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Resumen Objetivo. Revisar el Sincope en la infancia y adolescencia, su etiologia, manifestaciones clinicas,
fisiopatologia, métodos diagnésticos y tratamiento. Desarrollo. El sincope es una entidad clinica
caracterizada por una alteracion o pérdida abrupta y transitoria de la conciencia y del tono postural, con recu-
peracion espontanea y completa. El sincope es frecuente en nifios y adolescentes. La causa mas frecuente es
el neurocardiogénico (vasovagal) que presenta una evolucién benigna. Otras causas son las enfermedades
cardiacas, neurologica, metabodlica, psicologica o psiquiatrica e intoxicaciones con prondésticos variables, pudiendo
llegar a ser severas y ocasionalmente fatales. La evaluacion del sincope se basa principalmente en una buena
historia clinica y un examen clinico detallado. Pruebas complementarias basicas pueden ayudar en el diagnos-
tico, como estudios metabolicos, hemogramas y electrocardiograma. La prueba de Inclinacion es la prueba por
excelencia para confirmar el diagnéstico del Sincope Neurocardiogénico. El tratamiento esta indicado en sinco-
pes con episodios recurrentes o con el riesgo de lesiones. La prevencion y las medidas educacionales estan
indicadas en todos los pacientes con sincope. Un tratamiento especifico debe ser indicado para cada paciente
individualmente. En el Sincope Neurocardiogénico con recurrencia frecuente, donde fallan las medidas pre-
ventivas o hay riesgo de lesiones con las caidas, son utilizados farmacos como los beta bloqueantes, estimu-
lantes alfa adrenérgicos, inhibidores de la captacion de serotonina, fludrocortisona y marcapaso para los casos
severos que no responden a los tratamientos farmacolégicos. Conclusiones. El Sincope es una entidad clinica
frecuente en la infancia y adolescencia con evolucién benigna, pero potencialmente letal en los casos de ori-
gen cardiaco. Es importante el diagnostico, y la etiologia para elegir el tratamiento especifico y precoz.
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Abstract Syncope in infants and adolescents. Aim: To review the syncope in infants and adolescents as
well as its etiology, clinical manifestations, physiopathology, diagnostic methods and treatment.
Development: The syncope is a clinical entity characterized by sudden and transient loss of consciousness and
postural tone, with a quick and complete recovery. The syncope is frequent in children and adolescents. The
most common cause is neurocardiogenic (vasovagal), which has a benign evolution. Other causes may be neu-
rological, cardiac and metabolic diseases, with a variable prognosis, which may come to be severe and poten-
tially lethal. Evaluation of the syncope is mainly based on present clinical history, and on a detailed clinical ex-
amination. Basic complementary exams may help on the diagnosis, as a glycemia test, determination of electro-
lytes (sodium, potassium, magnesium), a hemogram and an electrocardiogram. The Tilt Test is “the” test to con-
firm the neurocardiogenic syncope. Treatment is indicated in syncopes with recurrent episodes or with risk of
physical lesions. Prevention and education are indicated for all patients. Specific treatment should be individu-
ally given to each patient. In the case of neurocardiogenic syncope, beta-blockers, alpha-adrenergic stimulants,
serotonin reuptake inhibitors, and fludrocortisone are used. In the frequently recurrent neurocardiogenic syn-
cope, when preventive actions are not enough or there is risk of lesions in consequence of falls, beta-blockers,
alpha-adrenergic stimulants, serotonin reuptake inhibitors, and fludrocortisone are used, as well as a pacemaker
for severe cases non-responsive to pharmacological treatment. Conclusion: The syncope is a frequent clinical
entity in infancy and adolescence, with benign evolution but potentially lethal. Diagnosis and correct etiology are
important for the implementation of specific and early treatment.

Key words: syncope, neurocardiogenic syncope, tilt test, vasovagal
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El Sincope es una entidad clinica frecuente en la con-
sulta pediatrica y del adolescente causando gran ansie-
dad en los padres, maestros, hermanos y amigos. Esta
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definido como un cuadro con pérdida transitoria de la con-
ciencia y tono postural, de aparicion brusca y esponta-
nea con recuperacion rapida y completal 2. Sino es com-
pleto, con inestabilidad y comprometiendo parcialmente
la conciencia, se denomina presincope. Sincope es una
situacion de emergencia médica que, potencialmente
puede causar lesiones fisicas o psiquicas, evolucionar
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con crisis ténicas o tonico-clonicas y puede ser letal, por
lo que se hace necesario un diagnéstico etiolégico inme-
diato, estableciendo el tratamiento precoz y la preven-
cion de la recurrencia de otros episodios. El proposito de
este trabajo es la revisién del sincope en la infancia y
adolescencia, su etiologia, manifestaciones clinicas,
fisiopatologia, métodos diagndsticos y tratamiento.

