de ellas en
un determinado individuo o variar en diferentes epi-
sodios?.

Sincopes cardiovasculares

Constituyen un grupo de trastornos mds relevante en
la edad adulta que en la pediatrica. Su baja frecuencia,
sin embargo, no debe conducir a su subestimacién ya
que su morbimortalidad es muy importante. Estan en re-
lacion con cardiopatias estructurales o bien con altera-
ciones en el ritmo cardiaco?. El anilisis de cada una de
las causas enumeradas en la tabla 1 excede de las pre-
tensiones de este texto. En la tabla 2 se muestran los pro-
cesos de base cardioldgica relacionados con muerte su-
bita. Es importante destacar que hasta el 25% de los
casos de muerte subita relacionada con sucesos cardio-
logicos se habian manifestado previamente por sinco-
pel>. Este hecho realza la necesidad de su correcta iden-
tificacion y tratamiento.

Taquiarritmias

Deben sospecharse ante la presentacion de un sincope
con el ejercicio. Merecen una consideracion especial las
taquicardias ventriculares inducidas por el ejercicio y, de
mayor relevancia, los sindromes de intervalo QT largo,
diagnosticables mediante electrocardiograma (ECG) y
causa de sincopes, convulsiones o muerte sibita a cual-
quier edad y directamente relacionados con paroxismos
de taquicardia ventricular. Se deben a trastornos en la re-
polarizacion ventricular y se caracterizan por una pro-
longacion del intervalo QT, con valores de QT (corre-
gido) mayores de 0,44 s en el adolescente. En ocasiones
tienen un caracter familiar, siguiendo un patrén de heren-
cia autosomico dominante (sindrome de Romano-Ward)
o recesivo y asociado a sordera (sindrome de Lange-Niel-
sen); en otros casos, se han visto asociados al uso de dis-
tintos farmacos, como quinidina, antidepresivos tricicli-
cos, astemizol, eritromicina, trimetoprima-sulfametoxazol,
ketoconazol o cisaprida. Aunque los sintomas suelen aso-
ciarse con actividad fisica y estado de vigilia, pueden pre-

sentarse también en reposo®.
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TABLA 2. Procesos cardiacos relacionados
con muerte stbita

Miocardiopatia hipertrofica

Anomalias coronarias (congénitas o adquiridas)
Sindrome de intervalo QT prolongado
Sindrome de Wolff-Parkinson-White
Cardiopatias congénitas

Estenosis aortica

Rotura aértica (sindrome de Marfan)
Miocardiopatia dilatada

Bloqueo cardiaco completo

Displasia arritmégena del ventriculo derecho

Prolapso de la valvula mitral (adolescencia tardia)

Bradiarritmias

En ninos y adolescentes con anomalias de conduccion
cardiaca de base (bloqueo auriculoventricular congénito,
prolongacion del espacio PR), ciertas enfermedades sub-
yacentes (Kearns-Sayre, enfermedad de Lyme, distrofia
mioténica), cardiopatias congénitas intervenidas (transpo-
sicion de grandes vasos, tetralogia de Fallot, etc.), enfer-
medad del seno sinusal o disfuncion del marcapasos pue-
den presentarse bradicardias y/o bloqueos cardiacos
episodicos con sincope secundario3.

Alteraciones cardiacas estructurales

Cualquier cardiopatia congénita o adquirida que impli-
que una reduccion brusca del gasto cardiaco puede cur-
sar con sincopes recidivantes. De particular importancia
es la estenosis adrtica grave, responsable del 18% de las
muertes por cardiopatia congénita no intervenida y cuyas
manifestaciones estarfan en relacién con una obstruccion
al flujo de salida del ventriculo izquierdo, su asociacion
a taquicardia ventricular y/o la isquemia miocardica se-
cundaria, especialmente durante el ejercicio?.

