Sincope en Urgencias

Definicion

Pérdida transitoria de la consciencia, de instauracion rapida, de corta
duracion y recuperacion espontanea.

Causada por un periodo de flujo cerebral inadecuado, resultado de una

caida brusca de la presion arterial sistémica limitada en el tiempo.

El presincope es una manifestacion clinica que sugiere un sincope
inminente, que a menudo ocurre junto con un conjunto similar de sintomas

iniciales sin llegar a perder la consciencia.
El uso impreciso del término sincope perjudica el diagndstico preciso.

Diferenciar situaciones iniciales:

+ Pérdida real de conocimiento o pérdidas de conocimiento fingidas de
origen psicogeno o pseudocrisis epilépticas.

- Las caidas accidentales sin pérdida transitoria del conocimiento.

 No utilizar el término para otras causas de pérdida de conciencia como

convulsiones, TCE o por el efecto de farmacos o téxicos.

« La mayoria de los AIT y accidentes cerebrovasculares no estan asociados
con pérdida transitoria del conocimiento. Excepciéon HSA y muy raro en el

robo de la subclavia.
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La caida de la presidn arterial se puede originar:
- Por una caida de las resistencias periféricas;

Por vasodilatacion arterial o venosa inapropiada, resultado de un

mecanismo reflejo y transitorio;

Por una incapacidad vasoconstrictora suficiente, de origen farmacologico,
anafilactico, toxico-séptico o en el contexto de alteraciones del sistema

nervioso autondmico;

- Por la caida brusca del gasto cardiaco no compensada por el resto de
reflejos compensadores y debidas a arritmias y/o enfermedad estructural,

valvular o miocardica;

o de la precarga, por pérdida de volumen intravascular circulante, como

en la hemorragia, deshidratacion, TEP* o taponamiento cardiaco. *0,5-2,1% de
los ingresados y 0,06-0,55% de todos los paciente. JAMA 2018; 178/3):356.

La aparicion del primer episodio sincopal es tipica en dos picos de edad:
Entre los 15 y los 20 afos, que se relaciona con sincopes de origen reflejo y
predominio en las mujeres;
A partir de los 60 afos, coincide con un incremento de los sincopes de
causa cardiogénica e hipotension ortostatica, en especial a partir de los 80

anos.

Sincope neuromediado por reflejovasovagal o situacional.

Respuesta refleja con grados variables de intensidad, en la que se originan
hipotension y/o bradicardia ante un estimulo que actia como
desencadenante*. La pérdida del equilibrio hemodinamica de forma
transitoria conlleva una hipoperfusién cerebral y la aparicién de sincope.

*Calor, dolor abdominal, miccién, defecacion, tos



Sincope por hipotension ortostatica.

En el que la respuesta vasoconstrictor del sistema simpatico es insuficiente

en bipedestacion.

¢ Debida a farmacos:

Antagonistas adrenérgicos

Bloqueadores alfa-1-adrenérgicos (por
ejemplo, alfuzosina, tamsulosina,
terazosina)

Bloqueadores beta-adrenérgicos (por
ejemplo, propranolol)

Agonistas alfa-2-adrenérgicos (por
ejemplo, tizanidina, clonidina)
Avisoladores mediados por oxido nitrico
Nitroglicerina, hidralazina

Inhibidores de la fosfodiesterasa-5 (por
ejemplo, sildenafilo)

Inhibidores del sistema renina-
angiotensina (RAS) (por ejemplo,
lisinopril, valsartan)

Bloqueadores de los canales del calcio
(por ejemplo, verapamil, diltiazem)

Antagonistas de la dopamina
Fenotiazinas (por ejemplo, clorpromazina)
Antipsicéticos atipicos (por ejemplo,
olanzapina, risperidona, quetiapina)
Antidepresivos (por ejemplo, trazodona,
amitriptilina)

Inhibidores selectivos de la recaptacion
del receptor de serotonina (por ejemplo,
paroxetina)

Inhibicion de aldehido deshidrogenasa.
Disulfiram. AcuUmulo de acetaldehido.

