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1.- INTROOUCCION 

Con él término stncope1 del griego "Synkope", Que stgnl 

flca cese o corte brusco, nos referimos en Medicina a la interrup­

ción sQblta y breve de la conciencia. Es un suceso extremadamente 

frecuente en la población general, que afecta a todas las edades. 

El sincope y la lipotimia o desmayo se encuentran entre los slnto­

mas mas habituales en lleurologia (1). En Cardiologla algunos autQ. 

res la senalan como quinta causa mds frecuente de Hospltallzac!On­

en la Unidad Coronarla {U.C.) (2). Puede decirse que todos los a­

dultos han experimentado episodios sincopales o preslncopales, o -

los han observado en otras personas. 

Se estima que ocasiona el 1S de las admisiones al Servi­

cio de Urgencias de un Hospital General (3), y hasta el 50i de -­

los adultos jóvenes han padecldo algún episodio (3): por otra par. 

te, es un problema de abordaje dificil, ya que hasta en el 471 su­

causa no se diagnostica (4-7). En el estudio de Framlngham (8),-­

se estima que hasta el 3% de la población general puede presen­

tar slncope,sin encontrarse causa orgánica o enfennedad cardlo-­

vascutar capaz de producirlo. Su prevalencia aumenta con la edad­

(8) y en ausencia de enfermedad cardlovascular, su mortalidad en -

un ano, alcanza el 14i con un Bl de muertes s~bltas: pero cuando -

existe patologla cardtovascular orgánica estas cifras pueden lle--
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gar al 301 y 201 respectivamente (4). 

El sincope es un problema cllnlco reconocido durante si­

glos. Sin embargo, ha sido en tos últimos treinta anos cuando he­

mos obtenido una Importante Información sobre sus causas y su pro­

nóstico, ya que aquéllas pueden variar, desde episodios vasovaga-­

les benignos, hasta arritmias cardiacas potencialmente fatales. 

Algunos estudios se han centrado en el diagnóstico y en­

el pronóstico de los pacientes con sincope (4-12)¡ otros han busc!_ 

do establecer las diferencias entre adultos jóvenes y ancianos con 

base en los aspectos peculiares de los últimos, como serian: una -

mayor incidencia de enfermedades crónicas, el empleo de varios me­

dicamentos en forma simultanea, y los cambios flstológlcos debidos 

a la edad. 
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1.1. Deflnlclones 

SlHCOPE: pérdida súbita y transitoria de la conciencia, 

con incapacidad para mantener el tono postural, rapldamente revet 

sible, con recuperación completa y que no requiere maniobras espg, 

clficas de reantmaclón (1,13,14). 

PRESJHCOPE (lipotimia o desmayo): episodio próximo al -

sincope, de debilidad súbita y mareo; en ocasiones con alteracio­

nes visuales. generalmente con calda pero sin pérdida de la con-­

ciencia. Es un estado incompleto o menos avanzado que el sincope 

causado por los mismos problemos y cuya dif erencla con él es mer! 

mente cuantitativa (1,14), 

Ambos deben diferenciarse de otros episodios de debili· 

dad generalizada e incapacidad para mantener el ortastatlsmo, en­

los que extsteoropérdlda de la conciencia como: vértigo, mareo1 

cataplejla, coma, choque, y de otros estados con conciencia alte­

rada (1,4,14). 
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1.2 Aspectos Fisiológicos 

El cerebro tiene una capacidad limitada para almacenar­

los fosfatos de alta energia, que obtiene principalmente, de la o­

xidación de la glucosa que toma de la sangre, por lo que el metab.Q. 

llsmo cerebral es extraordinariamente dependiente de la perfusl6n­

sangu1nea; su cese lleva a la pérdida de la conciencia en diez se­

gundos, y su restauración rápida conlleva una inminente restaura-­

ción de la misma (15, 16). 

El cerebro representa el 21 de la masa corporal total, -

recibe el 13% del gasto cardiaco y le corresponde el 191 del consl!_ 

mo corporal total de oxigeno (17). Sus necesidades básicas para lll 

funcionamiento normal son de 3.5 mi de 02 por cada 100gr. de teji­

do; un sujeto sano recibe de 9 a 10.5 ml de 02 por cada 100 gr. de 

tejido, lo que supone un gran margen de seguridad. Margen que aun, 

que se estrechara, podr1a ser compensado por una extracción aumen­

tada de la cantidad de oxigeno suministrada por la sangre (15,18). 

El aporte de oxigeno está por tanto, asegurado aOn en sltuactones­

adversas gracias a una delicada regulación de la presión arterlal­

slstémlca y del flujo sangutneo a nivel cerebral (17,19). 
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1.2.1. Regulación del Flujo Sangulneo Cerebral. 

Los principales determinantes del flujo son la preslón-­

_de perfusión y las resistencias arteriales (17,19). La presión de 

perfusión resulta de' la diferencia entre las presiones arterial y­

venosa. La presión venosa deberla elevarse por arriba de 18 mmHg­

y coincidir ésto con una presión arterial media (PAM) baja para -­

disminuir lo suficiente la presión de perfusión; a su vez, la pre­

sión lntracraneal deberla subir a niveles muy altos para afectar a 

la presión de perfusión. Por lo tanto, en condiciones normales la 

PAH es el principal determinante de la presión de perfusión, Cuan 

do la PAM es menor de 60 mnHg, disminuye la perfusión y por consi­

guiente el flujo sangutneo cerebral (17-20). 

En condiciones normales, el cerebro posee el mecanismo -

de autorregulac!On mAs refinado del organismo y con él mantiene un 

flujo constante entre un rango amplio de presiones arteriales me-­

dlas (60-160 IM\Hg). La autorregulaclón depende de cambios en la -

resistencia vascular cerebral y ocurre latido a latido. La resis­

tencia vascular cer~brtl esta determinada por diferentes par!me--­

tros fisiológicos, como la longitud y dl!metro de los vasos, la -­

presión arterial habitual, los efectos metabólicos y neurales so-­

sobre los vasos de resistencia, la viscosidad sangulnea y la temp_! 

ratura; pero el regulador m4s poderoso de la misma es el C02. A· 
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si, un aumento en el contenido de C02 ocasiona un aumento del fl!:!, 

jo cerebral por vasodilataclOn, y lo contrario también es clerto­

(19), Aunque el regulador local último no es bien conocido, se­

postulan a la adenoslna y a las concentraciones de potasio y de -

hldrogentones como los mas probables (21). Esta autorregulaciOn­

se pierde con cambios extremos en la presión arterial, hlpercap-­

nla, htpoxla, Isquemia cerebral, tumores cerebrales y trauma cra­

neal (22). 

Múltiples factores pueden disminuir el aporte de oxigeno 

cerebral, al reducir el contenido arterial de oxigeno o el flujo­

sangulneo. Puesto que el sincope puede ocurrir por el cambio r_! 

pentino de una sota de las variables anterlores,por ejemplo la 

calda brusca de la presión arterial, es factl pensar que una com­

blnaclOn de cambios menos importantes podrla.reductr el margen de 

seguridad y precipitarlo. 
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1.2.2 Regulación de la Presión Arterial. 

la presión arterial (PA} depende del producto del gas­

to cardiaco (GC) y las resistencias vasculares sistémicas (RVS). 

El GC depende, a su vez, del volúmen latido (VL) y la frecuencia­

cardiaca (FC). Las RVS están en función de la longitud, dláme-­

tro y grosor de los vasos, del tono muscular de tos mismos, y de­

la compresión extrfnseca de los tejidos blandoS. 

Se sabe que, con la posición erecta, el volumen sangu! 

neo corporal puede disminuir entre un 10 a 15 i (23),al desplaza! 

se ta sangre desde el compartimento lntrator!clco hacia los miem­

bros inferiores. Esto originarla un conjunto de cambios que con­

ducirían a la disminución del GC y de la PA (24,25). Estos cam-­

blos son minimizados gracias a poderosos mecanismos compensadores 

que actúan primariamente a través del sistema nervioso autónomo.­

de tal forma que al asumirla posición erecta,ocurren en un sujeto­

norm11l tos siguientes cambios: el VL disminuye de un 30 a un 50%, 

la FC aumenta entre 10 y 20 latidos por minuto, el GC disminuye -

en un 20%, las RVS aumentan y la presión arterial media no cambia 

(29,30). Estos mecanismos incluyen: barorreceptores arteriales y 

cardlopulmonares, rrecaroreceptores cardiacos. aumento de la pre--­

slón en la presión en los músculos e Intersticio de los miembros, 

activación del sistema renlna-anglotenslna, y liberación de vaso-
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l 
preslna. Los mecanismos reflejos desencadenados por barorrecept2 

res son los mas Importantes en el mantenimiento de la presión ar­

terial en el ortostatlsmo. El GC y el volumen sangutneo dlsmlnu! 

dos liberan el estfmulo carotfdeo, lo que conlleva una calda en -

Ja estlmulac!On paraslmpatica y una actividad slmpAtlca aumentada 

que conducira a: 1. Vasoconstrlcclón de los vasos de resistencia 

en mOsculo, piel, rtnon, y lechos espJacnlcos,con incremento de -

las resistencias ststémJcas y redistribución de sangre que resta~ 

rara el llenado cardiaco {23,26); 2. Un aumento en Ja frecuencla­

cardlaca y en la contractilidad mejoraran aOn mas el GC y: 3. Li­

beración 00 renlna.Simultaneamente, al disminuir el llenado cardf! 

co, se activan los receptores cardlopulmonares que coadyuvan a o,!! 

tener los efectos descritos anteriormente y originan, ademas, un­

efecto antldluréttco. 

