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Resumen

El síncope es una pérdida transitoria de concien-
cia debida a una hipoperfusión cerebral transito-
ria, que se caracteriza por un inicio rápido, corta 
duración y recuperación espontánea completa. 
Las arritmias son la causa más frecuente del sínco-
pe de origen cardíaco. Existen múltiples mecanis-
mos arrítmicos en variados contextos clínicos que 
pueden provocar episodios sincopales, desde bra-
diarritmias hasta taquiarritmias, ya sean supraven-
triculares o ventriculares. Habitualmente el sínco-
pe causado por arritmias tiene múltiples factores 
favorecedores que incluyen la frecuencia cardiaca, 
el tipo de arritmia, la función ventricular izquierda, 
la postura del paciente y la adecuación de la com-
pensación vascular. Este último factor es muchas 
veces el causante del síntoma, y plantea un dificul-
toso diagnóstico diferencial en el mecanismo final 
del síncope, lo cual tiene implicaciones terapéuti-
cas. Todos estos factores condicionarán la severi-
dad del evento arrítmico y la conducta terapéutica 
a adoptar frente al problema. En muchos casos el 
síncope tiene valor pronóstico y en otros simple-
mente se trata de una más de las manifestaciones 
de la enfermedad. Los objetivos fundamentales del 
tratamiento del síncope arrítmico son la preven-
ción de las recurrencias, la mejoría en la calidad 
de vida y la prolongación de la supervivencia. Las 
posibilidades terapéuticas son variadas e incluyen 
la terapia farmacológica, la ablación con catéter y 
el implante de dispositivos como los marcapasos 
definitivos, resincronizadores y desfibriladores im-
plantables.

Introducción 

El síncope es una pérdida transitoria de la con-
ciencia debido a una hipoperfusión cerebral transi-
toria, que se caracteriza por un inicio rápido, corta 
duración y recuperación espontánea completa 1-3. 

El síncope de origen cardiovascular es las causa 
más frecuente, pero muchas veces presenta difi-
cultades diagnósticas con los consiguientes retra-
sos, ineficacia y tratamientos inadecuados 3. Dentro 
de los síncopes de origen cardíaco las arritmias 
son la causa más importante. Las arritmias car-
diacas pueden provocar una descompensación 
hemodinámica que causa un descenso crítico del 
gasto cardíaco y del flujo sanguíneo cerebral. Sin 
embargo, habitualmente el síncope tiene múltiples 
factores favorecedores del mismo que incluyen 
la frecuencia cardiaca, el tipo de arritmia (supra-
ventricular o ventricular), la función ventricular iz-
quierda, la postura y la compensación vascular 4. 
Esta adecuación de la compensación vascular in-
cluye los reflejos de los barorreceptores y las res-
puestas de hipotensión ortostática inducidas por 
las mismas arritmias 5,6. Más allá de estos factores 
favorecedores del síncope, cuando la arritmia es la 
causa primaria del síncope, ésta debe ser tratada 
específicamente. 

Tratamiento del síncope 
cardíaco de causa arrítmica

En general las causas cardiogénicas, a pesar de 
ser las más graves, son las más fáciles de tratar, ya 
que existen terapias de demostrada eficacia 2. Los 
objetivos del tratamiento son la prevención de la 
recurrencia de síntomas, la mejoría en la calidad 
de vida y la prolongación de la supervivencia 1. En 
la tabla I se describen las indicaciones terapéuti-
cas según el tipo de arritmia implicada.

1.	Enfermedad del nodo sinusal

La enfermedad del nodo sinusal (ENS) es la causa 
más frecuente de bradiarritmias que requiere esti-
mulación permanente. Las arritmias asociadas a la 
ENS son la bradicardia sinusal, el bloqueo sinoa-
trial, el paro sinusal, la incompetencia cronotrópica 
y el síndrome bradicardia-taquicardia, caracteri-
zado por taquicardias supraventriculares paroxís-
ticas alternadas con bradicardia o asistolia 7. En la 
enfermedad intrínseca del nodo sinusal, éste se 
encuentra dañado debido a un automatismo anor-
mal o por alteraciones en la conducción sinoatrial. 
En estas situaciones el síncope es debido a pausas 
prolongadas causadas por paros sinusales o blo-
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queos sinoatriales y fallos del mecanismo de esca-
pe. Estas pausas se encuentran con mayor frecuen-
cia cuando una taquicardia supraventricular (TSV) 
termina súbitamente como es el caso del síndrome 
bradicardia-taquicardia 5.

En cuanto a la presentación clínica de la ENS, los 
síntomas más frecuentes son la presencia de ma-
reos paroxísticos, presíncope o síncope, los cua-
les están predominantemente relacionados con 
pausas sinusales prolongadas. La incidencia más 
alta de síncope asociado a ENS se produce en el 

síndrome bradicardia-taquicardia, donde el sínco-
pe ocurre típicamente como consecuencia de las 
largas pausas siguientes a la terminación de una 
taquicardia supraventricular 8.

