
1ft 
INP 

DIVJSION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTJGACION 

SECRETARIA DE SALUD 

INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA ,-
! 

VALOR DE LA PR U EBA DE INCLINACIO N 
PARA EL DIAGNOSTICO DE SINCOPE 

NEUROCARDIOGENICO EN LA 
EDAD PEDIATRICA 

(REVISION BIBLIOGRAFICA) 

TRABAJO DE FIN DE CURSO QUE PRESENTA 

DR. JOSE LUIS COA VEZ GOMEZ 

PARA OBTENER EL DIPLOMA DE ESPECIALISTA EN 

PEDIATRIA 

TUTOR DE TESIS : DR. LUlS MARTI N GARRIDO GARCIA 

MEXICO, D. F . 2003 



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTÓNOMA DE MÉXICO 

FACULTAD DE MEDICINA 

DIVISIÓN DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACIÓN 

SECRETARIA DE SALUD 

INSTITUTO NACIONAL DE PEDIA TRIA 

VALOR DE LA PRUEBA DE INCLINACIÓN 
PARA EL DIAGNÓSTICO DE 

SÍNCOPE NEUROCARDIOGÉNICO 
EN LA EDAD PEDIÁ TRI CA 
(REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA) 

TRABAJO DE FIN DE CURSO QUE PRESENTA 

DR. JOSE LUIS CHÁ VEZ GÓMEZ 

PARA OBTENER EL DIPLOMA DE ESPECIALISTA EN 

PEDIATRÍA 

TUTOR DE TESIS: DR. LUIS MARTíN GARRIDO GARCIA 

MÉXICO, D. F. 2003 



VALOR DE LA PRUEBA DE INCLINACIÓN PARA EL 
DIAGNÓSTICO 

DE SÍNCOPE NEUROCARDIOGÉNICO EN LA EDAD PEDIÁ TRI CA 

Dr. Luis ndakari 
Jefe del Departamento de 
Enseñanza de Pre y Posgrado. 

. ~// 
~¿~/ 

-~71% /~ 
./ Dr. Luis Martín Garrido García 

Médico Adscrito al Servicio de Cardiologia Pediátrica 
Tutor de Tesis 



AGRADECIMIENTOS 

A MIS PADRES Y HERMANOS: 

POR HABER SEMBRADO EN MI 
LA SEMILLA DE SUPERACIÓN 
ASÍ COMO POR SU CONFIANZA 
Y APOYO EN TODO MOMENTO 

A MI ESPOSA E HIJOS: 

POR SU PACIENCIA 
COMPRENSIÓN Y APOYO; 
Y A QUE A PESAR DE 
TANTAS PRlY ACIONES 
DE TODA rNDOLE, SIEMPRE 
ME IMPULSARO PARA 
LLEGAR A ESTA META. 
GRACIAS GORDITA 
GRACIAS JUAN CARLOS Y 
JOSE LUIS. 



A MIS MAESTROS DEL INP: 

POR VERTER EN MI SU 
EX PERlENCIA Y CONOCIMIE TOS 
SIN ESPERAR NADA A CAMBIO. 

A MIS COMPAÑEROS RESIDENTES: 

DE MAYOR, MENOR O IGUAL 
JERARQUlA Y A QUE DÍA A DÍA 
APRENDÍ ALGO NUEVO DE 
TODOS ELLOS. 



A TODOS ELLOS: 

ESOS NIÑOS QUE CON 
SU DOLOR Y SUFRIMIENTO 

OS ENSEÑAN A TOMARLE 
CARIÑO , AMOR Y RESPETO 
A LA PEDIA TRIA. 

AL DR. LUIS MARTIN GARRIDO G. 

POR TODO EL APOYO BRINDADO 
EN LA ELABORACIÓN DE ESTE 
TRABAJO, Y A QUE SIN EL CUAL 
HUBIERA SIDO IMPOSIBLE SU 
ADECUADA REALIZACIÓN. 



