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INTRODUCCION

Los sincopes reflejos o neuromediados son una
pérdida transitoria de la conciencia debida a la
disfuncién transitoria de los reflejos que habitual-
mente controlan la tensiéon arterial y la frecuencia
cardiaca. La producciéon de reflejos inapropiados
(reflejos anormales o alteracion de reflejos nor
males) provoca una situacién de vasodilatacion
excesiva con disminucién de las resistencias pe-
riféricas (sincope vasopresor) o a una bradicardia
excesiva (sincope cardioinhibidor) o a una mezcla
de ambas (sincope mixto). La contribucion de la
bradicardia y la vasodilatacién a la produccién de
hipotensidn arterial sistémica y por tanto a la hipo-
perfusion cerebral global transitoria es variable de
unos casos a otros'.

Normalmente, en los sincopes neuromediados
existe un estimulo (trigger), conocido o no, que
desencadena la respuesta refleja inaproplada im-
plicando centros nerviosos superiores?.

Existen varios tipos de sincopes reflejos. El mas
frecuente es el sincope vasovagal o desmayo co-
mun?®, Otros sincopes neuromediados incluyen el
sindrome del seno carotideo, los sincopes situacio-
nales y las formas atipicas (Tabla I).

Tabla I. Clasificacion del Sincope Neuromediado
Desencadenante

* Vasovagal

— Estrés Emocional: Dolor, emocién, miedo,
instrumentacién

— Estrés Ortostatico.
¢ Sd. Seno Carotideo

e Situacional

— Deglutorio, Miccional, Defecatorio, Tusigeno,
etc.

e Atipico
— Sin desencadenantes conocidos

SINCOPE VASOVAGAL
Concepto

El término vasovagal fue utilizado por prime-
ra vez en 1932 cuando Sir Thomas Lewis lo us6
para describir un cuadro sincopal caracterizado
fisiopatologicamente por la coexistencia de bra-
dicardia (consecuencia de estimulacion vagal) e
hipotension arterial (debido a vasodilatacion pe-
riférica)’. En su descripcion, Sir Lewis considerd
como desencadenantes del episodio sincopal el
estrés emocional, el dolor y determinados pro-
cedimientos meédicos (p.e: venopunciones). Pos-
teriormente se demostrd que existen otros esti-
mulos que pueden desencadenar sincopes con
caracteristicas fisiopatoldgicas similares. Entre
ellos se encuentran maniobras que disminuyen el
retorno venoso®®, el ortostatismo prolongado”®,
los nitritos!® y esfuerzos intensos!!'2. Ademas, se
han descrito como factores predisponentes ciertos
estados, como el agotamiento, la falta de suefio, el
ayuno prolongado o el consumo de alcohol y cier-
tas circunstancias ambientales como el calor o las
aglomeraciones*!*14,

Respuesta de TA y FC

* Vasopresor
— Descenso PA con FC conservada
» Cardioinhibitorio
— Bradicardia severa <401lpm o asistolia
>3s

« Mixto
— Hipotensién y bradicardia.
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Fisiopatologia

Actualmente se conocen muchas de las piezas
que configuran la fisiopatologia general del sinco-
pe vasovagal. Sin embargo, siguen faltando algu-
nas plezas que son claves para el claro entendi-
miento del mecanismo de producciéon de este tipo
de sincope. El reflejo vasovagal podria ser causa-
do por una respuesta autonémica cardioinhibitoria
y/o vasopresora’®, Esto implica la participacion de
una via aferente que puede activarse tras un es-
timulo sensorial y que se puede originar a nivel
central (I6bulo temporal, corteza occipital...) o a
nivel periférico a través de vias vagales (fibras C)
y nocioceptivas. Estas fibras conectan en el bulbo
con el nucleo del tracto solitario, produciendo una
fuerte estimulacion vagal e inhibicién simpatica.
Estas vias simpatico-vagales corresponderian a la
via eferente del reflejo.

Mientras que la via eferente parece estar clara, el
origen y las vias aferentes de este reflejo son mas
discutibles. Se han propuesto numerosas teorias
entre las que cabe destacar las que implican refle-
jos con origen cardiaco, vascular y cerebral.