Los bloqueadores alfa-1-adrenérgicos
producen vasodilatacion a través de un
efecto directo en el musculo liso vascular.

Los bloqueadores beta-adrenérgicos
reducen el gasto cardiaco y la liberacién
de renina. También puede reducir la
resistencia vascular periférica.

Vasodilatacién a través de la inhibicion
central de la actividad eferente simpatica.

Vasodilatacion a través de un efecto
directo en el musculo liso vascular.

Vasodilatacién a través de la inhibicién de
las resistencias arteriales periféricas.

Reduccion del gasto cardiaco,
vasodilatacién a través del efecto directo
en el musculo liso vascular.

Vasodilatacion a través de la inhibiciéon
central de la actividad eferente simpatica.

Vasodilatacién a través de la inhibicién
central y periférica de la actividad eferente
simpatica a través de la estimulacién de
los receptores adrenérgicos.

Mecanismo desconocido, posiblemente a
traves de la inhibicion central y periférica
de la actividad eferente simpatica a través
de la estimulacién de los receptores
alfa-2-adrenérgicos.

(Dietilditiocarbamato) Inhibe la dopamina
beta-hidroxilasa que transforma la
dopamina en noradrenalina, produciendo
hipotensidn arterial y taquicardia refleja.



e Disautonomia autondémica
La caida de la PA sistdlica en 20 mmHg o de la diastdélica en 10 mmHg y cambios en la
frecuencia cardiaca se consideran diagnosticos. Asimismo, una PA menor de 90 mmHg

acompafada de sintomas también se considera diagnéstica.
El test de mesa basculante se debe realizar en caso de incertidumbre diagndstica y puede ser Util

para guiar el tratamiento en pacientes con sincope neuromediado recurrente.

 Deplecion del volumen de liquido extracelular:
- Deshidratacion por pérdida digestivas o renales. Diarra o vomitos. Diuréticos
de asa (furosemida, torasemida) o tiazidas) y los inhibidores del co-
transportador de sodio-glucosa 2 (SGLT2) (empagliflozina, canagliflozina)

- Hemorragias.

Sincope del seno carotideo.

Se desencadena por el masaje sobre esta zona. El paciente refiere que se
produce al girar la cabeza para maniobrar con el coche, al afeitarse o al
llevar alguna prenda con el cuello apretado. Puede reproducirse mediante la
maniobra de masaje del seno carotideo objetivandose la aparicidén de
hipotension y/o bradicardia.

El masaje del seno carotideo se deberia realizar en todos los pacientes mayores de 40
afos con sincope inexplicado. No debe realizarse en pacientes con AIT o ictus previos o
estenosis carotidea > 70% conocida y

El resultado es positivo cuando se reproduce el sincope durante el masaje en presencia

de pausa > 3 segundos y/o una caida de la PA > 50 mmHg.

Sincope de origen cardiaco.

Arritmias y/o enfermedad estructural, valvular o miocardica. Se produce por
reduccion brusca del GC. Suele suceder con inicio rapido y sin prédromos,
durante el ejercicio extremo y de forma subita, a veces con lesiones por la

caida y con posibles recurrencias a lo largo del dia.



La evaluacion inicial de pacientes con pérdida transitoria de la conciencia,
con la sospecha de sincope verdadero, sirve tanto para fines diagndsticos

como prondsticos.

El establecimiento de la probable etiologia, guia las estrategias de
diagndstico y tratamiento adecuadas para evaluar el prondstico y prevenir

eventos futuros.

La evaluacion en Urgencias debe permitir determinar si el paciente
afectado debe ser ingresado en el hospital o si puede ser manejado de

forma segura en el entorno ambulatorio.

Debe basarse en una historia clinica detallada que incluya:
- Anamnesis, con importantes detalles del paciente y un testigo del episodio:
- ¢Precedido de calor, sudoracion, nauseas, dolor abdominal, visiéon borrosa?
- ¢Perdi6 totalmente el conocimiento?
- ¢Fue la pérdida transitoria, de inicio rapido y de corta duracion?
- ¢ Tuvo signos como palidez, diaforesis 0 movimientos anormales?
- ¢Perdio el tono postural y esfinteres?
. ¢ Se recuperd de forma espontanea y sin secuelas?