ÍNDICE 

l . JUSTIFICACIÓN 

2. OBJ ETIVOS 

3. MATERIAL Y MÉTODOS 2 

4. CLASIFICACIÓ DEL MATERI AL CO SUL T ADO 3 

5. INTRODUCCIÓ 4 

6. SÍNCOPE EN LA EDAD PEDIÁ TRI CA 5 

7. ETIOLOGÍA 5 

8. SÍNCOPE NEU ROCARDIOGÉN ICO 7 

9. FISIOPATOLOGÍA DE SÍNCOPE E ROCARDIOGÉ ICO 8 

1 O. FIGURA 1 (Fisiopatología de Síncope eurocard iogénico) 10 

11 . PRUEBA DE INCLINACIÓN 11 

12. METODOLOG ÍA DE LA PRUEBA DE INC LINAC IÓN 11 

13. RES PUESTA A LA PRUEBA DE INCLINACIÓN 13 

14. FIGURA 2 (F isiopatología de Síncope Neurocardiogénico en 14 
La Prueba de Incl inación) 

15. FISIOPATOLOGÍA DE SÍNCOPE EUROCARDIOGÉ ICO 15 
EN LA PRUEBA DE INCLINACIÓN 

16. IN DICACIONES DE LA PRUEBA DE INCLINAC IÓ 16 

17. TRATAMIENTO DE SÍNCOPE NEUROCARDIOGÉN ICO 17 

18. CONC LUSIONES 19 

19. BIBLIOGRAFÍA 20 



JUSTIFICACIÓN 

Por constituir el síncope una de las circunstancias frecuentes por las que un paciente en edad 
pediátrica es estudiado; en búsqueda de un problema de salud. Además de ser un motivo 
frec uente de consulta en pediatría y que la mayoría de estos eventos en esta etapa de la vida 
son de origen neurocardiogénico. Así como el arsenal diagnóstico incluye una serie de 
pruebas sofisticadas y costosas, que finalmente tienen poca sensibilidad y especificidad. 
Por todo lo anterior es necesaria una adecuada re isión en la literatura de la prueba que se ha 
visto ti ene mayor sensibilidad y especificidad para esta patología. designada como 
" PRUEBA DE INCUNACION". Esta información sería de gran utilidad para formar las 
bases teóricas que en un futuro sirvan para di señar un protoco lo de investigac ión, que valore 
esta prueba en la población pediátrica de nuestro Insti tuto y posteriomente comparar los 
resultados con los hallazgos reportados en la literatura mundial. 

OBJETIVOS 

Identificar. evaluar y sintetizar la información publicada en múltiples artículos científicos 
originales referentes a la prueba de inclinación. Con principal énfas is en aquellos estudios 
que se refieren a la edad pediátrica que aporten conclusione lógicas y breves sobre la 
utilidad de ésta prueba y eventualmente identificar posibles errores sobre el conoc imiento y 
poder aportar algunas sugerenci as utiles sobre el tema. 



MATERIAL Y MÉTODOS 

!).-Tipo de estudio : 

Estudio observacional. retrospecti vo, descriptivo. teniendo como base la búsqueda de 
artículos científicos ori ginales a través de la base de datos de medicina como es: Index 
Medicus. Current Contents, MD Consult. Med Li ne. De enero de 1986 a junio del 2002. 

2).-Criterios de se lección: 

a).- Se consideró solo a aq uellos artículos científicos médico que tenían como referencia a 
un evento directamente relac ionado con la prueba de incl inac ion y/o síncope hac iendo 
principal énfasis a los relac ionados en la edad pediatri.ca. 

b).- Artículos escritos en idioma inglés o español 

e) .- Artículos publicados de enero de !986 a j unio del 2002. 

3 ). -Criterios de exclusión: 

a). -Aquellos artículos en los cuáles. a l buscar en sus referencias bibliográficas había errores 
en las citas impidiendo locali zar el artículo al que hacían referencia. 

b). -Artículos que después de revisarlos no ofrec ieron informac ión útil para el objetivo de éste 
estudio. 
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CLASIFICACIÓN DEL MATERIAL CONSULTADO 

Todos los artículos recolectados hacen refe rencia de alguna forma a la prueba de inclinación: 
pero para fines prácticos se clasificaron en cuatro grupos principales: 

1°.- Aquellos que en su contenido hacían referencia al síncope( artículos de revisión). 

2°.- Aquellos que hacen referencia a la fi siopato logía del síncope neurocardiogénico. 

3°.- Los que hacen referencia a las diferentes substancias provocadoras de síncope en la 
prueba de inclinac ión. 

4.- Art ículos referentes al tratamiento del síncope neurocardiogénico. 

De cada uno de ellos se selecc ionó la información más importante, tomando en cuenta la 
participación de la prueba de inclinación y otros aspectos básicos como son: defi niciones, 
clas ificación. etiología. pruebas diagnósticas y tratamiento del síncope neurocardiogénico. 
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INTRODUCCIÓN 

El síncope durante la ninez es un transtomo clínico frecuente. Se ha reportado una prevalencia 
aprox imada del 15%. 15

·
39

·
68 Es más comun en niñas que en niños, e l pico de incidencia 

ocurre entre la edad de 15 a 19 años, generando una gran ansiedad entre pacientes. 
fa mi liares.maestros y compañeros. 39 

Las causas del síncope pueden ser múltiples y para fines de estudio la mayoria de los autores 
concuerdan en clasificarlas en 3 grandes grupos como son: cardiacas. no cardiacas y síncope 
neurocardiogénico . Este último probablemente es e l más frecuente en la edad pediátrica y en 
la mayoría de los casos; es un síncope de origen beni gno siendo transitorio y con recuperac ión 
espontánea. s in medidas para su reso lución. pero en algunas ocas iones puede llegar a 
ocas ionar verdaderas lesiones, restri cción de la ac ti vidad cotidiana y ansiedad crónica. O en 
a lgunos otros casos ser un problema cardi aco ya sea estructural y/o funcional; e incl uso 
secundari o de patología en otro órgano o sistema. 15

