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RESUMEN

El sincope es una entidad clinica de caracteristicas
abruptas, generalmente estresante y muchas veces
causa incapacidad fisica y emocional, con graves
restricciones sociales y ocupacionales. Una detalla-
da anamnesis y el minucioso examen fisico consti-
tuyen la clave del diagnéstico. El empleo excesivo,
repetido y asistematico de exdmenes de laboratorio
y métodos complementarios generalmente es de-
cepcionante, oneroso y la mayorfa de las veces no
mejora el indice de certeza diagnéstica. El trata-
miento varfa desde cambios en el estilo de vida
hasta cirugia cardiaca a cielo abierto. El gran desafio
en el abordaje de estos pacientes es implementar
una terapéutica segura, efectiva y con una relacién
costo-beneficio adecuada ,desde el estudio de los
pacientes con un curso benigno hasta aquellos en
los que el episodio sincopal pone en riesgo su vida.
Palabras clave: sincope en pediatria, diagnéstico, tra-
tamiento.

SUMMARY

Syncope is a medical condition characterized by an
abrupt onset and stressing characteristics usually
with physical, emotional and occupational
impairment. A detailed history history and a com-
plete physical examination are the keys for diagno-
sis. Excessive and repeated testings are expensive
and may notimprove the chance of a correct diagno-
sis. Treatment may vary from a lifestyle change to
open heart surgery. The great challenge of treating
patients with syncope is to provide a cost-effective
and safe therapy to those with a benign course and
still provide adequate treatment for those whose
syncope is life-threatening.

Key words: pediatric syncope, diagnosis, treatment.

DIAGNOSTICO
Entre las numerosas estrategias pro-

puestas para el abordaje de los pacientes

con sincope, los autores consideran a los
siguientes principios generales como de
importancia crucial:

a) La historia clinica y el examen fisico
son las mds poderosas herramientas
diagndsticas y orientadoras de inves-
tigaciones posteriores.

b) En el paciente con sincope, los estu-
dios se pueden dividir en aquellos que
nos brindan un perfil del paciente, las

pruebas de provocacién y las pruebas
de monitoreo.

¢) La calidad, cantidad y duracién de
esos estudios estdn directamente rela-
cionadas con la presencia de una en-
fermedad cardiaca subyacente, la fre-
cuencia de los episodios y la eventual
gravedad de los sintomas.
Asimismo recordemos que la histo-

ria clinica y el examen fisico son sufi-

cientes para arribar a un diagnéstico
etiolégico en un 25-40% delos pacientes!

y en aquellos en los que se logra certeza

diagndstica este porcentaje aumenta has-

ta un 75-85%.?

En el interrogatorio los siguientes as-
pectos son de capital importancia:

a) Evaluar caracteristicas y duracién del
episodio: un sincope prolongado, en
un paciente con pulsos débiles o au-
sentes, apnea y necesidad de manio-
bras de resucitacion, la causa cardiaca
arritmica es mds probable que la neu-
rocardiogénica.’?

b) Definir el episodio lo médximo posible
utilizando el relato del paciente y de
eventuales testigos: desde el relato pre-
ciso hasta su ausencia total o parcial,
tanto el paciente como los testigos de-
ben ser interrogados minuciosamen-
te* y de manera personal (primera
mano), ya que otrosinterlocutores (pa-
ramédicos, técnicos) pueden alterar el
relato de manera involuntaria.®

c) Buscar la presencia de hechos desen-
cadenantes (gatillos) del episodio: si
bien diversas emociones (dolor, mie-
do) pueden desencadenar sincope por
diversos mecanismos, su presenciaele-
valasospecha de una causa neurocar-
diogénica® asi como la fatiga de inicio
brusco’ sin prédromos es altamente
sospechoso de una causa cardiaca.®

d) Describir el entorno geografico y cro-
nolégico que precede y acompaiia al
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e)

f)

g)

h)

i)

j)

k)

episodio: lugar fisico, dectbito, activi-
dad desarrollada, momento del dia.’
Evaluar signos y sintomas acompariantes:
cefaleas, dolor abdominal movimientos
anormales, dolor precordial o en la espal-
da, sudoracién, disnea.'®