El 20 % de los pacientes con ENS tendrán en el 
futuro algún grado de bloqueo aurículoventricu-
lar (AV) 9. En aquellos pacientes con ENS con re-
querimiento de estimulación permanente, el ries-
go de desarrollar bloqueo AV a los 5 años es del 
3-35 %. Este riesgo varía según diferentes factores 
como la edad, las comorbilidades y la adición de 

Tabla I. Recomendaciones para tratar los síncopes de causa arrítmica

Recomendaciones Clase
Nivel de 

evidencia

El síncope de causa cardiaca debe recibir tratamiento apropiado de la causa I B

Estimulación cardiaca

Síncope debido a enfermedad del nodo sinusal (correlación del síntoma con el 
ECG) sin una causa corregible

I C

Síncope y enfermedad del nodo sinusal con tiempo de recuperación del nodo 
sinusal corregido anormal

I C

Síncope y enfermedad del nodo sinusal con pausas >3 s (posibles excepciones 
los jóvenes entrenados, durante el sueño y en pacientes medicados)

I C

Síncope y bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II o completo I B

Síncope, bloqueo de rama y estudio electrofisiológico positivo I B

Síncope inexplicado y bloqueo de rama IIa C

Síncope inexplicado y enfermedad del nodo sinusal con bradicardia sinusal 
persistente asintomática

IIb C

Síncope inexplicado sin evidencia de trastorno de conducción III C

Ablación con catéter

Correlación síncope-ECG en taquicardia ventricular o supraventricular en 
ausencia de cardiopatía estructural (con excepción de la fibrilación auricular)

I C

Síncope debido al inicio de fibrilación auricular rápida IIb C

Terapia farmacológica antiarrítmica

El tratamiento antiarrítmico, incluído el control de frecuencia cardiaca, está 
indicado en pacientes con síncope debido a inicio de fibrilación auricular 

I C

Correlación síncope-ECG en taquicardias supraventriculares y ventriculares 
cuando la ablación con catéter no se puede realizar o ha fallado

IIa C

Desfibrilador automático implantable

Taquicardia ventricular documentada y cardiopatía estructural I B

Taquicardia ventricular inducida en el estudio electrofisiológico en pacientes con 
infarto de miocardio previo

I B

Taquicardia ventricular documentada en miocardiopatías congénitas o 
canalopatías

IIa B
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medicación con efecto cronotrópico negativo 10-12. 
El 40-70 % de los pacientes presenta fibrilación 
auricular (FA) en el momento del diagnóstico de 
la ENS. Aquellos pacientes que no tienen FA en el 
momento del diagnóstico de la ENS, la incidencia 
de FA de nuevo diagnóstico es de 4-22 % y 68 % 
en el seguimiento a largo plazo 13,14. Es importante 
destacar que la incidencia de FA está influenciada 
por el modo de estimulación y el porcentaje de es-
timulación ventricular, lo cual plantea la necesidad 
de seleccionar el mejor modo de estimulación car-
diaca 14.

En estos pacientes el implante de un marcapasos 
(MP) definitivo está indicado (Tabla I) con alta efica-
cia demostrada en pacientes con disfunción sinusal, 
cuando la bradiarritmia está documentada durante 
un episodio sincopal espontáneo (ECG, Holter, te-
lemetría, etc) o como consecuencia de un tiempo 
de recuperación del nodo sinusal anormal durante 
el estudio electrofisiológico (EEF) 1,15,16. La estimula-
ción cardiaca permanente disminuye los síntomas 
pero no afecta la supervivencia. A pesar de estimu-
lación adecuada, el síncope ocurre en el 20 % de 
los pacientes en el seguimiento a largo plazo de-
bido a la asociación de esta patología con un me-
canismo reflejo vasodepresor 17. Se recomiendan 
los modos de estimulación auricular con mínima 
estimulación ventricular como alternativa al modo 
convencional DDDR (MP bicameral adaptado a fre-
cuencia cardiaca) en los pacientes que esencial-
mente precisan soporte auricular 7. La prevención 
del síncope recurrente debe tener como elemen-
to fundamental la suspensión de los fármacos que 
puedan exacerbar o favorecer la susceptibilidad a 
la bradicardia. Sin embargo cuando la sustitución o 
la suspensión del fármaco no es posible, debería 
plantearse la estimulación cardiaca 7,9,13,18-21. En pa-
cientes seleccionados con síndrome bradicardia-
taquicardia se pueden realizar procedimientos de 
ablación de taquiarritmias supraventriculares.

