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BESUMIEN

 Las alteraciones de la resulacién
_vasomotora pueden ser las -
_responsables del sincope,
denominados sincopes
; d:sautonomlcos ‘

_Su dlagnostlco se reahza medlante .
pruebas no invasivas, entre las que se

. incluyen el masaje del seno carotideo,
prueba de la bipedestacion, maniobra
de Valsalva v test de 1a mesa
inclinada, entre otros. Su tratamiento

. abarca desde medidas generales ‘

farmacologicas y quirtrgicas hasta,
incluso, la xmplantacmn de un
marcapasos.
En esie trabajo se reallza una
revxsmn de los métodos diagnésticos,

_ asi como de las direcirices -
terapeutlcas del tratamiento de los
smcopes dxsautonomlcos. ~

Introduccion

El sincope se define como la pérdi-
da de conciencia y del tono muscular
de inicio rdpido y sibito, de corta du-
racién y de resolucién esponténea sin
secuelas '. Su mecanismo fisiopatold-
gico bésico es una disminucién aguda,
critica y transitoria del flujo sanguineo
cerebral. Prescindiendo de las arrit-
mias cardfacas, las causas mds fre-
cuentes son trastornos del tono vaso-
motor periférico y del ritmo cardiaco,
como el sindrome del seno carotideo,
el sincope vasovagal, el sincope ortos-
tdtico y la disfuncién autonémica, que
se incluyen en el amplio término de
sincopes disautondmicos.
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En la revisién que sigue se tratara
brevemente del diagndstico de cada
uno de estos sindromes mediante
pruebas no invasivas, bésicamente del
vascular no invasivo. En segundo lu-
gar, discutiremos las directrices actua-
les para su tratamiento, no siempre
fécil.

Test autonémico cardiovascular
no invasivo

Consiste en una serie de pruebas
no invasivas, que se realizan en un
determinado orden y con una metédi-
ca cuidadosa que se expone a conti-
nuacién.

1. Masaje del seno carotideo

Material

— Monitorizacién electrocardio-
gréafica continua.

— Esfingomanémetro externo au-
tomatico.

Metddica

— Paciente en decubito supino,
con el cuello extendido y la cabeza
girada hacia el lado contrario al que
se ha de efectuar el masaje.

— Auscultacién de ambas caréti-
das para detectar soplos que traduz-
can posibles fenémenos oclusivos. En
tal caso, la prueba estd contraindica-
da.

— Presién de la cardtida con la
punta de dos dedos y de forma trans-
versal a la columna vertebral, a nivel
del dngulo mandibular, comprimien-
do y descomprimiendo durante un

tiempo no superior a 6 segundos. Se
efectuard el masaje en una y otra ca-
rétida, sucesiva, nunca simultinea-
mente.

— Si no sc obticnc la respucsta de-
seada, se repite la maniobra 2 trave-
ses de dedo por debajo del dngulo
mandibular. Si aun asf no existieran
modificaciones de la frecuencia car-
diaca (FC) ni de la presién arterial
(PA), se repetird el masaje en sedes-
tacion o bipedestacion.

— Registro de FC y PA basal du-
rante y tras finalizar la maniobra.

Interpretacion

Respuesta normal: Disminucién de
la FC en menos de 6 latidos por mi-
nuto y caida de la PA sistélica y dias-
télica de menos de 10 mmHg. En pa-
cientes hipertensos o con ateroescle-
rosis se considera normal un enlente-
cimiento de la FC hasta de 15 latidos
por minuto y una caida de la PA sis-
télica hasta de 35 mmHg y de la dias-
tdlica hasta de 20 mmHg.

Respuesta patolégica (Figs.1 y 2):
Marcada y brusca bradicardia o blo-
queo auriculoventricular de segundo
o tercer grado que da lugar a asistolia
de 3 segundos o mds, caida brusca de
la PA sist6lica de 50 mmHg o més o
la combinacién de ambos hallazgos.

Si el paciente ante estas alteracio-
nes permanece asintomaético habla-
mos de hipersensibilidad del seno ca-
rotideo. Por contra, si junto con ésta
existen sincope o presincope habla-
mos de sindrome del seno carotideo.