·
23

·
39

·
61

·
68 Por desgrac ia la meta 

diagnóstica lleva implíc ita la realizac ión de estudios costosos. muchos de e llos aún sin una 
sensibilidad. espec ific idad o valor predictivo adecuados. Es por ello que a lgunos autores 
concuerdan en que los pac ientes con síncope: sin evidencia cl íni ca de alteración estructural a 
través de una adecuada hi storia clínica , ex plorac ión fi sica y que se sospecha de síncope de 
ori gen neurocardi o§énico: se decida reali zar la prueba de inclinac ión antes de realizar 
estudios costosos.7· ·

38 La prueba de incli nación generalmente se realiza en dos fases, la 
primera designada como basal se lleva a cabo sin substancias inductoras de síncope y la 
segunda se realiza con estas substancias de las cuales se han usado múltiples. la más común y 
que se cuenta con mayor experiencia es e l isoprotereno l. 
Este tipo de prueba se aplicó a la c línica a partir de 1986 en adultos y se ha extendido a los 
pacientes pediátricos sin mayores modi ficac iones, lo cuál ha ayudado al di agnóstico y 
tratamiento. 
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SÍNCOPE EN LA EDAD PEDIÁ TRI CA 

El sí ncope se ha definido como la pérdida súbita, completa y transitoria del estado de 
conciencia y tono postura!, con recuperac ion espontánea e íntegra a los pocos minutos del 
uceso. sin medidas específicas de rean imación. En su producción se halla siempre implícito 

un transtomo en el metabo lismo cerebral , el cuál a su vez es consecuencia de la pri vac ión de 
sustratos energéticos esenciales. El metaboli smo cerebral a dife rencia de los demas órganos 
depende extraordinariamente de la perfusión. El almacén de fosfatos de alta energía en e l 
cerebro es limitado y el aporte energético depende principalmente de la ox idación de la 
glucosa extra ída de la sangre. La interrupc ión transitoria de l flujo sanguíneo al cerebro causa 
pérdida del estado de alerta en un lapso de 8 a 1 O segundos. 
El síncope es más frecuente en e l sexo feme nino que en el masculino con un pico de 
incidencia entre los 15 y 19 años de edad. con una prevalencia cercana al 15%. de tal fom1a 
que a l llegar a la etapa adulta mas del 25% de la población refiere haber padec ido en alguna 
etapa de su vida un cuadro sincopal 1

1.
15

·
16

·
39

·
6

1.
68

· En la edad ped iatrica generalmente es de 
origen neurocardiogénico y de carác ter benigno, pero en a lgunas ocas iones puede 
corresponder a verdaderas alterac iones estructura les y/o fu ncionales del corazón u otros 
órganos o sistemas no menos importantes. También a pesar de ser vasovagal puede 
desencadenar asistolia e incluso arritm ias cardi acas y poner en riesgo la vida. 

ETIOLOGÍA 

Las causas del síncope pueden ser múlt~les ¡ero se han agrupado en tres principales grupos, 
basados en su mecani smo fi siológico 39

· ·
61

·
6 

·
71 

1 °-Cardiacas 
2°- o cardiacas 
3°-Neurogénicas (o vagales) 

Las causas cardiacas resultan de una obstrucción del fl ujo. di sfunción miocárdica o arritmias 
cardiacas. Todos estos desórdenes pueden ser congénitos y algunas ocasiones adquiridos. Es 
frecuente en niños que previamente tuvieron una reparación qui rúrgica por alguna cardiopatía 
congénita. ya que tienen un potencia l para adquirir una lesión estructural residual 
ocasionando disfunci ón miocárdica o supraventricular. 
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1.- Causas Cardiacas: 

1 ). - Por Obstrucción de l Flujo: 
a).- Estenosis valvular aórt ica 
b). - Cardiomiopatia hipert rófica 
e).- Hipertensión pulmonar pri maria 
d). - Síndrome de Eisenmenger. 

2).- Por Disfunción Miocárdica: 
a).- Disfunción ventricular primaria 

- Cardiomiopatía dilatada 
-Desórdenes musculares( di strofia muscular de Duchenne. Becker) 

b).- Disfunción ventricular secundaria 
Enfe rmead in flamatoria(Miocarditi s aguda, Enfe rmedad de Kawasaki) 
Isquemia( Arteria coronaria anormal, Enfe rmedad de Kawasaki) 

3).- Arri tmias: 
a) .- Taquicardia ventricular 

- Enfe rmedades cardiacas no congénitas 
- Enfermedades cardiacas congénitas postoperatorias 

b).- Taquicardia supraventri cular (Sx de Wolff-Parkinson-White) 
e).- Síndrome de QT prolongado 
d).- Disfunción del nodo sinusal 
e) .- Bloqueo at rioventric ular 
f).- Displas ia arritmogénica de ventrícul o derecho. 