Las recomendaciones para implante de marcapa-
sos definitivo en pacientes con disfunción sinusal 
son las siguientes 22:

CLASE I

•• Bradicardia sintomática documentada, inclu-
yendo pausas sinusales frecuentes sintomáticas. 
(Nivel de evidencia C)

•• Incompetencia cronotrópica sintomática. (Nivel 
de evidencia C)

•• Bradicardia sinusal sintomática secundaria a re-
querimiento de tratamiento farmacológico. (Ni-
vel de evidencia C)

CLASE IIa

•• Disfunción sinusal con frecuencia cardiaca (FC) 
menor a 40 latidos por minuto(lpm), cuando no 
exista una asociación consistente entre los sínto-
mas y la bradicardia. (Nivel de evidencia C) 

•• Síncope de origen incierto en pacientes con dis-
función sinusal provocada durante el EEF. (Nivel 
de evidencia C)

CLASE IIb

•• Mínimos síntomas con FC crónica inferior a 
40 lpm durante el día. (Nivel de evidencia C)

CLASE III

•• Disfunción sinusal asintomática. (Nivel de evi-
dencia C)

•• Síntomas sugestivos de bradicardia documenta-
dos en ausencia de bradicardia. (Nivel de evi-
dencia C)

•• Bradicardia sinusal sintomática secundaria a tra-
tamiento farmacológico no esencial. (Nivel de 
evidencia C)

En cuanto a la elección del modo de estimulación 
en este grupo de pacientes se recomienda la si-
guiente indicación 7:

CLASE I

•• La estimulación bicameral (DDD) o la estimula-
ción monocameral auricular (AAI) están reco-
mendadas sobre la estimulación monocameral 
ventricular (VVI) en pacientes con disfunción si-
nusal con conducción AV conservada. (Nivel de 
evidencia A)

•• Se recomienda a la estimulación DDD sobre la 
estimulación AAI en pacientes con disfunción si-
nusal. (Nivel de evidencia B) 

CLASE IIa

•• La estimulación adaptada a la frecuencia puede 
ser útil en pacientes con síntomas significativos 
de incompetencia cronotrópica, y su utilización 
debería ser reevaluada en el seguimiento. (Nivel 
de evidencia C) 

•• La programación de los MP bicamerales para 
minimizar la estimulación ventricular en pacien-
tes con disfunción sinusal con conducción AV 
conservada, pueden ser útiles para prevenir la 
FA. (Nivel de evidencia B) 

CLASE IIb

•• La estimulación AAI debería ser considerada en 
pacientes con conducción AV e intraventricular 
normales. (Nivel de evidencia B) 
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•• Los MP VVI deberían ser considerados cuando 
no se espera requerimiento de estimulación fre-
cuente, en pacientes con comorbilidades signi-
ficativas que podrían influenciar su sobrevida. 
(Nivel de evidencia C) 

CLASE III

•• La estimulación bicameral o monocameral auri-
cular no debería ser utilizada en pacientes con 
FA permanente o persistente de larga duración, 
sin planes de reversión a ritmo sinusal. (Nivel de 
evidencia C) 

2.	Enfermedad del sistema de 
conducción auriculoventricular

Las formas de bloqueo AV más frecuentemente 
asociados a síncope son aquellas más severas que 
comprenden el bloqueo AV de segundo grado 
tipo Mobitz II y el bloqueo AV completo. En estos 
casos el ritmo de escape suele ser poco fiable y 
con longitud de ciclo prolongada (FC 20-40 lpm), 
lo que favorece la aparición de síncope. Por otro 
lado la bradicardia prolonga la repolarización y 
predispone la aparición de taquicardia ventricular 
polimórfica, especialmente tipo torsade de pointes 
que puede contribuir a algunos eventos sincopa-
les. El tratamiento del síncope asociado a bloqueo 
AV sintomático es la estimulación cardiaca ( Tabla 
I). Idealmente esta estimulación debería restaurar 
la sincronía AV sin afectar la sincronía ventricular. 
En pacientes con función sinusal normal, la estimu-
lación ventricular con detección bicameral (VDD) 
restaura la sincronía AV y la competencia crono-
trópica. La estimulación ventricular con adaptación 
de la frecuencia cardiaca (VVIR) también restaura 
la competencia cronotrópica pero no la sincronía 
AV. La sincronía AV es importante ya que contribu-
ye significativamente a el gasto cardíaco, tanto en 
reposo como durante niveles bajos de ejercicio 7. 
Los pacientes con disfunción diastólica o con hi-
pertrofia ventricular izquierda son los que más se 
benefician de la sincronía AV al optimizar la precar-
ga 23. La elección del mejor modo de estimulación 
es importante, especialmente en aquellos pacien-
tes con estimulación permanente, en los cuales se 
ha demostrado que la estimulación en el ápex del 
ventrículo derecho podría tener un rol deletéreo 
en la sincronía ventricular. En consecuencia, la es-
timulación biventricular debería estar considerada 
en pacientes con indicación de MP por bloqueo 
AV sintomático y disfunción sistólica severa del 
ventrículo izquierdo asociada a QRS ancho 1. Más 
allá de la sincronía ventricular, hay otros efectos 
adversos hemodinámicos que puede provocar la 
estimulación ventricular, como son la conducción 

ventriculoatrial y la contracción auricular con vál-
vulas AV cerradas (síndrome de MP) 24. 

