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SÍNCOPE / LIPOTIMIA

INTRODUCCIÓN
• La mayoría de los síncopes son de causa 
benigna y autolimitada, pero pueden indicar 
paro cardíaco, especialmente en pacientes 
con enfermedad cardíaca orgánica.
• El abordaje es distinguir entre causas 
benignas y causas de origen cardíaco.

TÉRMINOS
Síncope: Pérdida pasajera de la conciencia 
por hipoperfusión cerebral con:
• Pérdida del tono postural (caída)
• Recuperación rápida y total
Lipotimia/Mareo: Pre-síncope; sensación 
de perder la conciencia; a punto de desma-
yarse.
Vértigo: Sensación de inestabilidad o pérdi-
da del equilibrio. Sensación de desasocia-
ción entre la persona y su entorno, frecuente-
mente con sensación de movimiento. No es 
síncope.  No es un término médico ni diag-
nóstico. ragia subaracnoidea 
• Enfermedad Cerebrovascular 
(Insuficiencia vertebro-basilar)
• Migraña
• Síndrome de robo arterial 
• Hipoglicemia

SÍNTOMAS / ANAMNESIS
• Una historia detallada es más importante 
que exámenes adicionales.
• Dolor torácico o palpitaciones apuntan a la  
Embolia Pulmonar o al Síndrome Coronario 
Agudo.
• Si los síntomas se desencadenan al levan-
tarse, pensar en ortostatismo.
• Sospechar Síndrome de Brugada en pacien-

tes jóvenes con historia familiar de síncope, 
muerte súbita o muertes traumáticas inexpli-
cadas, como accidentes de coche que hayan 
podido resultar de una pérdida de concien-
cia.
• Para distinguir el síncope de las convulsio-
nes, es importante la presencia de testigos 
que nos informen los detalles de los movi-
mientos involuntarios, e investigar sobre 
algún estado confusional o de desorientación 
(postictal), que no vemos en el síncope.

SIGNOS
• Hipotensión 
• Ortostatismo 
• Taquicardia
• Signos de trauma
• Soplos cardíacos
• Romberg positivo
• Sangre en heces

LABORATORIO 
(INDIVIDUALIZADO)

• Biometría Hemática
•  β HCG (en mujeres en edad fértil)
•  Gasometría
• Electrólitos: cuando hay deshidratación 
profunda, arritmias cardíacas, diuréticos
• EKG: Ondas Q, arritmias, bradicardia, 
bloqueo AV de 2do grado, bloqueo intraven-
tricular, intervalo QTprolongado, Síndrome 
WPW (onda delta), Patrón Brugada (raro), 
taquicardia ventricular.
• Ecocardiograma: si se sospecha de enfer-
medad cardíaca estructural o de conducción.

SIGNOS
• Regla del Síncope de San Francisco: uno de 
los siguientes criterios amerita ingresar al 
paciente: COSER 30

-  C ORAZÓN CON FALLA
-  S ISTÓLICA MENOS DE 90
-  E LECTRO ANORMAL 
-  R ESPIRACIÓN CON FALLA
-  30 O MENOS DE HEMATOCRITO 

• Adicionalmente: tercera edad, dolor 
precordial, trauma, palpitaciones también 
deben ser hospitalizados y monitorizados.

MANEJO
1. Vía para hidratación (en sospecha de hipo-
volemia)
2. Toma de PA y FC acostado y parado: para 
descartar Ortostatismo (disminución de PAS 
>20mmHg o PAD > 10mmHg o aumento de 
pulso de 10/min a los 2 minutos de estar 
parado)
3. Masaje Carotideo (reproduce síncope con 
asistolia >3 segundos?)
3. Corregir trastornos electrolíticos (de ser 
necesario)
4. Oxígeno
5. Iniciar RCPA en pacientes inestables 
hemodinámicamente
6. Monitoreo Cardíaco no invasivo
7. Considerar ECO (sospecha anomalía 
estructural cardíaca)

PERLAS
• El Síncope neurológico es raro y general-
mente no necesita TAC, Electroencefalogra-
ma, o Resonancia Magnética a menos que se 
encuentren otros signos neurológicos.

• Sin embargo, se puede utilizar TAC de 
encefalo si hay sospecha de trauma intracra-
neal por la caída asociada con el síncope.
 
• Insuficiencia carotídea no causa Síncope y 
no se requiere ECO Dopler de carótidas.

• Síncope puede provocar breves episodios 
de mioclonus por hipoxia transitoria que 
deben confundirse con vulsiones.

• Descartar uso de alcohol, drogas, trauma o 
epilepsia.

• Es importante conocer el historial patológi-
co y farmacológico del paciente.

