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I.- INTRODUCCION

Con &1 término sSncope, del griego “Synkope", que signi
fica cese o corte brusco, nos referimos en Medicima a la interrup-
cién sobita y b;eve de la conciencla. E£s un suceso extremadamente
frecuente en la poblacién general, gue afecta a todas las edades.
El sfincope y la lipotimia o desmayo se encuentran entre las sinto-
mas mis habituales en Neurologia (1). En Cardiologia algunos autp
res 1a seflalan como quinta causa més frecuente de Hospitalizacién-
en la Unidad Coronarla {U.C.} {2). Puede decirse que todos los a-
dultos han experimentado eplsodlos sincopales o presincopales, o -

los han observado en otras personas.

Se estima que ocasiona el 1% de las admisiones al Servi-
cio de Urgenctas de un Hospltal General (3}, y hasta el 50% de --
los adultos jOvenes han padecido algdn eplisodio (3}: por otra par
te, es un problema de abordaje diffcll, ya que hasta en el 47% su-
causa no se dlagnustica (4-7). En el estudio de Framingham (8}),--
se astima que hasta el 3% de la poblacién general puede presen-
tar sincope,sin encontrarse causa orgénica o enfermedad cardio--
vascular capaz de producirlo. Su prevalencla aumenta con la edad-
(8) y en ausencia de enfermedad cardiovascular, su mortalidad en -
- un afo, alcanza el 14% con un BX de muertes sGbjtas; pero cuando -

existe patologfa cardiovascular orgénica estas cifras pueden 1le--



gar al 30% y 20% respectivamente (4},

El sincope es un problema clinico recomocido durante sfi-
glos. Sin embargo, ha sido en los dltimos treinta afios cuando he-
mos obtenide una Impartante !nformacién sobre sus causas y su pro-
néstico, ya que aquéllas pueden variar, desde episodios vasovaga--

les benignos, hasta arritmias cardfacas potenclalmente fatales,

Algunos estudios se han centrado en el diagndstico y en-
el prondstico de los pacientes con sincope (4-12); otros han busca
do establecer las diferencias entre adultos jovenes y anclanos con
base en los aspectos peculiaros de los Oltimos, como serfan: una -
mayar incldencia de enfermedades crdnicas, el empleo de varles me-
dicamentos en forma simultinea, y los camblos fisjoléglcos debidos

a 12 edad.



1,1.  Definiciones

SINCOPE: pérdida sbita y transitoria de la conciencia,
con incapacidad para mantener el tono postural, rapidamente rever
sible, con recuperacifn completa y que no requiere maniobras espe

cificas de reanimaclén (1,13,14}.

PRESINCOPE {lipotimia o desmayo}: episodio proximo al -
sincope, de debilidad sabita y mareo; en ocasiones con alteracio-
nes visuales, generalmente con caida pero sin pérdida de la con--
ciencla, Es un estado incompleto o menos avanzado que el sincope
caysado por los mismos problemns y cuya diferencla con &1 e5 mera

mente cuantitativa {1,14),

Ambos deben diferenciarse de otros eplsodlos de debili-
dad generalizada e incapacidad para mantener el ortastatismo, en-
los que existeonppérdida de la conciencia como: vértigo, mareds
cataplejia, coma, chogue, y de otros gstados con conciencia alte-
rada {1,4,14),



1.2 Aspectos Fisiolégicos

El cerebro tiene una capacidad limitada para almacenar-
los fosfatos de alta energfa, que obtiene principaimente, de la o-
xidacidn de la glucosa que toma de 1a sangre, por lo que el metabo
lisme cerebral es extraordinariamente dependiente de la perfusion-
sanguinea; su cese jleva a la pérdida de la conciencia en diez se-
gundes, y su restauracitn ripida conlleva una {nminente restaura--

cién de la misma {15,16).

El cerebro representa el 2% de la masa corparal total, -
recibe el 13% del gasto cardiaco y le corresponde el 19% del consy
mo corporal total de oxfgeno (17}, Sus necesidades bésicas parawn
funcionamiento normal son de 3.5 ml de 02 por cada 100gr. de teji-
do; un suleto sano recibe de 9 a 10.5 ml de 02 por cada 100 gr. de
tejido, 10 que supone un gran margen de sequridad. Margen que aun
que se estrechara, podria ser compensado por una extracciln aumen-
tada de la cantidad de oxfgeno suministrada por la sangre (15,18).
El aporte de oxfgeno estd por tanto. asegurado alin en situaciones-
adversas gracias a una delicada reguiacién de la presidn arterial-

sistémica y del flujo sanguineo a nivel cerebral {17,19).



1.2.1, Regulacién del Flujo Sanguineo Cerebral.

Los principales determinantes del flujo son la presién.-
de perfusién y las resistenclas arteriales (17,19). La presién de
perfusién resulta de'la diferencla entre las presiones arterial y-
venosa. Lla presidn venosa deberia elevarse por arriba de 18 mmig-
y coincidir &sto con una presidn arterial media (PAM) baja para --
disminuir lo suficiente la presién de perfusifin; a su vez, la pre-
s16n Intracraneal deberfa subir a niveles muy altos para afectar a
la presién de perfusiébn. Por lo tanto, en condiciones normales la
PAM es el principal determinante de la presién de perfusién, Cuan
do l1a PAM es menor de 60 mmHg, disminuye la perfusi6n y por consi-

gulente el flujo sanguineo cerebral {17-20).

En condiciones normales, el cerebro posee el mecanismo -
de autorrequlacidn mis refinado del organismo y con &l mantiene un
flujo constante entre un rango amplio de presicnes arterfales me--
dias (60-160 mmHg). La autorregulacién depende de cambios en la -
resistencla vascular cerebral y ocurre latido a latido. La resis-
tencia vascular cersbrzl estd determinada por diferentes pardme---
tros flsiol6gicos, como la longitud y diSmetro de los vasos, la --
presi6n arterial habitual, los efectos metabdlicos y neurales so--
sobre los vasos de resistencia, 13 viscosidad sanguinea y la tempe

ratura; pero el regulador mis poderoso de la misma es el C02. A- .



sl, un aumento en el contenido de (02 ocasiona un aumento del fluy
jo cerebral por vasodilatacidn, y lo contrario tamblén es clerto-
(19}, Aunque el regulador local Gltimo no es blen conocldo, se-
postulan a la adenosina y a 1as concentraclones de potasio y de -
hidrogeniones como los més prebables {21). Esta autorregulacién-
se pierde con cambios extremos en la presién arterial, hipercap--
nia, hipoxia, isquemia cerebral, tumores cerebrales y trauma cra-

neal (22).

Maltiples factores pueden disminulr el aporte de oxigenp
cerebral, al reducir el contenido arterial de oxigeno o el flujo-
sanguineo. Pyesto que el sincope puede ocurrir por el camblo re
pentino de una sdéla de las varlables anteriores,por ejemplo la --
calda brusca de la presi6n arterial, es fac!l pensar que uns ¢om-
binacién de camblos menos importantes podria reducir el margen de

seguridad y preclpitarlo,




1.2.2 Regulacién de la Presién Arterial.

La presibn arterial (PA} depende de] producto del gas-
to cardfaco (GC) vy las resistencias vasculares sistémlcas (RVS).
El GC depende, a su vez, del voldmen latide (V.) y la frecuencia-
cardfaca (FC}. Las RYS estén en funcidn de la longitud, didma--
tro y grosor de los vasos, del tono muscular de Jes mismos, y de-

la compresi6n extrinseca de los tejidos blandos.

Se sabe que, con la posiclén erecta, el volumen sangul
neo corporal puede disminulr entre un 10 a 15 % (23),a] desplazar
se la sangre desde el compartimento intratordcico hacia los mlem-
bros inferiores. Esto originarfa un conjunto de cambles que con-
ducirfan a la disminuclén del GC y de la PA (24,25). Estos cam--
bios son minimjzados graclas a poderosos mecanismos compensadores
que actOan primariamente a través de! sistema nervioso autdnomg,-
de tal forma que al asumirla posiclén erecta,ocurren en un sujeto-
normal 1o0s slgulentes cambios: el VL disminuye de un 30 a un 50%,
1a FC aumenta entre 10 y 20 jatidos por minuto, el GC dismipuye -
en un 20%, 1as RYS aumentan y la presifn arterlal media no cambia
(29,30}, Estos mecanismos incluyen: barorreceptores arterlales y
cardlopulmonares, mecancreceptores cardfacos, aumento de la pre---
sién en 13 presidn en los mGsculos e Intersticlo de los miembros,

activacidn del sistema renina-anglotensina, y liberacidn de vaso-



presina. Los mecanismos reflejos desencadenados por barorrecepte
res son los mis importantes en el mantenimiento de 13 presién ar-
terial en el ortostatisme. El GC y el volumen sanguineo disminuf
dos liberan el estfmulo carotldeo, lo que conlleva una caida en -
Ja estimulacidn parasimpética y una actividad simpitica aumentada
que conducird a: 1. Vasoconstriccifn de los vasos de resistencia
en misculo, piel, rifdn, y lechos esplécnicoS,con incremento de -
las resistenclas sistémicas y redistribucidn de sangre que restau
rard el llenado cardiace {23,26); 2. Un aumento en la frecuencia-
cardfaca y en la contractilidad mejorardn aln mis el 6C y; 3, L1-
beracion de renina.Simultaneamente, al disminuir el llenado cardia
co, se activan los receptores cardiopulmonares que coadyuvan a ob
tener los efectos descritos anteriormente y orlginan, ademds, un-

efecto antidiurético,

Es evldente que, estos mecanismos compensadares lnvolu-
cran muchas partes del Sistema Nervioso (fig. 1): los nervios afe
rentes que llevan [mpulsos desde el seno carotideo, la aorta, las
aurfculas, los ventriculos, y los mGsculos, hasta los cordones es
pinales y centros vasomotores de la médula, las conexlones de es-
tos centros con el hipotélamo y la corteza cerebral, y los ihpul-
sos eferentes a través de los ganglios sutonémicos y nervies sim-
piticos y parasimp§ticos. Por lo tanto, cualquler 2nomalfa en al

guna de las ramificacionas del slstema, conduciria a cambios -



compensadores deficfentes con un resultado defectuoso en el ¢on--
trol de la PA.