Las recomendaciones para implante de marca-
pasos definitivo en pacientes con enfermedad del 
sistema de conducción AV sintomático son las si-
guientes 22:

CLASE I

•• Bloqueo AV de tercer grado o de segundo gra-
do avanzado, a cualquier nivel anatómico, aso-
ciado a bradicardia sintomática o arritmias ven-
triculares que se asume derivadas del bloqueo 
AV. (Nivel de evidencia C)

•• Bloqueo AV de tercer grado o de segundo grado 
avanzado, a cualquier nivel anatómico, asociado 
a arritmias y otras condiciones clínicas que re-
quieran tratamiento farmacológico que resulta en 
bradicardia sintomática. (Nivel de evidencia C)

•• Bloqueo AV de tercer grado o de segundo gra-
do avanzado, a cualquier nivel anatómico en pa-
cientes asintomáticos durante ritmo sinusal, con 
episodios diurnos documentados de asistolia 
mayores o iguales a 3 s o cualquier ritmo de es-
cape menor a 40 lpm, o un ritmo de escape por 
debajo del nodo AV. (Nivel de evidencia C)

•• Bloqueo AV de tercer grado o de segundo gra-
do avanzado, a cualquier nivel anatómico en pa-
cientes asintomáticos con FA y bradicardia, aso-
ciado a una o más pausas de más de 5 s. (Nivel 
de evidencia C)

•• Bloqueo AV de tercer grado o de segundo grado 
avanzado, a cualquier nivel anatómico después 
de la ablación de la unión AV. (Nivel de eviden-
cia C) 

•• Bloqueo AV de tercer grado o de segundo grado 
avanzado, a cualquier nivel anatómico, asociado 
a bloqueo AV postoperatorio que no se estima 
que se resuelva después de la cirugía cardiaca. 
(Nivel de evidencia C) 

•• Bloqueo AV de tercer grado o de segundo gra-
do avanzado, a cualquier nivel anatómico, aso-
ciado a enfermedades neuromusculares como 
la distrofia muscular miotónica, el síndrome de 
Kearns-Sayre, la distrofia de Erb y la atrofia mus-
cular peronea, con o sin síntomas . (Nivel de evi-
dencia B) 

•• Bloqueo AV de segundo grado asociado a bra-
dicardia sintomática sin importar el tipo y el sitio 
de bloqueo. (Nivel de evidencia B)

•• Bloqueo AV de tercer grado en cualquier nivel 
anatómico, asintomático, con FC media diurna 
menor a 40 lpm, o mayor si presencia de car-
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diomegalia o disfunción ventricular izquierda o 
bloqueo AV por debajo del nodo AV. (Nivel de 
evidencia B)

•• Bloqueo AV de segundo o tercer grado inducido 
por el ejercicio, en ausencia de isquemia mio-
cárdica. (Nivel de evidencia C) 

CLASE IIa

•• Bloqueo AV de tercer grado persistente con rit-
mo de escape superior a 40 lpm, en pacientes 
asintomáticos sin cardiomegalia. (Nivel de evi-
dencia C) 

•• Bloqueo AV de segundo grado intra o infrahisia-
no asintomático, constatado en un estudio elec-
trofisiológico. (Nivel de evidencia B)

•• Bloqueo AV de primer o segundo grado con 
síntomas similares a aquellos con síndrome de 
MP o con compromiso hemodinámico. (Nivel de 
evidencia B)

•• Bloqueo AV de segundo grado tipo II con QRS 
estrecho, asintomático. (Nivel de evidencia B)

CLASE IIb

•• Enfermedades neuromusculares con cualquier 
grado de bloqueo AV, con o sin síntomas, ya que 
éstos puede ser impredecibles. (Nivel de evi-
dencia B)

•• Bloqueo AV en el contexto de uso o toxicidad 
farmacológica cuando se espera que sea per-
manente. (Nivel de evidencia B)

CLASE III

•• Bloqueo AV de primer grado asintomático. (Ni-
vel de evidencia B)

•• Bloqueo AV de segundo grado tipo I suprahisia-
no, asintomático. (Nivel de evidencia C)

•• Bloqueo AV transitorio. (Toxicidad por drogas, 
enfermedad de Lyme, aumento transitorio del 
tono vagal, durante la hypoxia inducida en el sín-
drome de apnea obstructiva del sueño). (Nivel 
de evidencia B)

En cuanto a la elección del modo de estimulación 
en este grupo de pacientes se recomienda la si-
guiente indicación 7:

CLASE I

•• La estimulación bicameral está recomendada en 
pacientes con bloqueo AV. (Nivel de evidencia C)

•• La estimulación monocameral está recomenda-
da como alternativa a la estimulación bicameral, 
en pacientes con bloqueo AV en una situación 
clínica que limite los beneficios de la estimula-

ción bicameral (sedentarismo, comorbilidades 
significativas, limitaciones técnicas en el implan-
te). (Nivel de evidencia B)

•• La estimulación bicameral está recomendada 
sobre la estimulación monocameral en adultos 
con bloqueo AV y síndrome de MP documenta-
do. (Nivel de evidencia B)

CLASE IIa 

•• Los MP VDD podrían ser útiles en pacientes con 
bloqueo AV con función sinusal normal (Ej.: pa-
ciente joven con bloqueo AV congénito). (Nivel 
de evidencia C)

•• La estimulación monocameral (VVI) puede ser 
útil tras ablación del nodo AV, o cuando ésta esté 
planeada para control de frecuencia en FA per-
manente. (Nivel de evidencia B)

CLASE III

•• La estimulación bicameral no debería usarse en 
pacientes con bloqueo AV y FA permanente o 
persistente de larga evolución, sin planes de re-
versión a ritmo sinusal. (Nivel de evidencia C)

3.	Taquicardias paroxísticas 
supraventriculares y ventriculares

El síncope es un síntoma relativamente frecuen-
te que acompaña a las taquicardias. Los episodios 
sincopales o presincopales ocurren durante el ini-
cio de taquicardias paroxísticas, antes que se de-
sarrolle la compensación vascular 5,6. Se ha sugeri-
do que los síncopes son un marcador importante 
de taquicardias rápidas y peligrosas, aunque esta 
hipótesis no está respaldada por muchos autores 
que no encontraron esta asociación, vinculando 
estos síncopes con respuesta vasomotoras anor-
males consecuencia del estrés hemodinámico que 
genera la propia taquicardia 4,6,25,26. Esta respuesta 
está mediada por mecanorreceptores cardíacos 
que son activados por la disminución del volumen 
ventricular izquierdo y la contracción ventricular 
vigorosa ocurrida durante la taquicardia. La acti-
vación de los mecanorreceptores cardíacos lleva-
ría a la disminución del tono simpático, al aumento 
del tono vagal y la consecuente hipotensión arte-
rial 6,27,28. En general, en el síncope de causa arrít-
mica la recuperación de la conciencia ocurre al 
terminar la taquicardia, pero si ésta continúa con 
descompensación hemodinámica, el estado de fal-
ta de conciencia se mantiene. En este último caso, 
la recuperación no es espontánea y por lo tanto ya 
no se trata de un síncope sino de una parada car-
diaca.

Por otro lado, muchos fármacos pueden causar 
bradiarritmias y taquiarritmias. Un caso paradig-
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mático es el síncope debido a torsade de pointes, 
el cual no es infrecuente en mujeres, y es causado 
por una prolongación del intervalo QT mediada 
por fármacos. Esta arritmia es particularmente fre-
cuente en los pacientes afectados por el síndrome 
de QT largo.

Es importante destacar la presencia de episodios 
sincopales en pacientes con cardiopatía estructu-
ral, que es más frecuente en los pacientes de ma-
yor edad. En estos casos, el objetivo del tratamien-
to no sólo es prevenir las recurrencias sincopales, 
sino también tratar la enfermedad de base y dis-
minuir el riesgo de muerte súbita. Cabe destacar 
que la presencia de cardiopatía estructural en un 
paciente que presenta un síncope, no implica ne-
cesariamente que éste se deba a la cardiopatía de 
base, por lo cual debe ser estudiado exhaustiva-
mente para dilucidar la causa final del síncope.

Con respecto al tratamiento de los síncopes aso-
ciados a taquiarritmias existen varias opciones te-
rapéuticas como el tratamiento farmacológico, la 
ablación con catéter y el implante de desfibrilado-
res (Tabla I)1. En pacientes que presentan síncope 
asociado a taquicardias por reentrada intranodal, 
taquicardias por reentrada AV mediadas por vías 
accesorias, taquicardias auriculares o flúter auri-
cular típico, la ablación con catéter es el procedi-
miento de primera elección. En estos pacientes el 
tratamiento farmacológico tiene limitada eficacia y 
es utilizado fundamentalmente como un puente a 
la ablación o cuando ésta ha sido fallida 1. En aque-
llos pacientes con síncope secundario a FA o flúter 
auricular izquierdo, la decisión debe tomarse de 
forma individualizada, teniendo en cuenta que en 
estos sustratos complejos la eficacia de la ablación 
es menor que en los sustratos más sencillos de otras 
taquicardias auriculares 1. En el síncope debido a 
torsade de pointes secundario a intervalo QT largo 
adquirido, el tratamiento es la suspensión inmedia-
ta del fármaco sospechoso de la prolongación del 
intervalo QT. Con respecto al síncope asociado a 
taquicardia ventricular (TV), la ablación con caté-
ter o el tratamiento farmacológico se considerarán 
en pacientes sin cardiopatía o con cardiopatía es-
tructural leve. El implante de un desfibrilador auto-
mático implantable (DAI) está indicado en pacien-
tes con síncope y disfunción ventricular, asociado 
a TV o fibrilación ventricular (FV) sin causa corre-
gible 29. A pesar que el implante del DAI reduce el 
riesgo de muerte súbita, estos pacientes pueden 
presentar recurrencias sincopales, fundamental-
mente debido a que la intervención del DAI sue-
le ser posterior a la pérdida de la conciencia, aun 
cuando la terapia sea apropiada 29. Olshansky et al. 
en un análisis del estudio SCD-HeFT (Sudden Car-

