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Resumen: El sincope neurocardiogénico es uno de los llamados sincopes reflejos. Es un trastorno muy frecuen-
te y su diagndstico es relativamente fécil si se tiene en mente, Hasta hace algunos afos, muchos de estos sinco-
pes se catalogaban como de causa desconocida. El uso de la prueba de inclinacién ha permitido un estudio mds
completo de estos enfermos y por lo tanto un tratamiento mas adecuado. En este articulo se hace una revisién de
algunos conceptos generales de esta entidad, asi como su fisiopatologia, caracteristicas clinicas de los pacientes,
respuestas a la prueba de inclinacién y tratamiento tanto farmacolégico como no farmacoldgico.
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El sincope recurrente es un trastorno clinico frecuente, que
representa aproximadamente el 6% de todas las admisiones
hospitalarias y el 3% de las consultas de urgencia.' E] sinco-
pe se puede definir como una pérdida sibita y transitoria de
la conciencia y del tono postural. Casi 3% de las personas
pueden experimentarlo en algin momento de su vida,® aun-
que hay informes que refieren una incidencia de hasta un
30% en la poblacién adulta joven.” Puede ser causado por va-
rias alteraciones patolégicas o por cambios fisiolégicos. Sin
embargo hasta hace algin tiempo, a pesar de un adecuado es-
tudio de estos pacientes, en un 30-50% de ellos no se logra-
ba identificar una causa clara.** Uno de los mis. frecuentes es
el llamado sincope vasovagal; este término lo introdujo Le-
wis® en 1932, para denominar un cuadro de hipotensién (por
vasodilatacion debida a inhibicién simpatica) y bradicardia
(mediada por el vago) con compromiso secundario de la irri-
gacion cerebral. Lewis consideré como factores desencade-
nantes al estrés emocional y al dolor. Posteriormente se ob-
servo que cuadros similares eran provocados por maniobras
que disminuian el retorno venoso como flebotomias, ortosta-
tismo prolongado, presién negativa en las extremidades infe-
riores, vasodilatadores y esfuerzos intensos. Sin embargo, en
ocasiones el diagndstico de este trastorno es por exclusion y
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puede pasar a formar parte de los llamados sincopes de cau-
sa desconocida. A partir de 1986 con la introduccion de las
pruebas de reto ortostético en tabla basculante (“head-up tilt
test”) o prueba de inclinacién (PI) en la prictica clinica,” se
observé que en la mayoria de los pacientes sin cardiopatia y
con sincope de causa desconocida se podian reproducir sus
sintomas (bradicardia e hipotension) con este tipo de “estrés
ortostitico”, ampliando el espectro clinico del sincope vaso-
vagal y mejorando la identificacién y tratamiento de estos en-
fermos." En nuestro pais hemos utilizado este método en los
tltimos 3 afios, con buenos resultados.”

Debido a que las investigaciones en este campo continian,
atin se mantienen diferentes formas para clasificar y denomi-
nar esta enfermedad;" como las siguientes: “Sincope vasova-
gal benigno (tipico)”, el cual se refiere a aquél en el que los
factores desencadenantes estdn ligados a un gran componen-
te emocional; su inicio suele acaecer en la juventud, y por
ello algunos lo llaman “sincope emocional”.

El “sincope vasovagal maligno (atipico)”, se refiere al que se
presenta en forma recurrente, sin que se identifiquen factores
etiolégicos especificos; es mds frecuente en adultos. Puede
ser reproducido por las PI. Algunos autores, en especial en la
literatura anglosajona, utilizan este término para referirse al
sincope que cursa con asistolia prolongada durante la PI,
mientras que en Europa este término se aplica al sincope que
ocurre en forma sibita (sin prédromos), y que resulta en al-
gtin tipo de lesion fisica.

El término de “sincope neurocardiogénico™ usualmente es si-
nonimo del vasovagal. Es el mas frecuente de los llamados
sincopes reflejos, entre los cuales también estdn las desenca-
denadas por reacciones vagales ante estimulos gastrointesti-
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nales (estado post-prandial, deglucién, defecacion), vesicales
(miccidn), e hipersensibilidad del seno carotideo. Todos ellos
comparten vias aferentes y eferentes similares (a través de los
pares craneales IX y X), aunque con receptores diferentes; y
forman parte de los trastornos del control autonémico, aso-
ciados con intolerancia al ortostatismo (Figura 1).