Algunos procesos como el prolapso de la vilvula mitral
merecen una consideracion especial, pues aunque se in-
cluyen dentro de las anomalias cardiacas estructurales,
pueden estar presentes en ausencia de signos clinicos
evidentes. Pueden sospecharse en individuos con habito
corporal fino y alargado, pectus excavatum y/o escoliosis.
Es mis frecuente en mujeres si bien en el varon se aso-
cia a un riesgo mas elevado de arritmias y muerte sibita
por fibrilacion ventricular. En el ECG pueden demostrar-
se signos de contraccion ventricular prematura, aisladas o
multifocales, ondas T bifasicas en II, III, aVF y V. El eco-
cardiograma es diagnéstico y muestra prolapso valvular

posterior®,

DIAGNOSTICO DEL SINCOPE

La piedra angular la constituye la historia clinica, con
una anamnesis detallada que ha de incluir el relato de
testigos directos y siempre del afectado3. La obtencion
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de datos relacionados con la postura previa al evento y
las posibles circunstancias intercurrentes, ya referidas, son
obligadas. El relato del episodio en si mismo ha de incluir
la existencia o no de fendmenos premonitorios, que pue-
den ser descritos por el afectado o por el testigo. La fase
de pérdida de conciencia debe ser un relato exclusivo del
testigo directo, siendo nuestro objetivo el obtenerlo de €l
y no de terceras personas. Es importante dilucidar la exis-
tencia de palidez y/o sudoracion, asi como de la pre-
sencia o no de hipertonia, clonias y/o revulsion ocular.
Cuando estin presentes, el factor primordial que hay que
valorar es su duracion, habitualmente sobreestimada pero
de crucial importancia, pues suele ser breve (< 1 min)
una vez que el paciente yace acostado. Cuando se acorta
la posicion de decubito porque se incorpora precozmen-
te al sujeto, la duracién puede ser mayor y las conse-
cuencias mas graves. Debe incluirse la historia familiar en
busqueda de antecedentes de muerte stbita, procesos
sincopales, migrana o epilepsia. Su existencia asi como
los datos resenados en la tabla 3 constituyen signos de
alarma y exigen una evaluacion cuidadosa dirigida a la
exclusion de un sincope de naturaleza cardiogénica o
neurogénica.

La exploracion fisica es normal en los sincopes neuro-
l6gicamente mediados, mientras que puede mostrar datos
orientadores en casos de cardiopatia o proceso neurol6-
gico subyacente. La medicion de la frecuencia cardiaca y
presion arterial sistolica en dectbito y tras 5-10 min de bi-
pedestacion pueden sugerir una causa ortostatica del sin-
cope cuando desciende mas de 30 mmHg sobre la basal
o es inferior a 80 mmHg en el adolescente.

Exploraciones complementarias

De forma ineludible, se considera que cualquier apro-
ximacion inicial deberfa incluir una anamnesis y explora-
cion fisica adecuadas y se complementaria con la obten-
cion de un hemograma, perfil bioquimico convencional
(glucemia, ionograma) y ECG de 12 derivaciones. La con-
currencia o no de los factores de riesgo senalados y el ca-
racter aislado o recurrente de los sintomas marcard la ac-
tuacién posterior, que en casos seleccionados puede
requerir una evaluacion neuroldgica, psiquidtrica o moni-
torizacion cardiologica especifical®.