En el laboratorio, esta actividad simpitica zumentada-
por los reflejos, tlene su expresién en el aumento significante -
(50%) de catecolaminas circulantes con tan solo dos minutos de or

tostatismo, y aumenta mis cada minuto {28).

En esta respuesta, también estén complicados factores-
mecdnicos {vélvulas venosas, presitn de tejidos blandos} que nor-
malmente limitan el almacenamiento de 1a sangre en los vascs de -
capacitancia, el mantenimiento del volumen sanguingo intravascu--
tar por diversas hormonas y la capacidad cel corazén para mante--

ner el gasto cardiace.



FIG. I, MECANISMOS NEURALES PARA EL CONTAROL VASCULAR
PERIFERICO

A, RERVIOS AFERENTES A LOS B, SALIDA DE LOS CENTROS
LOS CENTROS VASOMOTORES VASOMOTORES
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Seno

,,f"Carotideo Presoceptores
Quimioteptores

Rorta

Aferencias
Auricul ares

— Tipo A
—_——Tipo B

Yago

Aferenclas
Yiscerales
A Yasos
de las piernas

tk\\‘ Cedena simpética

“\ Aferencias
Somaticas

Tomado de Rushmer RF: Cardiovascular Dynamfcs. Philadelphfa, W8 -

Saunders Company, p&g. 153, 1964
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1.3. Aspectos Clinicos

El sincope es un sintoma, no una enfermedad primaria, y
muchas y diferentes causas pueden criginarlo! constituye por tanto

un sindrome.

A través del tiempo, muchos autores han descrito jas ca-
racteri{sticas de algunos de los sindromes que cursan c¢on pardida -
de 1a conciencia. Gerbezius, en 1719, describid por primera vez la
asociacién de s{ncope y bradicardia, HMorgagni, en 1769 {31} y ---
Adams, en 1827 (32}, ratificaron esta primera cbservacion y Stokes
en 1846 (33) sehald los nexos etlolégicos entre el camblo en la --

frecuencia cardfaca y las manifestaciones cerebrales.

En 1876, Charcot describld un tipo de sincope asocciado -
con los accesos de tos! 1o llamé sincope tusigeno o vértlgo larin-
geo ¥ lo relaciond con aumentos de preslén Intratordclca e intra--

craneal.

En 1932, Lewis describlé el sincope vasovagal o vasode--

presor, que ha sido sefalado como el mis frecuente de todos (34).

El sincope del seno carotideo lo describlé intcialmente

Welss en 1933, con sus tres tipos de respuestas: vasodepresora, --



cardioinhibidora y central (35},

tn 1941, Parkinson asentd que en el sincope cardiaco,--
el mecanlsmo subayacente, incluso en paclentes con bloqueo auricu
loventricular completo, es a menudo una arritmia sobrepuesta: ta-
quicardia ventricular o asistolia transitoria que preciplta la --

pérdida de la conclencia (36).

Sucesivamente, se han ido describlendo otros tipos de -
sincope y sus diferentes mecanismos de produccién, que tlenen en-
comin ocasionar la pérdida de la conclenciay que se establecen en
unos segundos. Con excepcifn del sindrome de Stokes-Adams, repe-
tidamente se ha sefialado la presencia de prédromos, que pueden --
oturrir con el paciente sentado o de ple; éste estd incémodo, tie
ne niusea, sensacldn de desvanecimiento, palidez, sudoracién fria
respiracién superficial e incontinencla de esfintres, lo que orl-

glna, en ocasiones, cuadros dificiles de califlcar.

La profundidad de la inconsclencla varfa en cada caso,-
unos paclentes oyen voces o ven sombras borrosas, mientras otros-
estén completamente inconscientes. EIl paclente, con frecuencia -
. cae desde su propla altura y pueden ocurrir traumatlsmos o lesio-
nes gque rara vez son Importantei. La duracién de la Inconscien--

cia varla de segundos a minutos; si dura més de 15 a 20 segundos,



F1G. 11. MECANLSMOS DEL SINCOPE. CUATRO NIVELES.

OBSTRUCCION AL FLWJO CARDIOGERICO
SANGUINEQ CEREBRAL ¥ Frecuencla 4 Ritmo
Cardiaca
Aterosclerpsis | ICT

Trombosis AVC Blogqueo TSV
Embolas T- v
Sincepe Vasodepre.
Tus{geno HSC
Hiperventilacidn
Obstruccién

Estenosis Ao,
Hipert. Asimetr.
ESHI

HAP
EAC
Ml xoma

7 PRESION SANGUINEA

cousmuvzurss/

SANGUINEQS

/ ¢ Gasto VResisten,
4 Oxigeno 4 Cardiaco Perifer,
cardiopulmonar $-FC 'gsscular
$eVL
t Glucosa iContractil. 5. Mlcci.
hipoglicemia reactiva +Volumen Hiperven.
o de la ayuno Perd. san. ¢ Estimul sir

insuf. ad bleg. ad.
s. tusig. hipo. post.

iTono venoso s, vasode,
hipot. post HSC

exceso de {nsulina

Modificado de Nable RJ, The patient with syncope, JAMA 237: 1372, 1977
Copyright 1977 (39). En Eagle and Pruitt: Syncope. Eagle, Haber, DeSan
tis, Austen "The Pactice of Cardiology” (2nd ed) Boston, Little Brown &
Company pag. 45-63, 1989 (38).

ICT, Isquemia cerebral transitoria; AYC, accidente vascular cerebral;--
7-8, tagquicardia-bradicardia; HSC, hipersensibilidad del seno carotideo
TSV, taquicardia supraventricular; TV, taquicardia ventricular; ESHI, -
estenosls subadrtica hipertréfica {diopStica; EAC, enfermedad arterial-
coronaria; FC, frec. cardfaca; ¥l vol, latido; VD. vasodilatadores.



pueden ocurrir convulsiones, que raramenie son generalizadas. Con
la recuperacibn se restablecen ad integrum la correcta percepcidn

¥ 1a conexi6n con la realidad (1),

En la flgura 11, en esquema se exponen los diferentes -
tipos de sincepe y sus mecanismos de produccién. Los debidos a -
Inestabilidad vasorotora mediada por reflejos son los mis frecuen
tes y en este grupo, el vasodepresor sbarca mis del 50% de ellos-
{37). Ademas del vasodepresor, entre los medlados por reflejos -
estén principalmente los originadas, por hipersensibilidad del se
no carotideo, por neuralgia del glosofaringeo y otros sindromes -
dolorosos relaclonados con el 1% pasr. También pueden ocurrir por
degluclén, por masaje prostdtico, postmiccionales, tusigeno y sin
cope ventricular por reflejos mecanocardiacos {69). En todes e--
Ilos hay bradicardia o vasodllatacién sistémica, mediada por re--
flejos periféricos ¢ centrales. FPor lo tanto, el aparato cardio-
vascular, en la mayor{a de los sincopes. es el mediador mis fre--
cuente de los camblos responsables del defecto de aporte cerebral

de oxfgeno.

En el CUADRQ I, se comparan los rasgoes mas distintivos-
del sincope visodepresor o vasovagal, el mds frecuente de todos,-
con los del sincope cardfaco y los ataques epilépticos. Para ma-
yor ampliacién, se recomlenda la lectura de las referencias 14 y-

37 - 40.



CUADRO

DIFERENCIACEION DEL SINCOPE VASOVAGAL DE LOS ATAQUES EPILEPTICOS
Y DEL SINCOPE CARDIACO.

SINCOPE YASOVAGAL

A. EPILEPTICOS

SINCOPE CARDIACO

Inicio
Curso tiplco
fostura al ocurrir

Apariencia

Secuela

Prodromos: debllidad, niusea,
diaforesis. Duran sequndos o
minutos.

Golpe emocional, ortostétismo
prolongado, ambiente desagra-
dable, levantarse en la mafa-
na con ka vejiga liena.

De ple

palidez: a veces pulso debil

Recuperacién rdpida tiplca.-
fuede repetir al ponerse de-
pie. Ocaslonalmente, movi---
mlentos clénicos breves o In
continencla urlnaria. -

Sdbito o breve aurca;
ya visto, gustatoria-
visual,

Cualquiera, incluse -
suefio, luces intermi-
tentes o mdsica mond-
tona.

De pie o supino

Ciandtico; replracidn
estertorosa.

Recuperacion lenta --
con estado postictat-
y pardlisis de Todd.

Sabito o precedido de
sint. cardjacos disnea
diaforesis palpitacio-
nes.

Cualquicra

De ple o supino

Palldez; pucde haber -
pulso irregular.

Recuperacitn puede ser
sibita o gradual. 51 -
hay paro cardiaco, pue
den haber convulsiones
u otros signos de hlpo
xfa cerebral,

Sobel BE y Roberts R;
Medicine" {3ed ed). Ph

1
il

potenslon and Syncope. Braunwald E “Heart Dlsease, A Textbook of Cardiovascular
adelphia. WD Sauders Company. pag. B0A-896, 1988 (37).
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1.4 Aspectos Diagnfsticos

El establecer un dlagnéstico preciso de la causa del sin
cope es bisico, puesto gue ésta puede ser una patologia benigna o-
una grave que amenace la vida. Con frecuencia, sin embargo, el --
sincope es multifactorial y su evaluacidn es exhaustiva y costosa,
para lograr que s&lo en el 50% de los paclentes se identifique su-

causa especifica (3,4,6,10,).