Es evidente que, estos mecanismos compensadores Involu­

cran muchas partes del Sistema Nervioso (flg. 1): los nervios afg 

rentes que llevan Impulsos desde el seno carotideo, la aorta, las 

aurlculas, los ventrlculos, y los músculos. hasta los cordones e! 

plnales y centros vasomotores de la médula. las conexiones de es· 

tos centros con el hlpot4lamo y la corteza cerebral, y los lmpul· 

sos eferentes a través de los ganglios autonómicos y nervios slm­

pattcos y paraslmpAtlcos. Por Jo tanto, cualc¡uter anomalía en a! 

guna de las ramificaciones del sistema, conducirla a cambios • 

- 8 -
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compensadores deficientes con un resultado defectuoso en el con-­

trol de la PA. 

En el laboratorio, esta actividad slmp4tlca aumentada­

por los reflejos, tiene su expresión en el aumento significante -

(50\) de catecolamlnas circulantes con tan solo dos minutos de O!. 

tostatismo, y aumenta más cada minuto (28), 

En esta respuesta, también están complicados factor0s­

mecánlcos (válvulas venosas, presión de tejidos blandos) que nor­

malmente limitan el almacenamiento de la sangre en los vasos de -

capacitancia, el mantenimiento del volumen sangulneo lntravascu-­

lar por diversas hormonas y la capacidad tlel corazón para mante-­

ner el gasto cardiaco. 
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FIG. 1. MECANISMOS llEURALES PARA El CONTROL VASCULAR 
PERIFERICO 

A. NERVIOS AFERENTES A LOS 
LOS CEIHROS VASOMOTORES 

B. SALIOA OE LOS CEllTROS 
VASOMOTORES 

Centros 
Vasomotores ~ 

Aorta 

Aferenclas 
Auriculares 

--Tipo A 
_Tipo a 

Vago 

Af erenctas 
Viscerales 

C~dena slmp6tlca 

Presoceptores 
Quimloceptores 

A vasos 
de las piernas 

1 
orazOn 

...i Vago 

S.!Jp6tlcos 

Tomado de Rushmer RF: Cardlovascular Oynamlcs. Phlladelphla, WB -
Saunders Company, p6g, 153, 1961. 
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1.3. Aspectos Cllnlcos 

El sincope es un slntoma, no una enfermedad primaria, y 

muchas y diferentes causas pueden originarlo: constituye por tanto 

un slndrome. 

A través del tiempo, muchos autores han descrito las ca­

racterlsttcas de algunos de los slndromes que cursan con pérdida 

de la conciencia. Gerbezius, en 1719, describió por primera vez la 

asoclac!On de sincope y bradicardia. Morgagnl, en 1769 (31) y --­

Adams, en 1827 (32), ratificaron esta primera observación y Stokes 

en 1846 (33) senatO los nexos etlo!Oglcos entre el cambio en la -­

frecuencia cardiaca y las manifestaciones cerebrales. 

En 1876, Charcot descrlblO un tipo de sincope asociado -

con los accesos de tos: lo llamo sincope tuslgeno o vértigo larln­

geo y lo relaciono con aumentos de presión lntratorac1ca e lntra-­

craneal. 

En 1932, Lewls describió el sincope vasovagal o vasode-­

presor, que ha sido senalado como el mAs frecuente de todos (34). 

El sincope del seno carotldeo lo describió Inicialmente 

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

- \ \ -



cardiolnhlbldora y central (35). 

En 1941, ~arklnson asentó que en el sincope cardfaco,-­

el mecanismo subayacente, lnctuso en pacientes con bloqueo aurlc!!. 

loventrlcular completo, es a menudo una arritmia sobrepuesta: ta­

quicardia ventricular o asistolia transitoria que precipita la -­

pérdida de la conciencia (36). 

Sucesivamente, se han Ido describiendo otros tipos de -

stncope y sus diferentes mecanismos de producción, que tienen en­

coml'.in ocasionar ta pérdida de la conclenctay que se establecen en 

unos segundos. Con excepción del slndrome de Stokes-Adams, repe­

tidamente se ha senalado la presencia de pródromos, que pueden -­

ocurrir con el paciente sentado o de ple; éste esta Incómodo, ti!!, 

ne n6usea, sensación de desvaneclml~nto, palidez, sudoración fria 

respiración superficial e Incontinencia de esflntres, lo que ori­

gina, en ocasiones, cuadros dlflclles de calificar. 

La profundidad de la Inconsciencia varia en cada caso.­

unos pacientes oyen voces o ven sombras borrosas, mientras otros­

estan completamente Inconscientes. El paciente, con frecuencia -

cae desde su propia altura y pueden ocurrir traumatismos o lesio­

nes que rara vez son Importantes·. La duración de la lnconsclen-­

cia varia de segundos a minutos; si dura mas de 15 a 20 segundos, 
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FIG. 11. MECANISMOS OEL SltlCOPE. CUATRO NIVELES. 

OBSTRUCCIOll AL FLUJO 
SANGUlllEO CEREBRAL 

Aterosclerosis [ ICT ~:A Trombosis AVC 
Embolas ~~-Sincope ' 

Tusfgeno 

Hiperventtlac!On """'­

, \.' 

CONSTITUYENTES---------~ ~ SANGUINEOS 
IOxigeno / 

cardlopulmonar 
f Glucosa 

hlpogllcemia reactiva 
o de la ayuno 

exceso de insulina 

CAROIOGENICO 
V Frecuencia 4 Ritmo 

Cardiaca 

Bloqueo TSV 
T - B TV 

vasodepre. 
HSC 

Obstrucc iOn 
Estenosis Ao 
Hlpert. Astmétr. 
ESHI 
HAP 
EAC 
Mlxoma 

7 PRESION SANGUINEA 

vGasto V Resisten. 
Cardiaco Peri fer. 

J·FC ·Vascular 
¡ -VL VD 
icontractll. S. Mlcct. 
1 Volumen Hlperven. 

Perd. san.' Esttmul sir 
lnsuf. ad bloq. ad. 
s. tusig. hipo. post. 

ITono venoso s. vasode. 
hlpot. post HSC 

.Modificado de Noble RJ, The patlent 1o·ttn syncope, JAMA 237: 1372, 1977 
Copyright 1977 (39). En Eagle and Prultt: Syncope. Eagle, Haber, OeSa!!. 
tts, Austen "The Pactice of Cardlology" (2nd ed) Boston, Llttle Brown & 

Company pag. 45-63, 1989 (38). 

ICT, Isquemia cerebral transitoria; AVC, accidente vascular cerebral¡-­
T-B, taquicardia-bradicardia; HSC, hipersensibilidad del seno carotfdco 
TSV, taquicardia supraventricular; TV, taquicardia ventricular; ESHJ, -
estenosis subaórtica hipertrófica ldlop6tlca¡ EAC, enfermedad arterlal­
coronarla; FC, free. cardiaca¡ VI ·101. latido; VD. vasodtlatadores. 



pueden ocurrir convulsiones, que raramente son generalizadas. Con 

la recuperación se restablecen ad tntegrurn la correcta percepción 

y la conexión con la realidad (1). 

En la figura tt, en esquema se exponen los diferentes -

tipos de sincope y sus mecanismos de producción. Los debidos a -

Inestabilidad vasomotora mediada por reflejos son los mAs frecue.!l 

tes y en este grupo, el vasodepresor abarca m!s del 50% de ellos­

{37). Adem!s del vasodepresor, entre tos mediados por reflejos -

están principalmente los originados,"por hipersensibilidad del s~ 

no carotldeo, por neuralgia del glosofartngeo y otros stndromes -

dolorosos relacionados con el IX par. También pueden ocurrir por 

deglución, por masaje prost!tlco, postmlccionales, tuslgeno y si!!. 

cope ventricular por reflejos mecanocardlacos (69). En todos e-­

llos hay bradicardia o vasodllataclón sistémica, mediada por re-­

flejes periféricos o centrales. Por lo tanto, el aparato cardlo­

vascular, en la mayorta de los sincopes, es el mediador mas fre-­

cuente de los cambios responsables del defecto de aporte cerebral 

de oxigeno. 

En el CUADRO I, se comparan los rasgos m&s dlstlntivos­

del sincope vasodepresor o vasovagal, el m&s frecuente de todos.­

con los del sincope cardiaco y los ataques epilépticos. Para ma­

yor ampliación, se recomienda la lectura de las referencias 14 y-

37 - ~o. 
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Inicio 

Curso tlplco 

CUADRO l. DIFEREUCIACIOU DEL SINCOPE VASOVAGAL DE LOS ATAQUES EPILEPTICOS 
V DEL SINCOPE CARDIACO. 

SIUCOPE VASOVAGAL A. EPILEPTICOS SltlCOPE CARDIACO 

Prodromos: debl l ldad, n.1use.1, Súbito o breve aurea~ Súbito o precedido de 
dtafor:ests. Duran segundos o ya visto, gustatorla- stnt. cardiacos disnea 
minutos. visual. diaforesis palpltaclo-

ncs. 

Golpe emocional, ortosttitlsmo cualquiera, incluso - Cualquiera 
prolongado, ambiente desagra- suef\o, luces lnterml-
dable, levantarse en la maña- tentcs o música manó-
na con 1-a vej lga l tena. tona. 

Postura al ocurrir De ple De pie o supino De ple o supino 

Apariencia Pc11 tdcz: a veces pulso dcbl 1 ClanOttco; rcplractOn Ptilidez; puede haber -
estertorosa. pulso Irregular. 

Secuela Recuperación r.1plda tlplca.- Rccuperacton lenta -- RccuperaclOn puede ser 
Puede repetir al ponerse de- con estado posttctal- súbita o gradunl. SI -
ple. Ocasionalmente, movt--- y parálisis de Todd. hay paro cardiaco, puc 
mientas ctOnlcos breves o l~ den haber convulstoncS 
continencia urinaria. u otros signos de hipo 

xta cerebral. -

Sobcl DE y Robcrts R: lllpotcnslon and Syncope. Draunwatd E "lleart Dlseasc. A Textbook of Cnrdlovascular 
Medicine" (Jed ed). Phtladelphia. Wll Saudcrs Company. pag. 034-896, \988 (37). 
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1.4 Aspectos 01agn6stlcos 

El establecer un dlagn6sttco preciso de la causa del sl!!. 

cope es b!slco, puesto que ésta puede ser una patologla benigna a­

una grave que amenace la vida. Con frecuencia, sin embargo, el -­

sincope es multlfactorlal y su evatuactón es e~hausttva y costosa, 

para lograr que sólo en el 50~ de los pacientes se Identifique su­

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

Esto es, en parte, debido a la naturaleza episódica del­

problema, que las mas de las veces obliga a una evaluación retros­

pectiva del mismo. 