Considerar asociacion con comidas, alco-
hol, drogas: una ingesta copiosa puede, a
través de la vasodilatacién subyacente,
desencadenar un episodio vasovagal' asf
como el consumo alcohdlico? acomparia-
do o no por otras drogas licitas o ilicitas
(cocaina, benzodiacepinas).”®

Relacién con el ejercicio, posicién, suce-
sos: todo sincope ocurrido en el transcur-
so del ejercicio fisico debe considerarse
como de causa cardiaca arritmica,'* asi
como su presencia una vez finalizado el
episodioy pasado un cierto periodo,'” asi
como el ortoestatismo prolongado,'® ha-
cen pensar en una causa vasovagal.'” El
pasaje de la posicién sentada a la de pie
brusco o no debe atribuirse a una causa
disautondémica (orto-estdtica).'® Existen
ademads los denominados “sincopes re-
flejos” que estdn relacionados con he-
chos puntuales como el bostezo, " 1a tos,*
la defecacién?'y, entre otros, la presencia
de sincope producido por ruidos muy
intensos asociado con la presencia de
trastornos disautonémicos o sindrome
de QT prolongado.*

Cantidad y frecuencia de episodios: un
ntimero elevado de episodios distribuidos
a través de semanas, meses e incluso afios
tiene una bajfsima posibilidad de ser de
causa cardiaca con eventual muerte stibita;
lo mds probable es una causa neurocardio-
génica.® Por el contrario, pacientes con
pocos episodios o con una historia de pe-
riodos de recurrenciabreves tienen enries-
go de presentar causas cardfacas.”
Episodios prodrémicos: la presencia de
dolor abdominal, nduseas, sudoracion
hace sospechar unaetiologia vasovagal,®
asi como su ausencia, una etiologfa dis-
autondémica.?

Caracteristicas clinicas del despertar (sin-
tomas post-sincopales): son de gran utili-
dad, ya que la presencia de palidez y sudo-
racion con restitucién neurolégicarapiday
completa hacen pensar en una etiologia
neurocardiogénica.”

Considerar las intercurrencias: una enfer-

)

medad cardfaca concurrente se debe consi-
derar causal hasta que se demuestre lo
contrario.”®

Antecedentes personales o familiares de
sindrome de muerte stibita infantil (SIDS),
evento aparentementeamenazador parala
vida (ALTE) y muerte stibita (MS).” Asi-
mismo, recordaremos que el tinico predic-
tor positivo independiente de sincope de
causa cardfaca es la preexistencia de una
enfermedad cardfaca® asi como la ausen-
cia de esta patologfa excluye la causa car-
diaca en un 97% de los pacientes.® En
pacientes con enfermedad cardiaca y sin-
cope, los predictores clinicos més especifi-
cos de causa cardiaca son, en orden decre-
ciente: posicién supina, esfuerzo, visién
borrosa y convulsiones. En pacientes sin
enfermedad cardiaca conocida, las palpi-
taciones son el tnico predictor clinico de
causa cardfaca.®® En el sincope neurocar-
diogénico los predictores clinicos més sig-
nificativos son un perfodo de tiempo igual
0 mayor a cuatro afios entre el primer y el
dltimo episodio, asi como dolor abdominal
antes del episodio y nduseas y sudoracién
enla fase de recuperacién.* La recurrencia
de un episodio sincopal estd directamente
relacionada con el niimero absoluto de epi-
sodios previos. Todo paciente con un ni-
mero igual o mayor a seis episodios tiene
una posibilidad de recurrencia de un 50-
70% en el primer afio; con tres a cinco
episodios el riesgo de recurrencia es de
20% y con dos episodios, menor de un 10%
en el primer afio.” Cabe sefialar que la
asistolia no predice recurrencia ni riesgo
de MS.* El sincope en neonatos y lactan-
tes se considera en no pocas oportunida-
des como un ALTE. Su relacién con el
SIDS no es clara pero se acepta que el
paciente que presenté un ALTE tiene
mayor probabilidad derepetirloy en por-
centajes variables, segtin diferentes auto-
res, de padecer un SIDS.*”