11.- Causas No Cardiacas: 

1 ).- Desórdenes convul sivos 
2). - Migraña 
3). - Exposición a drogas y tóx icos 
4). - Anormalidades metabóli cas 
5).- Hiperventilación 
6).- Histeria 

111.- Autonómicas: 

1 ).- Vasodepresor o vasovagal 
2).- Tono vaga! excesivo 
3). - Refl ejos vagales 
4).- Ortostatismo. 
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SÍNCOPE NEUROCARDIOGÉNICO 

También conocido síncope med iado neurológicamente ó síncope vasovagal. Este término lo 
introdujo Lewis en 1932 para denominar un cuadro de hi potensión (por vasodilatación debida 
a inhibición simpática) y bradicardia (mediada por e l vago) con compromiso secundario de la 
irrigación cerebra l. Es el más común de los llamados síncopes re fl ejos, as í como el síncope 
mas frecuente en la edad ped iátrica. Estos son desencadenados por reacciones vagales ante 
estímulos gastrointestinales (estado post-prandial, deglución, defecac ión), vesicales(micc ión), 
e hipersensibilidad del seno carotídeo. Todos e llos comparten vías aferentes y eferentes 
similares(a traves de pares craneales fX y X), aunque con receptores diferentes; y fo rman 
parte de los transtomos del contro l autonómico, asoc iado con into leranc ia al ortostati smo. Se 
manifiesta como una constelac ión de signos y síntomas que puede o no acompañarse de 
pródromos, llegando a durar varios segundos o mi nutos. progresando a un breve período de 
inconciencia, previo al ni vel de alerta. El episodio puede ser iniciado por uno de muchos 
eventos como son: estrés emoc ional, ansiedad, dolor y flebotomias. Varios estados fí sicos 
son conoc idos como precipitantes incluyendo: anemia, deshidratac ión, lesiones rec ientes, 
cansancio físico etc. Los signos premoni torios con frecuencia pueden incluir: bostezo. 
malestar epigástrico, debilidad. calor, ansiedad, di sminución del campo visual, palpitaciones. 
hiperventilación. diaforesis. palidez, náusea, mareo y sensacion de desmayo inminente. Pero 
en otros la pérdida de la conciencia es súbita.23

·
39

·
68 En ocasiones el epi sodio sincopal puede 

acompañarse de una respuesta vaga! exagerada produciendo asistolia por un largo periodo de 
segundos denominado por algunos autores como síncope mali gno. 28

·
7 

· 

Se reconocen 3 tipos clínicos de síncope neurocardi ogénico : 
1). - Tipo vasodepresor (manifestado princi palmente por hipotensión). 
11). - T ipo Cardio- inhi bitorio (man ifes tado principalmente por brad icardia) 
III ). - Tipo mixto siendo una conbinación de los dos anteriores ( por lo tanto man ifestado 

por hipotensión y bradicardia) 39 
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FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNCOPE NEUROCARDIOGÉNICO 

El mecanismo del síncope neurocardiogénico no es claro, pero se cree que es un ejemplo del 
reflejo de Bezold-Jarisch. En personas normales al asumir la pos ición de pie ocurre un 
desplazamiento de la sangre hacia las extremidades inferiores de aproximadamente 1 Omllkg 
o un octavo del volumen sanguíneo; lo que causa una disminución en el retomo venoso y por 
tanto un llenado ventricular deficiente. De esta manera. disminuyen el vo lumen latido y la 
presión arterial , lo cual activa en forma refleja al sistema nervioso simpático, causando 
taquicardia. vasoconstricción. inhibición del tono parasimpático y liberación de renina y 
vasopresina. La actividad aferente para tales reflejos se origina en barorreceptores arteriales 
mecanorreceptores cardiacos; que son terminaciones nerviosas sensi ti vas del nervio 
glosofaríngeo y del vago. Estas terminaciones nerviosas son sen ibles a deformaciones 
mécanicas (estiramiento) o bien, a factores químicos parácrinos y endócrinos. La acti vación 
de este reflejo revierte la caída de la presión arterial y mantiene la perfus ión cerebral 24

·
30

·
68 

En pacientes con síncope neurocardiogénico al asumir la posición de pie, la respuesta 
compensatoria antes descrita se interrumpe después de algunos minutos. La cuál es 
reemplazada por una pérdida paradójica de la ac tividad simpática y un aumento de la 
ac ti vidad parasimpática (vaga!); ambas causantes de vasodilatacion y bradicardia. Se cree que 
estas respuestas vasovaga les se deben a una excesiva ac ti vación de los mecanorreceptores 
cardiacos sensibles al est iramiento (fibras C) por hipersensibilidad o por un efec to inotrópico 
miocárdico exagerado. Figura l . 

Estos mecanorreceptores son tibras no mielini zadas que se encuentran en los atrios. 
ventrículos y la arteria pulmonar. Su estimulación causa una súbita descarga de impul sos 
nerviosos hacia el tallo encefálico; que puede semejar las condiciones imperantes durante la 
hipertensión extrema y as í provocar el reflejo paradójico de bradicardia y vasodilatación 
p.eriférica. Siendo esta última la causa principal de hipotensión arterial , hipox ia cerebral y 
pérdida del conocimiento 62

·
63

·
68 

o obstante. también es probable que participen otros mecanismos diferentes a la activación 
de mecanorreceptores cardiacos. Como se mencionó anteriormente, estas fibras nerviosas son 
tambien sensibles a factores químicos. Al reali zar la prueba de inclinación en la fase 
presincopal , los ni veles de catecolaminas tanto de noradrenalina y adrenalina son altos. Pero 
después de la caída de la frecuencia cardiaca y la tensión arterial , se han encontrado niveles 
bajos de noradrenalina y niveles altos hasta cuatro veces del basal de adrenalina lo cual 
probablemente incluya la participacion de la médula renal ;6