Esto es, en parte, debido a la naturaleza eplsédica del-
problema, que las mds de las veces obliga a una evaluacion retros-

pectiva del mismo.

En el primer contacto con el enfermo y reallzar 1a histo
ria clinlca, puede estsblecerse la causa del s{ncope hasta en el -
30% de los casos (6,41). Son los de orlgen vasodepresor, posicio-

nal y ortostédtico los mas frecuentemente diagnosticados.

Otros protedimientos de estudlo clinico rutlnario, como-
el electrocardiograma (E.C.G.), algunos determinanciones de labora
torio, y el masaje del seno carotideo contr!buyeﬁ. pero en ascasa-
proporcitn, a establecer su dlagnéstico. Por ello, el clinico se-
ve precisado a recurrir a procedimientos especlalizades de estu---
dios cardiovascular y neurolfglco, comp el cateterismo cardfaco, -

el electrocefalograma {E. C. G.), los estudios con radlon6iclidos,-



1a tomografia computada de créneo (7.A.C.), o las punciones lumba-
res, que en este problema especial contribuyen a establecer el me-
canismo causal en contadas ocasiones, por lo que 1a relacibn coste

beneficlo es muy baja (4,5,10).

Por otra parte, es necesario enfatizer que algunas anor-
malidades gue pueden estar presentes: arritmias, transtornos, en -
la conduccidtn & hipersensibilidad del seno carotideo, ocurren can-
frecuencia en este grupo de poblacidn, pero pueden no ser l1a causa
del caso en estudio, de donde la asociacitn de estos hallazgos con
sintomas serfa de gran valor {1). Con base en lo anterior, se ha-
sefialado que el Holter pudiera ser da gran valor para establecer -
el diagnéstico etlolégico en muchos de estos casos, al ser posible

establecer nexos entre los sintomas y los dates objetivos.

Vistas estas dificultades, varios autores han sugerido -
realizar los diferentes procedimientos diagndsticos en forma estra
tificada. Los cuatro primeros estudlos que a continuacién sehala-
mos, conformarfanla evaluacitn inicial del paciente con sincope; -
el resto de las pruebas, Incluyendo aquellas sofisticadas que ya -
sefialamos, se realizarian cuando existiera la sospecha de alguna -

causa especifica no identificada en la evaluacion ipiclal,



1.4.1. Histoerla Clinjca (H.Cl1.)

1.4,1, A, Interregatorio. Es cbligado analizar una me-
ticulosa investigacidn del o los eplsodios, que Incluyen sintomas-
premenitorios, actividad al ocurrir la pérdida de la conclencia, -
durancién de la misma, caracter{sticas de la recuperacién, episo--
dios previos, enfermedades asociadas y empleo de medicamentos, Da

tos que permitirén orfentar hacia la causa etioldgica.

1.4.1, B. Exploracion Fisica (E.F.). Se deberd realizar
un cuidadoso exdmen sobre la Integridad del sistema nervioso autbr
noma, determinando las cifras de presidn arterial y las de frecuen
cia cardiaca; 1as primeras en las cuatro extremidades, en dec(bito
y ortostatismo. HNo debe omitirse, e! masaje Individualizado de am
bos senos carotidens {M.5,C.), como tampoco los cambios en los pa-
rémetros anterlores que se produzcan con la respiraclén profunda,-
la hiperventilacion, la maniobra de Valsalva y las pruebas preso--
ras con frio. Es aconsejable que sean el cardidlogo y el neurdlo-
go qulenes reallcen estos estudios. Un ejemplo de lo que puede ori
glnar 1a falla en esta exploracidn, lo constitulria el no investi-
gar la respuesta vascdepresora en el sintope del seno carotideo,--

, Que puade conduclr a un tratamiento inadecuado, ya que éste no res
ponde al contro! de la F.C. y de la sincronfa auriculoventricular,
con la {mplantscién de un marcapasc permanente, sino 2 medicamen--

tos agonistas alfa (42).



1.4.2, Electrocardiograma de doce derivaciones, en re
poso {ECG-120}. El estudio, que puede ser diagnbstico en un cinco
por cliento de los casos, puede en otros, mostrar datos que orien-
ten hacla una causa cardfaca: la preexcitaciédn o las anomalias --

electroliticas {13,14]).

1.4.3. Radicgrafia de Térax PA: casfi nunca es conclu-

yente, pero puede sugerir o 2poyar ciertos diagnésticos.

1.4.4. Exdmenes de laboratorio: blometria hemitica, -
quimica sanguinea o enzimas cardiacas, que pueden confirmar un --

diagngstico sugerlde por la H. €1, o e} E.C.G.

1,4.5. Electrocardiografia Dinémica Anbulatoria (E.D.
A.). Disefada y desarrollada por Holter en 1557 (43,44} y que --
constituye uno de los estudlos selicitados con mayer frecuencia
en 1a valoracién de los paclentes con sincope. Su utilidad deri-
va de 1a posibllidad de evidenciar arriimias como causa etiolégl-
ca [45,48) al realizar actlvidades habituales como comer, correr,
fumar, sltuaciones de ansiedad, emocidn o estrés, gque no pueden --
reproducirse en el laboratorio, y relacionarlas con sintomatolo--

gfa, por lo que resulta extremadamente Otil durante un tiempo pro



longado, al tiempo que el paciente reallza su actividad rutinarla
(47,48).

S{ ocurren sincope o presincope y simultaneamente se re
gistran arritmias que pueden desencadenar los sintomas, se consi-
derarfa diagnéstico; sl ocurren sintomas, en ausencla de arrit---
mias, se descartan las alteraciones del ritmo como causa {37).

Se ha informado de la poca correlacidn que existe entre los sfntg
mas durante el registro de la E.D.A. y los hallazgos concurrentes
(46,49,50), Asimismo, en sujetos normales asintemét{cos pueden -
identificarse arritmias, P. ej. pausas sinusales mayores de dps -
segundos en el 1 al 4%, y taquicardia ventricular menor de clinco-

latidos, en el 2% (50,56).

Muchos pacientes con causa cardiaca subyacente tienen -
estudios de Holter normales entre los episodies. Algunos, anorma-
lidades menores que no son diagnbsticas: extrasistoles supraven--
triculares (ESVs}, extrasistoles ventriculares {EVs), arritmias -
auriculares o defectos menores de conduccidn, que pueden requerir
estudfos repetidos (37,59), hasta lograr demostrar la arritmia --

causal del sincope.

Lown y Wolf (60} concluyeron que un perlode menor de --
diez horas era insuficlente para la deteccién de arritmlas singni

ficantes. El periodo que actvalmente se acepta para registra ha-



bitua) es de 24 horas, auvngue se han sugerido pericdos més largos.

El estudio de Molter, por otra parte, es el método mis-
prictico para detecter anormalidades o fallas intermitentes en el-
funcionamienta de margapasos definitivos {MPP) o arri_tmias induci-
das por los marcapasos, no objetivados en el examen fisico o en la
clinica de marcapasos {61,621, que pudieran ocasicnar cwadres sin-

copales.

E} estudio puede ser diagndstico hasta en &) 15% de {os-

enfermos {4).

1.4.5. Prueba de esfuerzo: es inferior al Holter en la -
identificecidn de arritmias transitorias {47,59)}. Pero su rendi--
miento auments para 1a puasta de manifiesto de arritmlas ventricu-
laraes malignas (59). Se indicard si el Holter ha fallado en la de
teccidn de arritnias y si e! sincope ha side desencadanado por el-

esfuerzo.

1.4.7. Ecocardiografia y Doppler [ECO): se ha usado para
confirmar impresiones clinicas obtenldas en )a E.F. s Gtil en --
tas obsirucciones de l2 salida del ventriculo Jzquierds, en presen
clz de mixomas, trombos auriculares, o derrames pericdrdlcos impor

tantes. En el estudlo de Bofssonnot y cols. (63), el ECO en nin--



glin caso contribuyb al diagnéstico etioldgico del sfncope.

1.4.8, Electrocardiograma de Sehal Promediada: naueva -
técnica que combina filtros y amplificacidn de alta ganancia en -
un promedio de sefales del £.C.G, de superficie, con derlvaclonas
especiales (Frank}). Con este procedimiento es posible detectar,-
en la porcién terminal del QRS, potenciales tard{os como sefales
. de alta frecuencia y baja amplitud, las cuales se han correlacio-
nado bien con la propensidn a desarrollar taquiarritmias ventricu
lares sostenidas. En diferentes comunicaciones (64,65), se ha in
formade de una sensibllidad entre 73-B9% y de una especificidad -
entre 89-100% en la deteccidn de estas arritmias. Se le conside-
ra Gtil para seleccionar los paclentes que, con diagnsstico de --
sincope de origen desconocido, deban someterse a estudlos electro

fisioléglcas,

1.4.8, Prueba de la mesa inclinada, Util para valorar-
la FC y la PA en un periodo de 60 minutos, con el pacfente Inmb--
vil, sobre una mesa inclinada, con la cabeza hacla arriba y un 4n
gulo entre 40 y 60 grados. Es aplicable a pacfentes con sospecha
de sincope vasodepresor. La frecuencla de esutios positivos es -
var{able en las diferentes comunicaciones (66,67) . La prueba pug
de comblnarse con manlobras de provocacion farmacoldgica y/o masa

je del sens carotfdeo, con buenos resultados (68).