Para efectos de esta revisién, sincope neurocardiogénico
(SNCG) es aquel que se presenta en pacientes en los que se
excluye cualquier trastorno cardiocirculatorio mecénico, es-
tructural o electrofisioldgico y alteraciones en el sistema ner-
vioso central o metabdlicas como causas del mismo, y que
ademds tienen una PI positiva con alguna de las respuestas
hemodindmicas de tipo vasovagal.

Fisiopatologia

Las alteraciones en la regulacién de la presi6n sanguinea du-
rante la posicién de pie generalmente se denominan como
trastornos asociados a intolerancia ortostitica (Figura 1).
Ellos se pueden dividir en dos grandes categorias, con base a
las respuestas cardiovascular y autonémica: en la primera, el
sistema nervioso auténomo (SNA) tiene una respuesta de hi-
persensibilidad al estrés ortostético lo cual resulta en sincope
mediado por el reflejo de Bezold-Jarich (como se describe
mds adelante). En estos pacientes, la respuesta cardiovascu-
lar inicial a la posicion de pie es relativamente normal, pero
posteriormente hay una sibita disminucién de la actividad
simpética y aumento del tono parasimpdtico (respuesta vaso-
vagal). En la segunda categoria tenemos la intolerancia or-
tostdtica que ocurre cuando el SNA mds bien no reacciona o
falla desde el inicio para compensar la disminucién en el re-
torno venoso, si este fallo es severo, puede ocurrir una fran-
ca hipotensién ortostitica que puede presentarse rdpidamente
(al inicio de la posicién ortostética) o en la mayoria de los ca-
sos, en forma gradual (respuesta disautonémica)."

La respuesta que se presenta en el SNCG es del primer tipo.
El mecanismo fisiopatolégico preciso del SNCG aiin no estd
completamente elucidado. Sin embargo. se conoce una serie
de acontecimientos que lo pueden explicar en parte (Figura
2). En personas normales, al asumir la posicién de pie ocu-
rre un desplazamiento de la sangre hacia las extremidades in-
feriores (aprox. 800cc quedardn en ese lecho vascular), lo que
causa una disminucién en el retorno venoso y por tanto en el
llenado ventricular. De esta manera, disminuyen el volumen
latido y la presién arterial. lo cual activa en forma refleja al
sistema nervioso simpdtico, causando taquicardia y vaso-
constriccion, inhibicién del tono parasimpitico y liberacion
de renina y vasopresina. La actividad aferente para tales re-
flejos se origina en barorreceptores arteriales y mecanorre-
ceptores cardiacos, que son terminaciones nerviosas sensiti-
vas del nervio glosofaringeo y del vago." Estas terminacio-
nes nerviosas son sensibles a deformaciones mecdnicas (esti-
ramiento) o bien a factores quimicos, paracrinos y endocri-
nos. La activacién de este reflejo revierte la caida de la pre-
sién arterial y mantiene la perfusién cerebral.

En los pacientes con SNCG, al asumir la posicién de pie, la
respuesta compensatoria recién descrita se interrumpe
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Figura 1
Trastornos del sistema nervioso auténomo
asociados a intolerancia ortostéatica
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después de algunos minutos y es reemplazada por una pérdi-
da paradéjica de la actividad simpdtica y un aumento de la ac-
tividad parasimpdtica (vagal), ambas causantes de vasodilata-
cién y bradicardia. Se cree que estas respuestas vasovagales
se deben a una excesiva activacion de los mecanorreceptores
cardiacos sensibles al estiramiento (fibras C) por hipersensi-
bilidad o por un efecto inotrépico miocirdico exagerado, el
cual ha sido demostrado por medio de ecocardiografia duran-
te la PL."

Estos mecanorreceptores son fibras no mielinizadas, que se
encuentran en los atrios, ventriculos (principalmente en la
regién postero-inferior izquierda) y en la arteria pulmonar.
Su estimulacién causa una sibita descarga de impulsos ner-
viosos hacia el tallo encefdlico que pueden semejar las con-
diciones imperantes durante la hipertensién extrema y asi
provocar el reflejo paradéjico de bradicardia y vasodilata-
cion periférica, siendo ésta iiltima la causa principal de la hi-
potensién arterial, hipoxia cerebral y pérdida del conoci-
miento. No obstante, también es probable que participen
mecanismos diferentes a la activacién de mecanorreceptores
cardiacos, ya que se han observado respuestas similares en
corazones desnervados.” La mayoria de las investigaciones
concuerda en que durante el sincope existe inhibicién de la
respuesta simpdtica y el aumento de la parasimpdtica.” En
la fase presincopal, los niveles de catecolaminas son altos,
pero después de la caida de la tension arterial y la frecuencia
cardiaca, se han encontrado niveles bajos de noradrenalina,
con incrementos hasta de cuatro veces en los de adrenalina,'
cortisol, glucosa y hormona somatotropa. Lo anterior sugie-
re que en la fase presincopal se produce la activacion simpé-
tica (respuesta normal a la posicién ortostédtica), mientras
que después del sincope mas bien hay una activacién del eje
hipéfisis-suprarrenal.