·
20

·
24 as í como incrementos de 

cortisol, glucosa y hormona del crecimiento 43 

Existe actualmente especulación de algunos mediadores químicos que pueden activar los 
arcos reflejos tanto aferentes como eferentes como son: la vasopresina , ACTH 4 1 

tromboxano A2 y pros tacicl ina PG 12.66 
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La serotonina podría j ugar tambien un papel importante en la inhibición central de la 
ac ti vidad simpática, pues se ha observado que los inhibidores de la recagura de serotonina 
pueden ser eficaces para la prevención del síncope neurocardiogénico 3

·
68 

. Otro potente 
mediador de la inhibición central de la actividad simpática es el óx ido nítrico endógeno. 68 

La endotelina 1 un potente vasoconstrictor producido principalmente por las cél ulas 
endoteliales se encontró elevado durante el presínco pe; pero durante el sínco~e no aumentó en 
fo rma significativa lo cual, tambien podría ser una de las causa del síncope 3 

·
50

·
51 

Se encontró con el uso de Doppler transcraneal una alteración en la perfus ión cerebral. 
atribuida a una moderado incremento en la res istencia vascular cerebra l. La reducción en la 
veloc idad del flujo sanguíneo cerebral precede a los síntomas. Encontrándose que 
reducciones sostenidas por mas de 30 segundos y mayores al 40% de la velocidad de l fl ujo; 
siempre resultaba en síncope o manifestac iones pres incopales 55

·
56 
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FIGURA 1 

FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNCOPE NEUROCARDIOGÉNICO 

R eto on ostático 

' Disminución del retomo venoso 

' Disminución del llenado capi lar 

l 
Estimulac ión de barorrecepto res 

l 
Aumento del tono simpát ico 

' Aumento de la frecuencia cardi aca y contracti lidad miocárdica 

l 
Acti vac ión de mecanorreceptores 

(fibras C) 

l 
Efecto en e l sistema nervioso central 

l l 
Aumenta la actividad parasimpática 
(Disminuye la frecuencia cardiaca) \ 

Disminuye la actividad simpática 1 (vasod ilatación ) 

Disminuye la presión an erial 

l 
Disminuye la perfusión cerebral 

l 
SÍNCOPE 
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PRUEBA DE INCLINACIÓN 

El uso de la prueba de inclinación con mesa basc ulante para provocar síncope con fines de 
investigac ión es antiguo. pero como método diagnóstico del síncope neurocardiogénico en la 
práctica clínica se inic ió en 1986. Se observó que en la mayoría de los pacientes si n 
card iopatía y con síncope de causa desconoc ida se podían reproducir sus síntomas 
(bradicardia e hipotensión) con este tipo de '·estrés ortostático' '. ampliando el espectro clínico 
del síncope vasovagal y mejorando la identificación y tratamiento de estos enfe rmos. 6· 

11
· 

1 ~ -
19.68 

METODOLOGIA DE LA PRUEBA DE INCLINACION. 

Si e l paciente hubiera rec ibido medicación previa al estudio. éste se suspende para dej ar al 
organismo libre de drogas. El pac iente ingiere un desayuno liviano. al menos un hora antes 
del estudio para evitar hipoglucemia. Después de vac iar la vej iga se recuesta a l pac iente sobre 
la camilla oscilante en pos ic ión supina, conectado a un monitor electrocardiográ fi co con 
inscriptor. co locándose en e l brazo un manguito para medi r la presión arte ria l mediante un 
estingomanómetro de mercurio. 
La camilla basculante consta de un a porte para apoyar los pies y dos ci ntas aj ustables que 
permiten sujetar al paciente. El estudio se realiza en horas de la mañana, entre las 8:00 y las 
11 :OOhrs en una habitac ión silenciosa, con luz tenue. a una tem peratura de entre 20 y 25C 
para ev itar que fac tores externos influyan sobre la respuesta del sistema nervioso autónomo. 
En el antebrazo izquierdo se coloca una venopunción para admini strar so lucion dextrosa al 
5%. En a lgunos casos se co loca un catéter intraarterial para obtener curvas de presión, cuando 
mediante la onda de pulso las cifras tensionales no pueden registrarse con prec i ión . 
Luego de dejar al pac iente en reposo durante 15 minutos se registran los parámetros basales 
prev ios al comienzo del estudi o: presión arterial(? A) y frecuencia cardiaca(FC). 
A continuac ión se procede a elevar lentamente la cam illa, debiendo pasar desde la posición 
supina hasta un ángulo de inclinación de 80 grados en 20 segundos. Ubicado en esta posic ión 
e l paciente permanece así durante 40 minutos y durante ese tiempo se controla la P A cada 2 
minutos, mientras que se efectua tambien cada 2 minutos registro del ritmo cardiaco que esta 
continuamente monitori zado.6

1.2
5 En un es fuerzo por incrementar la sensibilidad de la prueba 

de inclinación muchos investigadores han alterado ésta prueba en cuanto al ángulo de 
inclinación, el cual puede ser de acuerdo a di versas publ icaciones entre 60 y 90 grados, así 
como el tiempo de durac ión. e l cual puede varia desde 1 O hasta 60 minutos. Sin embargo, no 
hay un concenso general sobre el ángulo ideal de inc linac ión y el tiempo que permanece en 