La teoria del origen cardiaco propone que el
origen del reflejo se encuentra en los mecano-re-
ceptores situados en la parte infero-posterior del
ventriculo izquierdo. Segun esta teoria, existe una
primera fase de estimulacion simpatica (emocion,
temor, ortostatismo prologado, hipovolemia, etc.)
que da lugar a una hipercontractilidad cardiaca
en un ventriculo con volumen disminuido, lo que
produce la activacién de estos mecano-receptores
ventriculares inervados por fibras vagales amieli-
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Figura 1. Porcentajes de sincope vasovagal tipico en
los distintos grupos de edad en el estudio Sincope
en la Poblacién General Valenciana (SPGV).

nicas (fibras C). Estas fibras conectan con el nucleo
del tracto solitario, produciéndose la activacion del
nucleo motor del vago y una inhibicién de los nu-
cleos simpaticos situados en la medula ventrolate-
ral. Tras completar el arco reflejo, la consecuencia
seria bradicardia e hipotension. Este es el llamado
reflejo de Bezold-Jarisch!¢7,

Dickinson'® ha sugerido que en determinados
casos la activacién de mecano-receptores en las
auriculas y grandes vasos podria ser el origen del
reflejo.

Goldstein et al.'® han sugerido que en el caso del
sincope emocional, el mecanismo de produccién
puede deberse a la estimulacion de ciertas zonas
del sistema nervioso central (zona temporal).

Al parecer vias centrales serotoninérgicas tam-
bién podrian participar en la patogénesis del sin-
cope vasovagal. La serotonina tiene un papel muy
importante en la regulacion central de la tension
arterial®®™?!. Si se administra directamente sobre
el nucleo del tracto solitario produce bradicardia
e hipotensién®. Theodorakis et al®. observaron
que pacientes con sincopes vasovagales someti-
dos a la tabla basculante, presentaban niveles su-
periores de prolactina y cortisol en respuesta a la
administracién de clomipramina en comparacion
a aquéllos sin sincope. Sin embargo, Alboni et al?.
midieron los niveles de serotonina y plaquetas en
pacientes con sincope sometidos a la mesa bas-
culante y no observaron diferencias significativas
entre en los niveles de serotonina ni en la fase pro-
drémica, ni durante el sincope ni en la fase de recu-
peracion. Por tanto, actualmente el papel de la se-
rotonina en el sincope vasovagal no esta aclarado.

Epidemiologia

El sincope vasovagal (también conocido como
desmayo comun) es la causa mas comun de sinco-
pe (entre el 20-68 % de los casos), especialmente
en pacientes jovenes sin enfermedades cardiovas-
culares ni neurolégicas'. Hay que tener en cuen-
ta, que el sincope reflejo también es la causa mas
comun de sincope en pacientes con cardiopatia
estructural, por lo que deberia ser considerado
como posible causa en estos pacientes.

En un estudio de sincope sobre la poblacion ge-
neral valenciana (SPGV)% se obtuvo que el 58%
de los pacientes con sincope presentaba sincopes
vasovagales. El sincope vasovagal tipico represen-
taba el 79 % de los casos en la poblacion entre 9-13
afos e iba disminuyendo con la edad. (Figura 1).
Ganzeboon et al.?® encontraron que el 39 % de es-
tudiantes de medicina (media de edad 21 afios)
habian presentado al menos un episodio sincopal,
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siendo la gran mayoria de perfil vagal. En este es-
tudio también hallaron que la incidencia entre las
mujeres era casi el doble que entre varones (47 %
vs 24 %) v que la edad media de apariciéon fue a
los 15 anos. En el estudio GESINUR?, que analizd
pacientes con sincope atendidos en 19 servicios
de urgencias y hospitales espafioles, el 23 % de los
sincopes fueron de perfil neuromediado, el 55 %
fueron mujeres y la media de edad fue de 48 £ 23
afnos. Se observa una distribucién bimodal, con un
pico alos 20 anos mas manifiesto en mujeres y otro
pico alos 70 afios méas prominente en varones!.

Varios estudios parecen demostrar que entre los
pacientes con sincope vasovagal existe historia fa-
miliar de sincope, lo que sugiere la presencia de
un componente genético importante?-2°,

Presentacion Clinica

El sincope vasovagal tipico puede diagnosticarse
cuando una serie de eventos desencadenantes se
asocian a unos sintomas prodrémicos caracteristi-
cos, sin necesidad de mas pruebas diagnosticas'.

Los desencadenantes constituyen un elemento
fundamental para el diagnoéstico. Los mas impor-
tantes y frecuentes son el estrés emocional, la fobia
ala sangre o al dafio corporal, el dolor, el calor y la
aglomeracion, el ortostatismo prolongado e inclu-
so el esfuerzo fisico (normalmente posesfuerzo).

