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RESUMEN Desde la implementacion en 1986 de la prueba de la mesa basculante para el diagnéstico de pacientes con
sincope recurrente de origen no aclarado, el sincope neurocardiogénico se constituyé como la forma prevalente del
sincope. A pesar de su importancia en términos de salud publica, la fisiopatologia del sincope neurocardiogénico no se ha
aclarado completamente, lo que dificulta la adopcién de un enfoque terapéutico apropiado

El manejo inial del sincope neurocardiogénico consiste en medidas generales que incluyen la educacién
de los pacientes y estrategias para incrementar el volumen plasmadtico y obtener una mayor tolerancia
al ortostatismo. El manejo farmacolégico, se basa en multiples alternativas derivadas de las alteraciones
fisiopatoldgicas establecidas.

Este articulo expone alguna evidencia existente sobre el tratamiento del sincope neurocardiogénico e identifica
las opciones terapéuticas mas acertadas para mejorar el prondstico de estos pacientes (Acta Neurol Colomb
2005;21:126-133).
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SUMMARY. Since the implementation of the tilt table test in 1986 for diagnosis of patients with recurrent syncope of
unknown cause, neurocardiogenic syncope became the most common cause of syncope. Regarding its importance in public
health, its pathophysiologic mechanisms are not yet clear, making difficult a therapeutic approach.

The initial treatment for neurocardiogenic syncope comprises education, volume expansion strategies and orthostatism
tolerance maintenance. On the other hand, multiple alternatives have emerged for a pharmacological treatment
based on the different physiopatologic theories.

This article shows the existing evidence on neurocardiogenic syncope treatment and serves as a guide about the different
therapeutic options for these patients (Acta Neurol Colomb 2005;21:126-133).

KEey worps: syncope, therapeutic, vasovagal syncope.
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en la incapacidad que genera, asi como en
su frecuente asociacién con un aumento
en la incidencia de muerte subita en estos
pacientes (2).

INTRODUCCIM»N

El sincope se define como una pérdida
transitoria de la conciencia y del tono postural
por una reduccién en el flujo sanguineo

cerebral. La instauracién del sincope es
rapida y la recuperacién de los pacientes
por lo general es espontanea y sin secuelas
neurolégicas (1). Su importancia clinica radica

La incidencia del sincope es de 6.2 por
1000 personas por afio (2), con recurrencia en
35% de los pacientes, (82% en los primeros
dos afios) (3). El promedio de edad en el que



ocurre un primer episodio de sincope es 52
afos (rango 18-78) en hombres y de 50 anos
en mujeres (rango 13-87) (3). La pérdida de
la conciencia se ha reportado como causa del
3-5% de las consultas de urgencias y del 3% de
las admisiones hospitalarias (3, 4).

El sincope puede relacionarse con pato-
logias de origen cardiaco, neurolégico,
psiquiatrico y con el uso de medicamentos
(Tabla 1) (1). Sin embargo, un gran porcentaje
(35-50%) de los episodios sincopales no
logran clasificarse bajo ningtin diagnoéstico
etiologico (2, 5). La implementaciéon de la
prueba de mesa basculante en el ano 1986
para el diagnostico de pacientes con sincope
recurrente de origen no aclarado, documento
que 50-60% de estos pacientes presentan una
respuesta vasovagal alterada llamada sincope
neurocardiogénico (6, 7). La prueba de la mesa
basculante tiene una especificidad aproximada
del 94% y una sensibilidad entre 67%-87%

TaBrA 1. CLASIFICACION ETIOLOGICA DEL SINCOPE.

Cardiogénico

* Bradirritmias

* Taquiarritmias

« Patologia estructural u organica
Neurogénico

« Situacional (dolor, estrés)
 Sindrome del seno carotideo

» Vasovagal o neurocardiogénico

» Miccion, defecacion

Psiquiatrico

» Trastorno conversivo

» Ansiedad

» Depresion

Secundario a farmacos

» Beta bloqueadores

* Fenotiazinas

*» Bloqueadores de canales de calcio
* Diuréticos

* Nitratos

* Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina

» Opiodes

(3, 8). Los protocolos recientes han permitido
mejorar el rendimiento diagnéstico de la
prueba y su aplicacién a la practica clinica

(3, 9-14).