Epidemiologia

El sincope ocurre por lo menos una vez en 15 a 50% de
los nifios antes del final de la adolescencia®. Un estudio
epidemioloégico en la poblacion de Rochester, Minnesoa
(USA) mostré que solamente 0,7 a 1,3/1000 entre nifios
y adolescentes (1 a 22 afios) buscaron atencién médica
por sincope®. El sincope predomina entre las edades de
15 a 19 afios y es mas frecuente en el sexo femenino.
La edad media de inicio de los sintomas es de 17 a 19
afos, 17 en las mujeres y 12 afios para los hombres®. En
un servicio de urgencias, el sincope ocurrié en 0.4% de
las consultas (0-16 afios) predominando en nifias y a una
edad media de 10.8 afios®.

En la mayoria de los casos la evolucion es benigna,
pero es una entidad potencialmente letal”. Aun los episo-
dios benignos pueden causar lesiones, desde contusio-
nes leves hasta fracturas graves®. Los sincopes recurren-
tes pueden causar limitaciones psicosociales y fisicas si-
milares a otras enfermedades cronicas como la artritis
reumatoide y enfermedad pulmonar obstructiva crénica®.
En el estudio de Rochester con 194 pacientes, ocurrie-
ron tres defunciones, una de ellas pudo ser relacionada
con el sincope®.

Etiologia y fisiopatologia

El sincope es un sintoma, no una enfermedad y sus cau-
sas son variables. Puede ser de origen neurocardiogénico
o cardiaco. Los episodios de sincope estan relacionados
con un inadecuado aporte de oxigeno al territorio cere-
bral (hipoperfusién cerebral). La mayoria de los sinco-
pes son del tipo neurocardiogénico (SNCG) también de-
nominado sincope reflejo o vasovagal. Ocurre en hasta
75-80% de los pacientes con sincope® . Es causado
por una respuesta autonémica exagerada a varios esti-
mulos siendo los mas comunes los emocionales, fisicos
y posturales. La causa cardiaca es mas rara, y afecta
entre 2 y 25% de los pacientes®! % 11, El diagnéstico
etioldgico es muy importante debido a los cuadros po-
tencialmente graves que llevan a secuelas graves o muer-
te. Existen varias afecciones que presentan una clinica
de sincope, pero los mecanismos son distintos de la
hipoperfusion cerebral y deben ser consideradas como
diagndstico diferencial. Las causas psicogénicas son de
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origen psicolégico o psiquiatricas (histeria, crisis conver-
sivas, simulacion, ansiedad, hiperventilacién), las neurol6-
gicas (migrafa, crisis epilépticas, vértigos), cataplejia,
trastornos metabolicos (hipoglucemia, hipoxia, hipopota-
semia, hipocalcemia) y las intoxicaciones? 213,

Sincope Neurocardiogénico: est4 asociado a facto-
res desencadenantes emocionales como el estrés emo-
cional (dolor, miedo, ansiedad, emocién) o fisicos como
la defecacion, miccion, tos, espasmo del sollozo, com-
presion del seno carotideo, calor extremo, ayuno y ham-
bre. También ocurren durante un cuadro infeccioso aso-
ciado (infeccién viral), ortostatismo prolongado en loca-
les calidos, cerrados, aglomeracion de personas como
en iglesias, ejercicios exagerados y estados de hipovole-
mia asociados a deshidratacién, anemia, restriccion de
sodio en la dieta y el uso de medicamentos como diuré-
ticos y sedativos? & 10121416 |njcialmente el sincope esta
precedido de prédromos como cansancio, cefalea, zum-
bidos, alteraciones visuales (borrosa, nublada, oscura o
en blanco), bostezos, nauseas o dolor abdominal, sen-
sacion de calor o frio, parestesias, mareo, debilidad en
las piernas, audicion de voces lejanas o sensacion de
desmayo inminente. Sigue una inestabilidad con total o
parcial disminucién del conocimiento. Raramente la pér-
dida de conocimiento es breve y subita sin prédromos.
La caida al suelo generalmente es lenta y progresiva.
Después del episodio el paciente puede sentirse fatiga-
do o cansado? 6 1012 14.15,