• Luego de una convulsión, el paciente 
presenta un estado postictal (confusión > 
30min.). El síncope no produce un estado 
postictal.

• Síncope sin síntomas prodrómicos, con 
signos de trauma (ej. Ojo verde), es muy 
sospechoso de arritmia cardiaca.

• La causa principal del Síncope es neurocar-
diogénica.

• “Regla de 15%”: Aproximadamente 15% 
de las siguientes condiciones amenazantes a 
la vida se presentan con síncope: Hemorra-
gia Subaracnoidea, Síndrome Coronario 
Agudo, Disección Aórtica, Aneurisma 
Aortico-abdominal(AAA), Embarazo Ectó-
pico accidentado.

• Síncope en pacientes con una Fracción de 
Eyección < 40% amerita evaluación electro-
fisiológica de 3er nivel por el riesgo de arrit-
mia letal.

• Es prudente ingresar y observar 24 horas 
cualquier paciente con Síncope.

• La anamnesis es fundamental para precisar 
el diagnóstico.

• Evaluación clínica de lipotimia (pre-
síncope) es igual que síncope verdadero.

• Síncope cardiovascular es preocupante y 
amerita una evaluación más exhaustiva.

• Síndrome de Brugada: Hallazgos de EKG 

incluyen RsR’y elevación del segmento ST 
en V1-V3, es causa de muerte súbita cardía-
ca.
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INTRODUCCIÓN
- Se debe identificar de forma rápida la 
presencia de una condicion amenazante a la 
vida como hemorragia por un embarazo 
ectópico o perforación del apéndice. 
- Todas las mujeres de edad fétil requieren 
una prueba de embarazo para evaluar dolor 
pelvico  

SÍNTOMAS/ SIGNOS 
•  Disuria  
•  Dispareunia  
•  Vómito 
•  Sangrado Cervical o de anexos 
•  Fiebre 
•  Masa/llenado de anexo  
•  Hipotensión Arterial  
•  Naúsea 
•  Sensibilidad suprapúbica  
•  Leucorrea 

LABORATORIO  
•  BH  
•  EMO 
•  Prueba de Clamidia y Gonorrea 
• β HCG cualitativa (y cuantitativa si es 
positiva) 
•  Fresco 

 IMAGEN
•  ECO Pélvico   
•  Tomografia (si la sopsecha de apendicitis 
es alta)

PERLAS 

-Primera pregunta: ¿está embarazada? 

-Cualquier mujer de edad fértil se considera 
embarazada hasta que β HCG compruebe lo 
contrario. 
-Toda mujer embarazada con dolor pélvico 
tiene un embarazo ectópico hasta que se 
demuestre lo contrario. 
-En presencia de BHCG positiva, se debe 
pedir una BHCG cuantitativa (de ser dispo-
nible) para ayudar a clasificarlo como emba-
razo ectópico, intrauterino, o amenaza de 
aborto.  
-Se debe considerar un eco transabdominal 
o transvaginal para confirmar embarazo 
intra o extrauterino. 

-Se sospecha embarazo ectópico cuando 
BHCG cuantitativa >1800 y el Eco transva-
ginal no muestra un saco gestacional intrau-
terino. 

-La presencia de miomatosis uterina, al 
examen ecográfico, no significa que esta sea 
la causa de dolor. 

 

-Miomas uterinos son comunes en mujeres 
mayores de 30 años. 

-Quistes ováricos simples se manejan con 
anticonceptivos orales si el tamaño no es 
mayor a 10cm, donde el riesgo de torsión 
justifica intervención quirúrgica. 
-Una embarazada con dolor pélvico requiere 
un diagnóstico confirmado que justifique el 
dolor antes del alta: 

• Primer trimestre: descartar embarazo ectó-
pico.
• Tercer Trimestre: descartar desprendi-
miento. 
•  El examen ginecológico completo incluye 
tacto rectal. 
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cualquier paciente con Síncope.

• La anamnesis es fundamental para precisar 
el diagnóstico.

• Evaluación clínica de lipotimia (pre-
síncope) es igual que síncope verdadero.

• Síncope cardiovascular es preocupante y 
amerita una evaluación más exhaustiva.

• Síndrome de Brugada: Hallazgos de EKG 

incluyen RsR’y elevación del segmento ST 
en V1-V3, es causa de muerte súbita cardía-
ca.
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DEFINICIÓN

• Síndrome clínico producido por un trastor-
no cardíaco funcional o estructural que 
impide que el ventrículo se llene o bombee 
adecuadamente sangre al resto del organis-
mo.

• Hay causas estructurales o funcionales de 
base, y factores precipitantes que provocan 
una descompensación aguda.