) 1.4,10. Electroencefalograma {E.E.G.): se hard cuando -
se sospeche un trastorno epiléptico o convulsivo. Entre los epi-
sodios es positiva solo en el 60% de los pacientes con ataques de
Gran Mal {(69).

1.4.11, Doppler Carot{deo y Periorbitarie. Cuando hay-
sospecha de alteraciones en la circulacién de esta arteria la téc
nica combinada adgquiere una senslbllidad del 90% con una especifl

cidad del 95% para detectar obstrucciones al flujo {70}.

1.4.12. Otros estudios de gabinete podrén realizarse, -
cuando la H. Cl, oriente hacia una causa especifica: T.A.C. de --

crineo, arteriograffa cerebral, puncién lumbar, etc.

Una vez que se ha realizado esta bateris de exfmenes,-
unos rutinarios y otros dirlgldos o sofisticados, sin 1legar a un
diagnéstico especiflco, el sindrome puede ser clasificado como --
stncope de origen desconacido (5.0.0.). Se estima que este diag-
néstico tiene una prevalencla hasta de un tres por ciento en la -

poblacidn general (B) y del 50% en el grupo con sincope.



En ellos puede estar indicado la reallzacidn de estudips electro-
fisiolégicos (E.E.F.}, con el fin de desencadenar arritmias en el
laboratorio y estimar su potencial para causar sincope o sintomas
presincopales (71,72,73). pero en paclentes sin evidencia de en--
fermedad cardiaca subyacente, con frecuencia aportan pocos datos-
{74).

1.5, Pronfistico

El prondstico de estos pacientes no sblo es ynflufdo --
por e) hecho de haber presentado el sincope, sino también por la-
causa precipitante de) mismo y los padecimientas asociados que --
puedan estar presentes,ast como la edad de presentacién. Este --
conjunto de hechos orlglna, como ya se sefalé, una mortalidad gene
ral anual del 4% con un 8% de muertes sGbitas; mortalidad que --
llega al 30% y 20% respectivemente cuando existe algin probiema -
orgénico cardlace subyacente {4}. Debido a su prondstico mis des
favorable, son los pacientes con enfermedad cardiaca conocida y -
aquéllos con mayor edad, quienes requerirdn una vigllancia mas es

trecha en su seguimjento.



11.  Objetlvos del estudio.

Esta investigacién, tuve cuatro finalidades fundamenta-

les:

.- Conocer las caracteristicas generales del grupo de-

pacientes con sincope.

2.- Identificar el o los procedimientos que permitieron

establecer el diagngstice causal en el mayor nGmero de pacientes.

3.- Determinar la o las causas que originaron el sinco-
pe en un grupe de enfermas de nuestro Hospital y sefmalar la més -
frecuente. Investigar los padecimientos ascclados y verificar la

presencia o no prédromos.

4,- Tratamlerta segulmiento y prondstico a un afo.



111, MATERIAL Y WETODO

Se proyectd un estudio prospectivo conformado con los pa-
clentes que, con dlagnéstico de sincope, segin las dafiniclones -
dadas, fueron internados en el Hospital Espafiol {H.E.) del prime-
ro de enerc ¢de 1988 al 31 de enerp de 1989, o captados en el Ser-
vicio de Urgenclas o en el érea de Consulta Externa, ¥y que no ---
aceptaron internarse en el Hospital, pero que fueron sometidos a
los estudios diagnésticos no lnvasores que se detallan més adelan
te. Por razones obvias, se excluyeron los evaluados por el mismo
problema con anterioridad, los enviados por médico particular con
diagndstico de sincope,para la reallzacidn de electrocardiograma-
ambulatorio, los de reanlmacién cardfaca, y aquéllos en fos que -
el diagnéstico de crisis epiléptica fue obvio asu }legada al Hos
pital.

111. 1, Evaluacién Bésica:

Los pacientes incluidos, entraren en un programa de eva-

luacién, con los siguientes puntos:
1. 1. 1. Historia Cllnlca

A.- Interrogatorio, con especial atenclén a epizodios --



previos similares, enfermedades cardfacas, neurolégicas o slquld-
tricas, uso o abuso de drogas, circunstanclas de aparicitn y ca--

racteristicas del problema actual.

111, 1.1.B.~ Exploracion Flsica,con especlal énfasis en los sig--
nos vitales y varfaciones en 1a PA y FC con los cambios de posi--
ci6én y maniobras provocadoras de cambios hemodinémicos: M.5.C.To-

dos fueron revisados por un cardiflogo y un neurélogo.

. 1. 2.- EC6 - 120

111. 1.3.- Laboratorio Basal: biometria hemdtica, SMA 12/60, exa-
man general de orina y electrolitos séricos; enzimas cardiacas --

cuando fuéd necesar{o.

I1I. 1.4.- Radiografia de térax, posteroanterior.

11).1.5. Estudio de Holter. Este se realizd con Sistema de £lec-

trocardiograf{a Ambulatoria 43420 A de Hewlett- Packard, con ana-
11zador del paciente 43400 B. El paciente llevd una biticora de -
las actividades realizadas, la hora'y ¢l momento exacto en que --
presentd sintomatologia, si !a hubo. Las derivaclones registra-
das fueron ¥4 y V5. Se considerd equivalente, la vigtlancia in--

tensiva con monliores en la U.C, durante mis de 48 horas,



Cuando un hallazgo clinico orlentd hacia una causa con-
creta, ademds de los anteriores, se realizaron examenes de gabl-
nete especializados: E.E.G., T.A.C. de crineo, ECO-Doppler, Do---
ppler, Doppler cartfdeo y periorbitario, oculopletismografia y E-

lectronistagmografi{a.

111.2 Criterips de Diagndstico para los Diferentes Tipes de
Sincope.

SegOn las condiciones en las que ocurrid, se clasifico-

ens

IT1,2.1, Sincope Vasodepresor, cuando se pudo establecer una ¢la
ra sltuacién precipitante: miedo, dolor agudo, o manfobra instru-

mental (75).

111.2.2 Sincope Situacional: el que se presentd, Sin otra causa -
identificable, durante o inmedjatamente después de la mlccibn ---

{76), la defecacién {77}, o un acceso paroxistico de tos {78}.

111.2.3. Sincope por Hipotensi4én Ortostética, cuando se asocid --
con upa disminucién sintomitica de la PA sistdlica mayer de 25 --
mmig, o un descenso en la misma de 15 a 20 mnHg en aquéllos con -

cifras iguales o menores de 90 mmHg (79).



111.2.4 Sincope dei Seno Carotideo: cuando se pudo demostrar hi-
persensibilidad del mismo, ¢on descenso de la PA sistblica mayor-
de 50 mmHg con o sin asistolia mayor o igual a tres segundos (BD};
con historla de aparicién de los eplsodios al realizar activida--

des ¢ movimientos que pudieran estimular el reflejo (B1).

P11.2.5. Sincope por Reacclén Histérica Conversiva, Diagnéstico--
que se establecid por la presencia de Histeria conversiva disgnos

ticada por un siquiatra y sin otra causa ldentificable.

111,2,6. Sincope por Epilepsia. Cuando hubo episodio sincopal -
con movimientos ténico-clénicos, en presencia de testigos, o esta
do postictal, en los que el E.E.G, mostrd un foco epileptégenc o-

un neurdlogo confirmé la presencla de Pequeflo o Gran Mal.

111.2.7. Sincope por Evento Vascular Cerebral {(E.V.C.): los casos
en que, en forma coincidente, la pérdida de la conclencia se acom
patié de sintomas habltuales, especialmente en caso de isquenja --

vertebrobasilar; ésto avalado por un estudio neurblogico adecuado.

111.2.8. Sincope por medicanentos: en presencia de un cuadro ca
racterfstico de reaccién anafllictica o hipotensidn ortostética -
abol{dos al adoptar el decibite, o en presencia documentada de sg

bredoslficacldn‘.



111.2.9. Sineope por Obstreccién Mecdnica: por diffcultad al va--
ciamfento o el llenado de las cavidades cardiacas, cofio ocurre en
la estenosi{s atrtica con gradiente transvalvular mayor de 50 mwHg,
en presencla de neoplasias intracardlacas, como el mixoma aurlcu-
lar obstructi{ve, y en la tromboembolia pulmonar. Para este Glti-
mop ¢iagndstico se exlgleron datos ¢linicos, y anglografi{a cono -

sin radiondclidos {82).

111.2.10. Sincope por Hipertensi6n Arter{al Pulmonar: cuando exis
tiera presi6n pulmonar sistélica mayor de 30 mmHg, o media mayor-

de 20 mmHg, demostradas en el cateterismo derecho {83},

1i1.2.1%, Sincope por Infarto Agudo del Miocardio, el asociado --
con un infarto reciente, diagnosticado por la clinica, el E.C.G.~

y las cifras enzimdticas.

111.2.12. Sincope por Aiteraciones de] Ritmo. En presencia de -
disrritmlas que, en forma significante y critlca, pudieran dfsmi-
nuir el gasto cardfaco. Se consideran causas potenciajes las si-
gulentes: &) Pausas sinusales mayores de 2.5 segundos 0 cual---=
quier pausa sintométlca b) Bradicardia stnusal (B.S.% menor de -
40 Jat{dos por minuto durante {a actividad o cwaiquier bradicar-
dia sintomitica; c) Fibrilacién auricuiar con frecuencia ventri--

cular i{enta, con un intervalo R-R igual o mayer que 2.5 segundos;



d) Taguicardia supraventricular (T.S.V.) sostenida por mas de 30-
segundos, que lleva a hipotensidén con PA sistélica menor de 90 --
mmHg o cualquier T.5.V, sintomitica; e) taqulcardla ventricular -
{1.v.) sostenida por més de 30 segundos o cualquier T.V. sintomd-
tica; también se incluyeron las T.V, asintomdticas, mayores de §

fatidos y repetitivas; f) Bloqueo auriculoventricular (B A-Y) de-
sequndo grado tipo MObitz 11, o completo, Con base en el andlisis

de mdltiples comunicaciones de estudios de Holter en personas nor
males asintomdticas (50-58) y en sujetos con sfncope (4,11,45,47
48,B4-91}, no se consjderaron arritmias diagnésticas las sigulen-
tes: extrasistoles auriculares y ventriculares asintomiticas, in
dependientemente de su complejidad o frecuencia; fibrilacion o --
flutter auriculares asintordticos; TSY no sostenida y asintométi-

ca y TV menor de 5 latldos,

Cuando mds de una prueba determiné la causa del sincope
se considerd como estudio dlagndstice 4 1a menos invasora o a la-

menos costosa.