diac Death in Heart Failure Trial) comprobó que el 
DAI no protegía a los pacientes de la recurrencia 
de síncope comparado con aquellos tratados con 
amiodarona o placebo 1,31. Esta situación puede ser 
corregida mediante la reprogramación del dispo-
sitivo, con una estimulación antitaquicardia más 
agresiva y choques más precoces. Por otro lado, 
pueden ser útiles la ablación con catéter y el trata-
miento antiarrítmico.

4.	Tratamiento del síncope de causa 
inexplicada en pacientes con alto 
riesgo de muerte súbita

Cuando ocurre un síncope de causa inexplica-
da en pacientes con alto riesgo de muerte súbita 
(MS), se impone un tratamiento específico que in-
tente garantizar una reducción del riesgo de even-
tos arrítmicos y alto riesgo de MS, a pesar que no 
conozcamos con certeza la naturaleza del síncope. 
En consecuencia nuestro objetivo primario será la 
reducción de la mortalidad. Sin embargo, a pesar 
de la realización de un tratamiento específico de 
la cardiopatía de base, algunos pacientes pueden 
presentar recurrencias sincopales 31.

Detallaremos a continuación las características 
principales y la conducta terapéutica recomenda-
da en distintas situaciones según el tipo de cardio-
patía.

Cardiopatías isquémicas y no isquémicas

En los pacientes con enfermedad coronaria agu-
da o crónica y disfunción ventricular izquierda, el 
riesgo de muerte es elevado, por lo cual es nece-
sario evaluar la posibilidad de revascularización 
coronaria si está indicada. Sin embargo, una eva-
luación electrofisiológica sería necesaria ya que la 
revascularización no previene la aparición de arrit-
mias ventriculares malignas asociadas a un sustrato 
arritmogénico (cicatrices y regiones de bajo volta-
je). Los pacientes con insuficiencia cardiaca y una 
indicación establecida de implante de DAI, deben 
recibir un DAI, antes e independientemente de la 
evaluación del mecanismo del síncope. Este grupo 
de pacientes incluye aquellos con miocardiopatía 
isquémica o dilatada con disfunción ventricular 
izquierda severa (FEVI 30-40 % y clase funcional 
≥ II de la New York Heart Association-NYHA) de 
acuerdo con las guías de práctica clínica 29. Existe 
poca información con respecto a las implicacio-
nes terapéuticas del síncope de causa inexplicada 
en portadores de una miocardiopatía isquémica 
o dilatada. Un subestudio prospectivo del estudio 
AVID (Antiarrítmicos versus DAI) demostró que los 
pacientes con episodios sincopales presentan un 
aumento de la supervivencia tras el implante de 
un DAI, lo cual fue también sugerido por otros es-
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tudios retrospectivos 31,32. Sin embargo, los pacien-
tes portadores de DAI con episodios sincopales 
previos e insuficiencia cardiaca, presentan mayor 
riesgo de muerte sin importar el mecanismo del 
síncope 33. Por otra parte estos pacientes también 
presentan mayor cantidad de choques apropiados 
del DAI, y a pesar de ello el DAI no les protege 
contra la recurrencias sincopales ni el aumento de 
la mortalidad 31.

Nos resta por describir los pacientes ubicados 
en posiciones extremas que son aquellos pacien-
tes con síncope, buena función ventricular izquier-
da y EEF sin inducción de arritmias ventriculares 
en los que es dudoso el tratamiento agresivo con 
DAI 34. En el otro extremo del espectro de pacientes 
están aquellos con síncope, insuficiencia cardiaca 
congestiva y disfunción ventricular izquierda severa 
que tiene garantizado el implante de DAI a pesar de 
que no les proveerá protección contra los síncopes.