TABLA 3. Signos de alarma en la evaluacién del sincope

Sincope relacionado con un ruido fuerte, sobresalto
o estrés emocional

Sincope durante el ejercicio fisico

Sincope en supino

Sincope asociado a movimientos ténico-clonicos
o movimientos anormales

Historia familiar de muerte sibita en menores de 30 anos

Sincope con historia atipica
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La prueba principal para el estudio de los episodios
sincopales es el tilt-test o prueba de la tabla o mesa bas-
culante?2%31, Existen diversos procedimientos cuyo obje-
tivo comun es la provocacion del sincope en individuos
predispuestos y bajo una situacion controlada, con un
factor provocador bidsico que es la bipedestacion estatica
en un angulo de inclinacién determinado y otros estimu-
los eventuales fisicos, psiquicos o farmacolégicos. En
nuestro protocolo¥?, tras un periodo basal de 10 min en
decubito supino, se efecttia una basculacién hacia bipe-
destacion a 80° y se mantiene al paciente en esta posicion
indicandole que no mueva los pies y que refiera cual-
quier situacion anormal que experimente. Cuando esto
ocurre o se instaura el sincope sin fenémenos premonito-
rios, se restablece la posicion de decuibito o Trendelen-
burg hasta que se produce la recuperacion completa del
paciente. Durante todo el procedimiento se efectia mo-
nitorizacion continua de los siguientes parimetros: pre-
sion arterial no invasiva latido a latido, frecuencia car-
diaca, frecuencia respiratoria, saturacién periférica de
oxigeno, saturacion cerebral de oxigeno mediante es-
pectrometria en la region del infrarrojo cercano, capno-
grafia nasal, Doppler transcraneal (arteria cerebral media)
y registro EEG (en casos seleccionados). En los pacientes
con respuesta positiva se puede dilucidar inequivoca-
mente la naturaleza sincopal o no del evento. Con inde-
pendencia de que la respuesta sea vasodepresora, car-
dioinhibidora, se asocie o no a hiperventilacion, sea
mixto o sea posible encontrar una alteracién en la auto-
rregulacién cerebral (sincope cerebral) tinicamente se
considerara positiva la prueba (para afirmar la naturaleza
sincopal del evento) cuando reproduce de forma subje-
tiva los sintomas previamente experimentados por el pa-
ciente®.

La referencia cldsica de que el EEG es normal en los pa-
cientes con sincope ha de ser tomada con cautela sobre
la base de que existen diferentes trazados de caracteristi-
cas paroxisticas que pueden ser observados en individuos
que nunca han presentado ni presentardn crisis de base
epileptégena, y que han sido sefialados con frecuencia
variable (hasta en el 8% de ninos entre 1-15 anos)®33.
Asumiendo que los sincopes son eventos frecuentes, re-
sulta factible la aceptacion de que ambas situaciones pue-
dan coexistir en un individuo determinado. La asuncién
de la naturaleza epileptégena de un episodio de pérdi-
da de conciencia asociado o no a hipertonia y/o clonias
de miembros en base a la demostracion de un EEG inter-
critico anormal, puede ser causa de errores diagndsticos
relevantes. Si bien en la mayoria de estas ocasiones el
diagndstico correcto se desprende de una anamnesis
adecuada, el tilt-test puede resultar de gran ayuda por
constituir un método objetivo y fiable que sustente la de-
cision de retirar o de no instaurar un tratamiento antiepi-
1éptico cronico en casos seleccionados®33.,
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TRATAMIENTO

Los principios generales de manejo terapéutico del sin-
cope mediado neurolégicamente incluyen la adopcion de
estrategias encaminadas a evitar los desencadenantes re-
conocidos. La bipedestacion estatica se verd implicada
en muchas ocasiones y debe instruirse al afectado a que
la evite en lo posible. Maniobras como dar pequenos pa-
sos de delante atrds, cruzar las piernas, incorporaciones
sobre las puntas de los pies o sacudidas de los mismos
pueden contribuir a la movilizacion del remanente san-
guineo en extremidades inferiores. El reconocimiento de
los sintomas premonitorios es crucial para la inmediata
adopcion de la posicion de decubito o al menos de cu-
clillas o sedestacion con la cabeza emplazada entre las
piernas3. Un aumento en la ingesta liquida y de sal pue-
den ser beneficiosos al contribuir a un aumento de la vo-
lemia efectiva. Cuando los signos premonitorios son facil-
mente reconocibles y no se han detectado episodios en
situaciones de especial riesgo para el paciente, las media-
das profilacticas indicadas pueden ser suficientes, sin
considerar necesaria una intervencion farmacoldgica
complementaria. La reafirmacion de la naturaleza habi-
tualmente benigna del proceso ante el adolescente y su
familia, contribuyen a que esta actitud conservadora pue-
da ser bien aceptada. La propia experiencia de la provo-
cacion del sincope durante el tilt-test suele ser esclarece-
dora para el paciente, ademas de mostrarle el beneficio
en cuanto a reversion de los sintomas de la adopcion pre-
coz de la posicion horizontal. Situaciones de recurrencia
frecuente, fallo en la adopcion de medidas preventivas o
riesgo inherente a determinadas actividades, pueden be-
neficiarse de un apoyo farmacol6gico?%1518, En este sen-
tido, el arsenal utilizado es amplio, como reflejo de los
distintos mecanismos fisiopatolégicos implicados. Entre
los farmacos utilizados se incluyen los siguientes:

Fludrocortisona

Por su efecto mineralocorticoide y en dosis unica de
100 g al dia se ha mostrado eficaz en la mayoria de los
adolescentes, reduciendo la frecuencia y gravedad del
sincope, si bien estudios recientes hacen dudar de su efi-
cacia®!, Ocasionalmente puede conllevar retencion de li-
quidos y aumento de peso que desaconsejen su adminis-
tracion continuada. A priori, aquellos pacientes con
presiones arteriales basales normales o bajas parecen los
candidatos ideales?. Han de considerarse otros posibles
efectos adversos como hipertension arterial, hipopotase-
mia o hipomagnesemia.

Bloqueadores 3

Su uso en el sincope esta ampliamente extendido, ba-
sandose su hipotético beneficio en el bloqueo de la res-
puesta taquicardica e inotrépica que tiene lugar en algu-
nos casos, impidiendo la subsiguiente estimulacion de los
mecanorreceptores ventriculares. Bajo esta perspectiva,
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se ha referido la eficacia del atenolol (25-100 mg/dia) o
del metoprolol (50-100 mg/dia)?!81°. En diversos estudios
controlados en adultos, sin embargo, no se ha podido de-
mostrar su superioridad frente al placebo3>3%. En nuestra
experiencia, el atenolol parece ser eficaz en el control de
las recurrencias espontineas de sincope. Sin embargo, no
hemos podido demostrar mejoria en la recurrencia del
sincope inducido por el tilt-test. En el andlisis de esta apa-
rente contradiccion puede argumentarse que en situacio-
nes normales pueden ponerse en marcha mecanismos
compensatorios aprendidos que abortan el sincope y que
se impiden al obligarse a una bipedestacion estitica du-
rante el filt-test. Por otro lado, la importancia de un posi-
ble efecto placebo no puede subestirmarse.

Estimulantes adrenérgicos

Su uso estd menos extendido que el de fludrocortisona
o los bloqueadores B. Su efecto se relaciona con su efec-
to vasoconstrictor y posiblemente también por aumento
de la frecuencia cardiaca. Se han referido buenos resulta-
dos con etilefrina3” a la dosis de 15-30 mg/dia y con efe-
drina (25 mg 4 veces al dia)38. Del mismo modo, un
estudio controlado con midodrina, un agonista a;-adre-
nérgico selectivo, ha demostrado su eficacia en el sincope
reflejo inducido por tilt-test en adultos®. Debido a que la
presion arterial en supino no se ve modificada por el mi-
dodrina, su eficacia no parece deberse a un efecto vaso-
constrictor y se relaciona con una disminucién de la ca-
pacitancia venosa, reduciendo el remanso sanguineo en
extremidades inferiores durante el tili-test™°.

Metilfenidato

Bajo su administracion sostenida durante 7 meses se ha
referido un efecto beneficioso en 7 mujeres con sincope
recurrente y tilt-test positivo, resistentes a otras pautas te-
rapéuticas?l,

Inhibidores de la recaptacion de serotonina

En estudios no controlados, la sertralina a dosis de
50 mg/dia ha sido eficaz en el control del sincope indu-
cido por tilt-test en un grupo de nifos y adolescentes que
previamente no habian respondido a otras pautas farma-
colégicas?243, Recientemente, un estudio a doble ciego,
controlado con placebo demostro la eficacia de la paro-
xetina en el control del sincope inducido por rili-testi4,