Existe especulacién sobre el papel de algunos mediadores
quimicos en los arcos reflejos aferente y eferente en el
SNCG. Se sabe que algunos de estos mediadores, como la
adenosina, la epinefrina y posiblemente la vasopresina y las
prostaciclinas, son capaces de llevar a cabo la estimulacién
quimica de los mecanorreceptores.” La serotonina podria ju-
gar también un papel en la inhibicién central de la actividad
simpdtica, pues se ha observado que los inhibidores de la re-
captacion de serotonina pueden ser eficaces en la prevencién
del SNCG."*"" Otro potencial mediador de la inhibicién cen-
tral de la actividad simpitica, es el 6xido nitrico endégeno;
sin embargo, su funcién en el SNCG es poco clara.17 Proba-
blemente la adenosina participa en la fisiopatologia de este
trastorno, ya que como se sabe puede causar bradicardia e hi-
potensién importantes. Ademds, la teofilina (un antagonista
de los receptores de la adenosina) ha tenido éxito en el trata-
miento del sincope neurocardiégeno."”

Por iltimo, mediante el uso del Doppler transcraneal en pa-
cientes con SNCG, se ha visto que durante la fase de hipoten-
sidn, aunque parezca paradéjico, ocurre vasoconstriceion ce-
rebral, lo cual favorece la hipoperfusién y el sincope.”*
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Diagnéstico

Caracteristicas clinicas de los pacientes con SNCG: La
mayorfa de los sincopes (75%) en pacientes con “corazén sa-
no” se deben a SNCG. Aproximadamente el 70% de los pa-
cientes con SNCG son menores de 65 afios. Es mas frecuen-
te en varones que en mujeres. Estos enfermos tienen una al-
ta incidencia de trastornos neuropsiquidtricos y algunos su-
fren de “sincope psic6geno”, pudiendo llegar a presentarlo en
la PI, pero sin alteraciones en la frecuencia cardiaca o la pre-
sién arterial. También tienen una alta incidencia de cefalea.”

La mayor parte de los episodios de SNCG se relacionan con
factores precipitantes como dolor, miedo, estrés emocional,
ingesta de alcohol o de una comida copiosa, ejercicios fuer-
tes en clima muy caliente, uso de diuréticos, restriccion de
sodio en la dieta. Los episodios ocurren generalmente con el
sujeto sentado o de pie, también se han reportado casos que
se presentan al ir conduciendo vehiculos,” aumentando el
riesgo de dafios fatales para el paciente y otras personas. Aun-
que algunos de estos enfermos pueden presentar en mayor o
menor grado hipotensién ortostdtica, la mayoria tienen una
presion arterial normal entre los episodios sincopales. En mu-
chos casos el sincope estd precedido de prodromos (que pue-
den durar de segundos a minutos), entre elios tenemos: bos-
tezos, malestar epigdstrico, debilidad, parestesias, calor, an-
siedad, disminucidn del campo visual. hiperventilacién, pal-
pitaciones, palidez, diaforesis, nduseas, cefalea, mareo y sen-
sacién de desmayo inminente; pero en otros la pérdida de la
conciencia es siibita, por lo que el riesgo de sufrir lesiones fi-
sicas secundarias a la caida es mayor. Estas presentaciones
atipicas, sin prédromos, son mds frecuentes en personas de
edad avanzada. Mientras que la forma tipica, descrita inicial-
mente, es mds comiin en pacientes mas jévenes, generalmen-
te adolescentes.

Durante el episodio sincopal el paciente puede presentar pa-
lidez, diaforesis profusa, piel fria, pupilas dilatadas y menos
frecuentemente hay incontinencia fecal o urinaria. También
en algunos casos se pueden observar movimientos ténicos o
clénicos, indicando que se alcanzé el umbral anéxico cere-
bral. La pérdida del conocimiento es breve, con una recupe-
racion rdpida al cambiar la posicién. Es inusual que se pre-
senten arritmias que pongan en peligro la vida del paciente,
sin embargo se han reportado casos de asistolias prolongadas
y taquicardias ventriculares polimérficas.