A pesar de su importancia en términos de
salud publica, la fisiopatologia del sincope
neurocardiogénico no se ha aclarado completa-
mente, lo que dificulta un enfoque terapéutico
apropiado. Se han propuesto multiples teorias
sobre el mecanismo fisiopatolégico del sincope
neurocardiogénico. Entre éstas se encuentran
la teorfa ventricular, la disfuncién barorrefleja,
la teoria de volumen sanguineo reducido, las
teorias neurohumorales y la de vasodilatacion
activa. Aun asi, no se ha podido llegar a
un mecanismo fisiopatolégico exacto que
explique la génesis del sincope vasovagal
(5, 15-22).

El tratamiento del sincope neurocardiogé-
nico es discutido. Se han propuesto medidas
terapéuticas segun las diferentes teorfas fisio-
patologicas (23, 24). Las alternativas de manejo
de esta enfermedad van desde la educaciéon
del paciente y el manejo farmacologico hasta
la implantacién de marcapasos.

TRATAMIENTO NO
FARMACOLOGICO

EDUCACION

Dentro de las medidas terapéuticas para
controlar el sincope neurocardiogénico,
una de las mas aceptadas es la opcién no
farmacoldgica, propuesta como primera linea
de tratamiento (3). El punto inicial en este
tipo de manejo es la educacion del paciente y
sus familiares. Esta medida busca solucionar
las inquietudes sobre la patologifa, destaca su
benignidad y el hecho de que en la mayoria
de los casos, el sincope neurocardiogénico es
una manifestacion susceptible de prevencion.
También deben identificarse los factores
desencadenantes de cada evento (estrés, dolort,
ortostatismo prolongado, miccién, defecacién,
y ejercicio entre otros) y los sintomas previos
(debilidad, diaforesis, nduseas, vision borrosa,
fosfenos, cefalea, y sensacion de cambios
de temperatura) que puedan esquematizar
estrategias para evitar la reapariciéon del
episodio sincopal (3, 25).
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MANIOBRAS FISICAS

Los cambios posturales se asocian a una
disminucién en el flujo sanguineo cerebral. Se
ha observado que los cambios en la posicién
de los miembros inferiores (cruzar o elevar las
extremidades, sentarse sobre ellas), incrementa
la tolerancia al ortostatismo en pacientes con
sincope (25).

En un estudio en 21 pacientes con sincope
vasovagal recurrente que se sometieron a la mesa
basculante, se les indicé cruzar sus piernas y
realizar tensién muscular en el momento del
ortostatismo (20). Se registr6 un aumento de
la presion arterial sistélica de 65 £ 13 a 106 *
16 mmHg y de 43 £ 9 a 65 = 10 mmHg en la
presion diastélica. Con la maniobra los sintomas
prodromicos desaparecieron y ninguno de los
pacientes tuvo pérdida de la conciencia. Se hizo
un seguimiento de los pacientes durante 10
meses y 13 de 21 continuaron aplicando esta
maniobra en sus actividades diarias. Con otro
estudio similar realizado en pacientes sanos que
midi6 el flujo sanguineo cerebral por doppler
transcraneal en el momento del ortostatismo, y
bajo las mismas maniobras fisicas, se observé un
aumento del flujo sanguineo de la arteria cerebral
media de 56 £ 3 a 63 £ 3 cm/s (27). También
se recomienda a los pacientes con sincope
neurocardiogénico, para mejorar el retorno
venoso y evitar la hipotensién neuralmente
mediada (28). Ademads se ha observado que
la tensién de los musculos de los miembros
superiores ayuda a incrementar el flujo sanguineo
cerebral y mejora la tolerancia al ortostatismo.
Brignole et al (29), demostraron como la presion
arterial sistolica aumentd de 92 * 10 a 105
+ 38 mmHg con la tensién isométrica de los
musculos de los miembros superiores en el
momento del ortostatismo, en 19 pacientes con
sincope vasovagal.