EXAMEN FiSICO

El examen fisico junto con una historia

clinica detallada son las piedras angulares
donde se apoyael diagnéstico etiol6gico deun
episodio sincopal.®® Se debe prestar especial
atencién a la obtencién de los signos vitales, al
examen cardiovascular y al neurolégico.” En
lainspeccién, una palidez marcada y transito-
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ria durante el suceso nos inclina hacia una
causavasovagal,” aunque de precederlaenun
periodo prolongadoy persistir por largo tiem-
po nos hace sospechar estados anémicos o
pérdida de sangre.” Un paciente ciandtico
puede padecer una alteracién cardiopulmo-
nar,*! a diferencia de una coloracién rubicun-
da y brillante, que eleva la sospecha de una
intoxicacién por monéxido de carbono.” La
medicién basal de la frecuencia cardiaca y la
tension arterial debe obtenerse en posiciéon
acostada y sentada y luego de algunos minu-
tos, en posicién de pie.* La busqueda de rui-
dos cardiacos anormales, soplos, y el cuidado-
soregistro delos pulsos periféricos debe ser de
rigor, asi como las posibles repercusiones he-
modindmicas en érganos o sistemas (hepa-
toesplenomegalia, ingurgitacién yugular).Se
debe prestar especial atencion a la alteracién
de los estados de la conciencia, asi como la
presencia de signos neurolégicos focales o
generalizados.®

PRUEBAS DE MONITOREO

En la evaluacién del paciente con sincope
de comienzo reciente una serie de estudios
complementarios orienta y ayuda al médico
pediatra para llegar a un correcto diagnédstico
y tratamiento. El primer estudio es el electro-
cardiograma completo (ECG) con el agregado
de una tira de ritmo (en derivacién II) de 30
segundos a un minuto de duracién aproxima-
da. Conlaobtencién de este simple y econémi-
cométodo y su eventual alteracién, unido ala
historia clinica y al examen fisico, se pueden
identificar aproximadamente 96% de causas
arritmicas potencialmente generadoras de sin-
cope, como: las preexcitaciones ventriculares
[que pueden ser parte del sindrome de Wolff-
Parkinson-White (SWPW)], el sindrome de
QT prolongado (SQTP), los bloqueos observa-
bles a diferentes niveles (nédulo sinusal, né-
dulo auriculo-ventricular, ramas, etc.), las ta-
quiarritmias o bradiarritmias, alteraciones es-
pecificas como la onda épsilon [displasia arrit-
mogénica del ventriculo derecho (DAVD)] o
la patente caracteristica del sindrome de
Brugada (SB). El hallazgo de bradicardia o
taquicardia sinusal no extrema, bloqueo de
rama derecha o extrasistolia ventricular no las
relaciona en forma directa con el episodio
sincopal.*

Elmonitoreoelectrocardiogréfico continuo
(Holter de24 048 horas) es otra prueba utiliza-

da habitualmente cuando se sospechan ta-
quiarritmias o bradiarritmias. El hallazgo de
una arritmia asintomdtica no establece que
ésta sea la causa del sincope. Asimismo, un
gran porcentaje de pacientes no presenta epi-
sodios durante el monitoreo. Por lo antedicho,
no existe una sistematizaciéon en su uso aun-
que por consenso general se utiliza cuandolos
sintomas son frecuentes o la sospecha de una
causa arritmica es importante.”” Cuando nos
enfrentamos a un paciente con sincope de
causa inexplicable podemos utilizar dispositi-
vosimplantables denominados registros de asa
(loop recorder). Estos aparatos permiten el
monitoreo continuo del ECG duranteunafioy
medio con la capacidad de registrar y almace-
nar sucesos eléctricos significativos de forma
automdtica o manual.*®

La principal indicacién de la prueba ergo-
métrica graduada son los pacientes en el sin-
cope se relaciona con el esfuerzo,* ya que
numerosas patologias que en no pocas opor-
tunidades debutan con cuadros de MS estan
relacionadas con ese tipo de sincopes. Estos
cuadros son, en orden de frecuencia, la
cardiomiopatia hipertréfica asimétrica, ano-
malfas coronarias, la DAVD, miocarditis y la
cardiomiopatia dilatada de etiologfa primaria
o secundaria. Asimismo identifica a aquellos
nifios con un intervalo QT corregido (QTc) en
el limite de lo normal (0,44-0,46 seg) que pre-
sentan durante la fase de recuperacién una
respuesta sinusal caracteristica o una medi-
cion anormal del QTc. Es también de suma
utilidad en la evaluacién de los bloqueos
auriculoventriculares que, al exponerse al in-
cremento de catecolaminas enddgenas, pue-
den revertir por vagotonismo o empeorar los
que son fijos, llevandolos inclusive a reprodu-
cir el sincope.