Cuando las crisis se inician en la adolescencia, por lo gene-
ral, van disminuyendo con el tiempo. En las mujeres jovenes,
los episodios se hacen mds frecuentes durante el periodo
menstrual. En pacientes con SNCG recurrente, se ha encon-
trado una mayor incidencia de trastornos neuropsiquidtricos
(depresiones, somatizaciones, trastornos de panico), y neuro-
somdticos, tales como cefaleas vasculares, problemas diges-
tivos de tipo funcional. También se ha relacionado con el sin-
drome de fatiga cronica.”
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Prueba de inclinacion: El uso de la PI con mesa basculante
para provocar sincope con fines de investigacion es antiguo,
pero como método diagndstico del SNCG en la préctica cli-
nica se inicid en 1986.” En términos generales dicha prueba
consiste en colocar al paciente en una camilla con capacidad
de inclinacion, se mantiene entre 60 y 80 grados por 20 a 30
minutos con monitoreo continuo del ritmo cardiaco y de la
presion arterial, en este periodo inicial no se utiliza ningdn ti-
po de firmaco (Fase 1), si al finalizar esa etapa no se docu-
mentaron sintomas clinicos ni alteraciones de la presidon arte-
rial o la frecuencia cardiaca, el paciente se vuelve a la posi-
¢idn supina y se inicia una segunda etapa en la cual se utiliza
una provocacion farmacolégica (Fase II) usualmente con iso-
proterenol o nitratos sub-linguales asociados de nuevo al mis-
mo grado de inclinacion de la primera fase. Muchos grupos
de investigadores han reportado sus resultados con esta prue-
ba, algunos de los cuales difieren en cuanto a su sensibilidad
y especificidad, debido probablemente a que existe una gran
variacién en los tipos de protocolos utilizados en las diferen-
tes series, pues atin es controversial el grado optimo de incli-
nacion, la duracién y el uso de provocacion farmacolégica
con isoproterenol.

El porcentaje de resultados positivos de la PI en el grupo de
pacientes con sincope oscila, en promedio, entre el 26 y el

75% de los casos, mientras que en los controles estd entre el
0y 7% en las diferentes series analizadas.*”” En nuestro me-
dio se ha reportado una sensibilidad de un 81%."

Respuestas a la PI: Las respuestas hemodindmicas a la PI
pueden ser de diferentes tipos. Las que corresponden al sin-
cope neurocardiogénico (vasovagal), se clasifican de la si-
guiente forma:*¥

1.- Respuesta Mixta 6 Tipo 1: Caracterizada por hipoten-
sién arterial (PAS < 6 = 70 mm Hg), que precede a una
disminucién de la FC (> del 10%, pero no menor de 40
Ipm por mds de 10 seg.)

2.- Respuesta Cardioinhibidora 6 Tipo 2: La FC disminu-
ye a menos de 40 Ipm por mds de 10 seg 6 se presenta
asistolia por mds de 3 seg. (Figura 3), esta a su vez se di-
vide en: Tipo 2 A: La PA disminuye antes de la disminu-
cién de la FC y Tipo 2 B: La PA disminuye después de
la disminucién de la FC,

3.- Respuesta vasodepresora 6 Tipo 3: Caracterizada por
una disminucion de la PA de un 20 a 30%, 6 descenso
mayor de 30 mmHg en la PA sistélica. La FC no varia, y
si hay disminucién, no es mayor del 10%.

Figura 3-A
Registro electrocardiografico durante la prueba de inclinacion en una paciente de 19 anos de edad con
sincopes a repeticion, respuesta cardiohinibidora, con pausa sinusal de mas de 6 segundos, se reprodujo
la sintomatologia clinica referida por la paciente.
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En el grupo de pacientes con respuesta mixta, generalmente
el componente vasodilatador precede a la respuesta cardioin-
hibidora.* En algunos pacientes con respuesta cardioinhibi-
dora (principalmente el tipo 2B) se han documentado perio-
dos de asistolia prolongados, los cuales podrian semejar o in-
cluso producir muerte stbita, otros pueden presentar blo-
queos AV completos. Sin embargo, las complicaciones que
ponen en peligro la vida son poco frecuentes durante la P1.

La recurrencia del sincope en pacientes con una Pl positiva es
mayor en aquellos en los cuales hay historia de sintomas de
mis de dos afios de duracién 6 mds de 6 episodios sincopales.”