En el primer contacto con el enfermo y realizar la hlstf!_ 

ria cllnlca, puede establecerse la causa del sincope hasta en el -

30S de los casos {6,41). Son los de origen vasodepresor, poslcto­

nal y ortostAtlco los mas frecuentemente dlagnostlcados. 

Otros procedlmlentos de estudio cllnlco rutinario, tO!llO· 

el electrocardiograma (E.C.G.), algunos determlnanclones de labor! 

torio, y el masaje del seno carotldeo contribuyen, pero en escasa­

proporclOn, a establecer su diagnóstico. Por ello, el cllnlco se­

ve precisado a recurrir a procedimientos especial liados de estu--­

dios cardlovascular y neurológico, como el cateterismo cardiaco, • 

el electrocefalograma (E. C. G.), los estudios con radlonOclldos,-

• IS -

' 



la tOfTlografla computada de cráneo (T.A.C.), o las punciones lumba­

res, Que en este problema especial contribuyen a establecer el me­

canismo causal en contadas ocaslones, por lo Que la relacl6n costo 

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

Por otra parte, es necesario enfatlzar que algunas anor­

malidades que pueden estar presentes: arritmias, transtornos, en· 

la conducci6n e hipersensibilidad del seno carotldeo, ocurren con­

frecuencla en este grupo de poblacl6n, pero pueden no ser la causa 

del caso en estudio, de donde la asoclac16n de estos hallazgos con 

slntomas serta de gran valor {1). Con base en lo anterior, se ha­

senatado que el Holter pudiera ser de gran valor para establecer -

el diagnóstico etlol6gico en muchos de estos casos, al ser posible 

establecer nexos entre los slntomas y los datos objetivos. 

Vistas estas dificultades, varlos autores han sugerido· 

realizar los diferentes procedimientos diagnósticos en forma estr! 

tificada. los cuatro prlmeros estudios que a continuación senata­

mos, conformartanla evaluación inicial del paciente con sincope; 

el resto de las pruebas, Incluyendo aquellas sofisticadas que ya 

senalamos, se reallzar1an cuando existiera la sospecha de alguna 

causa especifica no Identificada en la evaluación inicial. 
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1.4.1. Htstorl11 Cllnlca (H.Cl.) 

1.4,1. A. Interregatorto. Es obligado analizar una me­

ticulosa investigacJOn del o los episodios, que Incluyen s{ntomas­

premonltorlos, actividad al ocurrir la pérdida de la conciencia, -

duranctOn de la misma, caracterlstlcas de la recuperación, eplso-­

dlos previos, enfermedades asociadas y empleo de medicamentos. O!_ 

tos que permitirán orientar hacia la causa etiológica. 

1.4,1. B. Exploración Flslca (E.f,), Se deberá realizar 

un cuidadoso examen sobre la integridad del sistema nervioso autó­

nomo, determinando las cifras de presión arterial y las de frecue.!!. 

cla cardiaca¡ tas primeras en las cuatro extremidades, en decúbito 

y ortostatlsmo. !lo debe omitirse, el masaje Individualizado deª!!!. 

bos senos carotldeos (M.s.c.), como tampoco los cambios en los pa­

rametros anteriores que se produzcan con la resplrac!On profunda,-

111 hlperventllaclOn, la maniobra de Valsalva y las pruebas preso-­

ras con frf o. Es aconsejable que sean el cardlOlogo y el neurólo­

go quienes realicen estos estudios. Un ejemplo de lo que puede or.!. 

glnar la falla en esta explorac!On, lo constltulrla el no Investi­

gar la respuesta vasodepresora en el sincope del seno carotldeo,--

• que puede conducir a un tratamiento inadecuado, ya que áste no re.!_ 

pande al control de Ja F.C. y de Ja slncronla aurlculoventrlcular, 

con la Implantación de un marcapaso permanente, sino a medtcamen--_ 

tos agonistas alfa (42). 
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1.4.2. Electrocardiograma de doce derlvaclones, en r! 

poso (ECG-120). El estudio, Que puede ser dtagn6sttco en un cinco 

por ciento de los casos, puede en otros, mostrar datos Que orien­

ten hacia una causa cardiaca: la preexcitación o las anomallas ·­

electrolltlcas ( 13, 14). 

t.4.3. Radlografla de Tórax PA: casi nunca es c::onclu­

yente, pero puede sugerir o apoyar ciertos diagn6stlcos. 

1.4.4. Exámenes de laboratorio: blornetrla hem6tica, -

qutmlca sangulnea o enzimas cardiacas, que pueden conflnnar un -­

diagnóstico sugerido por la H. Cl. o el E.C.G. 

1.4.5. Electrocardiografla Din~mica Nnbulatoria (E.O. 

A.). Oiseftada y desarrollada por Holter en 1957 (43,44) y que-· 

constituye uno de los estudios solicitados co~ mayor frecuencia 

en ta valoración de los pacientes con sincope. Su utilidad deri­

va de la posibilidad de evidenciar arritmias como causa etiológi­

ca (45,46) al realizar actividades habituales como comer, correr, 

fumar, situaciones de ansiedad, emoción o estrés, que no pueden - · 

reproducirse en el laboratorio, y relacionarlas con slntomatolo·­

gta, por lo que resulta extremadamente útil durante un tiempo prg, 
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longado, al tiempo que el paciente realiza su actividad rutinaria 

(47 ,48). 

SI ocurren sincope o preslncope y slmultaneamente se r~ 

gtstran arritmias que pueden desencadenar los sintomas, se consl· 

derarta diagnóstico; si ocurren slntomas, en ausencia de arrit--­

mlas, se descartan las alteraciones del ritmo corno causa (37). 

Se ha informado de la poca correlación que existe entre los sintB, 

mas durante el registro de la E.O.A. y los hallazgos concurrentes 

(46,49,50). Asimismo, en sujetos normales aslntomAtlcos pueden 

identificarse arritmias, P. ej. pausas sinusales ~ayeres de dos 

segundos en el 1 al 4i, y taquicardia ventricular menor de clnco­

latldos, en el 2~ (50,56). 

Muchos pacientes con causa cardiaca subyacente tienen · 

estudios de Holter normales entre los episodios. Algunos, anorma­

lidades menores que no son diagnósticas: extraslstoles supraven-­

triculares (ESVs}, extraslstoles ventriculares {EVs), arritmias -

auriculares o defectos menores de conducción, que pueden requerir 

estudios repetidos {37,59), hasta lograr demostrar la arritmia -­

causal del sincope. 

Lown y Wolf {60) concluyeron que un periodo menor de -­

diez horas era insuficiente para la detección de arritmias slngn! 

flcantes. El periodo que actualmente se acepta para registro ha-
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bltual es de 24 horas, aunQue se han sug~rJdo periodos más largos. 

El estudio de Holter, por otra parte, es el método rnas­

pr~ctico para detectar anormalidades o fallas intermitentes en et-
• 

funcionamiento de marcapasos definitivos {MPP) o arritmias induci­

das por los marcapasos, no objetlvados en el examen flslco o en la 

clinica de marcapasos {61,62), que pudieran ocastonar cuadros sin­

copales. 

El estudio puede ser dlagnOstJco hasta en el 15"t; de los­

enfermos (4}. 

L4.6. Prueba de esfuer20: es inferior al Holter en la -

ldenttflcaclón de arritmias transitorias {47,59). Pero su rendl·­

mlento aumenta para ta puesta de mantfiesto de arritmias ventricu­

lares malignas (59). Se Indicara si el Holter ha fallado en la d~ 

teccJOn de arritmias y si el sfncope ha sido desencadanado por el­

esfuerzo. 

1.4.7. Ecocardlografla y Ooppler (ECO): se ha usado para 

confirmar impresiones clfnlcas obtenldas en la E.F. Es útil en •• 

Jas obstrucciones de la salida del ventriculo izquierdo. en presen. 

cla de mlxomas, trombos auriculares, o derrames peric4rdlcos 1mpo!. 

tantes. En el estudio de Boissonnot y cols. (63), el ECO en nin--
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gOn caso contribuyó al diagnóstico etiológico del sincope. 

1.4.8, Electrocardiograma de Sel'lal Pro:nedlada: nueva 

técnica que combina filtros y amplificación de alta ganancia en 

un promedio de seriales del E.C.G. de superficie, con derivaciones 

especiales (Frank). Con este procedimiento es posible detectar,· 

en la porción terminal del QRS, potenciales tardíos como senales 

de alta frecuencia y baja amplitud, las cuales se han correlaclo· 

nado bien con la propensión a desarrollar taqularritmlas ventrlc!!. 

lares sostenidas. En diferentes comunicaciones (64,65), se ha 1!!, 

formado de una sensibilidad entre 73-691 y de una especificidad • 

entre 69-100% en la detección de estas arritmias. Se le conside­

ra Otll para seleccionar los pacientes que, con diagnóstico de -­

sincope de origen desconocido, deban someterse a estudios electr2 

fisiológicos·. 

1.4.9, Prueba de la mesa inclinada. Ut!l para valorar­

la FC y la PA en un periodo de 60 minutos, con el paciente lnmó-­

vll, sobre una mesa Inclinada, con la cabeza hacia arriba y un 4!!, 

gula entre 40 y 60 grados. Es aplicable a pacientes con sospecha 

de sincope vasodepresor. La frecuencia de esutlos positivos es -

variable en las diferentes comunicaciones (66,67) • La prueba PU! 

de combinarse con maniobras de provocación farmacológica y/o mas! 

je del seno carotldeo, con buenos resultados (66). 
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1.4.10. Electroencefalograma (E.E.G.): se hara cuando -

se sospeche un trastorno epiléptico o convulsivo. Entre los epi­

sodios es positiva solo en el 60l de los pacientes con ataques de 

Gran Mal (69). 