111.3.  Segquimiento.

Todos los paclentes fueron seguldos hasta su muerte o -
por un minimo de tres meses y un méximo de 16. Se investigaron -
fas recurrenclas de eplscdios similares y se confrontd sl el diag
ndstico en este casp era coincidente con el Inicial, o si se des-
cubri6 otra causa especifica diferente. Se registraron las muer--
tes ocurridas,su causa y el tiempo en gue se presentaron desde el

eplsodio inicial.

J11.4. Andlisis de los Resultados:

Con los datos recabados fué posible establecer las eda-
des medias de lospaclentes,analizar las caracteristlcas generales
del grupo, valarar los procedimlentos que establecleron el dlag--
néstico y estudiarel papel de las enfermedades asociadas en el --

diagngstico y el prondstico de los pacientes.

Las edades y el tiempo de seguimiento se expresaron co-
mo media * DE, Las comparaciones para el andlisis de los diferen
tes datos se hicleron con la prueba de 1a"t"de Student y cuando -
fué conveniente con la prueba exacta de Fisher. Se considerd slg

nificante un valar de p menor ded.05.



IV, . RESULTADOS

i¥.1.  Caracteristicas Generales del Grupo

Fueron 63 los pacientes (pts.) que reunieron los requisi-
tos exigidos en el estudio: 30 hombres (48%) y 33 mujeres (52%), -
con edad medla de 72.43 ¥ 8.6 afos para los hombres y 717.87 Yo -
para las muferes. Para el grupo total la media fue 74.8 12 eon ex
tremos de 18 y 99 afios. £n 35 pts. el evanto se presentd como episg
dio (njco y en 28 ocurrieron episodios moltiples. Dnce sufrieron --
traumatismo subsecuente al sincope que s6lo en uno adquiri6 impor--
tancla, ya que sufrid quemaduras en la mano, de trcer grado, que --
requirieron cirugia e injerto de piel. En el resto sélo hubo lacera
ciones cutdneas, hematomas y leves heridas craneofaclales; en ningu
no hubo fractura de crineo., En 52 la evaluacitn se inlcld en las --
primeras 24 hﬁras que siguleron al episodio sincopal, en los demds
el estudio se Ylevh a cabo en los dias subsecuentes. Estos datos se
resumen en el CUADRD 11.

Las enfermedades asocladas,aisladas o combinadas, qe con —
mayor frecuencia se presentsron fuerun : Hipertensidn Arterla) Sis-
témica (H.A.5.)en 35 (55%); Enfermedad Arterial Coronarla {E.A.C.)
en 23 (361);.Enfermedad Degenerativa Cervical (E.D.C.) en 12 {19%);
Historia Previa de Arritmias en 9 (14%); Insuficiencia Cardiaca ---
(1.C.Y en 8 {13%), e Historla Psiquidtrica en otros 8 (13%),Hubo 20
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(31%} con episodlos sincopzles previos. en su mayoria diez afos -

antes. Estos datos se objetivan en el CUADRO 1II1.

1¥.2. Valoracién de los Procedimientos de Dlagndstico

En 12 de los 63 pts., el Interrogatorio y la Explora-«-
ci6n Fislca permitieron establecer el dlagndstico etiol6glico del -
sincope (19%}, que en ocho fue vasodepresor. De los otros cuatro,-
dos correpondieron a un evento vascular cerebral (E.¥.C.) y dos --

mds a enfermedad epiléptica.

El Masaje del Seno Carotideo que se reallz6 con control
electrocardlogrifico y de presién arterial en 43 pts., result6 a--
normal en dos (4%) y diagnbstico en uno. en quien provocH una pau-
sa sistélica de ocho segundos. En 20 pis. no se reallzd por estar

contraindicado.

El E.C.G. - 120, se encontrd angrmal en 3B (60%) y per-
" miti6 establecer el diagndstico en 8 (13%): dos pts. con B A-V --
Completo, dos m&s con T.V, Sostenida, dos con manifestaciones de

intoxicacion digitélica, otro mis con Bradicardia Sinusal sintomi

tica y e} restante con un Infarto Agudo del Miocardio.
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Los exdmenes habituazles de Laboratorio resultaren anor
males en seis (10%), pero no contribuyeron al diagnéstico etiolé--

glco del sincope en ningin enfermo.

El estudio electrocardiogréfico continuo se realizéd por
Holter en 50 pts, y en sfete m&s por vigilancia continua con moni-
tor, durante al menos 48 horas en la Unfdad Coronaria (U.C.)}. Fue
normal en siete, anormal en 50 (BB%) y establecid e diagnéstico -
causal en 17 {30%). De ellos, en slete ya éste se habfa establec!
do previamente con el E.C.G. - 120.

De los diez en quienes fue definitivo para el diagnés-
tico etlolégico, objetivé: T.¥, Sostenlda en tres; B.S. extrema -
en dos; en dos mis Enfermedad del Nodo Sinusal {E.M.5.), acompafia
das de B.5., pausas sinusales,sindroma de Bradicardla-Taquicardla
y B A-¥ de grado varlable; de los restantes, uno presentd T.5.V.-
sostenlda,otro B A-Y Compieto y el otro falla de MPP; en ocho de

estos cases (14%) existieron sintomas coincldentes con la arritmia.
Particular {nterés tuvo un grupo de 23 pts.en qulenes

se gbjetivaron EVs complejas tipo 111, IV y V de Lown, que como -

demostraremos posteriormente tuve significacidn prondstica. En el

CUADRO 1V se desglosan con detalle estos hallazgos.

En los seis pacientes en qulenes no se reslizd este --
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estudio, 1a historia clinfca establecid previamente el diagnéstico
de sincope vasodepresor en clnco. En el restante, unz paclente de
99 aflos con antecedentes de lsquemja cerebral, no se estimd conve-

niente contlnuar la Invetigacién.

En 23 se practicbé ECO como complemento del estudio --
cardiovascular. En uno {4%) se objetivé la presencla de estengsis
adrtica significante, con 4drea de 0.7 cm2 y gradiente de B8 mm Mg,
en quien el monltor de la U.C. evidencié B.S. menor de 20 latidos
por minuto, colncidente con dos cuadros sincopales, uno con 5to--
kes- Adams, por lo que el sincope se atribuyd a este problema. En
15 {65%} evidenclé anormalidades no diagnfsticas y en los siete

restantes fue normal.

Se sometieron a estudio de Doppler Carotideo y Perlor
bitarjo 21 enfermos. Resulté anormal en ocho (36%) con obstruccio

nes menores del 50%, pero en ninguno contribuyS al diagnfstico.
La Oculopletismograffa, que se practicd en 19, fue a--
normal en uno, en e} que se establecid el diagnéstico de Insufi.-
ciencia Vertebrobas!lar como causa del sincope.
El Electroencefalograma se realizé en 20, fue anormal -

en 6 {30%), de los que en dos (10%) establecléd e} diagndstico: --
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uno correspondid a un caso de Gran Mal y el otro a efecto medica-

»

mentoso severo.

En cinco en quisnes se hizo electronistagmografia, ésta
resultd angrmal y establecid el dfagnéstico en dos, al sefalar la
presencia de laberintopatia en uno e insuficiencia Vertebrobasilar

en otro.

Cuatro paclentes fueron sometidos a T.A.C de crdnes que
resultd anormal en dos y establecid el diagnéstico en wno, al se-

falar un {nfarto cerebral trombético.
En resumen, los diferentes procedimientos permitieron -

establecer ] diagnéstico causal en 37 pacientes, 59%. Estos da--

tos se resumen en los CUADRDS ¥ v VI,

1¥. 3. Diagnéstico Eriolégico

Al analfzer la causa precipitante del sincope encontra-
mos que &sta fue de origen cardjaco en 19, no cardlaco en 18 y -~

desconocido en 26.

De los 19 de causa cardizca, en 18 ex{st§d un trastorna

T



del ritmo, que en cinco correspondld a T.V. sostenida; en tres a-
B.5. acentuada; en cuatro mis hubo B A-V (ompleto que en uno fue-
por intoxicacidén digltalica; dos mis por F.H.5.; uno por falla de
MPP; otro por Hipersensibilidad del Seno Carot{deo; otro més por-
T.P.S.V., vy el Gltimo por extrasistelia ventricular en un pacien-
te también con Intoxlcaclén digitélica. El restante correspondit-
a un Infarto Agudo del Miocardio. Estos datos se exponen en el --

CUADRD ¥II.