El ejercicio fisico también ha mostrado ser una
medida no farmacoldgica util en la prevencién
de recurrencia del sincope neurocardiogénico.
El ejercicio produce una tensién muscular
generalizada que evita la acumulacion de sangre
en las extremidades y proporciona mayor
volumen plasmitico y flujo sanguineo cerebral.
Algunos estudios con sujetos sanos y sujetos con
diagnéstico de sincope vasovagal han demostrado
una efectividad del 85% con programas de tres

meses de ejercicio. En estos trabajos se observo
un aumento en el volumen plasmatico y una
mayor tolerancia al ortostatismo con el ejercicio
fisico regular (30-33).

Periodos de 30 a 45 minutos en ortostatismo
con apoyo sobre una pared y los pies alejados
30cm de la misma, es la manera descrita para
realizar el entrenamiento ortostatico. Esta medida
terapéutica es efectiva para prevenir la recurrencia
del sincope neurocardiogénico y mejorar los
sintomas producidos por el ortostatismo (3).
Se ha postulado que los pacientes sometidos a
este tipo de entrenamiento aprenden a aplicar
una tension muscular isométrica que deriva
en aumento del volumen plasmatico (25). Un
estudio pequefio no controlado logré demostrar
la efectividad de este método en 11/13 pacientes
con sincope neurocardiogénico quienes después
de dos sesiones de ortostatismo por 30 minutos
al dfa quedaron libres de sincope en un periodo
de siete meses (34). En un estudio controlado
para entrenamiento ortostatico, 26% de pacientes
del grupo control y 95.8% del grupo en
entrenamiento no reprodujo los sintomas en la
mesa basculante. Adicionalmente, se observo la
presencia de sincope espontaneo en el 56.5% del
grupo control en comparacién con ninguno en
el grupo de entrenamiento ortostatico (35). Un
trabajo reciente mostré una respuesta negativa
en la mesa basculante en el 82% de pacientes
con sincope neurocardiogénico sometidos a un
programa de entrenamiento ortostatico. Los
pacientes tuvieron un seguimiento promedio de
43 meses, perfodo en el cual el 66% no presentd
sintomas premonitorios ni recurrencia del sincope
(36). Aunque el entrenamiento ortostatico es
una opciéon que ha mostrado ser muy efectiva,
es dificil lograr una adherencia adecuada a este
tratamiento en los pacientes.

Una medida adicional para pacientes con
sincope neurocardiogénico recurrente es la
elevacion de la cabeza 20-30 grados respecto
al cuerpo, durante el suefio. Esta técnica
demostro utilidad en sujetos con falla autonémica,
pero su efectividad en sujetos con sincope
neurocardiogénico no se ha establecido (25).

INCREMENTO EN LA INGESTA DE SAL

Los pacientes con episodios frecuentes de

Terapéutica del sincope



sincope, se benefician de un aumento en la ingesta
de sal y en el consumo diario de liquidos siempre
y cuando no haya una contraindicacién para
hacerlo. En un estudio controlado con placebo
en 31 pacientes con sincope neurocardiogénico
a quienes se les suministraron 120 mmol/dfa
de cloruro de sodio se observé un aumento
del volumen plasmatico en 70% de los casos
contra 30% del grupo placebo (34). Un trabajo
con un mayor nimero de pacientes con sincope
neurocardiogénico encontré que 69% de los
pacientes con ingesta aumentada de sal mejoraron
su tolerancia al ortostatismo y su sensibilidad
baroreceptora arterial respecto a las condiciones
basales (35).