1.4.11. Ooppler Carottdeo y Periorbttario. Cuando hay. 

sospecha de alteraciones en la clrculactón de esta arteria la téE_ 

olea combinada adquiere una sensibilidad del 90S con una especlf! 

cldad del 95\ para detectar obstrucciones al flujo (70), 

1.4.12. Otros estudios de gabinete podrAn realizarse, -

cuando la H. Cl. oriente hacia una causa especifica: T.A.C. de·­

crAneo, arterlografia cerebral, punc!On lumbar, etc. 

Una vez que se ha realizado esta baterla de ex4menes,­

unos rutinarios y otros dirigidos o sofisticados, sin llegar a un 

diagnóstico especifico, el slndrome puede ser clasificado corno -­

sincope de origen desconocido (S.O.O.). Se estima que este diag­

nóstico tiene una prevalencia hasta de un tres por ciento en la -

población general {6} y del sos en el grupo con sincope. 
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En ellos puede estar indicado la realización de estudios electro­

flslo16glcos (E.E.F.), con el fin de desencadenar arritmias en el 

laboratorio y estimar su potencial para causar sincope o slntomas 

prestncopates (71,72,73). pero en pacientes sin evidencia de en-­

fermedad cardiaca subyacente, con frecuencia aportan pocos datos­

( 74). 

1.5. Pronóstico 

El pronóstico de estos pacientes no sólo es \nflu{do -­

por el hecho de haber presentado el sincope, sino también por la­

causa precipitante del mismo y los padecimientos asociados que -­

puedan estar presentes,asl como la edad de presentación. Este -­

conjunto de hechos origina, como ya se se~alO, una mortalidad gen2, 

ral anual del 14\ con un 8\ de muertes súbitas: mortalidad que -­

llega al 30% y 20\ respectivamente cuando eit.lste algún problema -

orgánico cardiaco subyacente (4). Debido ! su pronóstico más de! 

favorable, son los pacientes con enfermedad cardiaca conocida y -

aquhllos con mayor edad, quienes requerirán una vigilancia más e_! 

trecha en su seguimiento. 
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JJ. Objetivos del estudio. 

Esta lnvestlgaclOn, tuvo cuatro finalidades fundamenta· 

les: 

1.· Conocer las caracteristicas generales del grupo de· 

pacientes con sincope. 

2.· Identificar el o los procedimientos que pennltleron 

establecer el diagnóstico causal en el mayor número de pacientes. 

3.· Determinar la o las causas que originaron el slnco· 

pe en un grupo de enfennos de nuestro llospltal y sei'\alar l.a más • 

frecuente. Investigar los padecimientos asociados y verificar la 

presencia o no pródromos. 

4,· Tratanlento. seguimiento y pronóstico a un ai'\o. 
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111. MAlERIAL Y METOOO 

Se proyectó un estudio pros¡'.:ettlvo confonnado con los pa­

clentts que, con diagnóstico de sincope, según las definiciones • 

dadas, fueron internados en el Hospital Espanot (H.E.) del prime· 

ro de enero de 1988 al Jt de enero de 1989, o captados en el Ser­

vicio de Urgencias o en el area de Consulta Externa, y que no-·· 

aceptaron Internarse en el llospltal, pero que fueron sometidos a 

los estudios diagnósticos no invasores que se detallan mas adela!!. 

te. Por razones obvias, se excluyeron los evaluados por el mismo 

problema con anterioridad, los enviados por médico particular con 

diagnóstico de slncope,para la reatlzaclOn de electrocardlograma­

ambulatorlo, los de reanimación cardiaca, y aquéllos en los que -

el d1agnóstlco de crisis eplléptica fue obvio a~u llegada al HO!, 

pltal. 

JJt. 1. Evaluación B6slca: 

Los pacientes Incluidos, entraron en un programa de eva­

luaclOn, con los stguientes puntos: 

Jll. 1. 1. Historia CJtnlca 

A.- Interrogatorio, con especial atenclOn a episodios --
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previos similares, enfermedades cardiacas, neurológicas o slqulá­

trlcas, uso o abuso de drogas, circunstancias de aparlc!On y ca-­

racterlstlcas del problema actual. 

111. 1.1.B.- EKploraciOn Flslca,con especial énfasis en los sig-­

nos vitales y variaciones en la PA y FC con los cambios de posl-­

Ción y maniobras provocadoras de cambios hemodlnAmlcos: M.s.c.to­

dos fueron revisados por un cardiólogo y un neurólogo. 

111. 1. 2.- ECG - 120 

lJJ. 1.3.- Laboratorio Basal: blometrla hemAtlca, SMA 12/60, eKa­

men general de orina y electrolitos sérlcos; enzimas cardiacas -­

cuando fué necesario. 

JJJ. 1.4.- Radlografla de tórax, posteroanterlor. 

111.1. 5. Estudio de Holter. Este se realizó con Sistema de Elec­

trocardlografla Ambulatoria 43420 A de Hewlett- Packard, con ana­

lizador del paciente 43400 B. El paciente llevó una bitácora de -

las actividades realizadas, la hora·y el momento exacto en que -­

presentó sintomatologla, si la hubo. Las derivaciones registra­

das fueron V1 y VS. Se consideró equivalente, la vigilancia ln-­

tenslva con monitores en la u.e. durante mls de 4B horas. 
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Cuando un hallazgo cl1nico orientó hacia una causa con· 

creta, ademAs de los anteriores, se realizaron examenes de gabi­

nete especializados: E.E.G., T.A.C, de crAneo, ECO·Ooppler, Do··· 

ppler, Doppler cartldeo y periorbitarlo, oculopletlsmografla y E· 

lectronlstagmografta. 

111.2 Criterios de OlagnOstlco para los Diferentes Tipos de 
Stncope. 

Según las condiciones en las que ocurrió, se clasificó· 

en: 

111.2.1. Sincope Vasodepresor, cuando se pudo establecer una cl! 

ra situación precipitante: miedo, dolor agudo, o maniobra Instru­

mental (75), 

111.2.2 Sincope Sltuaclonal: el que se presento, sin otra causa -

Identificable, durante o Inmediatamente después de la micción ·-­

(76)1 la defecación (77). o un acceso paroxlstlco de tos (78). 

111.2.3. Sincope por Hipotensión Ortost!tlc11 1 cuando se asoció·­

con una disminución slntom!tlca de Ja PA sistólica mayor de 25 -­

rrrnHg, o un descenso en la misma de 15 a 20 imiHg en aquellos con -

cifras lglll1les o menores de 90 IM!Hg (79), 
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111.2.4 Sincope del Seno Carotldeo: cuando se pudo demostrar hi­

persensibilidad del mismo, con descenso de la PA sistólica mayor­

de 50 rrmHg con o sin asistolia mayor o Igual a tres segundos (80); 

con historia de aparición de los episodios al real izar activlda·· 

des o movimientos que pujieran estimular el reflejo (81). 

111.2.5. Sincope por Reacción Histórica Converslva. Olagn6stlco-­

que se estableció por la presencia de Histeria converslva dtagno~ 

tlcada por un siquiatra y sin otra causa identificable. 

111.2.6. Sincope por Epilepsia. Cuando hubo episodio sincopal -

con movimientos tónico-clónicos, en presencia de testigos. o est! 

do postictal. en los que el E.E.G. mostró un foco eplleptOgeno o­

un neurólogo confirmó la presencia de Pequeno 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 conciencia se aco!!!. 

panó de slntomas habituales, especialmente en caso de isquemia -­

vertebrobasl lar; ésto avalado por un estudio neurOtogico adecuado. 

111.2.B. Sincope por medicamentos: en presencia de un cuadro C,! 

racterlstlco de reacción anafll!ctlca o hipotensión ortost4tlca -

abolidos al adoptar el decúbito, o en presencia documentada de sp_ 

bredoslflcac!On. 
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111.2.9. Sincope por Obstrucción Mec!nJca: por dificultad al va-­

clamlento o el llenado de las cavJdades cardiacas, como ocurre en 

la estenosis aórtica con gradiente transvalvular mayor de 50 mmHg, 

en presencia de neoplasias Jntracardlacas, como el mlxoma auricu­

lar obstructlvo, y en la tromboembolia pulmonar. Para este últi­

mo dJagnóstlco se exigieron datos cllnJcos, y angiograffa con o -

sin radionúclldos (02). 

JJJ.2.10. Sincope por Hipertensión Arterial Pulmonar: cuando exf.~ 

tlera presión pulmonar sistólica mayor de JO nrr.Hg, o media mayor· 

de 20 /lY!lHg, demostradas en el cateterismo derecho (83). 

JIJ.2. 11. Sincope por Infarto Agudo del Miocardio, el asociado -­

con un Infarto reciente, diagnosticado por la cllntca, el E.C.G,· 

y las cifras enzlm!tlcas. 