El sincope, principalmente cuando esta relacionado
con la bipedestacion, ejercicios, dolor, miedo, esta aso-
ciado a una respuesta vasomotora anormal que provoca
hipotension (respuesta vasodepresora), bradicardia (res-
puesta cardioinhibitoria) o respuesta mixta 2. En 50 a 80%
de los casos la forma es mixta, vasodepresora en 12 a
35% y cardioinhibitoria en 5 a 15% *'. Varias teorias son
presentadas para explicar estas anormalidades. Una de
las teorias mas aceptables es aquella asociada al reflejo
de Bezold-Jarisch 210121518,

Normalmente la disminucién del retorno venoso al
ventriculo derecho y del volumen sistélico causa inhibi-
cion de los barorreceptores y mecanorreceptores, situa-
dos en la arteria pulmonar en las paredes del atrio y de
los ventriculos que envian sefales para los centros
cardiovasculares del tallo encefélico. De esta manera,
hay un reflejo central que causa reaccién simpatica con
un mayor inotropismo y cronotropismo cardiaco con
vasoconstriccion periférica que mantiene la presion
arterial sistémica y perfusion cerebral®. La hipotension
inicial también activa los barorreceptores del seno
carotideo resultando en taquicardia. En los pacientes con
Sincope Neurocardiogénico, luego de esta respuesta sim-
patica inicial ocurre una respuesta paraddjica con aumen-
to de la actividad parasimpatica (vasovagal), causando
vasodilatacion periférica, hipotension y sincope.
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La contraccion miocardica vigorosa causa una res-
puesta vasovagal debido a una excesiva activacion de
los mecanorreceptores intramiocardicos (fibras C vagales)
ubicados en el ventriculo izquierdo y arteria pulmonar,
causando hipotension y bradicardia.

Otros mecanismos responsables descritos son el aumen-
to de mediadores quimicos como la epinefrina, endorfinas,
adrenalina, serotonina, 6xido nitrico endégeno y adenosina**
19, La serotonina tiene una gran participacion en la regula-
cién del simpatico, parasimpatico y la integracion neu-
rohumoral con el sistema cardiovascular. Administracion
intraventricular o intracerebral de serotonina causa inhibi-
cién simpatica, bradicardia e hipotension en estudios con
animales®. Otra teoria que explica el sincope se refiere a
la hipotensién sistémica causando reduccion del flujo san-
guineo cerebral por vasoconstriccion®: 22,

Los episodios asociados a determinados gatillos
situacionales como defecaciones, tos, micciones, estan
relacionados a una respuesta anormal a estimulos en
los receptores genitourinarios, gastrointestinal y pulmo-
nares'®.

Sindrome del seno carotideo (SSC): ocurre con la
estimulaciéon mecanica de los senos carotideos, y que pue-
de ser reproducido con un masaje del seno carotideo®.
Estimulos como masaje del seno, barbear, uso de colla-
res cefiidos, elevacién de los brazos y rotacion de la cabe-
za pueden desencadenar estos episodios?®. Dos hipotesis
intentan explicar la fisiopatologia del SSC: una lesion a
nivel de los receptores del seno de la carétida o disfuncién
central a nivel del sistema nervioso autonémico?.

Sindrome de taquicardia postural ortostatica: este
cuadro puede ser considerado una variante de SNCG y
esta caracterizada por una taquicardia [>30 latidos por
minuto (Ipm) en relacion a la posicion supina o una fre-
cuencia igual o mayor a 120 Ipm] en los primeros 10 mi-
nutos de la adopcion de la posicion de bipedestacion, e
hipotension leve asociada a sintomas de sincope o
presincope. Cesa con el decubito %. Esta respuesta esta
relacionada a una disfuncién autonémica con una inca-
pacidad del aumento de la vasoconstriccion periférica que
ocurre en la bipedestacion seguida de una taquicardia
compensatoria®.