En el sincope vasovagal tipico, previo a la perdida
de conciencia aparecen unos sintomas premonito-
rios. Estos prodromos pueden durar entre unos se-
gundos y varios minutos. A veces estan ausentes o
su duracion es tan escasa que €l paciente no logra
reconocerlos. Los sintomas prodrémicos son mas
frecuentes en jévenes y mujeres® que en adultos
mayores y comprenden malestar general, nervio-
sismo, palidez, sudoracioén fria, sensacion nauseo-
sa, mareo, inestabilidad, vision borrosa y oscureci-
miento progresivo.

Si el cuadro sigue su curso, aparece el sincope.
Durante el mismo, €l paciente aparece flacido, con
sudoracion, palidez y respiraciéon lenta. La pérdi-
da de conocimiento suele ser de escasa duracion,
aproximadamente de 20-30s, recuperandose la
conciencia rapidamente si se coloca al paciente en
decubito supino. El pulso suele ser lento y a veces
Imperceptible de manera transitoria. En ocasio-
nes pueden aparecer contracciones mioclonicas,
siempre después de la pérdida de conciencia. La
recuperacion es completa, aunque a veces pueden
presentar clerta debilidad durante algun tiempo.

En caso de sincopes vasovagales atipicos, no
existen factores desencadenantes identificables ni
sintomas prodrémicos tipicos.

SINDROME DEL SENO CAROTIDEO
Concepto

El enlentecimiento de la frecuencia cardiaca tras
presionar la arteria caroétida fue descrito por pri-
mera vez por Parry en 1799°%. Méas de medio siglo
después, Czermak documento hipotensiéon en res-
puesta a la presion en su propia carétida®. Sin em-
bargo, la descripcion fisioldgica de este fendmeno
no fue hecha hasta el siglo XX, con la 1dentifica-
ciéon de la naturaleza refleja de la estimulacion del
seno carotideo®?, El término de hipersensibilidad
del seno carotideo fue usado por primera vez por
Roskam en 1930%, para describir un prolongado
periodo de asistolia asociado a pérdida de cono-
cimiento durante la presion del seno carotideo. Po-
cos anos mas tarde, Weis y Baker fueron los que
fimalmente definieron el sindrome. Estos autores
describieron por primera vez la correlacién entre
sintomas espontaneos con sincopes inducidos por
el masaje del seno carotideo (MSC)®*.

En sujetos normales, el MSC produce una ligera
bradicardizacién y un leve descenso de la tensiéon
arterial. Sin embargo, en algunos pacientes el MSC
induce una asistolia de mas de 3 s y/o una caida de
la tensién arterial superior a 50 mmHg. (Figura 2).
Esta respuesta se denomina hipersensibilidad del
seno carotideo (HSC)!. Cuando la HSC es la res-
ponsable de los sincopes del paciente, se define
como sindrome del seno carotideo.

En la Guia de practica clinica para el diagnostico
y manejo del sincope (version 2009)!, se utilizan
los términos sindrome del seno carotideo espon-
taneo e inducido.

El sindrome de seno carotideo espontaneo se
diagnostica cuando existe historia de sincope tras
una manipulacién mecanica accidental de los se-
nos carotideos (utilizaciéon de collares, presion du-
rante el afeitado, corbatas apretadas, etc.). El sin-
cope se suele reproducir con el MSC.

El sindrome del seno carotideo inducido se diag-
nostica en pacientes con sincope e HSC en los que
la historia no permite establecer una relaciéon di-
recta causa-efecto, pero en los que no se ha podi-
do hallar otra causa de los sincopes.

Fisiopatologia y Etiopatogenia

La HSC es consecuencia de una alteracién del re-
flejo barorreceptor que se origina en los mecano-
rreceptores de la pared del seno carotideo, situado
en ambas arterias carétidas internas. Cuando los
receptores son estimulados por la presion, la se-
nal aferente es trasmitida por fibras del IX par cra-
neal (nervio glosofaringeo) hasta nucleos centra-
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Figura 2. Masaje del seno carotideo positivo. Se observa en el ECG, tras un MSC una pausa de mas de 5s que

finaliza con un latido de escape ventricular.

les todavia no totalmente conocidos, aunque con
seguridad se encuentran implicados los nucleos
del tracto solitario, el niicleo motor del vago y los
nucleos simpaticos de la médula ventro-lateral. El
brazo eferente inerva el nodo sinusal y auriculo-
ventricular a traves del nervio vago v los ganglios
parasimpaticos, responsables de la bradicardia, y
también se produce una inhibicion simpatica que
da lugar a vasodilatacién e hipotension®?,