La ingesta de sal y el aumento de liquidos
diarios han mostrado efectividad en la reduccion
de las recurrencias del sincope y mejoria de los
sintomas producidos por los cambios posturales.
Se recomienda en promedio una ingesta diaria
de sodio de 10gr (180mmol) y de 2-2.5 litros de
liquidos por dia (3, 25).

TRATAMIENTO
FARMACOLGICO

El manejo farmacolégico del sincope vasovagal
ha sido controvertido. Sin embargo, sobre la
base de las distintas teorfas fisiopatolégicas, se
han propuesto multiples alternativas terapéuticas
(Tabla 2). Mediante estudios asignados al azar
ha propuesto la selecciéon de ciertos farmacos
capaces de eliminar o disminuir las recurrencias. El
tratamiento farmacolégico se indica usualmente
cuando las medidas generales del sincope
neurocardiogénico no han controlado .

TaBLA 2. FARMACOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DEL
SINCOPE VASOVAGAL.

B-Bloqueadores*

Fludrocortisona*

Midodrine

Etilefrina®

Inhidores de recaptacion de serotonina*

Disopiramide*®

* No hay evidencia de efectividad

B-BLOQUEADORES

Los B-bloqueadores fueron los primeros
farmacos propuestos para el manejo del sincope
neurocardiogénico (37, 38). En estudios recientes
controlados aleatorizados se ha evidenciado que
la recurrencia del sincope vasovagal en pacientes
que reciben atenolol, propanolol y nadolol no es
diferente de la observada con el placebo (3, 39,
40). Por otro lado, existe un estudio retrospectivo
que mostré una mayor recurrencia de Sincope
neurocardiogénico en pacientes manejados con
B-bloqueadores wversus pacientes con manejo
conservador (no farmacoldgico) (41). Lo anterior
sugiere que el efecto de este grupo farmacologico
sobre la recurrencia del sincope neurocardiogénico
esta por establecerse. Sin embargo, Morillo
et al (28) han encontrado efectos benéficos
en pacientes con respuesta hiperadrenérgica
durante la mesa basculante (taquicardia marcada
precediendo el episodio sincopal).

FLUDROCORTISONA

El volumen intravascular puede incrementarse
con fludrocortisona, un mineralocorticoide
sintético que produce retencién de sodio y
agua. Su efectividad se ha evaluado en estudios
pequefios no controlados con reduccién de
eventos sincopales y mejorfa en la tolerancia
al ortostatismo en 85% de los pacientes en
tratamiento por dos semanas con 0.lmg de
fludrocortisona (42, 43). En contraste, en
un estudio de nueve semanas en pacientes
con sincope y sindrome de fatiga crénica, la
fludrocortisona no fue mas efectiva que el placebo
en la mejorfa de los sintomas ni en la incidencia
de sincope en una prueba con la mesa basculante
(44). Un estudio reciente, controlado con placebo
en una poblacién de nifios entre 13-15 afios
con diagnéstico de sincope; aleatorizados a
fludrocortisona 0.1mg/dfa y 1gr de sal al dia
o placebo, encontré una mayor recurrencia del
sincope neurocardiogénico en el grupo con
medicamento en comparacién con el grupo

placebo (45).

El papel que ejerce la fludrocortisona en esta
patologia no se ha definido bien y su uso crénico
puede producir hipertensién nocturna. Por ello
su uso a largo plazo es limitado.
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INHIBIDORES DE LA RECAPTACION DE
SEROTONINA

Dentro de las alternativas terapéuticas
propuestas para el sincope neurocardiogénico,
estan los inhibidores selectivos de la recaptacion
de serotonina. La serotonina se encuentra
relacionada con la regulacion del tono simpatico
y la presion arterial (46). Un estudio doble ciego,
aleatorizado y controlado con placebo mostrd
que después de un mes de tratamiento con
patoxetina 20mg/dia, 61.8% de los pacientes
tuvo una respuesta negativa en la mesa basculante
comparada con 38.2% del grupo placebo (47).
Previamente Grubb et al (48) habian demostrado
una reduccién significativa en la recurrencia de
hipotensiéon ortostatica en pacientes tratados
con fluoxetina, incluso superior a la encontrada
con B-bloqueadores. Sin embargo, Takata et al
(49) mostraron que la paroxetina no prevenia
una reacciéon vasovagal asociada con masaje
del seno carotideo o en presion negativa en
voluntarios sanos.