- Signos vitales (presion arterial, temperatura, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria (FR) y saturacion de oxigeno). Determinacién de la PA en decubito y
en ortostatismo,

- Exploracion fisica. Signos como palidez, diaforesis, movimientos anormales,
apertura de los parpados o focalizad neurologica. Auscultacion cardiopulmonar,
pulsos, signos de TVP y exploracion abdominal.

- ECG de 12 derivaciones.

- Analisis basico de Urgencias.



La realizacion de otros andlisis, radiografia de torax o TC, no debe considerarse de
forma rutinaria. Deben realizarse solo de acuerdo con la sospecha clinica
(troponinas si existe dolor toracico, dimero-D y TAC si existe sospecha de
tromboembolismo pulmonar) y no de forma sistematica.

Caracteristicas clinicas de la sincope que sugieren una causa.

Sincope neuromediado:

« Historia larga de sincope recurrente, especialmente si ocurre antes de los 40 afios
+ Después de una vision, sonido, olor o dolor desagradables y repentinos

+ De pie prolongado o lugares calurosos y llenos de gente

+ Activacion autondmica antes del sincope: palidez, sudoracion, ndusea/vomitos

« Ausencia de enfermedades cardiacas

Sincope por hipotensién ortostatica:
+ Después de ponerse de pie, de forma prolongada o tras esfuerzo. Posprandial.

+ Relacion temporal con el inicio o los cambios de la dosis de medicamentos
vasodepresivos que conducen a la hipotension.

+ Neuropatia autonémica o parkinsonismo.

Sincope cardiogénico:
+ Durante el decubito supino y con el esfuerzo.

+ Enfermedad cardiaca estructural significativa o enfermedad coronaria (incluida la
reduccion de la FEVI, insuficiencia cardiaca, enfermedad coronaria con infarto de
miocardio previo, estenosis aértica o mitral grave, miocardiopatia hipertrofica)

« Antecedentes familiares de muerte subita.

+ En menores de 35 a. Miocardiopatia hipertréfica, alteraciones del sistema de
conduccibn eléctrica (QT largo, S. Brugada, TV polimorfa catecolaminérgica), displasias
arritmogénica del VD y anomalias congénitas coronarias.

+ En mayores de 35 a. Obstruccion coronaria, estenosis valvular aértica y arritmias 2% a
cardiopatia establecida.



« ECG anormal:

- Bradicardia sinusal asintomatica (< 50 Ipm), bloqueo sinoatrial o pausa sinusal > 3 s
en ausencia de medicamentos cronoldégicos negativos

- Bloqueo AV de segundo grado Mobitz |

- Bloqueo bifascicular

- Conduccién intraventricular QRS =0,12 s

- Ondas Q.

« ECG con alto riesgo de una causa arritmica:

- Bradicardia sinusal persistente <40 latidos por minuto o pausas sinusales >3

segundos en un paciente despierto

- Bloqueo AV de tercer grado (completo)

- Bloqueo AV de segundo grado Mobitz Il

- PR corto que siguiera sind. preexcitacion como sind. Wolff-Parkinson-White

- Bloqueo de rama izquierda y derecha alternativos

- TV o taquicardia supraventricular paroxistica con frecuencia ventricular
rapida

- TV polimoérfica no sostenida con intervalo QT largo o corto

- Intervalos QT largos o cortos

- Patrén de elevacion de ST en V1 a V3 Sindrome de Brugada

- Mal funcionamiento del marcapasos o cardiodesfibrilador implantable con

pausas cardiacas

El tratamiento se basa en la causa subyacente de la sincope y esta dirigido a
prevenir la recurrencia y/o, en algunos casos, la muerte.



Estratificacion del riesgo
ACEP 2007. Grupo de arritmias y sincope de SEMES.

RIESGO BAJO

+ Precedido por sintomas prodrémicos tipicos: mareo, sensacion de calor, sudoracion,
palidez, nauseas.