Ambas situaciones pueden presen-
tarse bajo 3 formas diferentes: a) Car-
dioinhibitoria: es la més frecuente y
se caracteriza por bradicardia sinusal,
paro sinusal o bloqueo auriculoventri-
cular o combinacién de varios, que
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Fig. 2.—Bloqueo AV completo tras masaje carotideo (MS) en un paciente portador de marcapasos
auricular.

puede llegar hasta la asistolia de mas
de 3 segundos de duracién; b) Vaso-
depresora: se caracteriza por una cai-
da de la PA sistdlica de 50 mmHg o
mds sin cambios en la FC; c) Mixta:
en ella aparecen ambos hallazgos, con
o sin predominio de uno de los dos.

2. Prueba de bipedestacion

Material

— Monitorizaciéon electrocardio-
gréfica continua.

>

— Esfingomandémetro externo au-
tomdtico o manual.

Metodica

— Mantener al paciente en dectibi-
to supino al menos durante 4 minutos.

— Animar al paciente a adoptar el
ortostatismo de la forma mads agil y
rdpida posible.

— Determinar la PA basal, a los
30 segundos del ortostatismo, al mi-
nuto y cada minuto hasta la recupera-
cién de las cifras basales de PA.

— Indice 15/30: Una valoracion c6-
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moda y rapida de la respuesta de la
FC a la bipedestacién activa, consiste
en hallar el cociente entre el espacio
RR a los 30 y 15 latidos tras el ortos-
tatismo.

Interpretacion

Respuesta normal: La respuesta
normal de la PA a la bipedestacion
activa consiste en una caida més o
menos intensa de las presiones sistd-
lica y diastdlica, que se recupera rapi-
damente, de forma que a los 20 6 30
segundos la PA alcanza los valores
previos o los sobrepasa ligeramente.

La respuesta normal de la FC al
ortostatismo se caracteriza por una ta-
quicardizacién bimodal (Fig. 3) con 2
puntos (A y C) de mixima FC. En
ocasiones existe un descenso de la FC
entre estos dos puntos (punto B). El
pico de méaxima FC se alcanza en un
tiempo variable entre los 6 y 54 segun-
dos®. Tras esta subida inicial, se pro-
duce una rdpida caida de la frecuen-
cia hasta un minimo (punto D) que
puede no descender hasta alcanzar la
FC basal (tipo I) o por el contrario
descender por debajo de la FC media
en decibito (tipo II). Este punto D se
alcanza en un tiempo variable entre
14 y 60 segundos. Tras el primer mi-
nuto, la FC se estabiliza.

El indice 15/30 se considera normal
con valores superiores a 1,04 (Fig. 4).

La taquicardizacion inicial depende
de una inhibicién del tono vagal,
mientras que la diferencia entre la FC
al minuto, ya estable, y la basal depen-
de del tono simpético * .

Respuesta patologica: Se considera
como tal la presencia de alguna de
las siguientes:

— Presencia de sintomas, en forma
de presincope o sincope (no mareo).

— Caida de la PA sistdlica de 30
mmHg a los 30 segundos o de 20
mmHg tras el primer minuto.

— Caida de la PA diastdlica de 15
mmHg tras el primer minuto.

— Respuesta inadecuada de la FC
ya sea ausencia de taquicardizacion

_ inicial o diferencia de FC a los 2 mi-

nutos mayor de 25 latidos por minuto
con respecto a la basal.

— Indice 15/30 menor de 1.

La respuesta anormal al test esta-
blece el diagndstico de hipotension
ortostatica, siempre que se cumpla el
primer criterio considerado.
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TIPO I

FC BASAL | e ) , ~_, TIPOII
20 Segundos 40
Fig. 3.—Esquema de la respuesta de la FC a la bipedestacion activa (explicacién en el texto).
3. Maniobra de Valsalva Metédica Interpretacién

Material

— Monitorizacion electrocardio-
grafica continua.

— Esfingomandmetro externo au-
tomadtico.

— Esfingomandmetro de mercurio,
al que se conecta un tubo largo.

— Con el paciente en sedestacion,
se le anima a ejercer una espiracion
forzada, a través de un tubo conecta-
do al esfingomandmetro de mercurio
de forma que mantenga una presion
de 40 mmHg durante 15 segundos.

— Toma de la PA basal, inmedia-
tamente al finalizar la maniobra, a los
10 segundos y al minuto.

Fig. 4.—Respuesta normal a la bipedestacién activa. Las flechas indican el comienzo y final del
ortostatismo. Los niimeros indican los valores de los intervalos RR (s).
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Respuesta normal (Fig. 5): La res-
puesta normal de la FC y PA a la
maniobra de Valsalva puede dividirse
en cuatro fases:

Fase I: Aumento de la PA y bradi-
cardia refleja.