De los 18 de causa no cardiaca la mitad correspondieron
a sincope de origen vascvagal o psicdgeno: das por dolor epigds--
trico por problema péptico, uno con doler célico abdominal por --
gastroenteritis aguda, otro en un paciente en quien repetia al e-
plsodio con cada enema evacuante, otro precipltado por neuralgia
del trigémino, un caso coincidente con la- miccifn, wn caso mis--
por hipotensifn ortoststica, uno mis en un paciente con laber{a--
topatia y el restante en un paciente con causa psiquistrica. En -
cinco mis el sincope forné parte de la sintomatologfa de cuadros-
agudos de enfermedad vascular cerebral: cuatro por isquemia verte
brobas!lar o isquemla cerebral transitoria y uno por trombosis a-
guda de ja arteria cerebral med{a. Tres fueron acompaftantes obli-
gados de un episodlo epiléptico. El restante correspondid a un --
caso por abuso de medicamentos sicotrépicos. Estos casos se resu-

men en el CUADRD V1I.
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£s de hacer notar que en uno de los pacientes con 5.0.0. durante-
el seguimlento se pudo establecer el diagnsstico de histeria con-

versiva,

En cuanto a3 la frecvencia de las enfermedades asocia--
das mis importantes, seialadas en el CUADRD 111, su distribucion-
fue simi)ar en los tres grupos, sin diferencia significante entre
ellos. Una excepcitn la constituye la presencia de hipertrofia -
ventricular izquierda y de manifestaciones de Insuficiencia car--
dfaca, que francamente predominaron en el grupo de origen cardla-
€0, con una pe 0,001 y 0.03 respectivamente. Lo mismo ocurrié -
can el sexo, ya que el predominio de los varones sobre las mufe--
res en el sincope, también de origen cardiato, tuvo una p<0,03,

Este andlisls se demwestra en el CUADRO Y111,

En cuznto a 1a presencia de prédromos, éstos existie--
ron en cas{ la totalidad, pero al igual que con la patologia aso-
clada no se establecisd diferencia significante en los tres grupos

consideradas. comp Se muestra en el CUADRD 1%,



IV.4. Tratamiento

En cinco de los 18 pts. que presentaron alteracfones--
del ritmo, con frecuencias ventriculares bajas, se Implanté un --
HMPP, En un paclente mds, que ya contaba con marcapaso, se aumen-
t6 el ancho del pulse. En nueve pacientes més se usaron medica--
mentos antiarritmicos. En los tres restantes, dos con intoxica--
clén digitdlica y uno con dosis excesiva de betsbloqueadores, se-
obtuvo respuesta favorable con la suspensién de los medicamentos.
El paclente con infarto del miocardio recibié el apoyo terapeGtli-

co adecvado en Ja U.C,

De Jos 18 pts, con sincope no cardfaco. en claco se ip
dicaron cambios y modificaciones en sus habitos de vida. Los tre
ce restantes, recibleron, seqin el caso, el tratamiento habitual-
del problema que orlging el cuadro:E.¥.C., trastorno eplléptico,-
problems péptice o infeccioso,tratamiento psiquistrico y suspen--

s16n de medicamentos.

Un buen nfimerc de 1os enfermos del grupo de sincope de
origen desconocido (5.0.D.) fueron sometidos a diversos tratamien
tos antlarrftmicos sobre la base de gque el Holter chjetivd alteraclones
del ritmo, por s[ mismas no diagnésticas, avunque con posibilidad
de coadyuyar a la presentacién del sfncope. En el resto de usa--

ron med{das higiénicas o medicamentos no especiflicos.
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V.5 Seguimienfo y Mortal {dad

En todos los pacientes se conocld su evolucibn hasta -
su muerte o por un minimo de tres meses y un méximo de 16, lo que-

generd una duracién media de seguimjento de 9.9 t 3.9 meses .

Hueve pacientes presentaron episedios sincopales subse
cuentes {14%): dos de! grupo tardiaco, colincidentes con tagul--
cardlas ventriculares repetitivas, dos del no cardiace por crisis
epllépticas y los cinco restantes perteneclentes al 5.0.D., de --
los que en uno de ellos la causa se catalagd finalmente como resc
cién histerica conversiva. Estos datos se muestran en el CUADRD
X. Dos pacientes de los arriba menclonados presentaron traumatis

mo craneoencefdlico, sin mayor repercusldn,

Durante el seguimiento se realizaron nueve estudios -
més de Holter en siete paclentes, y en ellos se encontraron dates
sugestivos de modificaciones favorables de los trastornos del rit
mo en siete.

‘ En el seguimiento dos (10X%) de los pacientes del grepo
cardiaco fallecleron: uno de 80 afios, por muerte siblta durante -
el Internamiento infcial, y el otro, de 73 afios _a los tres meses

por insuficlencia cardisca. En el grupo de causa no cardiacs un-



un enfermo de B3 ahes murid, por complicacienes renales en el pos
operatorio de trombectomia arterlal de ambas illacas, al mes de -
establecido el diagnéstico de sincope. En el grupo de 5.0.D., fa
1lecieren tres pacientes: uno, de 78 afos, por complicaciones en-
el postoperatorio de amputacién del miembro péivico derecho a los
tres meses del evento; otro, de 86 afos, por proceso neumdnlco a-
los 12 meses; y el (1timo, con 83 ados, por {nfarto agudo del mlg
cardlo 3 105 13 meses de evolucién, Estos hallazgss, que sefialan
en el CUADRO xI, no mostraren tener, en el andlisis estadfastico,
diferencia significante. La cdad media de los fallecieron fue in

ferior 3 la media total: 80.5 ¥ 6.5,
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V. DISCUSION. -

El grupo de pacientes cuyo estudio comunicamos, es pe-
queho, y no permite derivar conclusienes definitivas. Es una co-
municacién preliminar en nuestro medic y deber§ ser ampliada en -
el future. Sin embargo, no 5 una muestra diferente en nimero de
la que otros autores han comunicado: Hertzeanu, 53 pts. (45), ---
Lipski 55 (4B}, y Boisscnnot 67 (63}, cuyas informaciones han con
tribuldo a fundamentar los métodos de estudio de estos enfermos.
Bases que deberfan culminar con un estudio prospective, multicén-
trico, con el nimero suficlente de pacientes que permitiera obte--

ner conclusiones definitivas.

Por otra parte, es importante considerar que se trata-
de un grupo de ancianos: el 87% tenla mds de 65 aflos y 12 edad -
media fué de 74. Lo que lo hace comparable solo con los estudios
de Lipsitz (99} y Kapoor (11).

A nadie escapa y estd claramente sefalado en la lite-
ratura (11,94,95), que los camblos anmtémicos y fisloibgicos pre--
sentes es estas edades, pueden Influlr en forma importante en la-
2paricién de arritmias cardiacas. lo que hace que,’en [os estu---
dios sobre sincope, en los sujetos senlles, sean la causa predomj

nante de este sindrome. A nadle escapa tampoco, que la presencla



de procesos degenerativos artertales y de otros drganmos, tan fre--
cuentes en los viejos, formen parte del resto de la causzsetiologi

casdel sincope.

Los 63 pts. que conforman este estudio pudieran agrupar
se, segin 1a etiologfa del sindrome en: 19 (30%) de origen cardia-
co, 18 (29%) no cardlacos, y 26 {41%) en sincope de origen descong
cido. Hallazgos similares mencionan otros autores {(11,48), al es-
tudiar grupos de anciangs, lo que no oturre cuando se estudian su-
Jetos jovenes (5,7,9,11,40) ya que en ellos predomina e} sincope-
vasodepresor. En cuanto 2l 5.0.0., la cifra encontrada por noso--
tros es en todo similar a la que se menciona en la literatura, y -

es Indepandiente de 1a edad de los sujetos estudiades {4,7,9,11).

Al analizar los procedimientos que permitleron estable-
cer ¢l dlagnéstico causal encontramos, que el enfogque inleclal que-
nos proporciona una historia clinica detallada, que cubra todos --
1os aspectos que se sefislaron en la metodologla, con inclusién del
nasaje del seno carotideo, perm&tlo establecer su causa en la ter-
cera parte, que en nuestro grupo correspondid al 21% del total.
Resultados similares comunica Yapoor {11}, qulen por la historia -
¢linica en ancianos, pudo hacer el diagnéstico causal en el 25% de
ellos; hecho que ya Noble apuntaba con anterioridad (39). y que --

Day {5) y Silversteln (6) ya habian sefalado en sujetos jovenes, -



aunque con cifras de dlagndstico mucho mis elevadas: 74%. Los jo-
venes y los anclanos, presentan problemas bien diferentes en su es
tudlo y es de todos conocida la dificeltad de poder establecer un-
interrogatorio conflable en al caso de los ancianas, que en muchas
occasiones no recuerdan con precisién las circunstan¢ias en las que
el evento se presenté, ni 1as caracterlsticas de sy recuperscidn.

Gificultades de interrcgatorio, que se Incrementsn sl sg ioma en -
cuenta que pueden exlstir otras manifesiaciones,de padecimientos -
asociados,que obstacul tzan 1a valoracién de los sintomas y 20n més
algunos toman mis de tn medicamento, 1o que pudiera estar impllca-
do entre 185 causas precipitantes. Tede ello aunado a los cambios
fistolégleos 1igados a la edad, ya meacionedos, y al hecho de gue-
8l episodio se presenta en forma aislada, sin testigos presencias--
las, y que su valoracién es retrospectiva en )3 mayor{a de los ca-
505, Ya Lipsitiz {99} enfatizb que: “muchos procesos pstolégicos-
Juntgs pueden resultar en sincope en el anciano y que puade ser df

ficil asignar como causa especifica del mlsmo a unp de ellos",

E)} ECG-12D, que debe constitulr ua2 rutina en el estu--
dio de los pacientes con sfncope, y que en los nuestros s reallzd
en ls mayoria en el Serviclo de Urgencias, establecid el diagnbst)
co causal en Ja quinta parte: &sto es, en el 12% de los estudiados.
Cifra similar 2 Ja seﬂqlada por Xapoor {11) y !igersmente superior

a la mencignads en otras serles {4,13,41}, que le asignan un valer



aproximado del 5%, Al conjuntar los resultados proporcicnados -
por la historia clinica y éste procedimiento, se logré establecer
el diagnéstico causal en 21 pts., lo que corresponde a mis de la-
mitad; 57%, de aquéllos en los que se ldentifjcod la causa y al 33%
de] grupo. Resultados que son congruentes con los datos de la llte-
ratura {4,5,7,12,80), al enfatizar la importancia de los dos proce

dimlentos sefialados para establecer la eticlogia de este sindrome.