Disopiramida

Su administracion a pacientes con sincope se funda-
menta en sus efectos anticolinérgicos e inotrépicos positi-
vos. Aunque se ha senalado su eficacia en casuisticas
pequenas, un estudio a doble ciego cruzado en 21 pa-
cientes, seguidos durante un tiempo medio de 29 meses,
no mostrd superioridad sobre el placebo en el control de
la recurrencia de sincopes®. Sus efectos secundarios anti-
colinérgicos (glaucoma, retenciéon de orina) asi como la
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posibilidad de prolongacion del intervalo QT y el desen-
cadenamiento de arritmias ventriculares graves desacon-
sejan su uso en el sincope del adolescente,

Anticolinérgicos

A pesar de algunas evidencias puntuales sobre la efi-
cacia de la atropina o los parches de escopolamina, su
uso no se ha extendido, en parte por su elevada tasa de
efectos secundarios, entre ellos, sequedad de boca, can-
sancio, diplopia o reacciones cutineas locales. Su baja to-
lerancia y la eficacia no completamente demostrada le
confieren un papel limitado en el manejo del sincope
pediatrico,

Marcapasos

La implantacion de un marcapasos debe reservarse
para pacientes con episodios frecuentes, graves y que no
responden a la terapia farmacolégica. Debe tenerse en
cuenta que la modalidad de marcapasos utilizada es cru-
cial y su seleccion e indicacion debe recaer en equipos
de amplia experiencia. En el adolescente se recomienda
la utilizacion de un marcapasos bicameral con algoritmo
de control de frecuencia. Mientras no existan argumen-
tos firmes que avalen la eficacia en los casos de sincope
sin asistolia demostrada, parece aconsejable su indicacion
exclusiva solo ante la evidencia de asistolia o bradicardia
graves durante un episodio tipico. Por ello, algunos au-
tores abogan por la implantacién previa de un sistema
de monitorizacion de eventos (Reveal plus monitor), con
funciones automatizadas, capaz bajo programacion de re-
conocer y grabar bloqueos significativos, bradicardias y
taquicardias, incluso en ausencia de la utilizacion de un
activador externo. Se senala como ventaja en el adoles-
cente la no concurrencia, de este modo, de los frecuentes
olvidos en accionar el activador externo o pulsar el me-
canismo de grabacion!®. Frente a estudios previos que no
han demostrado una eficacia superior al placebo, aporta-
ciones recientes como el estudio INVASY parece demos-
trar claramente la eficacia de una modalidad de marca-
pasos bicameral frente a otras.

A tenor de las consideraciones expuestas, la seleccion
de un tratamiento farmacolégico ha de basarse en las evi-
dencias resenadas. A falta de estudios controlados que
ofrezcan las suficientes garantias en el adolescente, la
cautela debe primar nuestra actuacion. Asi, parece pru-
dente la utilizacion de fludrocortisona en casos en que
predomine una respuesta vasodepresora, en presencia de
una presion arterial normal o baja. Del mismo modo, en
casos de presion arterial levemente incrementada y/o
cuando se identifiquen signos o sintomas de hiperfuncion
simpatica, el atenolol podria resultar beneficioso. El uso
de bloqueadores de la recaptacion de serotonina podria
tener su indicacion idénea cuando se asociasen manifes-
taciones obsesivas o compulsivas o un cuadro depresivo
a sincope recurrente.
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Aunque no existen unos criterios claros que apoyen
un tiempo determinado de tratamiento, algunos autores
son de la opinion de mantenerlo al menos hasta comple-
tar 1 o 2 anos libres de recurrencias!>#7. De esta forma, se
ha senalado que hasta el 80% de los casos no precisaran
mis apoyo farmacolégico. Es conveniente sefialar que in-
cluso sincopes graves de inicio en la adolescencia pue-
den evolucionar de manera Optima espontineamente,
no mostrando recurrencias después de la tercera década.
Asimismo, debe asumirse la posible recurrencia en situa-
ciones como el embarazo, estrés fisico o psiquico signifi-
cativos, quimioterapia o exposicion al calor intenso®.
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