AILFA-AGONISTAS

Los vasoconstrictores son otro grupo de
farmacos ampliamente utilizados en el manejo
del sincope neurocardiogénico. El midodrine, un
agonista de receptores alfa-1, ha mostrado una
gran eficacia en la prevencion de recurrencias
en pacientes con sincope neurocardiogénico. En
un estudio hecho en 41 pacientes, clasificados
de acuerdo al tipo de sincope reproducido en
la mesa basculante, se administté midodrine
entre 2.5mg y 10mg/dia. El tratamiento fue
efectivo en 95% de los pacientes que recibieron
5-10 mg/diasin diferencias por tipo de sinciope.
Un estudio reciente en pacientes con sincope
neurocardiogénico a quienes se les administrd
alternadamente midodrine y placebo en los dias
1y 3 del estudio, mostré una menor recurrencia
del sincope neurocardiogénico en el dia que se
administraba midodrine en comparacién con el
placebo (51). Otros estudios controlados han
demostrado una efectividad similar del midodrine
sin presentaciéon de efectos adversos mayores,
lo que le otorga un mejor perfil de seguridad
frente a otros farmacos utilizados en el manejo
del sincope neurocardiogénico (52-54). Aunque
existe evidencia clara del uso y eficacia de
vasoconstrictores como el midodrine, en el

estudio VASIS no hubo éxito con el uso de
etilefrina en el manejo de pacientes con sincope
neurocardiogénico (55).

DISOPIRAMIDA

La disopiramida es un antiarritmico clase IA
que se ha utilizado en el tratamiento del sincope
neurocardiogénico por su efecto inotrépico
negativo, anticolinérgico y vasoconstrictor
periférico. Sin embargo, en el tnico ensayo
controlado con placebo realizado hasta el
momento, Morillo et al (56) no encontraron
ningin efecto significativo en la reduccién de
recurrencias de sincope neurocardiogénico.

MARCAPASOS

La presencia de una respuesta cardioinhibitoria
en las pruebas de mesa basculante generd la
iniciativa de un manejo del sincope vasovagal
con implante de marcapasos. Son multiples los
estudios no aleatorizados y no controlados que
han demostrado la efectividad del implante de
marcapasos en pacientes con sincope cardioinhi-
bitorio, con una recurrencia aproximada del 5%
en pacientes con marcapasos bicameral (3,57). Sin
embargo, estos resultados fueron cuestionados
porque procedian de ensayos abiertos y no
controlados.

El Vasovagal Pacemaker Study (VPS) (58)
en 1999 reportd una eficacia del 85.5% en el
control del sincope neurocardiogénico con el
implante de marcapasos para pacientes con
sincope cardioinhibitorio. Por otro lado, el primer
estudio controlado y aleatorizado para pacientes
con marcapasos (VPS 1I) (59) no evidenci6 una
reduccion significativa frente al grupo placebo
en la recurrencia del sincope vasovagal con
cardioinhibicién. Otro estudio reciente, tampoco
logré demostrar una ventaja en la reduccion del
sincope vasovagal en pacientes con marcapasos
versus pacientes con placebo (60). Por la débil
evidencia de ventajas en el manejo con marcapasos
y el riesgo de efectos secundarios no deseados,
el implante de marcapasos bicameral no se
recomienda como tratamiento de primera linea
en el manejo del sincope cardioinhibitorio, sino
como medida de rescate en aquellos pacientes
refractarios a otros tratamientos (59, 61).