La mayoria de los casos de sindrome del seno ca-
rotideo son idiopaticos. Con frecuencia coexisten
con patologia ateroesclerotica, hipertension arte-
rial vy cardiopatia estructural e isquemia, siendo
dificil establecer si estas patologias pudieran ser
la causa o simplemente son comorbilidades aso-
ciadas®**,

En un pequefio porcentaje de casos, este sindro-
me se debe a procesos patologicos locales. Entre
éstos, destacan tumores del glomus carotideo, de
cuello y del espacio parafaringeo y aneurismas ar-
terialeg®!*,

Epidemiologia

El sindrome del seno carotideo espontaneo es
raro, siendo responsable del 1% de los casos de
sincope*t. Sin embargo, el sindrome de seno caro-
tideo inducido es relativamente frecuente, llegan-
do a ser el diagnostico del sincope en un 14 % de
los casos en un estudio prospectivo de una pobla-
cion no seleccionada®.

La HSC se ha observado hasta enun 10% de la po-
blacion general, siendo mas frecuente en el varén*®-,

La prevalencia del sindrome del seno carotideo
aumenta con la edad, siendo muy raro en pacien-
tes menores de 40 anos. A pesar de esto, hay que
tener en cuenta que entre los pacientes mas afio-

Sos también existe un mayor numero de falsos po-
sitivos, lo que se demuestra en un estudio realiza-
do sobre 272 pacientes ancianos (media de edad
71 afios) en los cuales se realizd un MSC en de-
cubito supino y en bipedestacién. La HSC estuvo
presente en el 39 % de la muestra y en el 35 % de
los pacientes sin historia previa de caldas, sinco-
pes o mareos. Por tanto, en pacientes afiosos se
deberian excluir otras causas de sincope antes de
atribuirlo a una HSC*.

Presentacion Clinica

Los pacientes con sindrome del seno carotideo
son predominantemente varones de edad avan-
zada. Los sintomas mas habituales son el mareo
(presincope) v la pérdida de conocimiento (sinco-
pe). El inicio de los sintomas suele ser subito, de
corta duracion y con rapida recuperacion, siendo
ésta mas lenta en caso de que aparezca hipoten-
sion arterial. Lesiones fisicas significativas, con
traumatismos e incluso fracturas son comunes de-
bido a la escasa duracion de los sintomas premo-
nitorios. En la serie de McIntosh et al*, el 49 % de
los casos presentaron algun traumatismo, con frac-
turas en el 25 %. Bartoletti et al*® describieron que
el sindrome del seno carotideo era la causa de sin-
cope mas frecuentemente asociada a traumatismo.
El 43,2 % de los pacientes con sindrome del seno
carotideo presentaban algun traumatismo, siendo
severo en el 24,3 % de los casos.

Existen varios estudios que sugleren que un buen
numero de caidas inexplicables o “drop attacks”
en pacientes ancianos, en realidad son debidos a
sincopes de causa cardiovascular donde el diag-
noéstico de sincope puede ser dificil por la ausencia
de testigos y la amnesia para la pérdida de cono-
cimiento®%%, Kenny et al.** estudiaron una serie de
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pacientes de edad avanzada con caidas inexplica-
das y que negaban haber perdido la conciencia.
E1 MSC provoco una breve péerdida de conclencia
en dos tercios de los pacientes y el 80 % presen-
taron amnesia de la pérdida de conocimiento tras
el episodio. Richarson et al.* realizaron un MSC a
2719 pacientes mayores de 50 afios que acudia al
servicio de urgencias con caidas inexplicables y
recurrentes. Un 34 9% de los pacientes presenta-
ron una respuesta positiva (23 % cardioinhibitoria
v 11 % vasopresora). De acuerdo con esto, estaria
indicado realizar un MSC en pacientes mayores de
50 afios con caidas inexplicables a pesar de que
nieguen pérdida de conciencia.

SINCOPES SITUACIONALES
Sincope Deglutorio®®

El sincope deglutorio es una forma relativamente
rara de sincope. Algun tipo de patologia esofagica
se ha hallado en un 56 % de los casos. El 18 % pre-
sentaban algun tipo de patologia cardiaca que po-
dria favorecer alteraciones de la funcién sinusal o
la conduccion AV. Habitualmente el sincope apare-
ce con la ingestion tanto de sélidos como de liqui-
dos, aunque hay casos donde la clinica se relacio-
na con un tipo determinado de ingesta (bebidas
carbénicas, bebidas frias o calientes, ...).