Sincope de causa cardiaca: Son poco frecuentes
pero estan relacionados a un pronostico grave, pudien-
do ser fatal en hasta el 50% de los casos?. Puede estar
asociado a una enfermedad cardiaca o mas frecuente-
mente a una arritmia cardiaca®®. Sincope en pacientes
con cardiopatia es debido a una disminucién de la contrac-
tibilidad cardiaca (isquemia o miocardiopatia), obstruc-
cién al flujo cardiaco (estenosis adrtica, pulmonar o hiper-
tension pulmonar) o por arritmia cardiaca (bradicardia o
taquicardia)? > %5, Las crisis generalmente no estan aso-
ciadas a sintomas premonitorios y se relacionan con ejer-
cicio fisico o estrés emocional. Fatiga, palpitaciones y
dolor precordial pueden preceder al sincope. El evento
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puede requerir resucitacion cardiopulmonar. Anamnesis
familiar positiva con episodios de sincope, muerte sibita
precoz e inexplicada, arritmia o infarto del miocardio en
jovenes? & 12, Entre las enfermedades estructurales po-
demos citar la estenosis aodrtica, estenosis pulmonar se-
vera con hipertension pulmonar. Miocardiopatias dilata-
das e hipertroficas, lesiones de isquemia y malformacio-
nes coronarias deben ser consideradas en el diagnésti-
co?. Como se menciona previamente, el sincope aso-
ciado a estrés o ejercicio puede ser causado por una arrit-
mia cardiaca. Taquicardia y palpitaciones asociadas a
sintomas vegetativos indican esta posibilidad. Entre las
taquiarritmias podemos citar el Sindrome del QT prolon-
gado, Sindrome de Brugada, Sindrome de Wolf-Parkin-
son-White y la Taquicardia Ventricular Catecolaminérgica
que presenta un electrocardiograma normal en reposo y
la arritmia es facilmente reproducida durante el ejercicio.
Pueden ser fatales®® . Entre las bradiarritmias se en-
cuentran el Bloqueo Atrio-Ventricular completo que pue-
de ser congénito o adquirido, prolongacién del espacio
PR y enfermedad del seno sinusal®: 2.

Condiciones no sincopales: Estos cuadros clini-
cos son similares al sincope pero el mecanismo es dis-
tinto de la hipoperfusion cerebral. Las etiologias son
distintas:

1) Neuroldgica: Las crisis epilépticas estan asocia-
das a una descarga neuronal y no propiamente a altera-
ciones del flujo cerebral. Durante la crisis hay actividad
epiléptica en el monitoreo electroencefalografico (EEG).
En el sincope el EEG muestra lentificacién?’. En la Epi-
lepsia los factores desencadenantes son raros, los pré-
dromos estan relacionados a sintomas sensoriales, psi-
quicos, sensitivos y motores, el inicio es subito, la dura-
cién es mas larga, seguida de un periodo post critico pro-
longado caracterizado por confusion, somnolencia y ce-
falea. En el sincope los sintomas convulsivos son tar-
dios asociados a hipotension y asistolia prolongada, los
factores desencadenantes son frecuentes, los prédromos
son caracterizados por nausea, zumbidos, mareos, alte-
raciones visuales tipicas, cefalea; el inicio del episodio
es lento, flacido, la duracion generalmente es menor?® 29,
Una gran confusion en el diagnostico es que las crisis
pueden ser causadas por episodios de sincope, en el
11.6% de adolescentes con Test de inclinacion positi-
vo®. Drogas antiepilépticas pueden deprimir la contracti-
lidad cardiaca causando sintomas cardiovasculares con
episodios de sincope que pueden ser interpretados como
epilepsia refractaria®. Crisis epilépticas pueden causar
paro cardiaco pudiendo llevar a muerte subita®. En la
migrafia son frecuentes episodios de cefalea asociados
a nauseas, vomitos, mareos, sintomas visuales, senso-
riales y sensitivos. Los prddromos son caracteristicos. Hay
antecedentes familiares de migrafia. Sincope neurocar-
diogénico puede estar asociado con migrafia y puede
ocurrir durante los vomitos®? %,
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2) Otras causas: Origen metabdlico (hipoxemia,
hipoglucemia, hipomagnesemia e hipocalcemia), origen
psicolégico o psiquiatrico (histeria, crisis conversivas, cri-
sis de panico, depresién mayor, ataque de panico, Sin-
drome de Munchausen, abuso sexual) e intoxicaciones
(cocaina, alcohol, monéxido de carbono, diuréticos,
antiarritmicos)? 12 2,