Fase II: Caida de la PA con estabi-
lizacién posterior y taquicardizacion.

Fase III: Ligera caida de la PA 'y

_taquicardizacién.

Fase IV: Elevacion tensional que
supera la previa (“overshoot”) a los
10 segundos que se normaliza al mi-
nuto y bradicardia refleja.

Respuesta patologica: Se considera
como tal la existencia de alguno de
los siguientes datos:

— Ausencia de taquicardizacién
durante la fase IL :

— Ausencia de “overshoot” tensio-
nal durante la fase IV.

— Ausencia de bradicardia en la
fase IV.

4. Contraccion isométrica
(“Handgrip”)

Material

— Monitorizacién electrocardio-
grafica continua (no imprescindible
durante toda la maniobra).

— Esfingomanémetro externo au-
tomatico.

— Dinamémetro.
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Fig. 5.—Respuesta normal de la FC a la maniobra de Valsalva. Las flechas indican el periodo de presion.

Metodica

— Con el paciente en sedestacidn,
se le anima a efectuar una contraccién
isométrica lo mas potente posible,
ejerciendo presién manual sobre una
“pera” de goma conectada al esfingo-
manémetro. Se calcula el 30 % de di-
cha fuerza, que es el esfuerzo que de-
berd realizar el paciente durante el
tiempo que le sea posible o hasta un
méximo de 5 minutos. En lugar de
esfingomanémetro puede utilizarse
un dinamémetro de mano con los mis-
mos criterios.

— Determinacién de PA basal y
cada 30 segundos durante la contrac-
cién. :

Interpretacion

Respuesta normal: La diferencia en-
tre la PA diastélica médxima y basal
debe ser de al menos 16 mmHg para
considerar la maniobra normal.

Respuesta patolégica: Se considera
respuesta anormal si la maxima dife-
rencia tensional diastélica es menor
de 10 mmHg °.

S. Prueba de la respiracion
profunda

Material

— Monitorizacién ECG continua.
— Esfingomanémetro externo au-
tomético (no imprescindible).

Metodica

— Con el paciente en sedestacidn,
se le anima a respirar lenta y profun-
damente a un ritmo de 6 respiracio-
nes por minuto. Para ello, se indicard
al paciente cuando comenzar la inspi-
racién y espiracién, que durardn 5 se-
gundos cada una.

— Célculo de la FC en inspiracién
y espiracion.

Interpretacion

Respuesta normal (Fig. 6): La dife-
rencia de FC méxima durante la ins-

piracién profunda y la FC maxima du-
rante la espiracién profunda debe ser
mayor de 15 latidos por minuto’. En
pacientes mayores de 40 aitos pueden
considerarse normales valores dife-
renciales de 10 latidos por minuto ®.

Respuesta patolégica: La diferencia
FC méaxima-FC minima menor de 10
latidos por minuto indica afectacion
vagal.

6. Prueba del ortostatismo pasivo
(“head up tilt test”)

Material

— Monitorizacién electrocardio-
grafica continua.

— Esfingomandmetro externo au-
tomatico.

— Tabla basculante con apoyo para
pies que realice un recorrido entre 0
y 60°

Metddica

— Colocar al paciente en la tabla
basculante y elevar la cabeza con un
dngulo de 60°, hasta que aparezcan
sintomas, bradicardia importante o hi-
potensién o hasta un méximo de 45
minutos.

— Toma de PA basal y FC cada
minuto durante el test.

— Descenso rapido de la tabla has-
ta la horizontal al comienzo de los
sintomas presincopales.

— Si es negativa, puede realizarse
simultdneamente con la administra-
cién en perfusién i.v. de 5 mecg/min
de isoproterenol.

Fig. 6.—Respuesta normal de la FC a la respiracion profunda.
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Interpretacion

Respuesta normal: No reproduccion
del cuadro sincopal.

Respuesta patologica: Desencade-
namiento del sincope, acompaiado de
una respuesta cardioinhibidora (bra-
dicardia sinusal de menos de 60 lati-
dos por minuto, asistolia, bloqueo au-
riculoventricular, bradicardia de la
unién AV o paros sinusales) o vaso-
depresora (hipotensién profunda sin
bradicardia). También puede utilizar-
se el doble producto (PA sistélica x
FC), considerandose respuesta anor-
mal la disminucién de este valor por
debajo de 9.000. El mecanismo de
esta respuesta queda explicado en la
figura 7.