JJI.2.12. Sincope por Alteraciones del Ritmo. En presencia de· 

dlsrrltmlas que, en fonna significante y critica, pudieran dismi­

nuir el gasto card(aco. Se consideran causas potenciales las sl­

gulentes: a) Pausas stnusales mayores de 2.5 segundos o cual·--­

quter pausa slntom6tlca; b} Bradicardia slnusal (B.S.}: ·'llenar de -

go Jatldos por minuto durante la actividad o cualquier bradicar­

dia slntom6tlca¡ e) FtbrlJaclón auricular con frecuencia ventrl·­

cular lenta, con un Intervalo R-R Igual o mayor que 2.s segundos; 
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d) Taquicardia supraventrlcular (T.S.V.) sostenida por mas de 30-

segundos, que lleva a hipotenslOn con PA sistólica menor de 90 -­

rrrnHg o cualquier T.S.V. sintomática; e) taquicardia ventricular -

(T.V.) sostenida por más de 30 segundos o cualquier T.V. sintomá­

tica; también se Incluyeron las T.V. asintomáticas, mayores de 5 

latidos y repetitivas; f) Bloqueo aurlculoventricular (B A-V) de­

segundo grado tipo MObltz 11, o completo.Con base en el análisis 

de mOltlples comunicaciones de estudios de l\olter en personas nor. 

males asintomáticas (50-58) y en sujetos con sincope (4,11,45,47 

48,84-91), no se consideraron arritmias diagnósticas las Siguien­

tes: extrasístoles auriculares y ventriculares asintomáticas, i_!! 

dependlentemente de su complejidad o frecuencia; f lbrllaclón o -­

flutter auriculares aslntornátlcos: TSV no sostenida y aslntomAtl­

ca y TV menor de 5 latidos. 

Cuando más de una prueba determinó la causa del sincope 

se consideró como estudio dlagnOstlco a la menos Invasora o a la­

menos costosa. 
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111.3. Seguimiento. 

Todos los pacientes fueron seguidos hasta su muerte o 

por un mfnlmo de tres meses y un maxtmo de 16. Se investigaron 

l11s recurrenclas de episodios similares y se confrontó si el dla51. 

nóstico en este caso era coincidente con el inicial, o si se des­

cubrió otra causa especifica diferente. Se registraron las muer-­

tes ocurridas.su causa y el tiempo en que se presentaron desde el 

episodio Inicial. 

111.4. Anallsts de los Resultados: 

Con los datos recaLados fué posible establecer las eda­

des medias de los pacientes, anal Izar las caracterlstlcas generales 

del grupo, v11lorar los procedimientos que establecieron el dlag-­

nóstlco y estudiar el papel de las enfermedades asociadas en el -­

diagnóstico y el pronóstico de los pacientes. 

Las edades y el tiempo d~ seguimiento se expresaron co­

mo media± DE. Las comparaciones para el anéllsls de los dlfere~ 

tes datos se hicieron con la prueba de la"t"de Student y cuando -

fué conveniente con la prueba exacta de Flsher. Se consideró sl51. 

nlf lcante un valor de p menor de~0.05. 
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IV. • RESULTADOS 

tV.1. Caracterlsttcas Generales del Grupo 

Fueron 63 los pacientes (pts.) que reunieron tos requtsl­

tos exigidos en el estudio: 30 hombres (4Bi) y 33 mujeres (521), -

con edad media de 72.43 ! 8.6 anos para los hombres y 77.87 ! 9,1 -

para las mujeres. Para el grupo total la media fue 74.S ± \2 con e~ 

tremas de 18 y 99 anos. En 35 pts. el evento se presentó como epls.!?,_ 

dio único y en 28 ocurrieron episodios múltiples. Once sufrieron -­

traum11tlsmo subsecuente al stncope que soto eri uno adquirió lmpor-­

tancl11, ya que sufrió quemaduras en la mano, de trcer grado, que -­

requirieron clrugia e injerto de piel. En el resto sólo hubo lacer.!!_ 

clones cutaneas, hematomas y leves heridas craneofaclales; en ntng_!¿ 

no hubo fractura de cráneo. En 52 la evaluaclOn se lnlclO en las -­

primeras 24 horas que siguieron al eplsodlo slncopal, en los demás 

el estudio se llevó a cabo en los dlas subsecuentes. Estos datos se 

resumen en el CUADRO 11. 

Las enfermedades asocladas,alstadas o combinadas. q.eCO'l­

mayor frecuencia se presentaron fuer~n : Hlpertenslón Arterial Sis­

témica (H.A.S.) en 35 (55"); Enfermedad Arterial Coronarla (E.A.C.) 

en 23 (3Gi); Enfermedad Degenerativa Cervical (E.O.e.) en 12 (19i); 

Historia Previa de Arritmias en 9 (14%); Insuficiencia Cardiaca --­

(J.C.) en 8 (13i), e Historia PsiquiAtrlca en otros 8 (13%).Hubo 20 
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(311) con episodios sincopales previos. en su mayorla diez años 

antes. Estos datos se objetivan en el CUADRO IJI. 

IV.2. Valoración de los Procedimientos de Diagnóstico 

En 12 de los 63 pts., el Interrogatorio y la Explora·-­

clón Flslca permitieron establecer el diagnóstico etiológico del • 

sincope (19l), que en ocho fue vasodepresor. De los otros cuatro.­

dos correpondleron a un evento vascular cerebral (E.V.C.) y dos -­

mas a enfermedad epiléptica. 

El Masaje del Seno Carotldeo Que se real Izó con control 

electrocardlogr!flco y de presión arterial en 43 pts., resultó a-­

normal en dos (41) y diagnóstico en uno, en quien provocó una pau­

sa sistólica de ocho segundos. En 20 pts. no se realizó por estar 

contraindicado. 

El E.C.G •• 12D, se encontró anormal en 36 (601) y per­

mitió establecer el diagnóstico en 8 (131): dos pts. con B A-V •. 

Completo, dos mas con T.V. Sostenida, dos con manifestaciones de 

intoxlcactOn dlglt!llca, otro más con Bradicardia Stnusal slntom!, 

tlca y el restante con un Infarto Agudo del Miocardio. 
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Los exámenes habituales de Laboratorio resultaron anor 

males en seis (10t), pero no contribuyeron al diagnóstico etlolO-­

glco del sincope en ningún enfermo. 

El estudio electrocardlográflco continuo se realizó por 

Holter en 50 pts. y en siete mas por vigilancia continua con moni­

tor. durante al menos 48 horas en la Unidad Coronarla (U.C.). Fue 

nonnal en siete, anormal en 50 (SBt) y estableció e diagnóstico -

causal en 17 (30':1;), De ellos, en siete ya éste se habla establee! 

do previamente con el E.C.G. - 120. 

De los diez en quienes fue definitivo para el diagnós­

tico etiológico, objetivó~ T.V. Sostenida en tres¡ B.S. extrema -

en dos; en dos mas Enfermedad del llodo Slnusal (E.N.S.), acompaíl_! 

das de B.S., pausas slnusales,slndrome de Bradicardia-Taquicardia 

y B A-V de grado variable; de los restantes, uno presentó T.s.v.­

sostenlda,otro B A-V Completo y el otro falla de MPP; en ocho de 

estos casos (14S) existieron slntomas coincidentes con la arritmia. 

Particular Interés tuvo un grupo de 23 pts.en quienes 

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

demostraremos posteriormente tuvo significación pronostica. En el 

CUADRO IV se desglosan con detalle estos hallazgos. 

En los seis pacientes en quienes no se realizó este --
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estudio, la historia cllnlca estableclO previamente el diagnóstico 

de sincope vasodepresor en cinco. En el restante, una paciente de 

99 anos con antecedentes de isquemia cerebral, no se estimó conve· 

nlente continuar la lnvetlgaclón. 

En 23 se practicó ECO como complemento del estudio -· 

cardlovascular. En uno (4i) se objetivó la presencia de estenosis 

aórtica significante, con area de 0.7 cm2 y gradiente de BB llVll Hg, 

en quien el monitor de la u.e. evidenció B.S. menor de 20 latidos 

por minuto, coincidente con d~s cuadros sincopales, uno con Sto-· 

kes- Adams, por lo que el sincope se atribuyó a este problema. En 

15 (6Si) evidenció anormalidades no diagnosticas y en los siete 

restantes fue normal. 

Se sometieron a estudio de Ooppler Carotldeo y PerJor 

bltarlo 21 enfermos. Resultó anormal en ocho (381) con obstruccl.Q, 

nes menores del 501, pero en ninguno contribuyó al diagnóstico. 

La Dculopletlsmografla, que se practicó en 19, fue a-­

normal en uno, en el que se estableció el diagnóstico de lnsufl-· 

ciencia Vertebrobastlar como causa del sincope.· 

El Electroencefalograma se realizó en 20, fue anormal -

en 6 (30%), de los que en dos (10%) estableció el diagnóstico: •• 
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uno correspondiO a un caso de Gran Mal y el otro a efecto medica­

mentoso severo. 

En cinco en quienes se hizo electronlstagmografta, ésta 

resulto anormal y estableció el dlagn6sttco en dos, at se~alar la 

presencia de laberlntopatla en uno e Insuficiencia Vertebrobasilar 

en otro. 

Cuatro pacientes fueron sometidos a T.A.C de cr!nco que 

resultó anormal en dos y estab1eclO el diagnóstico en uno, al se­

nalar un Infarto cerebral trornb6tico. 

En resllll'len, los diferentes procedJmfentos permitieron -

establecer el d1agn6stlco causal en 37 pacientes, S9i. Estos da-­

tos se resumen en los CUADROS V y Vl. 

IV. 3. Dtasnóstico EtiolOsico 

AJ analizar la causa precipitante del sfncope encontra­

mos que ésta fue de origen cardJaco en 19, no cardiaco en 18 y •• 

desconocido en Z6. 

De los 19 de causa cerdiaca, en 18 eKlsti6 un trastorna 
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del ritmo, que en cinco correspondió a T.V. sostenida; en tres a­

B.S. acentuada; en cuatro mas hubo B A-V Completo que en uno fue­

por intoxicación dlgltal!ca: dos mas por r .11.s.; uno por falla de 

MPP~ otro por Hipersensibilidad del Seno Carotldeo; otro mas por­

T.P.S.V., y el último por extraslstolla ventricular en un pacien­

te también con Intoxicación dlgttattca. El restante correspondió­

ª un Infarto Agudo del Miocardio. Estos datos se exponen en el -­

CUADRO VII. 