. . . ~9 
esta pOSIC IOn. 
El estudio se considera pos iti vo cuando los pac ientes reproducen la sintomatología que dió 
origen al estudio. cuando presentan síncope o presíncope acom pañados de hipotensión y 
brad icardia. 
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Si transcurrió el tiempo programado y no se produjeron ninguno de los episodios antes 
señalados. se desciende la camilla a la posición supina, se deja al paciente en reposo durante 
15 minutos para que los parámetros se estabilizen (fase basal). 
Se ha observado que existe un incremento en la frecuencia cardiaca y la presión arterial 
secundario a un incremento en la producción de catecolaminas previo al síncope; por lo cual 
la administración de una catecolamina como el isoproterenol en infusión continua a razón de 
1 gamalkg/min. hasta que la FC se eleve un 30% por sobre el valor basal o hasta alcartZar un 
ti empo máximo de 1 O a 30 minutos. 5· 

6
· 

20
· 
46

· 
6 1 

Numerosos investigadores en su afán de incrementar la sensibilidad y especificidad, han 
utilizado una gran cantidad de substancias provocadoras de síncope. Entre las más conocidas 
se encuentran epinefrina, 6 edrofonio, 22 nitroglicerina en infusión intravenosa e incluso 
nitroglicerina sublingual, 57

· 
67 

·
3 1 pero ninguno de estos ha mostrado ventaja significativa en 

comparación con el isoproterenol. 
Se reportan variaciones importantes en los protocolos realizados sobre la sensibilidad y 
especificidad en la prueba de inclinación. fluctuando en un rango cuando se realiza la prueba 
sin provocación farmacológica de 32 a 74% (promedio de 47%) para la sensibilidad y de 90 a 
100% (promedio 95%) para la especificidad. 
La adición de fármacos provocadores incrementan la sensibilidad de la prueba hasta cerca de 
un 87%. pero disminuyen la especificidad a valores entre 55 y 100% (promedio 76%). 3 1

·
34 
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RESPUESTA A LA PRUEBA DE INCLINACIÓN 

Las respuestas hemodinám icas a la prueba de inclinación se han clasificado de acuerdo a la 
V AS IS en tres tipos: 68 

1. - Respuesta Mi xta ó Tipo 1: caracteri zada por hi potensión arterial, que precede a una 
disminución de la FC (mayor del 10%. pero no menor de 40 latidos por minuto por más de 1 O 
segundos) 

2. - Respuesta Cardioinhibidora ó Tipo 2: La frecuencia cardiaca disminuye a menos de 40 
latidos por minuto por más de 1 O segundos o se presenta asisto lia por más de 3 segundos. Esta 
a su vez se divide en: Tipo 2 A .- la presión arterial di sminuye antes de la disminución de la 
frecuencia cardiaca y tipo 2 8 .- la presión an eri al disminuye después de la disminución de la 
frecuencia cardiaca. 

3.- Respuesta vasodepresora ó Tipo 3: Caracteri zada por una di sminución de la presión 
arterial de un 20 a 30%.ó descenso mayor de 30 mmHg en la presión arterial sistó lica. La 
frecuencia cardiaca no varía, y si hay disminución no es mayo r del 10%. 

En la prueba de inclinación con o sin agentes provocadores los cambios pueden provocar 
hipotensión y bradicardia en pacientes con mecani smos neurocardiogénicos de síncope. 
Como se muestra en la fi gura 2. 
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FIGURA2. 

FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNCOPE NEUROCARDIOGÉNICO DURANTE LA 
PRUEBA DE INCLINACIÓN. 
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Figura 2 

FISIOPATOLOGIA DEL SINCOPE NE ROCARDIOGENICO DURANTE LA 
PRUEBA DE INCLINACION. 

Durante la prueba de inclinación en la fase pasi va la presión arte ri al es sosten ida a través de 
los barorreceptores. mediando perfectamente el tono adrenérgico y disminución del tono 
parasimpático. 
En individuos suceptibles el decremento del retomo venoso y contracción miocárdica 
vigorosa debido a la intensificación del tono ad renérgico, llega a estimular los 
mecanorreceptores intramiocárdicos(fibras C). Estas pueden inhibi r el tono simpático eferente 
e incrementar el tono parasimpático con descarga en los barorreceptores. 
El incremento en los niveles de epinefrina debido al estrés ortostático prolongado. causa 
incremento en la contractilidad miocárdica y estimulación en los receptores beta 2. La 
combinac ión de la inhibicion simpática neuronal y el incremento en la actividad de los 
receptores beta 2 puede resultar en vasod ilatación periférica. hipotensión profunda y síncope. 
16 
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INDICACIONES DE LA PRUEBA DE INCLINACIÓN 

Aunque hay múltiples situac iones clínicas en las que puede estar ind icada una prueba de 
inclinac ión, se podría decir que está se debe seleccionar para los s iguientes casos: 

1.- Aquellos pacientes con episodios de síncope recurrente y cuya causa no se ha podido 
determinar por los estudios diagnósticos in ic iales. 1.6. 11 .14.16.19 2 1.í529.31.37.38.4 50.52.54.57.67 

2. - Pacientes jóvenes con síncope de causa desconoc ida. ya que en los pacientes pediátricos 
ti ene un valor predictivo mayor que el estudio electrofisio lógico, por lo que debe indicarse en 
etapas tempranas del proceso diagnóstico. 7.8. 