La respuesta positiva a este test es-
tablece, una vez descartadas otras
causas de sincope, el diagndstico de
sindrome vasovagal “maligno” car-
dioinhibitorio (80 % de los casos) o
vasodepresor (20 %). Este sindrome
debe diferenciarse de la variedad “be-
nigna”’ con los datos mostrados en
la tabla I. Hay que hacer notar, sin
embargo, que ningin cuadro sincopal
puede clasificarse como benigno, por
las posibles consecuencias que acarrea
una pérdida sdbita de conciencia. El
término benigno se refiere al impor-
tante componente psiquico y no orgéd-
nico como desencadenante del sinco-

pe.

Interpretacion global de estas
pruebas

En la figura 8 se detalla la forma
de integrar estas pruebas a la hora
del diagndstico de las diferentes enti-

dades. Una vez establecido este diag-

ndstico, las pruebas anteriores sirven
también para abordar el diagnéstico
etiologico.

Sindrome ortostatico

Asi, en la hipotensién ortostitica
el primer escalén a alcanzar sera dife-
renciar los casos de hipotensién ortos-
tatica por disfuncién del sistema ner-
vioso auténomo de aquellos otros de
causa no neurolégica (Tabla IT).

La realizacién de ciertos tests nos
permite la valoracién de la integridad
autonémica o su afectacidn, siendo
utiles aunque no definitivos para loca-
lizar la alteracién en distintos puntos
del arco reflejo barorreceptor. En el
caso de diagndstico de hipotensién or-
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Fig. 7.—Esquema de la sucesion de acontecimientos fisiopatoldgicos que acaecen durante la prueba
de la bipedestacion pasiva (test de la mesa inclinada).

Tabla I. DIFERENCIAS ENTRE LAS MODALIDADES “BENIGNA” Y “MALIGNA”
DEL SINDROME VASODEPRESOR

Mal‘iguo‘ :

tostdtica tras la prueba de la bipedes-
tacién, si la maniobra de Valsalva fue-
ra normal estarfamos en condiciones
de concluir que no existe disfunciéon
autondmica, y la bisqueda etiologica
debe seguir otros caminos. Si la ma-
niobra resulta en una respuesta inade-
cuada de FCy TA, realizaremos otras
pruebas para confirmar la probable
existencia de disfuncién autonémicay

Caracteristicas _Benigno

Circunstancias desencadenantes ; ; Si - _No

 (visi6n sangre, emociones, dolor, etc.) ; ...

Individuos psiquicamente predispueStos St ~ . No ;

Edad : ' Jévenes ‘ Media-Avanzada
Historia previa de sincopes 5 . ‘fNo .
Implicacion Centros nerviosos _;E‘structu,rasi nerviosas
\ - supedores ‘ periféricagy -
Test de la mesa inclinada Negativo _ Positivo

su nivel de localizacidn.

La afectacién de las vias simpdticas
eferentes a las arteriolas (responsa-
bles de la vasoconstriccion arteriolar
refleja como respuesta a la cafda de
la PA) viene sugerida por los siguien-
tes datos:

— Hipotensién postural en la prue-
ba de la bipedestacion.

— Pérdida del “overshoot” tensio-
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Masaje seno carotideo

!

Bipedestacion
]

Respuesta Respuesta Respuesta Respuesta
anormal normal normal anormal
Hipersensibilidad SC Hipotension
Sindrome del SC ortostética
Test de la mesa Maniobra
inclinada de Valsalva
Anormal Noimal No*mal Anormal
Sincope Buscar otras causas
vasovagal del sincope Respiracion “Handgrip”
profunda
Anormal Normal Normal Anormal

Alteraciones via
parasimpdtica
eferente al corazon

Fig. 8.—Disefio secuencial de aplicacién e interpretacion de las diversas pruebas que componen el test autonémico cardiovascular no invasivo.

Test-vasopresina

Normal

Repetir
estudios

Alteraciones via
simpética eferente
a las arteriolas

Anormal

Alteraciones vias
aferentes

nal en la fase IV de la maniobra de
Valsalva.

— Ausencia de respuesta presora
normal en el test de contracci6n iso-
métrica.

La alteracién de las fibras simpati-
cas eferentes al corazén (indicando
ausencia de estimulacién simpética
con predominio vagal cardioinhibi-
dor) la sugieren:

— Aumento subnormal de la FC al
minuto del ortostatismo activo o pasi-
vo (steady-state).