Indicaciones de la PI: Aunque hay miultiples situaciones cli-
nicas en las que puede estar indicada una PI, se podria decir
que ésta se debe seleccionar para aquellos pacientes con epi-
sodios de sincope recurrente y cuya causa no se ha podido de-
terminar por los estudios diagndsticos iniciales. Algunos in-
vestigadores han encontrado que el SNCG puede provocar
cierto grado de movimientos ténico-clénicos (“sincope con-
vulsivo™), por lo que puede confundirse con epilepsia, de mo-
do que ciertos enfermos que presentan episodios sugestivos
de convulsiones, en particular al estar de pie, con electroen-
cefalogramas normales y mala respuesta al tratamiento anti-
convulsivo, deben someterse a la PI para determinar si se tra-
ta de un sincope convulsivo.” En pacientes jévenes con sin-
cope de causa desconocida, la Pl tiene un valor predictivo

Figura 3-B
Se restablece el ritmo sinusal normal,
al suspender la inclinacion
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mayor que el del estudio electrofisioldgico, por lo que debe
indicarse en etapas tempranas del proceso diagnéstico.” En
pacientes con sindrome de fatiga crénica, se ha observado
que pueden presentar hipotension y/o bradicardia neuralmen-
te mediadas® y la Pl puede ayudar a identificar los casos que
se pueden beneficiar con un tratamiento para su problema
neurocardiogénico.

Tratamiento

La seleccion del tratamiento en pacientes con SNCG debe in-
dividualizarse, de acuerdo a sus manifestaciones clinicas y
los resultados de la PL

Medidas Generales: Se debe explicar al enfermo la natura-
leza de su problema e instruirlo para que evite los factores
predisponentes (calor extremo, deshidratacién, conglomera-
dos de personas, elc.), asi como también a reconocer los sin-
tomas premonitorios, de modo que, al presentarse €stos, pue-
da adoptar una posicién de deciibito y realizar maniobras que
aumenten el retorno venoso. Cuando existen factores que li-
mitan la precarga, como un retorno venoso inadecuado o hi-
povolemia crénica (Ej: uso de diuréticos, etc.), puede ser que
los sintomas desaparezcan al corregir dichos factores (ade-
cuaciones en las dosis de diuréticos, uso de medias eldsticas
compresivas, entre otros).” Es muy importante instruir al pa-
ciente para que aumente la ingesta de sal y lfquidos en su die-
ta. Puede hacer ejercicio, pero debe instruirse para que con-
suma bebidas hidratantes antes y después del mismo.

Tratamiento Farmacolégico: Cuando los episodios son re-
currentes e incapacitantes a pesar de la correccidn de factores
predisponentes, puede recurrirse a las medidas farmacolégi-
cas, entre las cuales figuran las siguientes:

Bloqueadores Adrenérgicos beta (BB): Su utilidad en el
SNCG se informé desde 1987, fecha a partir de la cual mu-
chos autores han descrito sus resultados, que en su mayoria
coinciden en indicar su eficacia para suprimir el sincope en
un porcentaje importante de los casos. Se han utilizado va-
rios de ellos (pindolol, metoprolol 50 a 100 mgs/dia, atenolol
50 a 100 mgs/dia, propranolol 20 a 40 mgs/dia, etc.), con bue-
nos resultados.* En ciertos casos se puede utilizar el esmo-
lol IV durante la PI para reproducir la respuesta clinica a los
BB orales.*

Su indicacion se basa en el hecho de que el SNCG se produ-
ce por la estimulacion de los mecanorreceptores cardiacos de-
bido a la estimulacién adrenérgica y a un estado hipercontric-
til. Por lo tanto, la disminucién de la contractilidad cardiaca
causada por los BB y el bloqueo de los altos niveles de cate-
tecolaminas, deberia inhibir la estimulacién de dichos meca-
norreceptores. Sin embargo, no todos los casos responden a
este tratamiento, y en ciertos individuos, por el contrario, pue-
den agravarse los sintomas.* Se ha observado que los pacien-
tes que no desarrollan taquicardia antes de presentar alguna de
las respuestas descritas previamente (durante el sincope), no
responden bien a los BB.Y También se ha visto que responden
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mejor aquellos que desarrollan el sincope durante la fase de
infusion del isoproterenol (Fase II), que los que lo presentan
en la etapa inicial (sin isoproterenol o Fase I).”