Diagnéstico
Diagnéstico Clinico

La mayoria de las causas del sincope son benignas, pero
una causa cardiaca puede ser fatal. Asi, el objetivo ini-
cial de la evaluacién de un nifio con sincope es diferen-
ciar causas benignas de una causa cardiaca potencial-
mente grave y tratable’. Una historia minuciosa asociado
al examen fisico permite el diagndstico del sincope en el
50 a 60% de los casos?. La sospecha clinica ocurre cuan-
do un paciente presenta una pérdida total o parcial de la
conciencia de forma lenta y prolongada. Durante el epi-
sodio de sincope el paciente presenta pulsos débiles o
ausentes, palidez o cianosis, piel fria, pupilas dilatadas y
sudoracion. Puede ocurrir incontinencia fecal o urinaria 'y
movimientos ténico o clénicos. La duracién es rapida, me-
nos de 1 minuto. Sigue después una fase post critica (5-
30minutos) en la que el paciente presenta cefalea, fatiga
y nauseas. El examen fisico debe ser completo, con aten-
cion especial a los signos vitales, examen cardiovascular
y neuroldgico. Debe evaluarse la frecuencia cardiaca (FC)
y medir la tension arterial (TA) en posicion acostada, sen-
tada y de pie (a los 2, 5 y 10 minutos)?. Durante la aus-
cultacion del corazon, arterias carétidas, subclavias y fo-
sas supraclaviculares, debe buscarse soplos e identifi-
car anormalidades del ritmo cardiaco. Debe realizarse
un examen neuroloégico completo? & 10. 12, 34,35,

Estudios Complementarios

Después de una minuciosa evaluacion clinica (antece-
dentes en la historia, examen fisico, examen cardio-
vascular, examen neuroldgico) varios examenes comple-
mentares basicos deben ser solicitados, como estudios
de laboratorio (glicemia, electrdlitos —sodio, potasio,
magnesio, calcio—, hematocrito y hemoglobina) y un elec-
trocardiograma.

Pruebas cardiacas

Electrocardiograma (ECG): Un ECG siempre debe ser
realizado para diagnosticar arritmia cardiaca y es de ayu-
da para diagnosticar enfermedades cardiacas estructu-
rales. El ECG junto a la evaluacion clinica permite iden-
tificar hasta 96% de las causas de arritmias®. Se indica
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en todos los pacientes que presentan el primer episodio
de sincope.

Monitoreo electrocardiografico continuo (Holter de
24 0 48 horas): Esta indicado en el estudio de arritmias
cardiacas. El problema es que las arritmias pueden ser
sintomaticas y los episodios pocas veces son vistos en la
monitorizacién. Cerca de 4% de los pacientes presentan
sintomas con el episodio de arritmia y 17% presentan
sintomas sin arritmias, excluyendo teéricamente las
arritmias como causa del sincope. En 79% de los pacien-
tes que no presentaron sintomas durante la monitori-
zacion, 13% tenian arritmia. Asi, la ausencia de sinto-
mas durante monitorizacion, la presencia de arritmias
leves o ausencia de arritmias no aleja el diagndstico de
arritmia®s- %7,

Ecocardiografia: La ecocardiografia en la ausencia
de evidencia clinica de enfermedad cardiaca (histo-
rial clinico, auscultacion, ECG, radiologia) no ayuda al
diagnostico de la etiologia del sincope, por lo tanto no
es recomendado como examen de rutina para sinco-
pes®: 38,