SÍNTOMAS Y SIGNOS

• El síntoma más específico es ortopnea

FISIOPATOLOGÍA
• Falla cardíaca debe entenderse como un 
trastorno neurohormonal crónica como 
resultado del siguiente mecanismo:
• Lesión cardíaca (una de las 5 causas de FC) 
estimula a los barorreceptores en corazón, 
aorta, y carótidas que perciben baja presión, 
y activan:
1. Sistema Nervioso  Autónomico 
[específicamente el sistema Simpático 
(Adrenérgico)] que produce: 
- Vasoconstricción arterial (extremidades 
frías)  
- Un aumento del tono adrenérgico al mio-
cardio.
2. Secreción de Hormona Antidiurética: 
produce retención de agua libre (edema).
3. Sistema Renina-Angiotensina-
Aldosterona porque el riñón percibe un 
flujo sanguíneo renal inadecuado y produce: 
- Retención de sodio y agua (edema) 
- Hipertensión arterial

• La sobreactivación crónica de los tres 
mecanismos produce remodelación cardíaca 
(hipertrofia, fibrosis) que termina empeoran-
do esta cascada de disfunción neuro-
hormonal que resulta en: edema e hipoperfu-
sión, explicando los síntomas y signos de 
descompensación de falla cardíaca.

CAUSAS
• Isquemia
• Valvulopatía
• Cardiomiopatía
• Congénita
• Pericarditis

FACTORES
DESENCADENANTES
• En cada pcte hospitalizado se debe realizar 
una busqueda activa de los desencadenantes

CLASIFICACIÓN AHA 
• ESTADIO A: Paciente de riesgo, pero sin 
lesión cardíaca estructural
El tratamiento consiste en el control adecua-
do de las enfermedades de base (DM, HTA, 
Síndrome Metabòlico)

• ESTADIO B: Con lesión cardíaca estructu-
ral, pero asintomático, (Valvulopatía, Infar-
to, Disfunción Ventricular Izquierda)
Tratamiento igual que en la Etapa A, más 

IECA y β Bloqueador
• ESTADIO C: Lesión cardíaca estructural, 
con síntomas (o antecedentes de síntomas)
Tratamiento: Fase A más IECA y β Bloquea-
dor, Furosemida.   Si Fracción de Eyección < 
35% considerar  Digoxina, Aldosterona. 
Desfibrilador Intracardíaco se usa en casos 
seleccionados (poca disponibilidad en Ecua-
dor)

LABORATORIO

• Oximetría
• EKG
• CNP (Péptido Natriurético Cerebral); >500 
sugiere  
  Falla Cardíaca.
• Biometría Hemática
• Electrólitos
• Creatinina/Urea
• RX Estándar de Tórax
• EMO
• ECO cardíaco.
• ESTADIO D: Paciente presenta síntomas 
refractarios al tratamiento.

Tratamiento: Hospitalización, Transplante, 
Aparato de Asistencia Ventricular.

TERAPIA
Meta General: mejorar la perfusión saguínea 
y eliminar edemas a través de la disminución 
del tono excesivo neuro-hormonal para 
devolver al paciente a su peso seco.

Oxígeno
•Para mantener saturación de oxígeno >93%

Diuresis
•Furosemida 40-80mg IV (no VO, porque el 
edema de la pared intestinal puede impedir 
absorción)
•Si no hay respuesta en 1-2 horas, se duplica 
la dosis hasta 160mg)
• Monitoreo diario de peso y gasto urinario, y 
restringir la ingesta de líquidos para volver al 
paciente a su peso seco es de suma importan-

cia antes del alta.  
• Peso seco: es el peso del pcte que represen-
ta el estado volémico, que 
- minimiza sus síntomas, 
- minimiza o elimina su edema, y 
- maximiza su perfusión renal  (que se mide 
a través de la creatinina y su aclaramiento)
• Todo pcte hospitalizado con descompensa-
ción de falla cardíaca debe volver a su peso 
seco antes del alta.  Muchas veces se puede 
establecer peso seco por la historia clínica 
de consulta externa.
• Si el edema agudo de pulmón es severo,  
CPAP puede movilizar el edema de manera 
mas rápida que la furosemida sola.
• Medición diaria de electrólitos y creatinina 
para monitorizar efectos secundarios de la 
furosemida.
• Hipokalemia refractaria puede ser causada 
por hipomagnesemia.  Si no se puede hacer 
mediciones de magnesio sérico, se le puede 
administrar Magnesio 1-2g IV por una hipo-
magnesemia presuntiva cuando infusiones 
de Potasio no corrigen la hipokalemia.
• Se convierte Furosemida a VO al alta.
•Otros diuréticos como Tiazidas no son 
aprobados para sustituir por Furosemida .