Verapamil: Puede ser efectivo en la prevencion del SNCG.
Su mecanismo se supone similar al de los BB. Ademds de in-
hibir la vasoconstriccidn cerebral asociada y aumentar el um-
bral isquémico del cerebro por inhibicién de los canales de
calcio. La dosis usual es de 80 mgs 2 a 3 veces al dia. Se han
informado respuestas adecuadas (supresién del sincope) de
hasta un 70% de los casos."”

Disopiramida: Tiene efecto inotrépico negativo, ademds de
propiedades anticolinérgicas, caracteristicas que lo convier-
ten en un farmaco de gran utilidad en el SNCG. Algunas se-
ries indican éxitos de 70 2 90%."7 Es una buena opcidn, prin-
cipalmente en aquellos pacientes que no desarrollan taquicar-
dia antes del sincope en la PL,* o que no han respondido a los
beta-bloqueadores. La dosis puede ser de 100 a 200 mg ¢/12
6 ¢/8 hs, pero hay estudios en los que se observaron mejores
resultados con dosis mayores.48 No todos los investigadores
concuerdan en su utilidad, y se debe tener cautela por su po-
tencial arritmogéno (prolongacién del QT y riesgo de inducir
una taquicardia helicoidal).” Otros de sus efectos secunda-
rios estdn con relacion a sus manifestaciones anticolinérgicas,
tales como: boca seca, vision borrosa, constipacion, retencién
urinaria.

Fludrocortisona: Es un mineralocorticoide, que actualmen-
te se usa con frecuencia en el tratamiento del sincope vasova-
gal, especialmente en nifios. Incrementa la reabsorcion renal
de sodio, por lo tanto aumenta la expansion del volumen san-
guineo. Esto mejora la precarga y puede evitar el sincope.
Ademds se ha observado que también incrementa la sensibi-
lidad de los vasos sanguineos a los efectos vasoconstrictores
de la norepinefrina y reduce la actividad nerviosa simpética.
La dosis inicial puede ser de 0.025 a 0.05 mgs/dia aumentdin-
dola hasta 0.1 mgs una o dos veces al dia. Se puede utilizar
en conjunto con suplementos de potasio (10 a 20 mEq/dia), lo
cual mejora su tolerancia clinica. No hay muchos estudios
clinicos randomizados que demuestren su efectividad en este
campo. Sin embargo se estd utilizando en el manejo del sin-
cope neurocardidégeno desde etapas iniciales ya que no se ha
asociado con efectos secundarios significativos. Ocasional-
mente se pueden presentar: hipertension, edema periférico,
acné, depresion, e hipocalemia.*

Estimulantes adrenérgicos alfa: Ya que la inhibicién del sis-
tema simpdtico y la consecuente vasodilatacion juegan un pa-
pel importante en el SNCG, parece l6gico que el uso de los
farmacos estimulantes alfa adrenérgicos puedan tener un efec-
to benéfico, 1o cual ya ha sido sefialado en varios estudios?
en los que se indican éxitos hasta de 80% con algunos de es-
tos medicamentos. Algunos de los que se han estudiado son:
efedrina (25 mgs dos veces al dia), seudoefedrina (60 mgs dos
veces al dia), etilefrina (75 mgs/dia). dextroanfetamina y feni-
lefrina, entre otros. Sin embargo pueden existir contraindica-
ciones para su uso, que deben tenerse presentes.
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No todos ellos han demostrado una eficacia concluyente.
Uno de los agentes que mds se ha probado en este campo es
la Midodrina (ProAmatine®),* €ste es un agonista selectivo de
los adrenorreceptores alfal en arteriolas y venas, ejerce su
efecto al aumentar la resistencia vascular periférica y dismi-
nuir la capacitancia venosa. Es una pro-droga, que en la cir-
culacion sistémica es sometida a un proceso de hidrélisis en-
zimalica y es transformada en su metabolito activo (desglimi-
dodrine). No cruza la barrera hemato-encetfilica, por lo que
no se asocia con efectos en el SNC.

Se absorbe muy bien por via oral. La dosis recomendada es
de 10 mgs 2 a 3 veces al dia, la primera dosis se recomienda
en la maiiana (antes de la actividad fisica), la segunda al me-
dio dfa y si se requiere la tercera, debe darse preferentemen-
te al final de la tarde (idealmente antes de las 6 pm), para dis-
minuir el riesgo de la hipertension supina que se puede pre-
sentar en un 7% de los pacientes. Otros efectos secundarios
son: hormigueo en las extremidades, prurito en el cuero cabe-
Tludo, escalofrios y retencién urinaria.