Test de Inclinacion (TI): puede ser realizado en ni-
flos mayor de 3 afios para el diagnéstico de SNCG. La
sensibilidad varia de 26% a 80% y la especificidad es
aproximado a un 90%?. El Tl es positivo en 41.6% a 60%
en nifios y adolescentes® “°. Para algunos autores este
examen debe ser restringido para los casos con episo-
dios recurrentes, presentaciones atipicas o graves que
no responden al tratamiento inicial**. El Tl es contraindi-
cado en enfermedades cardiacas graves como esteno-
sis adrtica, estenosis mitral y enfermedades coro-narias*2.
El test consiste en colocar el paciente en una mesa bas-
culante en posicién supina conectado a registro continuo
de ECG y tension arterial (TA). En los primeros 5 a 10
minutos se debe verificar el valor basal de la TA, registro
del ECG y frecuencia cardiaca (FC). En seguida se incli-
na la mesa en un angulo de 60 a 90 grados durante 10 a
60 minutos!? 36394344 Jn tiempo menor (20 a 30 minu-
tos) es considerado para nifios y adolescentes® . Subs-
tancias quimicas como el isoproterenol puede ser utiliza-
do después del examen inicial con la técnica basal (incli-
nacion)®¢-%.4¢ | a prueba es considerada positiva cuando
se reproducen los sintomas de Sincope o presincope
como nauseas, alteraciones visuales, palidez, mareos con
o sin alteraciones de la TA, FC y EC. Son considerados
los siguientes patrones anormales: 1) SN (vasovagal),
hipotensién sin o con bradicardia, 2) Hipotension
ortotastica con taquicardia, aumento de la frecuencia
cardiaca (30 Ipm hasta el maximo de 120 Ipm) en los
primeros 10 minutos del test asociado a leves alteracio-
nes de la TA, 3) Disfuncién autondémica, hipotensién con
alteraciones de la TA sistdlica y diastolica, sin cambios
significativos en la frecuencia cardiaca, 4) Respuesta
psicogénica, pacientes presentan sincope sin alteracio-
nes de la FC, ECG o TA%.
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Especificamente, se considera anormal; 1) TA sistélica
<de 80 mmHg o disminucién de 15 mmHg y/o TA diastolica
<50 mmHg 2) bradicardia de <75 latidos por minuto (Ipm)
para nifios de 4 a 6 afios de edad, < 65 Ipm de 7 a 8 afios
de edad, <60 bpm para 8 afios de edad o nifios mayo-
res*. Si el paciente permanece asintomatico en el Tl con
estimulacién basal, la mayoria de los investigadores usan
isoproterenol, un estimulante beta-1, para incrementar la
contractilidad miocardica (estimulacion de las fibras C)*.
Un estudio demostré que el test con isoproterenol indujo
Sincope con mas frecuencia que el estudio basal (56%
versus 32%)*. El Tl es positivo a cualquier edad, depen-
diendo del grado de severidad de la disfuncién autonémi-
ca. Qingyou relata una mayor frecuencia positiva en el sexo
femenino, en adolescentes mayores (12-20 afios) y esta
relacionado con la presencia de factores desencadenantes
(levantarse suUbitamente por la mafiana, ortostatismo pro-
longado o estrés emocional) y prédromos (nauseas, alte-
raciones visuales, zumbidos)*.
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Otros examenes: La compresion ocular durante el
electroencefalograma permite diferenciar espasmo del
sollozo y sincope, de crisis epiléptica cuando es realiza-
do en servicios especializados®. Ante la sospecha de
crisis epiléptica, se debe ordenar evaluacion neurologica,
electroencefalograma y examen de neuroimagenes, prin-
cipalmente si presentan signos neurolégicos focales®.
Una consulta psiquiatrica es importante para los pacien-
tes en que la causa emocional puede estar asociada.

En la figura 1 se presenta un algoritmo para la evalua-
cién inicial en la infancia y adolescencia.

Tratamiento

El tratamiento del sincope esta dirigido a conductas ge-
nerales educativas para prevenir y evitar los factores
desencadenantesy a la terapia especifica para cada caso,
conforme la etiologia.

Pérdida transitoria del conocimiento

Evaluacion inicial: historia, examen fisico, presion arterial en supino y bipedestacion, semiologia cardiolégica y

/

electrocardiograma

\

Sincope

Evento no sincopal

Factores desencade-
nantes

Prédromos tipico
Caida lenta y progre-
siva

Recuperacion rapida

Sincope
Neurocardiogénico

Electrocardiograma

Historia familiar de
muerte subita o infarto
cardiaco

Arritmia cardiaca, en-
fermedad cardiaca, exa-
men cardiologico

Anormal. Dolor o can-
sancio a los ejercicios o
stress

Enfermedad cardiaca

Electrocardiograma
Holter, ecocardiografia y
Otros exadmenes elec-
trofisiolégicos
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Sincope neurocardiogénico