Esta prueba también es titil para evaluar a
los portadores de marcapasos que han presen-
tado sincope; puede detectar funciones anor-
males, como la inhibicién del dispositivo por
miopotenciales durante el esfuerzo muscular.

Finalmente puede definir la etiologfa va-
sovagal del sincope postejercicio, que ex-
cepcionalmente puede ocurrir durante la
actividad fisica. El uso de la ecocardiogra-
fia®® se reserva para la confirmaciéon de
cardiopatias estructurales sospechadas por
auscultaciéon, ECG y radiologfa, aunque la
presencia de tal alteracién no la relacione
directamente con el sincope. La ecocardio-



464 | Arch.argent.pediatr 2004; 102(5) / Actualizacién

grafia no reemplaza al examen fisico.

Lasefial promediadaesunregistroECGde
altaresolucién especialmente titil en pacientes
con sincope sometidos a cirugfa cardiaca. Per-
mite, por ejemplo, identificar arritmias ventri-
culares monomorfas sostenidas cuyo sustrato
anatomofisioldgico es la presencia de poten-
ciales tardios de bajo voltaje generados en el
tejido cicatrizal.”

Finalmente, el estudio electrofisiol6gico™
es un método invasivo para el cual no existen
informes sobre su indicacién en nifios y ado-
lescentes, como paralos adultos. Estarfa reser-
vado para:

1) Pacientes con cardiopatia estructural de
asociacion reconocida con taquiarritmias.
2) Taquicardia con complejo QRS ancho sos-

tenida o no sostenida registrada en ECG o

en Holter.

3) Taquicardia supraventricular sostenida o
no sostenida.

4) SWPW; todos los anteriores se asocian con
sincope.

PRUEBA DE PROVOCACION

La prueba dela camillabasculante Tilt Test
(TT) es el método complementario por exce-
lencia en el diagndstico del sincope mediado
neuralmente. Se utiliza ampliamente utiliza-
do en nifios, adolescentes y adultos™ y existen
pruebas homologables para su uso en lactan-
tes reemplazando la camilla por una cuna® o
por un cochecito de bebé.>

La prueba se realiza en un ambiente neu-
tro, exento de estimulos visuales, auditivos y
térmicos de magnitud. Luego de una ingesta
liviana entre dos a cuatro horas antes, se colo-
caal paciente enla camillabasculante en dect-
bito supino, conectdndolo a registros de ECG
continuo y tensién arterial (TA). Se obtienen
valores basales y luego de diez minutos de
reposo en esa posicion, se bascula la camilla
deteniéndola entre los 60 y 80°.* A partir de
esemomento seinicia el registroseriado delos
pardmetros vitales y el control clinicoen forma
continua. La prueba termina cuando se repro-
ducen los sintomas; se consideran positiva
aunque no se detecten cambios en los signos
vitales. Pueden registrarse hipotensiones sos-
tenidas, bradicardias severas y asistolias, por
lo que se debe estar preparado parainiciar una
reanimacién cardiopulmonar.” La caida de la
frecuencia cardiaca (FC) (por ejemplo, de 90 a
40 latidos por minuto, respuesta cardioinhibi-

toria) (Figura 1) o el descenso de la TA (por
ejemplo, presion sistélicamenor de 80 mmHg,
respuesta vasodepresora) constituyen asimis-
mo pruebas positivas. Si bien los protocolos
ideados para adultos establecen la duracién
de la prueba en 45 minutos,* diversos autores
concluyen que para nifios y adolescentes una
duracién entre 20 y 30 minutos asegura una
sensibilidad del 75% y una especificidad ma-
yor del 90%.% A pesar de las numerosas comu-
nicaciones del uso deisoproterenol para sensi-
bilizar la prueba, este procedimiento le resta
especificidad a la prueba.”