Medicamentos anticolinérgicos: Se ha intentado el uso de
propantelina, aunque, su utilidad principal se reconoce en ca-
sos de sincope vasovagal con signos de hipertonia vagal cro-
nica. Lo anterior limita sus indicaciones, ya que en la mayo-
ria de los pacientes con SNCG no parece existir, basalmente,
un tono vagal elevado,” aunque si esté presente en ¢l momen-
to del sincope. Ademds, el antagonismo a los efectos colinér-
gicos no altera el componente vasodepresor y en general, no
evita el sincope. De este grupo de farmacos, la escopolami-
na es uno de los que ha tenido un mejor resultado en la pre-
vencién del SNCG, posiblemente debido al efecto depresor
central que tiene, por lo que actuaria modulando el flujo au-
tonémico cerebral.®* No hay suficientes estudios con éstos
farmacos para llegar a conclusiones definitivas. Sus efectos
secundarios son: boca seca, visioén borrosa, confusidn, reten-
cion urinaria y constipacion.

Inhibidores de la recaptacion de Serotonina (IRS): Estos
medicamentos previenen la recaptacién de serotonina en el
agujero sinaptico, por lo que hay un aumento de la concentra-
cién de serotonina intrasindptica y disminucién en la densi-
dad de receptores post-sindpticos. Con esto se obtiene una
disminucion en la respuesta a la serotonina, la cual contribu-
ye al desarrollo de la hipotensién y bradicardia durante el
SNCG. Las fluctuaciones en los niveles centrales de seroto-
nina, al igual que de otros neurotransmisores, parece facilitar
la patogénesis del sincope neurocardidgeno. Algunos de los
IRS han sido estudiados como terapia del SNCG, uno de ellos
es la paroxetina que a dosis de 20 mgs/dia ha mostrado una
mejoria significativa en los sintomas de algunos pacientes re-
sistentes a los tratamientos farmacoldgicos convencionales."
El uso de la fluoxetina y sertralina también ha mostrado una
tendencia a la mejoria de los sintomas en algunos pacientes.
Sin embargo, algunos no toleran los efectos secundarios de
estos farmacos tales como: ansiedad, insomnio, somnolencia,
cefalea, anorexia, sopor y fatiga.*



Teofilina: A pesar de que este firmaco tiene efectos crono-
trépico y dromotrépicos positivos, existen series en las que se
ha tenido éxito hasta del 80% en la supresion del SNCG." Se
cree que su efecto en este sentido se consigue a través del blo-
queo de la accién de la adenosina, la cual es un importante
mediador de la hipotensién y bradicardia.

Tal como se ha sefialado existen muchas opciones de trata-
miento farmacol6gico, pero solamente los beta bloqueadores,
la midodrina y los IRS han confirmado su eficacia en estu-
dios prospectivos y randomizados. De modo que en los pré-
Ximos afios se esperan nuevos estudios a nivel de la terapia
farmacolégica del SNCG.

Duracién del tratamiento farmacolégico: En la actualidad,
atin no se han definido criterios para la interrupcion del trata-
miento. Por lo tanto, su duracién es muy variable en cada ca-
so en particular. Puede durar desde 3 meses hasta afios. Una
vez que los sintomas han sido controlados, uno de los crite-
rios utilizados para determinar si el paciente se mantendrd
bien sin la terapia, es el resultado de una nueva prueba de in-
clinacién. Algunos investigadores™ han demostrado que si la
PI resulta negativa (luego de suspender el medicamento), la
probabilidad de recurrencia del SNCG es de un 14%, mien-
tras que si resulta positiva la probabilidad es de un 75%.

Tratamientos no farmacolégicos

Entrenamiento de inclinaciéon: Se ha postulado que la ex-
posicion repetida del sistema cardiovascular al estrés ortostd-
tico puede tener un efecto terapéutico en la regulacion de los
mecanismos reflejos cardiovasculares. Pareciera ser que la
respuesta de los baroreceptores puede ser condicionada por
inclinaciones repetidas y que es posible un “entrenamiento”
del sistema nervioso auténomo. Se han propuesto programas
de inclinaciones repetidas, primero en una fase hospitalaria:
con inclinaciones prolongadas a 60 grados, por 60 a 90 minu-
tos (segun la tolerancia del enfermo). Luego en una fase ex-
tra-hospitalaria, se instruye al paciente para continuar el pro-
grama en su casa, con dos sesiones diarias de 30 minutos, en
las que se mantiene de pie contra una pared vertical. Utilizan-
do este protocolo el grupo de Reybrouck y col” demostr§ la
desaparicién de los sintomas en un 86% de los casos en un se-
guimiento promedio de 15 meses.