Comentarlo especial merecen los estudios de Holter. La
literatura sefala la baja correlacién que existe entre los sinto--
mas y los hallazgos en este registro (46,49-52). En nuestro grupo
el Holter astablecid el dlagndstico causal en 17 pts., 1o que co--
rresponde a1 46% de los diagnosticados y al 27% del grupo total. -
Es de hacer notar que, de estos 17, ya slete contaban con dlagnés-
tico etiolégico, Jo que 1imita a diez el nlmero de pacientes en «-
los que realmente el Holter fue Gtil en primera instancia y que co
rrasponden al 16% del grupo total, hallazgo similar a lo que sefia-
1an algunas comunicaciones {11,100}, 1o que contrasta con lo encon
trado por Hertzeanu y cols. (45} para quienes el Holter establecid
el diagndstico causal hasta en el 64% de los pacientes . Resulta-
dos que deben ser analjzados a 1a Juz de criterios dlagnésticos df
ferentes: Hertzeanu en su Investlgacidn conslderd diagnésticas las
Evs bigeminadas y muitifocales; Kapoor (4,10), por el contrario, -

establece criterios diagndsticos rigldos, mismos que fueron utilj-



rados por nosotros en este estudlo y que estén claramente sefala--

1ados en la metodologfa {pag. 29},

El tlempo de registro, del Holter podria explicar tam-;
bién alguna de las limitaciones y diferencias ¢omunicadas en su u-
tilidad: Lown y Wolf (60} sefalan que un registro menor de dlez hg
ras no resulta utll, Hertzeanu (45) propone grabaciones de 36 ho--
ras, la mayor{a de los autores considera optimo un registro de 24-
horas, con opcidn de repetirle si exlste una fuerte sospecha de --
que un trastorno de ritme, aun no identif{cado, sea el origen del-

sincope.

En el Holter aparecen con frecuencia arritmias, aparen-
temente no significantes, en sujetos sanos asintomiticos (50-58),-
que scn adn mis frecuentes en los anclanos {57,93,95,96): Hinckle-
(50} no encuentra sintomas asociados en el 93% de sus pacientes y-
Clark (52) no los detecta en el 100%; Carrillo (93) no los encuen
tra en el 79%, y en el presente estudio, que dista mucho de ser rg
presentativo de sujetos sanos y asintomiticos, la c¢ifra llegh al -
B4%, Enun :andlisis inverso, Wang (97) sefala una correlacién po
sltiva antre sintomasy arritmias en el 14.6% de sus registros; no-

sotros la encontramos en el 14% CUADRO XII,

Reglstrar EVs peligrosas, complejas y asintométicas , - .



clases TI1, IV y ¥ de Lown, es frecuente en los ancianos (57,95,-
95): Canm (98) las encuentra en e] 30% de sanos y activos, Carri-
. 110 (93} en e] 14%. HKasotros 1as evidenciamps en e] 40% y tuvie--
ron significado prondstico: todoslos pacientes que fallecleron las
presentaron, Kennedy y Flegg (96) enfatizan que eacontrar en an--

cianos mas de 100 EsVs en 24 horas o cinco en una hora, e$ anormal.

En 10 {59%) de los 19 pts. con sincope de origen cardia
co, éste se origind en una bradiarritmia,cinco mis presentaron ta-
quicardia ventricular (26%) y los restantes; Uno TSV, otro EVs, --
sintomaticas, otro més hipersensibilidad del seno carotides, y el-
tltimo {nfarto agude del mjocardio, Kapoor {11) en un estudioc de -
ancianos, encontrd como causa una taqulcardia ventricular en el --
46% y una bradiarritmia en el 20%, Diferencia que probablemente -
astd en relacién con el nimero de pacientes estudiados: 63 y 210
respectivamente. Eagle por sv parte en una recopllacién de 550 -
pts., {38) malla las taguicardias ventriculares y las bradlar;tt—-

mias en proporcién similar,

En el sincope de origen no cardiaca, 18 pts., en vaso de
presor fué el més frecuente: ocurrid en 9 (50%). <C€ifra que se a-
proxima al 66X que sefala Kapoor en los ancianos (11), que es bien

diferente del 85% que encuentran los jévenes y que con¢uerda con -



la Eagle (3B) del B3% también en jbvenes. De los 9 restantes, cin
co (28%) correspondieron a un evento vascular cerebral, 3 (17%) a-
crisis epilépticas, y el G1timo 3 und intoxlcaciSn por psicotrépi-
cos, Kapoor (11) en un grupo similar al nuestro comunica siete ca
505 con E.¥.C. y tres con epilepsia. Las diferencias que aparente
mente existen en estas cifras pueden atribuirse a la falta de homg
genaidad de los grupos estudiados, de los criterios de dlagndsti-
co, y del nCmero de pacientes. Huevamente se hace necesarlo con--
tar con un estudio prospectivo, multicéntrico, con protocolo unifi

cada,

En once casos en el episedio iniclal, y en dos en su rg
peticioén (20%), el sincope ocasiont un traumstismo que sélo fue se
vero en uno, cifra similar al 16% que encuentra Day en los casos -

por &1 estudiados {5).

La frecuencla de enfermedades asociadas fue sinmilar -
en los tres grupos dlegnisticos. E} sexo masculino, la hipertrofia
del ventriculo izquierdo (H.V.1.), y las manifestaciones de insufi
clencla cardfaca fueron significantemente mis frecuentesen el sin-
cope de origen cardlaco, lo que no es sorprendente puesto que es -
de todos conocida 1a predisposiclén a desarrollar arritmias car--

diacas es en presencla de H.V.1, y de I.C.



En el seguimiento a un ano el sincope recurrld por i--
gual en los tres grupos, aungque existié tendencia a una mayor fre-
cuencia en los de orlgen desconocido: dos enfermos en el cardiaco,
dos en e! no cardiaco, y clnco en el $.0.0.; gque en cenjunto co---
rresponde al 14%, La literatura, comunica 18% en un seguimiento de
15 meses (63) y el 34% en 30 meses (41).

Seis pacientes fallecleron en el seguimlento a un afo,-
sin que se demostrara diferencia significante entre los grupos, ¢o
mo 5¢ objetiva en el CUADRO %I. De ellos, en cinco existia impor-
tante H.¥.1. en el electrocardiograma, y en dos, Insuflclencia car
diaca. Estos dltimos fallecieron en el primer mes después del e--
vento. En estos sels pacientes, el Holter puso de maniflesto EVs-
peligrosas, que como en el estudio de Kapoor (41} tuvieron signifl
tado prondstico con p<0.002, Comunlcaclomes previas (11) infor--
man de una mayor martalidad a dos afios (30%) en enfermos con sinco
pe cardlaco,que es !Independiente de 1a edad. Eagle {7) en jovenes

da una tasa de mortalidad anual del 6% en los 5.0.D.
Al igual que en otras comunlcaciones {7,11,41), en ésta
1a returrencia del sincope no contribuyeron en la mortalidad: Min-

guno de los que fallecleron las presentd.

Un aspecto interesante de este prnblema.seria el regis-



tro, en estos paclentes, de los postpetencizles, con técnica de se
fal promedisda, actualmente en desarrollo en nuestro hospital, que
seria oportuno realizar tanto para el diagnéstico de su tausa, co-

mo para el seguimiento de su evolucidn.



YI.  CONCLUSIONES

1.- En una tercera parte de los pacientes con sincope,-
su origen puede establecerse en el Servicio de Urgencias, con sblo

1a Historfa Clinica y e] £.€.G.-12 D,

2.- €l Holter sigue en utflidad para establecer la etip
logfa y debe realizarse como complemanto de los dos estudios prece
dentes, £n conjunto, los tres estabiecen el dlagndstico en la mi-
tad de los enfermos. ,

3.- Otros estudios, sofisticados y/fo fnvasores deben re
servarse para los casos de S5.0.D.: dirigidos y oriantades segln --
1os datos de la historla clinfca y sobre la base que su relacifn -

costo-beneffclo ser§ baja: 59%.

4.- En nuestro Hospital, con una poblacisn predominante
de sufetos senlles, el s{ncope de origen cardfaco y no cardiaco se
presenté de forma simflar. La causa predominante en el primer gry

po, fue un trastorno del ritmo, en el segundo, el vasodepresor.

5.~ Su recurrencia en un aflo, es relatlivamente alta: -
14%, sin que ésto altere su mortalfdad. El sindrome, tiene una mor

talidad anual alta: 10%. EIl encontrar en el Holter EVs complejas-



y peligrosas tiene significancia prondstica.