3.- En ciertos pacientes que presentan episod ios sugesti vos de convulsiones, en particular al 
estar de pie, con electroencefa logramas normales y mala respuesta al tratamiento 
anticonvul sivo, se deben someter a la prueba de inclinac ión para determinar si se trata de un 
síncope convulsivo. Ya que algunos investi gadores han encontrado que el síncope 
neurocardiogénico puede provocar cierto grado de movimientos tónico-clonicos. 68 

4.- En pacientes con síndrome de fati ga crónica. se ha observado que pueden presentar 
hipotensión y/o bradicardia neuralmente mediada y la prueba de inclinación puede ayudar a 
identificar los casos que se pueden benefi c iar con tratamiento para su problema 
neurocardiogénico. 68 

5. - Para guiar la respuesta al tratamiento establec ido . 1
'-

18
· 

32
·
33

.4° ·
53 

6.- Como parte del tratamiento, ya que se ha postulado que la ex posición repetida del sistema 
cardiovascular al estrés ortostático puede tener un efecto terapéutico en la regulación de los 
mecanismos refl ejos cardiovasculares. 68 
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TRATAMIENTO DEL SÍNCOPE NEUROCARDIOGÉNlCO 

La se lecc ión del tratamiento en pacientes con síncope neurocardiogénico debe 
individualizarse, de acuerdo a sus mani fes taciones clínicas y los resultados en la prueba de 
inclinació~ y se ha dividido en tre partes: 

l.-MEDIDAS GENERALES 

Se debe explicar al enfermo la naturaleza de su problema e instruirlo para que evi te los 
factores predisponentes (calor ex tremo. deshidratación. conglomerados de per ona ,etc ). así 
como tambien reconocer los síntomas premonitorios, de modo que al presentarse éstos pueda 
adoptar una posición de decúbito y reali zar maniobras que aumenten el retomo inadecuado o 
hipovo lemia crónica ( ejemplo el uso de diuréticos, etc ) puede ser que los sí ntomas 
desaparezcan al corregir dichos facto res. 68 

2.-TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Bloqueadores beta adrenérgicos.- Su indicac ión se basa en el hecho de que el síncope 
neurocardiogénico se produce por estimulación adrenérgica y un estado hipercontráctil. Por 
lo tanto. la disminución de la contractilidad cardiaca causada por los beta bloqueadores y el 
bloqueo de los a ltos niveles de catecolaminas debería inhibir la estimulación de dichos 
mecanorreceptores. Se han utilizado varios entre e llos: pindolol, metoprolol. atenolol y el 
mas usado propanolol. 11 . 18.32 .. 53.63.68. 

Mineralocorticoides.- Son uno de los medicamentos más ut ili zados en niños sobre todo la 
tludrocortisona. Este incrementa la reabsorción renal de sodio, por lo cual aumenta la 
expansión del volúmen sanguíneo, lo cual mejora la precarga y puede evitar el síncope. 
Además se ha observado que tambien incrementa la sensibilidad de los vasos sanguíneos a 
los efectos vasoconstrictores de la norepinefrina y reduce la ac tividad nerviosa simpática. 
32.63.68 

Agentes anticolinérgicos.- Su uso es por el efecto antagónico de los efectos colinérgicos; el 
cual no altera el componente vasodepresor y en general no evita el síncope. Los más 
utilizados son la fo ropantelina y la escopolamina. En niños ex iste poca ex periencia con estos 
medicamentos. 33

· 
0

·
63

·
68 

17 



Agentes alfa adrenérgicos .- Ya que la inhibición del sistema simpático y la consecuente 
, ·asodi latación juegan un papel im portante en el síncope neurocardiogénico. parece lógico que 
el uso de los fármacos estimulantes alfa adrenérgico puedan tener un efecto benéfico. 
Los más usados son: efedrina, seudoefedrina. dex troanfetamina y fenilefrina . Su uso en 
pediatría tambienes limitado.6

·
20

·
6 

·
68 

lnhibidores de la recaptura de serotonina .- Estos medicamentos previenen la recaptura de 
serotonina en el hendidura sináptica. por lo cual hay un aumento de la concentración de 
serotonina intrasináptica y disminución de la den idad de receptores post-sinápticos. Con esto 
se obtiene una disminución en la respue ta a la erotonina lo que contribuye al desarro ll o de 
la hipotensión y bradicardia durante el síncope. De los usados para este propósito son 
paroxetina, fluoxetina y sertralina. pero tienen muchos efectos ecundario 6

'·
68 

Metilxantinas.-La que se ha usado es la teofi lina, este fármaco tiene efecto cronotrópico e 
inotrópico positi vo . Su efecto en el síncope neurocardiogénico e cree que es por su efecto a 
través del bloqueo de la acción de la adenosi na. la cual es un importante mediador de la 
hipotensión y bradicardia63