Vasodilatador
• Para reducir la postcarga para mejorar el 
gasto cardíaco.
• Inhibidor de Enzima Convertidora de 
Angiotensina  (IECA) Enalapril  o Lisinopril 
10mg VO, o Captopril 12.5mg Sublingual
• No se debe utilizar IECAs con creatinina 
>2.5 en hombres y  >2.0 en mujeres 
• Medición diaria de electrólitos y creatinina 
para monitorizar efectos secundarios de 
IECAs.
• En Afro-Ecuatorianos, se puede usar 
Hidralazina/Isosorbida además de IECA si 
no se logra la meta de la presión arterial.
• En pctes con una disminución severa de la 
fracción de eyección (<30%) que resulta en 
hipotensión crónica ASINTOMÁTICA, aún 
se le debe administrar IECA aunque sea en 
dosis baja si el pcte lo tolera.  El concepto es 
"tratar al paciente no a las cifras de presión".
 Beta Bloqueadores
• Disminuyen el tono adrenérgico del cora-
zón y del compartimiento vascular.

• Carvedilol 3.125-6.25mg VO BID  (o 
Metoprolol succinato, de ser disponible en 
Ecuador).
• Si el fármaco es nuevo para el pcte, se 
inicia cuando se haya fundido edemas y 
tenga su peso seco.
• Si ya está tomando Carvedilol, debe conti-
nuarlo durante se descompensación.
• En pctes diabéticos, Carvedilol puede 
ayudar a controlar glucosa, como efecto 
secundario beneficioso.
• Atenolol y otros beta bloqueadores están 
CONTRAINDICADOS en Falla Cardíaca
• Aunque los beta bloqueadores general-
mente están contraindicados cuando hay 
hipotensión arterial asintomática, aún se le 
debe administrar aunque sea en dosis bajas 
si el pcte. lo tolera, asintomática, aún se 
pueden administrar en pacientes selecciona-
do. 
• Si el paciente tiene EPOC, se debe probar 
Carvedilol porque la mayoría de las EPOC 
toleran el Carvedilol y es un medicamento 
de suma importancia en el manejo de Falla 
Cardíaca.

TERAPIAS ADICIONALES

Digoxina
• En pctes cuyos síntomas persisten, a pesar 
del uso de diuréticos, IECA, y Beta bloquea-
dores y tienen una fracción de eyección (FE) 
<40%, se puede añadir Digoxina 0,125mg 
VO QD.
• Sirve para disminuir hospitalizaciones 
subsecuentes de pctes, pero no disminuye la 
mortalidad.
• Bajo condiciones idóneas, se mantiene el 
nivel sanguíneo en 0,9.  
• Mortalidad aumenta con Digoxina cuando 
se utiliza dosis altas (0,25mg) en ancianos 
con IMC bajo.

Espironolactona
• Diurético que puede prolongar la supervi-
vencia en pacientes con fracción de eyec-
ción ≤35%.
• Contraindicado en pacientes con creatinina 
>2,5 y con Potasio >5,0.
• 25-50mg VO QD

• Monitoreo de Creatinina y Potasio
 

PERLAS

• El síntoma más específico de falla cardíaca 
es ortopnea

• Ausencia de estertores pulmonares no 
descarta Falla Cardíaca. Por eso no se llama 
Falla Cardíaca "congestiva".

•Hay que encontrar el factor desencadenante 
de la descompensación.

• Para HTA severa (>170/110) se sugiere dar 
un IECA 30 min. antes que la Furosemida 
para asegurar que llegue al riñón donde 
actúa.

• Es prioritarioestablecer peso seco en cual-
quier paciente con Falla Cardíaca.

• Antes del alta el paciente debe regresar a su 
peso seco. Una balanza en casa es la forma 
más sensible para detectar una descompen-
sación temprana en el cuidado domiciliario 
de estos pacientes.

• Ecocardiografía se debe considerar en cada 
hospitalización para monitorizar el avance 
de la causa principal y de la fracción de 
eyección

• No hay que suspender la terapia en pacien-
tes con hipotensión arterial asintomática.

• Pacientes hospitalizados con Falla Cardía-
ca están en Etapa C de AHA.

• Es común que la Creatinina eleve ligera-
mente con el inicio de IECA, pero tiende a 
bajar luego de 2-3 semanas de terapia.

• EL BNP (péptido natriuretico cerebral) 
puede ser útil como un componente de la 
evaluación de  insuficiencia cardíaca  
cuando el diagnóstico es incierto.
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