6.- Es ocasfonal establecer el diagndstice causal en la

repeticién de} episodio.
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CUADRO

It. CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES

PACLENTES LOAD MEDIA  EPTSODIO UNICO  EPISODIOS

tHo (%)

MULTIPLES
Ho PTS. (%) Ho PTS. (%)

TRAUMA
SURSECUENTE

Ho PT5. (%}

MUJERES

HOMBRES

TOTAL

33 (52} 7.87

30 (48) 72.43

63(100) 74.8

g3 20 {60} 13 (36)

(L]

8.6 15 (50} 15 (50)

Y28 35 28

& (12)
7 (23
1




CADRO 111. ENFERMEDADES ASOCIADAS CON EL SIKCOPE

ENFERMEDAD PACIENTES
Ho %
Hipretenslén Slstémica 35 55
Enfermedad Coronaria 23 36
Episcdios Sincopales Previos 20 K}
Enfermedad D egenerativa {ervical 12 19
Historia de Arritmias g 14
Diabetes Mallitus 8 12
Historia Psiquiatrica 8 13
Insuficlencia Cardiaca B8 13
Evento Vascular Cerebral 8 13
E.P.0.C. 7 1

E.P.0.C., enfermedad pulmonar obstructiva crénica,



CUADRO IV. HALLAZGOS EN EL WOLTER EN PACIENTES CON

SINCOPE.

HALLAZGO Ho PTS.  DIAGHOSTICO SINTOMAS
ESVs 6 EVs poco frecuentes 30 0 D
ESVs muy frecuentes [ 100/h) 10 0

6 migracion de marcapasos
Bradicardia Sinusal 26 3 (1} 2
F.A, Paroxistica 1 0 0
Taquicardia-Bradicardia(Ens) 28 2 0
75V Ho Sostenida 10 0 0
TSV Sostenlda 1 1 [+}
Bloqueo A-Y tipo MOBITZ 11 2K 0 o
Bloques A-V Ccompleto 4 4 (3) 0
Arritmias Ventriculares

E¥s frec. (100/h) 8 1 {1 1

EVs Complejas 23 0 0

TY Ho Sostenida 3 101 i

TV Sostenida 4 4 (V) 4
Falla de MPP 1 1 0
lsquemia Silenclosa 4 D 0
TOTAL 17 {7)* B

A-¥, aurfculoventricular; ENS, Enfermedad de nodo sinusal; ESVs,
extrasistoles supraventriculares; Evs, extrasistoles ventricula-
res; FA, flbrilacién auricular; MPP, marcapaso permanenete; TSV,
taquicardia supraventricular; TY, taquicardia ventricular.

* En diez se establecid el diagnéstico y en siete se corrobord -
el dlagnbstico hecho por el ECG basal, Estos casos figuran den-
tro de () en su casilla correspondiente.

§ Ambos con diagnsstico de EMS.
# En uno el diagnéstico fué de TY sostenida, y en otro de ENS.
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CUADRO V. ESTUDIOS DIAGHOSTICOS EN PACIENTES COH SINCOPE
- REALIZADOS EN FORMA PROGRESIVA.

ESTUDI0 AHORMAL ESTAGLECIO LA CAUSA
. Ho. PTS, Ho. (%) Ho. {%})
HISTORIA CLINICA 63 63 100 12 19
ECG-120 63 8 60 8 13
LABORATOR1O CLINICO 63 4] 10 1]
HASAJE DEL SEHO CAROTIDEO 43 2 4 1 2
HOLTER/MONITOR U.C. 57 50 88 10 17
ECOCARD  OGRAMA 23 6 6 0
DOPPLER CAROTIDEO Y 21 8 38 0
PERIORGITARIO '
OCULOPLETISHOGRAF LA 19 15 1 5 '
ELECTROENCEF ALOGRAMA 20 6 kli} 2 10
ELECTRON! STAGHOGRAF 1A 5 2 2
T.AC. DE CRANED 4 2 1
TOTAL 37

£CG-120, electrocardiograma basal de 12 derlvaciones; T.A.C., Tomografia computada; -
§.C., Unidad Coranaria.




CUADRG V1. PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS EN LOS SINCOPES
DE ORIGEN CARDIACGD,

CAUSA PROCEDIMIENTD DE DIAGNOSTICO TOTAL

H.5.C.{43) ECG-12D (63) HOLTER (57)

Ne. PTS, Ho. PTS. Ho.PTS. No.
TAQUICARDIA VENTRICULAR 2 2 5
BRADICARDIA SIRUSAL ! 2 3
BLOQUED A-Y COMPLETO 3 1 4
ENFERNEDAD DEL NODO SINUSAL 2 2
RSy 1 1
EVs SINTOMATICAS 4 1
FALLA DE MARCAPASQ 1 1
HIPERSENSIBILIDAD S.C. 1 1
INFARTO AGUDD DE MIOCARDIO ) 1
TOTAL ! 8 o 18

A-V, Auriculo ventricular ; EVs, extrasistoles ventrlculares; TPSV, --

tagquicardia paroxfstica supraventriculari S.C,, Seno carctideo.

* Un paciente con EVs, y otro con bloqueo A-V completo coﬁrespondle--
ron a dos casos de intoxicacidn digitélica.



CUADRO vII. CAUSAS DEL SINCOPE.

Ho. OE PACIENTES

CARDIACO
Tagquictardia Ventrlcular
Bradicardia S{nusal
Blogqueo A-V Completo
Enfermedad del MNodo Sinuszl
Taquicard{a Supraventricular
Falla de Marcapaso
EVs Sintomdticas
Hipersensibilidad dei 5.C.
Infarto Agudo del Miocardio

—
o

. e ra = o B3 B W R

NG CARDIACD

Yasovagal/Psicdgeno {H=0)
Vasodepresor Tipico
Ortostitico
Miccional
Neurslgia del Trlgéming
Laberintopatia
Psiguistrico

Evento Vascular Cerebral {Na5)
IVB 6 IAT
Trombosis Aguda

Epilepsia

Por Madicamentos

—
o«

Y L -
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A=V, suricuio-ventricular; IAT, 1squemia aguds transitoria;
1VR, isquemia vertebrobasilar; 5.C.,seno carotidec.



CUADRO VITI. FRECUENCIA DE PATOLOGIA ASOCIADA EN LOS TRES GRUPQS.

SE INCLUYEM EDAD Y SEXO.

CARDIACO 0 CARDIACO DESCONOCIDD
H=19 K=18 N=26

to. {%} Ho. (%) Ho. (%)
Hipertensién Sistémica 12 63 9 50 14 54
Hipertroffa del V1 15 79* [ 33 9 A
Cardiopatia lsquémica 4 21 2 1" 5 19
sin Infarto
Infarto Miocdrdico 5 2B6.5 4 22 3 1.5
Enfermedad valvular 2 10.5 1 5.5 1 q
Insuficiencia Cardlaca 5 26.5 2 1 1 4
Historia de Arritmias 4 21 1 5.5 4 15
Diabetes Mellitus 2 105 2 1 4 15
Enf. Degenerativa Cervical 2 10.5 3 16.5 727
Eplsodios Previos 4 21 7 38 9 3
Edad Medla 1.3t 03 m2ties 754t us
Sexo (Hombras) 13 68¢% 6 kL) 11 42

Y1, ventrlcule {zquierdo. * Significativamente mayor que en pacientes con dlag--
néstico de causa no cardfaca o desconocida { p<0.001),

+ Sfgnificativamente mayor que en paclentes con diagndstice de causa desconacida

{peo,)

f Significativanente mayor que en paclentes ¢on diagnéstico de causa cardlaca o

descongcida ( p <0.03. ).



CUADRO IX. SINTOMAS PRODROMICOS ASOCIADO CON EL

EPISODI0 INICIAL.

SIKRTOMA CARDIACO HO CARDIACO DESCONOCIDO
Inestabilidad o Mareo 7 3 ] NS
Diaforesis 6 i 8 NS
Dolor Toré&cico 0 1 3 NS
Néusea y Yimito 1 2 4 NS
Disnea ] 0 i NS
Palpitaciones 2 2 1 HS
Alteraciones Visuales 1 0 3 NS
Parestesias 0 1 0 (H
polor Intensivo 0 4 0 NS
Relajacion de Esfinteres o 5 2 N5
Stokes - Adams 2 0 0 W3




CUADRQ X. RECURRENCIAS DE 105 EPISORIOS POR GRUPGS.

GRUPD PACIENTES DIAGHOSTICD
He. (%}

CARDTACO 2 10.5 mlsmo

NG CARDIACO 2 nismo

DESTORDEIDO & 19 misma an 4

diferente en 1@
TOTAL g 13

* Un paciente tuvo 3 eplsod{os posterlores, y otro tuve dos.
@ Se diagnosticd histeria conversiva por el Servicio de Psiquiatria.

CUADRD XI. MORTALIDAD ACUMULADA EX UN ARD.

GRUPO : MUERTE HUERTE OTRAS TOTAL
SUBITA CARDIACA CAUSAS
Ho. PTS. No. PTS. No. PTS. (%}

CARDIACO { t 10.5
NO CARDIACO 1 5.5
DESCONDCIDD i 2 11.5
TOTAL i 2 3 9.5




CUADRO XI1!. HOLTER Y ARRITMIAS EN L0S TRES GRUPOS

CARDIACD KO CARDIACO  DESCONOCIDO

(H=19) {Ne18) (N=26)
HOLTER 19 (100%) 14 (78%) 24 {92%)
Sin Arritmias 5 2
Sintomitico 8 1
simultdneos no simuiténeos
EVs Complejas 9 5 9

EVs, extrasistoles ventriculares.
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CUADRO X111.

PACIENTES EN LOS TRES GRANDES GRUPOS DE DIAGHOSTICO.
CUADRO COMPARATIVO.

DIAGHOSTICO FINAL HOSPITAL ESPAROL ¥AFOOR RECOPILACION®
ANCLANDS JOVEHES
{H=63} (%=210) (N=190) {H=550}
Ho. % Ho. % Ho. % Ho. %
DESCONOCIDO 20 a1 B3 39 Bo A5 230 12
CARDIACO 19 30 7734 31 a7 75 13
HO CARDIACO 18 29 5 27 72 1B 245 45

* Las ¢ifras son resultado de ja suma de tres grandes estudlos{4,7,9)
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