Este sincope parece producirse por un reflejo
vasovagal que se origina en los mecanorrecep-
tores esofagicos y produce una inhibicién cardia-
ca. El estimulo micial es la distension esofagica y
la respuesta eferente parece predominantemente
cardioinhibitoria, aunque existe algun caso de res-
puesta vasopresora pura.

En el estudio de estos pacientes debe descartar
se la patologia esofagica organica o funcional asi
como patologia cardiaca. Ademas, se debe inten-
tar registrar un ECG y monitorizar la tension arte-
rial durante un episodio.

o1 los episodios tienen un desencadenante es-
pecifico basta con suprimirlo. El tratamiento de
la patologia esofagica también podria resolver el
cuadro. En caso de no controlar los episodios, se
deberia implantar un marcapasos si se demuestra
una respuesta cardioinhibitoria.

Sincope Miccional®®

Es un sincope relativamente frecuente, con una
Incidencia entre el 1-2 % de los casos, y predomi-
na en el varén entre 40-50 afios. Tipicamente, el
paciente se levanta por la noche con la necesidad
de miccionar urgentemente y pierde la conclen-
cia durante la micciéon o inmediatamente después,
con rapida y completa recuperacién. El mayor pro-

blema es que suele darse en bipedestacion, por lo
que el riesgo de traumatismo es elevado. No es in-
frecuente que pacientes con sincopes miccionales
tengan antecedentes de sincopes vagales.

En la fisiopatologia de este sincope confluyen va-
rios factores. Por un lado, la hipotensién postural.
Durante el sueno la tension arterial cae y esta si-
tuacion un cambio postural brusco podria produ-
cir una hipotension ortostatica importante, sobre
todo en ancianos. Por otro lado, durante la miccidén
se produce un aumento de la presion intratoracica
e intrabdominal, lo que disminuye el retorno veno-
so. En el adulto, el control de la miccién se lleva a
cabo por un mecanismo nervioso compuesto por
un reflejo espinal basico modulado por influen-
cias inhibitorias de centros superiores. La disten-
sion vesical estimula las fibras parasimpaticas del
nervio pélvico y tiende a producir contraccién del
musculo detrusor. En el comienzo de la miccidn,
los centros superiores estimulan las fibras para-
simpaticas del nervio pélvico e inhiben a las fibras
simpaticas del nervio hipogastrico. Se ha demos-
trado que esta inhibicidn simpatica no se limita sélo
a la vejiga. Al parecer, la descomprension subita
de la misma se asocia a una caida importante de la
tensién arterial y por tanto existe un componente
vasomotor asociado.

No existe un tratamiento especifico para este sin-
cope. Medidas generales como no tomar alcohol,
vaciar la vejiga antes de acostarse o realizar la
miccion sentado, suelen controlar los sintomas. En
caso de diagnosticarse de hipotension ortostatica,
se tomaran las medidas adecuadas.

Sincope Defecatorio®®

Este sincope es raro. Suele ser mas frecuente en
mujeres y el cuadro se suele presentar de noche o
en las primeras horas de la mafiana. La clinica apa-
rece o durante el acto defecatorio o justo después,
al incorporarse. La enfermedad organica esta pre-
sente frecuentemente, ya sea digestiva o cardiaca.

La actividad entérica es el resultado del balance
entre una actividad excitatoria parasimpatica y una
inhibitoria simpatica. La fisiopatologia de este sin-
cope podria ser similar al sincope miccional, con
cambios fisiolégicos del suetio, reflejos desenca-
denados con la distensién intestinal y el efecto he-
modinamico de la maniobra de Valsalva.

El tratamiento de la patologia digestiva subyacen-
te deberia acabar con los episodios sincopales.

Sincope Tusigeno®’

Es una entidad en la que la pérdida de conoci-
miento se produce durante o inmediatamente des-
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pués de un acceso fuerte de tos. Existe una forma
semejante de sincope inducida por el estornudo.

Su incidencia es dificil de establecer porque mu-
chos pacientes lo consideran un fendémeno ligado
a su cuadro bronquial y no consultan. El paciente
suele ser varén de mediana edad, fumador y tose-
dor crénico, con alguna enfermedad crénica pul-
monar (bronquitis crénica, enfisema o asma). El
sincope suele aparecer a los 2-3s del acceso de
tos. Primero aparece inestabilidad y visién borrosa
y sl la tos continta entonces llega la péerdida de
conciencia. Lia recuperaciéon es completa y a veces
existe amnesia del cuadro.
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