De Jos 18 de causa no cardiaca la mitad correspondieron 

a sincope de origen vasovagal o psicógeno: dos por dolor eptgas-­

trlco por problema péptlco, uno con dolor cólico abdominal por -­

gastroenteritis aguda, otro en un paciente en quien repetla el e­

pisodio con cada enema evacuante, otro precipitado por neuralgia 

del trigémlno, un caso coincidente con Ja· micción, un caso mas-­

por hipotensión ortostatlca, uno mas en un paciente con Jaberln-­

topatla y el restante en un paciente con causa pstqul!trlca. En -

cinco mas el sincope forr.iO parte de la slntomatologla de cuadros­

a9udos de enfennedad vascular cerebral: cuatro por Isquemia vert! 

brobastlar o Isquemia cerebral transitoria y uno por trombosis a­

guda de la arteria cerebral media. Tres fueron acompanantes obll-

9ados de un episodio epiléptico. El restante correspondió a un -­

caso por abuso de medicamentos slcotrOplcos. Estos casos se resu­

men en el CUADRO VII. 
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Es de hacer notar que en uno de los pacientes con s.o.o. durante· 

el seguimiento se pudo establecer el diagnostico de histeria con­

verslva. 

En cuanto a la frecuencia de las enfermedades asocia-­

das mas importantes, senaladas en el CUADRO 111, su dlstribuclOn­

fue slmllar en los tres grupos, sin diferencia slgnlflcante entre 

ellos. Una excepclOn la constituye la presencia de hipertrofia -

ventricular Izquierda y de manifestaciones de lnsuflclencla car-­

dlaca, que francamente predominaron en et grupo de origen cardla· 

co, con una p~ 0.001 y 0,03 respectivamente. Lo mismo ocurrlO -

con el sexo, ya que el predominio de los varones sobre las muje-­

res en el sincope, también de origen cardiaco, tuvo una p~0.03, 

Este an4llsls se demuestra en el CUAORO Vlll. 

En cuanto a la presencia de prOdromos, éstos existle-­

ron en casi la totalidad, pero al igual que con la patologla aso­

ciada no se estableció diferencia significante en los tres grupos 

considerados, como se muestra en el CUADRO IX • 
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IV.4. Tratamiento 

En cinco de los 18 pts. que presentaron alteraciones-­

del ritmo, con frecuencias ventriculares bajas, se Implantó un -­

MPP. En un paciente m.\s, que ya contaba con marcapaso, se aumen­

tó el ancho del pulso. En nueve pacientes mas se usaron medica-­

mentas anttarrltmJcos. En los tres restantes, dos con lntoxlca-­

ctón diglt411ca y uno con dosis excesiva de betabloQueadores, se­

obtuvo respuesta favorable con la suspensión de Jos medicamentos. 

El paciente con Infarto del miocardio recibió el apoyo terapeútl­

co adecuado en Ja u.e. 

De los 19 pts, con sincope no cardiaco, en cinco se IJ!. 

dlcaron cambios y modificaciones en sus h4bltos de vida. los tr~ 

ce restantes, recibieron, según el caso, el tratamiento habitual­

del problema que originó el cuadro:E.V.c., trastorno eplléptlco,­

problerna péptlco o lnfecctoso,tratamlento psJqul&trlco y suspen-­

slón de medicamentos. 

Un buen número de Jos enfermos del grupo de sincope de 

origen desconocido (S,O.O.) fueron sometidos a diversos tratamle.!!. 

tos anttarrftmlcos sobre Ja base de que el Holter cbJetlvó alteraclcres 

del ritmo, por sJ mismas no diagnósticas, aunque con posibilidad 

de coadyuvar a la presentación del sincope. En el resto de usa-­

ron medidas higiénicas o medicamentos no especlf lcos. 
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lV.5 Segulmlent"o y Mortalidad 

En todos los pacientes se conoció su evolución hasta -

su muerte o por un mtnlmo de tres meses y un máximo de 16, Jo que­

generO una duración media de seguimiento de 9.9 ! 3.9 meses • 

Nueve pacientes presentaron episodios sincopales subsg_ 

cuentes {14l): dos del grupo cardiaco, coincidentes con taquJ-­

cardlas ventriculares repetitivas, dos del no cardiaco por crisis 

epll~ptlcas y .los cinco restantes pertenecientes al S.O.D., de -­

los que en uno de ellos la causa se catalagO finalmente como reaf 

ctón histérica converstva. Estos datos se muestran en el CUADRO 

X. Dos pacientes de los arriba mencionados presentaron traumatl!. 

mo craneoencefállco, sin mayor repercusJOn. 

Durante el seguimiento se realizaron nueve estudios -

mas de Holter en siete pacientes, y en ellos se encontraron datos 

sugestivos de modificaciones f~vorables de los trastornos del rl!. 

mo en siete. 

En el seguimiento dos {10l) de los pacientes del grupo 

cardiaco fallecieron: uno de SO anos, por muerte sOblta durante -

el Internamiento Inicial, y el otro, de 73 anos .a los tres meses 

por Insuficiencia cardiaca. En el grupo de causa no cardiaca un-
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un enfermo de 03 anos murió, por complicaciones renales en el poi 

operatorio de trombectomla arterial de ambas tltacas, al mes de -

establecido el dtagnOstlco de stncope. En el grupo de S.O.O., (~ 

11ecleron tres pacientes: uno, de 79 anos, por compltcactones en­

el postoperatorlo de amputaciOn del miembro pélvlco derecho a los 

tres meses del evento: otro, de 86 años, por proceso neumOnlco a­

los 12 meses: y el Oltlmo, con 03 años, por Infarto agudo del mlg 

cardlo a los 13 meses de evoluctOn. Estos hallazgos, que senalan 

en el CUADRO XI, no mostraron tener, en el an~llsls estadtastlco, 

diferencia significante. La edad media de los fallecieron fue 1.!!. 

fertor a la media total: 00.5 ! 6.5. 
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V. DISCUSION. 

El grupo de pacientes cuyo estudio comunicamos. es pe­

que~o. y no permite derivar conclusiones definitivas. Es una co­

muntcac l6n preliminar en nuestro medio y deberA ser ampliada en -

el futuro. Sin embargo, no es una muestra diferente en número de 

la que otros autores han comunicado: Hertzeanu, 53 pts. (45), --­

Llpsk.l 55 {48}, y Boissonnot 67 (63). cuyas lnformaclones han 'º!l. 
tribuido a fundamentar los métodos de estudio de estos enfermos. 

Bases que debertan culminar con un estudio prospectivo, multlcén­

trtco, con el número suficiente de pacientes que permitiera obte-­

ner conclusiones definitivas. 

Por otra parte, es Importante considerar que se trata­

da un grupo de ancianos: el 87S tenla más de 65 anos y la edad -

media fué de 74. Lo que lo hace comparable solo con tos estudios 

de Llpsltz (99) y Kapoor (11). 

A nadie escapa y estA claramente senal11do en la lite­

ratura (11,94,95), que los cambios anatómicos y flslo1óglcos pre-­

sentes es estas edades, pueden Influir en forma importante en la­

aparlclón de arritmias cardiacas. lo que hace que, •en los estu--­

dios sobre sincope, en los sujetos seniles, sean la causa predom!. 

nante de este s1ndrome. A nadie escapa tampoco, que la presencia 
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de procesos degeneratlvos arterlales y de otros órganos, tan fre-­

cuentes en los vlejos, formen parte del resto de la causatetlolOgl 

casdel stncope. 

Los 63 pts. que conforman este estudio pudieran agrupa!, 

se, según la etlologta del slndrome en: 19 l30~l de origen cardia­

co, 16 (291) no cardlacos, y 26 (41~) en sincope de origen deseen~ 

cido. Hallazgos similares mencionan otros autores {11,48), al es­

tudiar grupos de ancianos, lo que no ocurre cuando se estudian su­

jetos jóvenes {5,7,9,11,40) ya que en ellos predomina el stncope­

vasodepresor. En cuanto al S.O.O., la cifra encontrada por noso-­

tros es en todo similar a la que se n1enclona en la literatura, y -

es independiente de la edad de los sujetos estudiados {4,7,9,11). 

Al analizar los procedimientos que permitieron estable­

cer el diagnóstico causal encontramos, que el enfoq•Je inicial que­

nos proporciona una historia cllnlca detallada, que cubra todos -­

los aspectos que se senalaron en la metodo\ogta, con lnclus!On del 

masaje del seno carotldeo, perrn,tl6 establecer su causa en la ter­

cera parte, que en nuestro grupo correspondió al 211 del total. 

Resultados similares comunica Kapoor (1t), quien por la historia 

cltntca en ancianos, pudo hacer el diagnostico causal en el 251 de 

ellos¡ hecho que ya Noble apuntaba con anterioridad l39), y que -­

Oay (5) y Sllversteln (6) ya hablan senatado en sujetos jovenes, -
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aunque con cifras de dlagnOstlco mucho m!s elevadas: 74tp Los JO­

venes y los ancianos, presentan problemas bien diferentes en su e.!_ 

tudJo y es de todos conocida la df ftcultad de poder establecer un­

interrogatorio confiable en et caso de los ancianos, que en muchas 

ocasiones no recuerdan con precisión las circunstancias en las que 

el evento se presentó, ni las caracterlstlcas de su recuperación. 

Dificultades de lnterrogatorlo, que se Incrementan si se toma en 

cuenta que pueden existir otras manlfestac1ones~de padecimientos 

asaclados1 Que obstaculizan la valoración de los síntomas y aún mas 

algunos toman mas de un medicamento, lo que pudiera estar Implica­

do entre las causas precipitantes. Todo ello aunado a los cambios 

flslológlcos ligados a la edad, ya mencionados, y al hecho de Que­

el episodio se presenta en forma atslada, sin testigos presencia·· 

les, y que su valaraclOn es retrospectiva en la mayorta de los ca· 

sos. Ya L1ps1t1z (99) enfat1z6 Que: »muchos procesos patolOgJcos­

juntos pueden resultar en sincope en el anciano y que puede ser d! 

ffctl asignar como causa especifica del mismo a uno de el1os", 

El ECG-120, que debe constituir una rutina en el estu·· 

dio de los pacientes con sfncope, y que en los nuestros se reall26 

en la mayorta en el Servicio de Urgenctas, estableciO el dlagnóst.!. 

to causal en la quinta parte: ésto es, en el 12i de los estudiados. 