Terapéutica del sincope



CLASIFICACION Vasis IT Y su
RELACION CON EL PRONOSTICO Y EL
TRATAMIENTO

El enfoque del sincope cambi6 desde la
instauracién de la mesa basculante como
herramienta diagndstica. Este método ha
permitido hacer avances invaluables en la
fisiopatologfa del trastorno y ha servido para
plantear aproximaciones terapéuticas segin la
respuesta fisiolégica cardiovascular, obtenida
durante el ortostatismo. En 1992 se publicaron los
resultados del VASIS (62) donde se propuso una
clasificacion para el sincope neurocardiogénico,
que fue modificada posteriormente en el 2000
por los mismos autores (Tabla 3) (63). Esta
clasificaciéon tuvo como objetivo aproximarse a
los mecanismos fisiopatologicos involucrados
en la génesis de esta patologia y a las opciones
terapéuticas adecuadas para cada subtipo de
sincope neurocardiogénico, buscando mejorar el
pronéstico de estos pacientes. Sin embargo, la
mayorfa de estudios realizados hasta el momento
no han discriminado entre los diferentes tipos de
respuestas sincopales. Solo los estudios relaciona-
dos con implantacién de marcapasos han utilizado

la clasificacién VASIS en la identificaciéon de
pacientes con sincope neurocardiogénico de tipo
cardioinhibitorio como objetivo terapéutico.

CONCLUSION

El sincope es una patologia que afecta a un
gran porcentaje de la poblacion joven activa y
que genera un alto grado de incapacidad laboral
y social a las personas que la padecen. A pesar
de los esfuerzos adelantados en los ultimos
aflos para encontrar un tratamiento eficaz para
este trastorno, ninguna de las alternativas es
satisfactoria. En el momento existe evidencia que
apoya el uso de medidas no farmacoldgicas como
la educacion de los pacientes y la prevencion de
factores desencadenantes. Dicha intervencién
se considera la primera medida y en algunas
ocasiones la tnica alternativa en el tratamiento
del sincope neurocardiogénico. Por otro lado,
hay gran controversia sobre la efectividad de
los agentes farmacolégicos y del marcapasos
en la reduccién del sincope neurocardiogénico
Las discrepancias surgen porque los estudios de
intervenciéon no discriminan, los tipos de sincope

TaBLA 3. CLASIFICACION VASIS II PARA SINCOPE NEUROCARDIOGENICO.

Tipo 1 Mixta.

antes que la frecuencia cardiaca.
Tipo 2 Cardioinhibitoria

- 2A(sin asistolia)
arterial disminuye antes que la frecuencia cardiaca.

* 2B(con asistolia)
de la presion arterial.

Tipo 3 Vasodepresora

Excepcion 1. Incompetencia cronotrépica

La frecuencia cardiaca disminuye en el momento del sincope no menos de 40 latidos por minuto (Ipm) es
menor de 40lpm pero no por mas de 10 s con o sin asistolia por menos de 3 s. La presién arterial disminuye

La frecuencia cardiaca es menor a 40lpm por mas de 10 s pero no se observa asistolia por mas de 3 s. La presion

Se evidencia asistolia por maas de 3 s, la caida de la frecuencia cardiaca coincide o precede a la caida

La frecuencia cardiaca no disminuye mas del 10% de su pico en el momento del sincope.

Estos pacientes no muestran un aumento de la frecuencia cardiaca en el momento del ortostatismo (menor del
10% de la frecuencia cardiaca de reposo).

Excepcion 2. Aumento excesivo de la frecuencia cardiaca.
Se presenta un gran aumento de la frecuencia cardiaca tanto en el momento del ortostatismo como durante la la
prueba hasta la presentacion del sincope (mayor a 130 Ipm).

Modificada de Brignole M et al. Europace 2000; 2: 66-76.
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neurocardiogénico. La clasificacion VASIS 11
o los parametros fisiologicos pueden ayudar a
diferenciar las distintas respuestas durante la
realizacion de la prueba de mesa basculante.
Esta metologia puede servir para que en futuros
ensayos clinicos se identifiquen intervenciones
terapéuticas adecuadas y especificas.
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