Marcapasos: Desde hace algunos afios se ha propuesto el
tratamiento con marcapasos en algunos casos de SNCG, pe-
ro sigue siendo un tema controversial. Pues si bien es cierto
que se suprime la bradicardia durante el episodio, no tienen
efecto sobre la vasodilatacién. Hay estudios que indican que
la estimulacién cardiaca, principalmente la bicameral puede
abortar el sincope en el 85% de los pacientes™ y mantener la
conciencia a pesar de que aparezcan algunos sintomas, evi-
tandole traumatismos a los enfermos. Otros investigadores
indican que el tratamiento farmacolégico es superior al uso
de marcapasos para prevenir el sincope.”
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Hasta el momento, se postula que el grupo de pacientes que
pueden beneficiarse del uso de marcapasos son aquellos en
los que se presenta un SNCG resistente al tratamiento médi-
€0, con un componente cardioinhibidor predominante y los
que se han denominado de alto riesgo (mas de 6 episodios
sincopales, mds de un episodio por afio, ausencia de prédro-
mos). Aunque no es indispensable para la indicacién de este
tratamiento, se puede realizar una prueba terapéutica colo-
cando un marcapaso bicameral temporal durante una PI (esta
prueba aiin es controversial), en caso de que se obtenga una
buena respuesta, parece razonable la colocacién de un marca-
paso bicameral, " y en ocasiones se puede combinar con la
terapéutica farmacolégica.® En los préximos afios se espera
tener mds evidencia para aclarar como seleccionar los pacien-
tes y cual es el mejor modo de estimulacion.

En el esquema de tratamiento recomendado por la autora es
el siguiente:

Medidas generales: Aumentar la ingesta diaria de liquidos,
evitar estados de deshidratacion, en caso de ejercicio y sudo-
racion profusa o las mujeres durante los periodos menstrua-
les ingerir soluciones hidratantes con electrolitos (Gatora-
de,® etc.), no restringir la sal en la dieta. Evitar estar de pie
por periodos muy prolongados, en caso de requerirlo por el ti-
po de ocupacidn, utilizar medias eldsticas firmes hasta la ro-
dilla. Evitar sitios encerrados y calientes, manejar con aire
acondicionado. Restringir al maximo cualquier tipo de medi-
camento taquicardizante.

Farmacos: Iniciar con un beta bloqueador (metoprolol 50
mgs c/dia, que se puede aumentar a 100 mgs al dia o dismi-
nuir a 25 mgs al dia, segiin se requiera). Si no hay una ade-
cuada respuesta clinica un mes después de iniciado, agregar
fludrocortisona (0.1 mg/dia). Si existe contraindicacion para
los beta bloqueadores, puede iniciarse con la fludrocortiso-
na, o bien con midodrine o disopiramida a las dosis sefialadas
previamente, estos dos iiltimos firmacos no se consiguen en
nuestro pais, pero se pueden adquirir en el extranjero. En ca-
so de no ser posible conseguirlos, se sugiere el uso de uno de
los IRS antes sefialados. Una vez obtenida una adecuada res-
puesta clinica (supresién de los sintomas), se mantiene el tra-
tamiento por un periodo variable de 3 meses a un afio, al ca-
bo del cual se suspende y se insiste en que mantenga las me-
didas generales para prevenir la reaparicién de los sintomas.
En ocasiones puede ser necesario repetir el tratamiento far-
macolégico por ciclos cortos de tiempo.

Si este manejo no da resultado y el paciente presenta sinco-
pes repetitivos sin prédromos, con un componente cardioin-
hibidor (tipo 1IB) documentado, se sugiere la colocacién de
un marcapaso.
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Abstract

The neurocardiogenic syncope is one of the reflex syncopes.
It is very frequent in clinical practice and its diagnostics is
relatively easy. In the past, many of these syncopes were clas-
sified as of undetermined cause. A basic understanding of
syncopes and related disorders is essential for the diagnosis
and its proper treatment. The tilt test is very important in this
context. This article provides an overview of these condi-
tions, their pathophysiology, clinical features, head-up tilt-
table testing responses, pharmacologic and non pharmaco-
logic therapy.
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