Cifra slmllar a Ja seftalada por Kapoor (11) y ligeramente superior 

a ta mencionada en otras serles (4,13 141}, que le asignan un valor 
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aproximado del SS. Al conjuntar los resultados proporcionados -

por la historia cllnica y éste procedimiento, se logró establecer 

el diagnóstico causal en 21 pts., lo que corresponde a más de la­

mitad: 57S, de aquéllos en los que se Identificó la causa y al 33S 

del grupo. Resultados que son congruentes con los datos de la lite­

ratura (4,5,7,12,40), al enfatizar la Importancia de los dos proc! 

dlmientos senalados para establecer la etlologfa de este slndrome. 

Comentarlo especial merecen los estudios de Holter. La 

literatura senala la baja correlación que existe entre los sfnto-­

mas y los hallazgos en este registro (46,49-52). En nuestro grupo 

el Holter estableclO el diagnóstico causal en 17 pts., lo que co-­

rresponde al 46S de los diagnosticados y al 27S del grupo total. -

Es de hacer notar que, de estos 17, ya siete contaban con diagnós­

tico etiológico, Jo que ltmlta a diez el número de pacientes en -­

los que realmente el Holter fue Otll en primera Instancia y que C!!, 

rresponden al 16S del grupo total, hallazgo similar a lo que sena­

lan algunas comunicaciones (11,100). lo que contrasta con lo enco!l 

trado por Hertzeanu y cols. (45) para quienes el Holter estableció 

el diagnostico causal hasta en el 64S de los pacientes • Resulta­

dos que deben ser analizados a Ja luz de criterios diagnósticos d! 

ferentes: Hertzeanu en su investigación consideró diagnósticas las 

EVs blgemlnadas y multlfocales; Kapoor (4,10), por el contrario, -

establece criterios dtagnOstJcos rJgldos, mismos que fueron utlll~ 

- 45 -



zados por nosotros en este estudio y que estAn claramente senala-­

lados en la metodolog1a (pag. 29). 

El tiempo de registro. del Holter podrfa explicar tam·­

bién alguna de las limitaciones y diferencias comunicadas en su u­

tilidad: Lown y ~olf (60) senalan que un registro menor de diez h2 

ras no resulta utll, Hertzeanu (45) propone grabaciones de 36 ho-­

ras, la mayorla de los autores considera ~timo un registro de 24-

horas, con opción de repetirle si existe una fuerte sospecha de -· 

que un trastorno de ritmo, aun no identificado, sea el origen del­

stncope. 

En el Holter aparecen con frecuencia arritmias, aparen­

temente no significantes, en sujetos sanos aslntomAtlcos (50-5B),­

que son aOn mAs frecuentes en los ancianos (57,93,95,96): Hlnckle· 

(50) no encuentra slntomas asociados en el 931 de sus pacientes y­

Clark (52} no los detecta en el 1001; Carrillo (93) no los encue~ 

tra en el 791, y en el presente estudio, que dista mucho de ser r! 

presentatlvo de sujetos sanos y aslntomAtlcos, ta cifra llegó al -

84t. En un ~an~llsls Inverso, Wang (97) senala una correlación P2 

sltlva ~ntre sintomasy arritmias en el 14.61 de sus registros: no­

sotros la encontramos en el 141 CUADRO XII. 

Registrar EVs peligrosas, complejas y aslntom!tlcas , -
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clases 111, IV y V de Lown, es frecuente en los ancianos (57,95,-

96): Cal!ll\ (98) las encuentra en el 301 de sanos y activos, Carri­

llo (93} en el 141. Nosotros las evidenciamos en el 401 y tuvie-­

ron significado pronóstico: todos los pacientes que fallecieron tas 

presentaron. Kennedy y Flegg (96) enfatizan que encontrar en an-­

cianos mas de 100 EsVs r.n 24 her.as o cinco en una hora, es anormal. 

En 10 (59i) de Jos 19 pts. con sincope de origen cardl! 

co, éste se originó en una bradiarrltmla,clnco mas presentaron ta­

quicardia ventricular (261) y los restantes: Uno TSV, otro EVs, -­

slntom4tlcas, otro mas hlpersenslbllldad del seno carottdeo, y el­

último infarto agudo del miocardio, Kapoor (11) en un estudio de -

ancianos, encontró como causa una taquicardia ventricular en el --

461 y una bradlarrttmla en el 201, Olferencla que probablemente -

estA en relación con el número de pacientes estudiados: 63 y 210 

respectivamente. Eagle por su parte en una recopilación de 550 -

pts., (38) rana las taquicardias ventriculares y las bradlarrlt-­

mlas en proporción similar. 

En el stncope de origen no cardiaco, 18 pts., en vaso d! 

presor fué el mas frecuente: ocurrió en 9 (501). Cifra que se a­

proxima al 661 que se~ala Kapoor en los ancianos (11}, que es bien 

diferente del ssi que encuen~ran los jóvenes y que concuerda con -
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la Eag1e (38) del B3i también en jóvenes. De los 9 restantes, ctn. 

co (2Bi) correspondieron a un evento vascular cerebral, 3 (17\) a­

crtsts epilépticas, y el último a una lntoxlcaclón por pslcotr6p1-

cos. Kapoor (11) en un grui•o similar al nuestro comunica siete C! 

sos con E.V.e. y tres con epilepsia. Las diferencias que aparent~ 

mente existen en estas cifras pueden atribuirse a la falta de hom~ 

geneidad de los grupos estudiados, de los criterios de diagnósti­

co, y del número de pacientes. lluevamente se hace necesario con-­

tar con un estudio prospectivo, multtcéntr1co, con protocolo unifl 

cado. 

En once casos en el episodio inicial, y en dos en su r! 

petición (20\}, el sincope ocasionó un traumatismo que sólo fue S! 

vero en uno, cifra similar al 16\ que encuentra Oay en los casos -

por él estudiados (5). 

La frecuencia de enfermedades asociadas fue similar -

en los tres grupos dlagn6stlcos. El sexo masculino, la hipertrofia 

del ventriculo izquierdo (H.V.I.}, y las manifestaciones de lnsufl 

ciencia cardiaca fueron slgntftcantemente mhs frecuentesén el sin­

cope de origen cardiaco, lo que no es sorprendente puesto que es -

de todos conocida la predlsposlcl6n a desarrollar arritmias car-­

dtacas es en presencia de H.V.t. y de J.C. 
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En el seguimiento a un ano el stncope recurrió por l-­

gual en los tres grupos, aunque exlstlO tendencia a una mayor fre­

cuencia en los de origen desconocido: dos enfermos en el cardiaco, 

dos en el no cardiaco, y cinco en et s.o.o.; que en conjunto co--­

rresponde al 141., La literatura, comunica 181. en un seguimiento de 

15 meses (63) y el 341. en 30 meses (41). 

Seis pacientes fallecieron en el seguimiento a un a~o.· 

sin que se demostrara diferencia significante entre los grupos, CQ. 

mo se objetiva en el CUADRO XI. De ellos, en ctnco existla Impor­

tante H.V.I. en el electrocardiograma, y en dos, Insuficiencia car. 

dtaca. Estos últimos fal lecteron en el primer mes después del e-­

vento. En estos seis pacientes, el Holter puso de manifiesto EVs­

pel lgrosas, que como en el estudio de Kapoor (41) tuvieron slgnlfi 

cado pronostico con p<0.002. Comunicaciones previas (11) lnfor-­

man de una mayor mortalidad a dos anos (30%) en enfermos con slnc.Q. 

pe cardlaco,que es Independiente de la edad. Eagle (7) en jóvenes 

da una tasa de mortalidad anual del 6% en los S.O.O. 

Al igual que en otras comunicaciones (7,11,41), en ésta 

la recurrencta del sincope no contribuyeron en la mortalidad: Nin­

guno de los que fallecieron las presento. 

Un aspecto Interesante de este problema serla el regls-
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tro, en estos pacientes, de los postpotenclales, con técnica de S! 

nat promediada, actualmente en desarrollo en nuestro hospital, que 

serla oportuno realizar tanto para el diagnóstico de su causa, co­

mo para el seguimiento de su evolución. 
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VI. CONCLUSIONES 

1.- En una tercera parte de los pacientes con stncope,­

su origen puede establecerse en el Servicio de Urgencias, con s6lo 

la Historia Clfnlca y el E.C.G.-12 o. 

2.- El Holter sigue en utilidad para establecer la etl.2, 

logia y debe realizarse como complemento de los dos estudios prec! 

dentes. En conjunto, los tres establecen el dlagnOstlco en Ja mi­

tad de Jos enfermos. 

3.- Otros estudios, sofisticados y/o Invasores deben r! 

servarse para los casos des.o.o.: dirigidos y orientados segOn -­

los datos de Ja historia clfntca y sobre la base que su relación -

costo-beneficio sera baja: 59i. 

4.- En nuestro Hospital, con Una poblacJOn predominante 

de sujetos seniles, el sincope de origen cardiaco y no cardiaco se 

presento de forma similar. la causa predominante en el primer gr~ 

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

s.~ Su recurrencia en un ano, es relativamente alta: ~ 

141, sin que ésto altere su mortalidad. El sfndrome, tiene una mor. 

taJJdad anual alta: 101. El encontrar en el Holter EVs complejas .. 
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y peligrosas tiene slgnlflcancla pronóstica. 