Miocardiopatía hipertrófica

Los síncopes de causa inexplicada son un factor 
de riesgo mayor de MS en pacientes con miocar-
diopatía hipertrófica, especialmente si el síncope 
ha ocurrido en los últimos 6 meses. Por el contra-
rio, los pacientes mayores de 40 años de edad con 
episodios aislados de síncope tienen menos ries-
go 35. Los mecanismos que pueden causar sínco-
pe en estos pacientes son variados, tales como TV, 
TSV, bradiarritmias, obstrucción severa del tracto 
de salida del ventrículo izquierdo, hipotensión ar-
terial inducida por el ejercicio o síncopes reflejos, 
lo cual conlleva una dificultad diagnóstica en la 
identificación de la causa final del síncope en esta 
población. El resto de los factores de riesgo de MS 
en esta enfermedad junto con el síncope, marca-
rán el pronóstico de estos pacientes. Éstos factores 
incluyen la historia familiar de MS, la presencia de 
TV no sostenida frecuente, la hipotensión arterial 
inducida por el ejercicio o la hipertrofia ventricular 
severa. En un estudio reciente, O`Mahony et al. en-
contraron un aumento de la mortalidad y de cho-
ques apropiados con la presencia de dos o más 
factores de riesgo mayores de MS, aumentando 
progresivamente los eventos si presentaban más 
factores de riesgo 36. Estudios observacionales han 
demostrados que el implante de DAI es efectivo en 
los paciente de alto riesgo de MS 1,29.

Displasia arritmogénica del ventrículo 
derecho

Un tercio de estos pacientes sufren episodios 
sincopales, lo cual les confiere la consideración 
de sujetos de alto riesgo. En estos pacientes, el 
implante de DAI está indicado cuando presentan 
las siguientes características: jóvenes, disfunción 

ventricular derecha severa, compromiso del ven-
trículo izquierdo, TV polimórfica, ondas epsilon e 
historia familiar de MS. El síncope inexplicado es 
un factor predictor de futuros eventos comparable 
al caso de los pacientes que presentan una para-
da cardiaca o una TV con compromiso hemodiná-
mico. Un 15 % de estos pacientes presentan en el 
primer año choques apropiados del DAI, lo cual 
confirma el pronóstico 37. En un estudio reciente 
Migliore et al. encontraron un mayor número de 
eventos en el seguimiento en pacientes con epi-
sodios sincopales previos al implante del DAI, y 
en aquellos con grandes extensiones de áreas de 
bajo voltaje endocárdico 38. Sin embargo, Schuler 
et al. no identificaron el síncope como predictor de 
futuros eventos arrítmicos, aunque se trata de un 
estudio retrospectivo con escaso número de pa-
cientes incluidos 39. Todos estos datos refuerzan la 
terapia agresiva de implante de DAI en un pacien-
te con síncope inexplicado en el cual se constate 
esta cardiopatía. 

Cardiopatía eléctrica primaria

Los síncopes de causa inexplicada son conside-
rados de pronóstico ominoso en pacientes con ca-
nalopatías, por lo cual se deben estudiar de forma 
detallada, para decidir si se implanta un DAI en es-
tos pacientes, cuando una TV no se puede descar-
tar como la productora del evento sincopal. 

Sin embargo, el mecanismo del síncope puede 
ser heterogéneo, causado por arritmias malignas 
en algunos pacientes y en otros causado por un 
origen benigno. En consecuencia, impresionaría 
que el síncope no necesariamente conlleva un 
riesgo mayor de eventos cardíacos en compara-
ción con un antecedente de parada cardiaca docu-
mentada en pacientes con síndrome de QT corto, 
aunque esto no se puede generalizar en el resto 
de la canalopatías 40. Recientemente en el estu-
dio PRELUDE, se estudiaron pacientes con patrón 
electrocardiográfico tipo I de Brugada, espontá-
neo e inducido por fármacos, sin presencia previa 
de parada cardiaca o TV sostenida (la cual sería 
una indicación para implante directo de DAI). En 
estos pacientes se realizó estimulación ventricular 
programada para la estratificación del riesgo de 
futuros eventos en el seguimiento. Con respecto 
a la historia de síncope y la predicción de even-
tos futuros encontraron una sensibilidad del 50 % 
y una especificidad del 80,6 %, siendo 12,4 el nú-
mero necesario a tratar, lo cual resalta el valor pre-
dictivo del síncope. Por otro lado, la presencia de 
un patrón electrocardiográfico espontáneo tipo I 
asociado a síncope, presentaba un riesgo aumen-
tado seis veces, de presentar eventos arrítmicos 
en el seguimiento 41. Los pacientes con patrón elec-
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trocardiográfico espontáneo tipo 1 tienen peor 
pronóstico que aquellos con un patrón tipo 2 o un 
patrón inducido por fármacos 42. A pesar de ser un 
importante predictor de eventos arrítmicos, en el 
seguimiento el síncope no se presenta en todos los 
pacientes, describiendo en los diferentes registros 
aproximadamente un tercio de los pacientes que 
se presentan con este síntoma 43-46.