— Ausencia de taquicardia duran-
te la fase II de la maniobra de Val-
salva.

La alteracién de la inervacion vagal
de fibras parasimpéticas eferentes al
corazén viene sugerida por:

— Ausencia de bradicardia en la
fase IV de la maniobra de Valsalva.

— Disminucién de la variacién de
la FC durante la respiracién profunda.

— Respuesta subnormal de la FC
a la inyeccién i.v. de 1 mg de atropina
(consecuci6én de una FC méxima me-
nor de 90 latidos por minuto).

Aunque es dificil valorar la via afe-
rente, sobre todo si existen alteracio-

nes concomitantes en la parte eferen-
te del arco reflejo barorreceptor, su
afectacion la sugieren:

— Ausencia de cambios de FC tras
la induccién farmacoldgica de hipo-
tensién o hipertensién con respuesta
taquicardizante normal (> 20 lati-
dos/min) tras el test de la atropina.

— Ausencia de incremento de la
liberacién central de vasopresina en
respuesta a la hipotensién provocada
por la bipedestacién '* ',

Si las maniobras citadas resultan
ser anormales, es necesario comenzar
una busqueda de la patologia de ori-
gen neuroldgico responsable (Tabla
II). Si, por el contrario no existen sig-
nos de disfuncién autonémica, la cau-
sa de hipotensién ortostdtica serd de-
bida a otras circunstancias no neuro-
l6gicas.

Sincope vaso-vagal

En el caso del sincope vasovagal
inducido mediante el test de la masa
inclinada, es necesario buscar posibles
factores predisponentes. Se ha demos-
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trado que algunos de estos factores
somn:

— Personalidad neurética-fobias:
La percepcién (verdadera o fantésti-
ca) por parte del paciente de una
amenaza o peligro de dafio fisico (real
o simbdlico) en un contexto social en
que no la puede evitar o controlar de
forma efectiva puede suponer, en per-
sonas predispuestas, una circunstancia
desencadenante de sincope vasova-
gal %,

— Alteraciones en la composicién
o dindmica de los volimenes vascula-
res: a) Hipovolemia secundaria o idio-
pética. Debe sospecharse por la histo-
ria clinica (hemorragias de distinto
origen, uso de diuréticos) y puede
confirmarse mediante métodos de di-
lucién de seroalbimina marcada con
I'**, que determina el volumen plas-
mitico y permite el cdlculo del volu-
men total a partir del hematocri-
to ', Los valores del volumen total
se expresan en ml/cm de altura y se
normalizan con férmulas de valores
tedricos. Se diagnostica hipovolemia
cuando los volimenes reales son infe-
riores al 90 % de los tedricos; b) Re-
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Tabla II. CAUSAS DE HIPOTENSION ORTOSTATICA (TOMADA DE REF. 2)

CAUSAS NEUROLOGICAS

A) Disfuncion autonomica secundaria

1. Lesiones de la via aferente (barorreceptores) IX y X pares

craneales
— Patologia del seno carotideo.

— Pérdida de sensibilidad de los barorreceptores en pacien-

tes en hemodialisis.
— Diabetes mellitus.
— Alcoholismo.
— Tabes dorsal
— Sindrome de Holmes-Adie.

2. Lesiones centrales

— Disautonomia familiar (Sindrome de Rieley-Day).

— Tumores paraselares o de la fosa posterior.
— Infartos cerebrales miiltiples.

— Encefalopatia de Wernicke.

— Hidrocefalia.

3. Lesiones de la via eferente

— Médula espinal y/o nervios preganglionares.
Tumores medulares.
Mielitis transversa.
Siringomielia.
Lesiones traumdticas medulares.

— Nervios postganglionares.
Diabetes mellitus.
Alcoholismo.
Amiloidosis primaria.
Porfiria.
Anemia perniciosa.
Artritis reumatoide.
Enfermedad de Hansen.
Tétanos.

CAUSAS NO NEUROLOGICAS

A) Fallo de la regulacion por alteraciones somadticas
— Habito asténico con pobre desarrollo muscular.
— Anorexia nerviosa. Estados de desnutricion.
— Gastrectomia.
— Edad avanzada.

B) Fallo de la reactividad vascular
— Esfuerzo intenso.
— Descondicionamiento.
— Exposicién al calor. Fiebre.

— Cortocircuito izquierda-derecha. Fistulas arteriovenosas.

C) Vasodilatadores circulantes
— Sindrome carcinoide.
— Mastocitosis.
— Hiperkininismo.