El sincope neurocardiogénico es la princi-
pal causa de sincope en pediatrfa. Una TT
negativanoexcluye este diagnéstico, asi como
una positiva no elimina necesariamente otras
causas posibles.

TRATAMIENTO

Una vez identificada la causa del sincope,
el tratamiento debe evaluarse,” recordando
tanto para nifos como para adolescentes que
cualquier abordaje terapéutico debe conside-
rarse individualmente.®' Dentro del grupo de
los sincopes mediados neuralmente, la estra-
tegia inicial debe centrarse fundamentalmen-
te en la educacion,” para prevenir y evitar los
mecanismos desencadenantes (ortoestatismo

Ficura 1. ECG basal en DI

ECG BASAL en DI

ECG tomado durante el episodio sincopal en D I

/

En el ECG basal, se observa ritmo sinusal (frecuencia
105 por minuto) en una paciente de 7 afios al comenzar
el estudio. A los 7 minutos se observa conjuntamente
con la clinica (cefalea, dolor abdominal), un ritmo de
escape alto cercano al nédulo auriculoventricular, don-
de claramente se ven las ondas P disociadas (flecha) de
los complejos QRS, con una frecuencia de 43 latidos por
minuto.
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prolongado, ambientes agobiantes, dolor, etc.)
y mantener el volumen circulante® a través de
la ingesta de liquidos y sal, asi como evitar
medicamentos® que alteren la regulacién del
volumen. La decisién de instaurar una tera-
péutica estd directamente relacionada con la
calidad de vida del paciente,” con la recurren-
cia de los episodios (mayor niimero, mayor
probabilidad de recurrir)* y con las denomi-
nadas “poblaciones de riesgo” con ausencia
de prédromos o actividades de riesgo indivi-
dual o colectivo (nadadores, conductores auto-
movilisticos, etc.).”> Si bien su andlisis porme-
norizado estd mas alld de los objetivos de este
trabajo, se han propuesto numerosas terapéu-
ticas como dormir en posicién de 45° con
respecto al suelo,® ejercicio aerébico,”
tobilleras eldsticas con presién positiva de 30-
40 mm Hg,* teofilina,* clonidina,” disopira-
mida,”" escopolamina,” eritropoyetina” y
otros. Desde el empleo universal delaTT enla
evaluacion del tipo de respuesta sincopal y su
utilizacién como guia para el tratamiento (Fi-
gura 2),"* los fdrmacos mds utilizados son los
betabloqueantes como atenolol,” propanolol,”
metoprolol””y pindolol;” mineralocorticoides
como la fluorcortisona;”” agonistas alfa
adrenérgicos comolamidodrina,® etilefrina,®
metilfenidato,®! dextroanfetamina® e inhibi-
dores de la recaptacién intersindptica de
serotonina como paroxetina,® sertralina,®
fluoxetina,® solas o en asociacion.® Reciente-
mente se ha descripto que la repetida y con-
trolada exposicién al estrés ortostdtico (“Tilt
Training Program”)* de los mecanismos re-
flejos reguladores de la respuesta hemodi-
namica del paciente puede ser un tratamien-
to efectivo.®

Ficura 2. ECG Basal, DII

ECG Basal DII
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Paciente de 5 afios derivado por sincope. En el ECG basal puede apreciarse
preexcitacién ventricular, que se manifiesta con onda delta (flechas), 1a cual
ensancha el complejo QRS y genera un intervalo PR corto. Este paciente fue
medicado con betabloqueantes.

Se realizaron estudios con respecto a la
utilidad del implante de marcapasos para el
tratamiento del sincope en pediatria,*pero
hasta el momento se desconoce su eficacia.”
El tratamiento de pacientes con arritmias me-
diante ablacién por radiofrecuencia tiene las
siguientes indicaciones:

1) Paciente con SWPW conepisodio demuer-
te stibita abortado.

2) SWPW asociado a sincope, con un R-R
preexcitado durante fibrilacién auricular
inducida, menor de 250 milisegundos o un
periodo refractario efectivo anterégrado
de la via accesoria de igual valor.

3) Taquicardia supraventricular crénica o re-
currente con disfuncién ventricular.

4) Taquicardia ventricular recurrente asocia-
da a compromiso hemodindmico.”' m
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