« Ocurrido tras una sensacion desagradable; tras la bipedestacion prolongada o en sitio
caluroso o abarrotado; tras adoptar la bipedestacion, durante la comida o tras ella; tras
toser, defecar o miccionar; tras rotacion craneal o presion del seno carotideo.

+ Antecedente de sincopes de repeticion de largo tiempo, de perfil de riesgo bajo,
similares al episodio actual.

+ Ausencia de cardiopatia estructural.

« Exploracién fisica sin hallazgos.

+ ECG sin hallazgos.

RIESGO ALTO

Menores
Solo de alto riesgo si estan asociadas a alteraciones en ECG o cardiopatia estructural

conocida;:

Sin prédromos o prédromos de corta duracion.

Sentado.

Historia familiar de muerte subita cardiaca antes de los 60 afos.

Antecedentes de cardiopatia isquémica grave ( con disfuncion de VI) o insuficiencia
cardiaca.

Tensién arterial sistélica < 90 mmHg sin causa (considerar de alto riesgo en caso de
presentar otro factor)

Sospecha de sangrado gastrointestinal.

Soplo sistélico no estudiado.

Bradicardia < 40 Ipm persistente o intermitente.



+ Considerar si la historia es sugestiva de sincope arritmogénico:
+ BAV 2° grado tipo | o BAV 10 grado con intervalo PR muy prolongado
Preexitacion. PR < 120 ms. Onda delta.
Intervalo QT < 340 ms. Sindrome de QT Corto.
Patrones sugestivos de sindrome de Brugada (tipo 2 o 3)
Hallazgos sugestivos de displasia arritmogénica del ventriculo derecho™:
Ondas T negativas en precordiales derechas, en ausencia de bloqueo completo de
rama derecha con QRS =120 ms.

Ondas épsilon. Potenciales eléctricos de baja amplitud, especialmente en las
derivaciones V1 a V3 entre el final del QRS y el comienzo de la onda T. EI 30% de los
individuos con displasia arritmogénica del ventriculo derecho presentan dicha onda.

Taquicardias ventriculares no sostenidas o sostenidas de morfologia de bloqueo de
rama izquierda con eje superior (QRS positivo en aVL)

Mayores

« Molestia toracica, disnea, dolor abdominal o cefalea de nueva aparicion.
+ Durante el ejercicio o en decubito supino.

+ Precedido de palpitaciones de instauracion brusca.

« Cambios electrocardiograficos sugestivos de isquemia.

» Taquicardia ventricular no sostenida.

+ Bradicardia sinusal asintomatica inapropiada o FA lenta (FC < 50 Ipm)

+ Bloqueo de rama, trastorno de la conduccidn intraventricular, criterios de
hipertrofia u ondas Q compatibles con isquemia o cardiomiopatia.

+ Taquicardia supraventricular o FA paroxistica.
+ Elevacion del ST con morfologia tipo 1 en V1-V3 (sindrome de Brugada)
* Intervalo QT > 480 ms sugestivo de sindrome de QT largo.

« Disfuncion de dispositivo cardiaco implantable.



Consideraciones a tener en cuenta:

Las escalas de estratificacion del riesgo no son superiores al buen juicio
médico y no deben emplearse de forma aislada para estratificar el riesgo.

Las pruebas radioldgicas y de laboratorio tienen un rendimiento diagndstico
bajo y poco impacto en la estratificacion del riesgo de los pacientes con
sincope, por lo que es cuestionable su solicitud de forma sistematica.

No se realizaran pruebas diagndsticas adicionales en los pacientes con
caracteristicas de bajo riesgo, ya que es probable que tengan sincope
reflejo, situacional u ortostatico.

Valorar consulta a Cardiologia (segun el caso para realizar ecocardio,
ergometria, cateterismo, ECG-Holter ¢ estudio electrofisiologico) y mantener

un periodo de observacion con monitorizacion ECG.

Criterio mayor de alto riesgo.

Cardiopatia estructural conocida.

+ Sincope durante el ejercicio, en supinacion o sedestacion.

Sincope sin prédromos.

+ Dispositivo cardiaco implantable. MP o DAI.
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