D) Alteraciones endocrinas y del sistema RAA
— Hiperaldosteronismo.
— Feocromocitoma.
— Enfermedad de Addison.
— Hipertension maligna.

E) Hipovolemia
— Hemorragia.
— Deshidratacion.
— Quemaduras.
— Diabetes insipida.
— Diuréticos.

F) Disminucion del tono venoso
— Venas varicosas.
— Ausencia de valvulas venosas.
— Compresion venosa (embarazo, tumores).

Simpatectomia quirtrgica.
Sindrome de Guillain-Barré.
Tumores.

Hemodialisis.

Toxicos.

B) Disfuncion autonémica primaria

— Fallo autonémico puro, hipotension ortostatica, idiopatica o

sindrome de Bradbury-Eggleston.

— Disfuncién autonémica de la atrofia multisistémica o sindro-

me de Shy-Drager.

— Disfuncién autondmica con la enfermedad de Parkinson.

torno venoso inadecuado con volemia
normal. El diagnéstico es dificil y son
necesarias determinaciones por técni-
cas isotdpicas o técnicas de ecocardio-
grafia durante el test de la mesa in-
clinada '*.

— Alteraciones crénicas de las res-
puestas neurovegetativas: a) Sindrome
hiperbetaadrenérgico. Consiste en una
alteracion fisiopatoldgica caracteriza-
da por un aumento de la sensibilidad
de los receptores betaadrenérgicos a
las catecolaminas, dando lugar a esta-
dos circulatorios hiperdindmicos.
Aparece con més frecuencia en muje-
res jévenes con manifestaciones clini-
cas cardiacas (palpitaciones, dolores
torécicos), psiquicas (labilidad emo-
cional) y taquicardia sinusal inapro-
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— Farmacos.

G) Efectos farmacolégicos
— Hipotensores.
— Betabloqueantes.

— Diuréticos.

— Vasodilatadores.

— Antidepresivos.

— Antipsicéticos.

— Antiparkinso

nianos.

— Depresores del SNC.

piada, ante ligeras sobrecargas fisiol6-
gicas (ortostatismo, ansiedad, esfuer-
z0). Es el sindrome conocido como
sindrome del corazon irritable, aste-
nia neurocirculatoria o neurosis car-
diaca. Puede confirmarse mediante la
infusién de isoproterenol que provo-
ca una taquicardia exagerada (contro-
lable mediante betabloqueantes) y en
ocasiones reacciones histéricas explo-
sivas; b) Hipertonia vagal crénica. Es
mas frecuente en ninos y jévenes de-
portistas. Se puede establecer el diag-
ndstico mediante estudios electrocar-
diogréficos continuos (Holter) que
demuestren bradicardia sinusal o de-
presién sinusal con ritmo de escape
nodal, que aparecen en reposo y so-
bre todo en aquellos momentos de

— Antiarritmicos (quinidina).

mayor tono vagal (suefo, postpran-
dial) reversibles por el esfuerzo y la
administraciéon de atropina, o blo-
queos auriculoventriculares de primer
o segundo grado, especialmente si
este dltimo presenta formas atipi-
cas'’.

Como vemos, el diagnéstico etiol6-
gico del sincope vasovagal requiere
técnicas complejas. Es posible, sin em-
bargo, establecer un diagndstico etio-
l6gico de presuncion segun la respues-
ta de la FC y TA durante el test de la
mesa inclinada, considerando las im-
portantes limitaciones de esta valora-
cién que se exponen en la tabla III. Si
no se hallaran en el paciente los fac-
tores predisponentes mencionados, se
considerard la posible existencia de
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DISAUTONOMIC SYNDROMES. AN UPDATE ON ITS DIAGNOSIS AND TREATMENT

Summary

Inappropriate activation or disbalance of vasomotor reflexes may have a close relationship with the pathogenesis of disautonomic
syndromes, a frequent underlying cause of recurrent syncope.
A combined approach of meticulous historical data, physical examination and selected laboratory procedures may delineate the
most common causes of recurrent syncope. Tests of autonomic function may be particularly helpful in the diagnosis of this entity. They
include some non-invasive maneuvers such as stimulation of carotid sinus, Valsalva maneuver or tilt-table test.

Therapy for this syndrome includes pharmacologic agents, surgical and radiotherapeutic maneuvers and atrioventricular sequen-
tial pacing.
In this work we will present an overall formulation of the diagnostic evaluation and a therapy approach of the patient presenting
with this complaint.
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