Medidas generales: ademas de explicar al enfermo y fa-
miliares la naturaleza de su problema e instruirlo para
evitar las situaciones predisponentes como ejercicios
exagerados, uso de ropas apretadas, ambientes cerra-
dos, calor, aglomeracién de personas, ortostatismo pro-
longado, dolor, cuidados en la tos, miccion y defecacion,
por ejemplo, debe mantenerse una hidratacion apropia-
da con ingesta adecuada de liquidos y sal (1 gr. al dia),
asi como evitar medicamentos que alteren la regulacion
del volumen. Medidas generales como levantarse des-
pacio, dormir en posicion de 45°, presion con medias elas-
ticas compresivas pueden ser Utiles. Varios tratamientos
con distintas maniobras de posicién son propuestos. Un
estudio controlado mostré que maniobras fisicas de
contrapresion de las piernas (cruce de piernas) o de los
brazos (agarrar las manos y tensar los brazos) son capa-
ces de inducir un aumento significativo de la presion
arterial durante la fase inminente del sincope que permi-
te evitar o retrasar la pérdida de conocimiento®:.

Tratamiento farmacoldgico:

La mayoria de los pacientes con SNCG no necesitan de
tratamiento farmacolégico. Este es indicado para los ca-
S0s recurrentes, o incapacitantes o asociados a traumas
significativos y que no son controlados con las medidas
preventivas. Seguidamente presentamos los principales
medicamentos utilizados para reducir la frecuenciay gra-
vedad de los sincopes? 15 1634 42,52,

Bloqueantes beta adrenérgicos: es utilizado para blo-
quear la activacion del reflejo de Bezolde-Jarisch dismi-
nuyendo la contractilidad cardiaca. Se han utilizados el
propanolol (1-2 mg/kg/dia), atenolol (1-2 mg/kg/dia) y
metoprolol (1-2mg/kg/dia). Efectos colaterales: fatiga,
broncoespasmo, hipotension, bradicardia y depresion®.

Fludrocortisona: aumenta la reabsorcion renal de sodio
con consecuente aumento del volumen sanguineo. Tam-
bién aumenta la sensibilidad vascular a los efectos
vasoconstrictores de la norepinefrina. La dosis inicial es
de 0,05 a 0,1 mg/dia aumentando hasta 1,0 mg/dia. Efec-
tos colaterales: hipertensién, hipomagnesemia, hipocale-
mia, depresion, edema, cefalea y acné®.

Inhibidores de la recaptacion de serotonina (IRS):
inhiben la recaptacion de la serotonina en las sinapsis
con aumento de la concentracion de serotonina intrasi-
naptica y disminucion en los receptores post sinapticos.
Asi se obtiene una disminucién en la respuesta a la
serotonina que causa hipotension y bradicardia durante
la SNCG. Se utiliza la fluoxetina (5-20 mg/dia), sertralina
(25-100 mg/dia) y paroxetina (10-20 mg/dia). Efectos
secundarios: anorexia, bulimia, cefalea, ansiedad, nau-
sea, diarrea, fatiga, prurito, insomnio y somnolencia? .
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Teofilina: efectivo en hasta 80% de la SN. Actla a
través del bloqueo de la adenosina, la cual es un media-
dor de la hipotensién y bradicardia.

Estimulantes alfa adrenérgicos: aumentan la resisten-
cia vascular periférica (vasoconstricion) y disminuyen la
capacidad venosa. Se han estudiados la efedrina, etile-
frina, dextroanfetamina y el metilfenidato®*°. La midodrine,
utilizada en la dosis de 2,5 mg 2 veces al dia, es eficaz
en 75% de de los pacientes®.

Se debe resaltar que estudios randomisados no de-
mostraron diferencias significativas estadisticas entre el
tratamiento medicamentoso y el placebo en la mayoria
de los estudios'® *. Midodrine y los IRS son los medica-
mentos que se mostraron eficaces en estudios controla-
dos® 5. Los estudios controlados con bloqueantes beta
adrenérgico y fludrocortisona no probaron la eficacia de
estos tratamientos?s ¢,

Otras drogas como la teofilina, disopiramida, verapamil
y anticolinérgicos pueden ser utilizados? > 1634,

La recurrencia de los episodios de SNCG en nifios ha
sido poco estudiada. Scout y col. reportaron una re-
currencia de 52% en nifios tratados por 6 meses con
atenolol y fludrocortisona®. En otro estudio, con un se-
guimiento de 54 meses en 15 nifios (8 nifias) con Tl ne-
gativo, sin tratamiento, solamente 2 (13%) recidivaron, y
25 (15 nifias) con Tl positivo, tratados con fludrocortisona,
atenolol o IRS, 52% recidivaron®’. Estudio con adultos y
nifios mostraron una recidiva de 59% de los episodios
post suspension de la terapia especifica®. Otros estu-
dios con adultos refieren recidiva de los episodios entre
64,8 a 72% de los pacientes seguidos por >2 afios®. El
Tl negativo después de 6 meses de terapia estéa relacio-
nado con menor probabilidad de recidiva (2% versus
36%)°°.