En los registros de pacientes con síndrome de 
QT largo con implante de DAI, casi la mitad de los 
pacientes se presentan con síncope en el momen-
to del diagnóstico (47 %). Sin embargo, éste por 
sí solo no predeciría eventos arrítmicos a futuro, 
y estos casos presentan una incidencia similar de 
choques apropiados que aquellos pacientes sin 
episodios sincopales. En otros estudios de pacien-
tes con síndrome de QT largo se señalan diversos 
factores predictivos de eventos cardíacos futuros: 
la cantidad de eventos ocurridos antes de los 18 
años, los intervalos QT muy prolongados y el sexo 
femenino 41.

El tratamiento con DAI de estas cardiopatías eléc-
tricas primarias asociadas a síncope de causa 
inexplicada es controvertido, excepto cuando se 
presentan después de una parada cardiaca recu-
perada, donde el implante del dispositivo se impo-
ne ya que el DAI es la única estrategia terapéutica 
efectiva en la prevención de MS en este grupo de 
pacientes. A pesar de su beneficio demostrado, 
esta población presenta bajas tasas de choques 
apropiados (8-15 % en el seguimiento medio de 
45 meses con 2.6 % de descargas apropiadas 
anuales) y alta tasa de choques inapropiados (20-
30 % en el seguimiento medio de 21-47 meses)47. 
Incluso algunas series describen que los choques 
inapropiados duplican a los choques apropiados 
aunque hay que tener en cuenta que sólo el 8-19 % 
tenían indicación de DAI por parada cardiaca re-
cuperada. El resto de los pacientes se presenta-
ban con síncope de causa inexplicada (40-53 %) o 
asintomáticos (24-45 %), que son los que presentan 
más riesgo de choques inapropiados que de cho-
ques apropiados, sin diferencias entre los pacien-
tes con historia de síncope y los pacientes asin-
tomáticos 48,49. Los choques inapropiados pueden 
disminuirse mediante la optimización de la progra-
mación de las terapias del DAI, programando sólo 
una zona de terapia a FC elevadas (>210 lpm) e 
incrementando la ventana de detección (de 18 a 24 
ciclos detectados para entregar la terapia) 46. 

Es importante destacar que es muy difícil realizar 
el diagnóstico diferencial entre las formas benig-
nas y las malignas, cuando se estudian estas enfer-
medades hereditarias. Por este motivo, debemos 

estudiar a fondo el mecanismo del síncope antes 
de indicar una terapia con DAI 1.

El tratamiento farmacológico en síndrome de 
Brugada es limitado. El Isoproterenol ha demostra-
dos ser útil en los casos de tormenta eléctrica (in-
dicación clase IIa), así como también la quinidina 
(Indicación clase IIb) 30,47. También se ha utilizado 
este fármaco en pacientes con múltiples descar-
gas para la prevención de FV recurrente y la su-
presión de arritmias ventriculares, aunque tiene el 
problema de su mala tolerancia pues un tercio de 
los pacientes presenta reacciones adversas seve-
ras como la trombocitopenia, ademas de la falta de 
disponibilidad de este fármaco en muchos países. 
Otros fármacos útiles en las tormentas eléctricas 
son la disopiramida y la orciprenalina.

Recientemente se han descrito algunos casos de 
ablación con catéter en las tormentas eléctricas, en 
el síndrome de Brugada, cuyo abordaje inicial es la 
eliminación de la extrasístole ventricular que indu-
ce la FV cuyo origen habitual está en el endocardio 
del tracto de salida del ventrículo derecho 50-52. Sin 
embargo este abordaje es dificultoso, ya que estos 
pacientes presentan extrasistolia ventricular esca-
sa, lo cual dificulta la cartografía y el conocimiento 
de la eficacia aguda de la ablación. Otro abordaje 
descrito es la cartografía epicárdica del tracto de 
salida del ventrículo derecho que identifica poten-
ciales tardíos y electrogramas fraccionados anor-
males. Tras la ablación se describe una normali-
zación del patrón electrocardiográfico de Brugada 
con terminación de los episodios de TV/FV.

Con respecto a los pacientes que se presentan 
con síncope y QT corto por el momento no se pue-
de realizar ninguna recomendación terapéutica de-
bido a que existe poca evidencia en la literatura 52.

Conclusiones

Las arritmias son la causa más frecuente de sín-
cope de origen cardíaco. Existen múltiples meca-
nismos arrítmicos en variados contextos clínicos 
que pueden provocar episodios sincopales. Habi-
tualmente el síncope causado por arritmias tiene 
múltiples factores favorecedores que incluyen la 
frecuencia cardiaca, el tipo de arritmia, la función 
ventricular izquierda, la postura y la adecuación 
de la compensación vascular. Los objetivos del 
tratamiento son la prevención de la recurrencia de 
síntomas, la mejoría en la calidad de vida y la pro-
longación de la supervivencia. 
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