·
68 

Duración del tratamiento farmacológico .- En la actualidad , no e han definido los criterios 
para la interrupción del tratamiento. pero una vez que los síntomas han sido control ados, uno 
de los criterios utilizados para determinar si e l paciente se mantendrá asintomático sin la 
terapia, es el resultado de una nueva prueba de inclinación. Algunos in vestigadores han 
reportado que si la prueba de inclinación es negati va (luego de uspender el medicamento). la 
probabilidad de recurrencia es de 14%, mientras que si resu lta positi va la probabilidad de 
recurrencia es de un 75%63

·
68 

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO 

Desde hace algunos años se ha propuesto el tratamiento con marcapasos en algunos casos de 
síncope neurocardiogénico . Sobre todo en el llamado síncope neurocardiogénico maligno, el 
cual cursa con asistolia prolongada (mas de 3 segundos) o en el síncope sin respuesta al 
tratamiento farmacologico . Sin embargo hay mucha controversia acerca de su uso. ya que si 
bien es cierto suprime la bradicardia durante el episodio, no tiene efectos sobre la 
vasodilatación. Algunos autores señalan que el bicameral puede abortar el sí~co.~ hasta en 
un 85%, otros autores refieren que su efecto no es uperior al farmacológico. 28

··J
7
·' ·'

9
·
63

·
68

·
69 
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CONCLUSIONES 

El síncope representa un problema frec uente en la edad pediátrica y por lo tanto una causa 
importante de asistencia al servicio de urgencias y a la consulta pediátrica. Presentando una 
prevalencia· cerca del 15%, la cual probablemente sea incierta ya que cuando se presenta un 
cuadro sincopal aislado no se acude al servic io médico. Sin embargo, cuando es recurrente 
causa en el paciente, la familia y personas que rodean una gran tensión y ansiedad o en 
muchas casos pone en riesgo al paciente de sufrir acc identes o traumati smos serios. 
En la edad pediátrica es más frecuente en niñas que en niños. presentando su pico máximo de 
incidencia durante la adolescencia y siendo en mas del 50% de los casos síncope de origen 
neurocardiogénico. tambien conocido como síncope vasovagal, vasodepresor o síncope 
mediado neurológicamente. 
A pesar de los múltiples estudios que existen aun no se ha podido establecer con claridad la 
fisiopatología del síncope neurocardiogénico, llegando únicamente a espec ulaciones. 
hac iendo falta mas estudios para comprobar tales hipotésis. 
Para hacer el diagnóstico de síncope neurocardiogénico generalmente al realizar una adec uada 
hi storia clínica y ex plorac ión fis ica se ll ega a tal diagnóstico en mas del 50% de los casos. 
Muchas veces siendo innecesarias pruebas electrofisiológicas y algunos otros estudios cuyo 
costo es bastante elevado y cuya sensibi lidad es muy baja, por lo cual la mayoría de las 
publicaciones estan de acuerdo, que ante la sospecha de síncope de origen 
neurocardiogénico, es necesario someter directamente al paciente a la prueba de reto 
ortostático o prueba de inclinación, la cual goza de una sensibilidad y espec ificidad adecuada; 
además de que muchos investigadores en el afán de obtener mejores resultados con tal prueba 
han hecho modificaciones, en el ángul o de inclinación, tiempo de inclinac ión. así como el 
uso de agentes provocadores del sincope como son el isoproterenol. epinefrina. edrofonio y 
nitroglicerina. Sin embargo, se han obtenido resultados semejantes con todas e llas y ninguna 
parece tener mejor ventaja que el uso del isoprotereno l con el cual se parece tener mas 
experiencia. 
En pac ientes pediátricos hay pocos estudios en comparación con los ad ultos en la realización 
de esta prueba. Sin embargo, en los artíc ulos revisados no hay grandes diferencias en cuanto 
al mecani smo de realizac ión de la misma, así como las indicaciones para realizar la prueba 
parecen ser las mismas, mencionando entre las más importantes: la presencia de sincope 
recurrente, no encontrar la causa de síncope despues de agotar el arsenal diagnóstico y guiar 
el tratamiento médico. El cual a l no conocerse la fisiopatología exacta generalmente es un 
tratamiento empírico empleando hasta la fecha un arsenal de substancias inhibidoras de tal 
patología y según se refiere en la literatura sin mostrar mayores ventajas unas de las otras ; 
pero el uso de los beta bloqueadores y mineralocorticoides son los más usados en pediatría , 
así como la aplicación de medidas generales. Se ha reportado tambien el síncope 
neurocardiogénico maligno en cuyo caso la mayoría de los autores estan de acuerdo en 
utilizar un marcapasos intracardi aco. refiriendose buenos resul tados con el bicameral. Sin 
embargo. no ha mostrado mayores ventajas que los beta bloqueadores. 
Por tal razón, es necesario rea li zar en el Instituto 1ac ional de Pediatría protoco los referentes 
a la prueba de inclinac ión en pac ientes pedi átricos y comparar con la literatura mundial. 
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