Marcapaso cardiaco: El uso de marcapasos todavia
es controversial. La dificultad se refiere al hecho de que
la hipotension precede la bradicardia en la mayoria de
los pacientes con SNCG?*. Hay estudios que muestran
algunos resultados favorables en pacientes con SNCG*2.
Marcapaso es indicado en pacientes con sincope grave,
resistente al tratamiento médico, con un componente
cardioinhibidor predominante en la prueba de inclinacion,
y si la prueba terapéutica con un marcapaso bicameral
temporal durante un Tl muestra una buena respuesta®.
En un andlisis de 5 estudios randomizados con el uso
del marcapaso cardiaco en 318 pacientes, el sincope re-
currié en 21% de los pacientes con marcapaso y en 44%
sin marcapaso (p<0.005)*.

Algunos criterios para iniciar el tratamiento farmaco-
I6gico: dos o tres episodios de sincope al afio, Tl positiva
y persistencia de los sintomas aun con las medidas ge-
nerales® %8, En nuestra rutina empezamos con medica-
cion beta bloqueante 1 a 2 mg/kg/dia o fludrocortisona
en dosis de hasta 1mg/dia. Sigue en nuestro medio el
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uso de IRS. Una vez obtenida una adecuada respuesta
clinica (supresioén de los sintomas) se mantiene el trata-
miento por un periodo variable de 3 meses a un afio. Las
medidas generales siempre deben ser mantenidas. El
tratamiento farmacoldgico puede ser repetido en perio-
dos cortos.

Sincope cardiaco y episodios no sincopales

El tratamiento depende de la etiologia. Por ejemplo, una
malformacion cardiaca necesita de tratamiento quirtrgi-
co, una cardiomiopatia exige un transplante cardiaco y
algunas arritmias el uso de marcapaso. Los disturbios
metabdlicos, la correccién de los mismos con el uso de
glucosa o calcio. Medicacion profilactica es indicada en
la migrafia grave y crisis epilépticas. El tratamiento psi-
coldgico o psiquiatrico es indicado en las crisis histéri-
cas, simulacion y/o depresion.

Conclusién

El sincope es una entidad clinica frecuente en nifios y
adolescentes, que presenta evolucion benigna, pero po-
tencialmente grave. El diagnéstico debe hacerse lo mas
pronto posible para identificar el mecanismo fisiopatol6-
gico y la posible etiologia con el objeto de establecer un
tratamiento especifico y precoz. Deben ser considera-
das las causas neurocardiogénicas, cardiacas y los cua-
dros diferenciales de origen neurolégico, metabdlico y
psiquiatrico. La evaluacién del sincope se basa princi-
palmente en una historia clinica actual y examen clinico
detallado. Estudios metabdlicos, investigacion de enfer-
medades neurolégicas o psiquiatricas son innecesarios
a menos que las evidencias clinicas los indiquen. Estu-
dios cardiolégicos complementarios dependen del resul-
tado del “screening” inicial. El Test de Inclinacion es el
test por excelencia para confirmar el diagnoéstico del sin-
cope neurocardiogénico y debe ser considerado confor-
me la clinica. Prevencién y medidas educacionales es-
tan indicados en todos los pacientes. Tratamiento espe-
cifico debe ser indicado para cada paciente. El tratamiento
medicamentoso esta indicado en sincopes neurocardio-
génicos con episodios recurrentes o con el riesgo de
lesiones y consiste principalmente en drogas betablo-
gueantes, estimulantes alfa adrenérgicos, inhibidores de
la recaptacion de serotonina y fludro-cortisona. La evolu-
cién es favorable en la gran mayoria de los pacientes
aunque la recidiva de crisis sea frecuente.

Conflicto de interés: ninguno
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