6.- Es ocasional establecer el diagnóstico causal en la 

repetición del episodio. 
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CUADRO 11. CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES 

PACIEllTES EDAD MEDIA EPISODIO UlllCO EPISODIOS TRAUMA 
MULTIPLES SUDSECUEtlTE 

tlo (i) !lo PTS. (i) tlo PTS. (i) tlo PTS. (i) 

MUJERES 33 (52) 11.01!9.13 20 (60) 13 (36) 4 (12) 

ltOMDRES 30 (48) 72.43 '! 6.6 15 (50) 15 (50) 7 (23) 

TOTAL 63(100) 74.B !12.0 35 28 tt 
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CAORO 111. ENFERMEDADES ASOCIADAS CON EL SINCOPE 

ENFERMEDAD PACIENTES 
No ' 

Htpretens!On Sistémica 35 55 
Enfermedad Coronarla 23 36 
Episodios Sincopales Previos 20 31 
Enfermedad D egeneratlva Cervical 12 19 
Historia de Arritmias 9 14 
Diabetes Me! lltus 8 13 
Historia Pslqulatrlca 8 13 
Jnsuflclencta Cardiaca 8 13 
Evento Vascular Cerebral 8 13 
E.P.O.C, 7 11 

E.P.O.C., enfermedad pulmonar obstructtva crónica. 
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CUADRO IV. HALLAZGOS EN EL HOLTER Ell PACIENTES CON 
SINCOPE. 

HALLAZGO !lo PTS. DIAGtlOSTICO SlllTOMAS 

ESVs O EVs poco frecuentes 30 o o 
ESVs muy frecuentes ( 100/h) \O o o 

6 mlgraclon de marcapasos 
Bradicardia Slnusal 2G 3 l1) 2 
F.A. Paroxtsttca \ o o 
Taqu tcard l a-Brad te ard 1 a ( EllS) 20 2 o 
TSV No Sostenida 10 o o 
TSV Sostenida \ o 
Bloqueo A-V tipo MOSITZ 11 21 o o 
Bloqueo A-V Ccompleto 4 4 (3) o 
Arritmias Ventriculares 

EVs free. (\00/h) 8 \ ( \) 

EVs Complejas 23 o o 
TV Uo SostP.nlda 3 \ ( \) \ 

TV Sostenida 4 4 (\) 4 

Falla de MPP o 
Isquemia Silenciosa 4 o o 

TOTAL 17 (7)• 8 

A-V, aurlculoventrlcular; ENS, Enfermedad de nodo sinusal; ESVs, 
extras1stoles supraventrtculares: EVs, extrasistoles ventricula­
res; FA, flbrtlactOn auricular; MPP, marcapaso permanenete; TSV, 
taquicardia supraventricular; TV, taquicardia ventricular. 
* En diez se estableció el diagnóstico y en siete se corroboró -
el dtagnOsttco hecho por el ECG basal. Estos casos figuran den· 
tro de ll en su casilla correspondiente. 
i Ambos con diagnóstico de ENS. 
# En uno el diagnóstico fué de TV sostenida. y en otro de ENS. 
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CUADRO V. ESTUDIOS DIAGtlOSTICOS Etl PACIEllTES COtl SlllCOPE 
R(ALIZADOS EH FORMA PROGRESIVA. 

ES1UDIO AtlORMAL ESTADLECIO LA CAUSA 
tia. PlS. tlo. m Ho. ti) 

IHSTORIA CLINICA 63 63 100 12 19 

ECG-120 63 36 66 6 13 

LAOORATORIO Cl.llllCO 63 6 10 o 

HJISAJE DEL SENO CAROTIDED 43 2 4 2 

llOLTER/MOlllTOR u.e. 57 so BB 10 17 

ECOCARDIOGRAMA 23 16 69 o 
~ 
~ 

DOl'PLER CAROTIDEO Y 21 8 38 o 
PERIORDITARIO 

OCULOPLETISMOGRAFIA 19 s s 

ELECTROEllCEf ALDGRAMA 20 6 3D 2 10 

ELECTRONISTAGMOGRAFIA s 2 2 

T.A.C. DE CRAHE6 4 2 

TOTAL 37 

ECG-120, electrocardiograma basal da 12 derivaciones; 1.A.c .• Tomografla computada¡ -
U.C., Unidad Coronarla. 



CUADRO VI. PROCEDIMIENTOS OIAGNOSTICOS EN LOS SINCOPES 
DE ORIGEll CARDIACO, 

CAUSA PROCEDIMIENTO DE DIAGNOSTICO TOTAL 

M.S.C.(43) ECG-120 (63) HOLTER (57) 
Uo. PTS. !lo. PTS. tlo.PTS. 

TAQUICARDIA VENTRICULAR 2 3 

BRADICARDIA SINUSAL 2 

BLOQUEO A-V COMPLETO 3• 

EllFERMEOAO DEL NODO SltlUSAL 2 

TPSV 

EVs SltlTOMATICAS 1• 

FALLA DE MARCAPASO 

HIPERSENSIBILIDAD S.C. 

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 

TOTAL B ID 

A-V, Aurlculo ventricular : EVs, extrasfstoles ventriculares: TPSV, 

taquicardia paroxfstlca supraventrlcular: s.c., Seno carotldeo, 

* Un paciente con EVs, y otro con bloqueo A-V completo correspondle-­
ron a dos casos de Intoxicación dlglt31lca. 
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No. 

5 

3 

4 

2 

19 



CUADRO V!!. CAUSAS DEL SINCOPE. 

CARDIACO 
Taquicardia Ventricular 
Bradicardia SJnusal 
Bloqueo A-V Completo 
Enfermedad del Nodo Stnusal 
Taqulcardla Supraventricular 
Falla de Marcapaso 
EVs Slntom6ttcas 
HJpersenslbilldad del S.C. 

lnf arto Agudo del Miocardio 

NO CARDIACO 
Vasovagal/Pstcógeno (U::9) 

Vasodepresor Ttpico 
Ortostttlco 
Hlcclonal 
Neuralgia del Trlgémlno 
Laberlntopatla 
PsiquUtrJco 

Evento Vascular Cerebral (N25) 
!VB 6 IAT 
Trombosis Aguda 

Epilepsia 
Por Medicamentos 

DESCOHOCIDO 

llo. DE PAC!EN1ES 

19 

5 
3 
4 

2 

4 

4 

\ 

3 

26 

A-V, aurtculo·ventrtcular; JAT, lsquernla aguda transitoria; 
JVB, isquemia vertebrobasJlar; S.C.,seno carotJdeo. 
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CUADRO V !11. FRECUEtlCIA DE PATDLDGIA ASOCIADA EN LOS TRES GRUPOS. 

SE IUCLUVEtl EDAD V SEXO. 

CflRDIACO 110 CARDIACO DESCOllOCIOO 
11•19 N"18 11•26 

110. (i) llo. (1) No. (1) 

Hipertensión Sistémica 12 63 9 50 14 54 

Hipertrofia del VI 15 79• 6 33 9 34 

Cardiopatia lsquémica 4 21 2 \\ 5 19 
sin Infarto 
Infarto Mloc~rdlco 5 26.5 4 22 3 11.5 

Enfermedad Valvular 2 10.5 5.5 4 

Insuflclencla Cardiaca 5 26.5+ 2 11 4 

Historia de Arritmias 4 21 5.5 4 15 

Diabetes Mellitus 2 \0.5 2 \\ 4 15 

Enf. Degenerativa Cervical 2 10.5 3 16.5 7 27 

Episodios Previos 4 21 7 38 9 34 

Edad Media 74.3 ! 9,3 74.2 ! 12.5 75.4 ! 14.6 

Sexo (Hombres) 13 68 [ 6 34 11 42 

VI, Ventriculo Izquierdo. *Significativamente mayor que en pacientes con dlag •• 
nóstico de causa no cardleca o desconocida ( p.c:0,001). 

+ Slgnlftcattvamente mayor que en pacientes con diagnóstico de causa desconocida 
( p "'D.n< ) 
E Significativamente mayor que en pacientes con diagnóstico de causa cardiaca o 
desconocida ( p <.0.03- ) . 
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CUADRO IX. SJNTOHAS PRODROMICOS ASOCIADO CO!l EL 
EPISODIO INICIAL. 

SJNTOMA CARDIACO HO CARDIACO DESCONOCIDO 

Jnestabllldad o Mareo 7 3 11 NS 

Diaforesis 6 B NS 

Dolor Torllclco o 3 NS 

Náusea y Vómito 2 4 NS 

Disnea o o NS 

Palpitaciones 2 2 HS 

Alteraciones Visuales o 3 NS 

Parestes las o o HS 

Dolor Intensivo D 4 o HS 

Relajación de Esffnteres D s 2 HS 

Stokes • Adams 2 o o NS 
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CUAORO X. RECURREtlCIAS DE LOS EPISODIOS POR GRUPOS. 

GRUPO PACIENTES DIAGNOSTICO 

uo. (%) 

CARDIACO 2 10.5 ml!>mo 

NO CARDIACO 2 " mismo 

DESCONOCIOO S* 19 mismo en 4 
diferente en 10 

TOTAL 9 14 

~ Un pactente tuvo 3 eplsodios posteriores, y otro tuvo dos. 
Q Se di~gnostlcó histeria converslva por el Servitlo de Pslqulatrt~. 

CUADRO XI. MORTALlOAO ACUMULADA EN Ull AllO. 

GRUPO MUERTE MUERTE OTRAS TOTAL 
SUBITA CARDIACA CAUSAS 
No. PTS, No. PIS. No. PTS. (i) 

CARDlACO 1D.5 

NO CARDIACO 5.5 

DESCOHOClOO 2 11.5 

TOTAL 2 3 9,5 
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CUADRO XI!. HOLTER Y ARRITMIAS Ell LOS TRES GRUPOS 

CARDIACO NO CARDIACO DESCONOCIDO 
(ti· 19) (N•IB) (N•26) 

HOLTER 19 (IDOS) 14 (7BS) 24 (92S) 

SJn Arritmias 5 2 

Sintomático B 

slmult~neos no simult!neos 
EVs Complejas 9 5 9 

EVs, extrasfstoles ventriculares. 
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CUADRO XII J. PACIEtlTES EN LOS TRES GRANDES GRUPOS DE OIAGNOST!CO. 
CUADRO COMPARATIVO. 

DIAGNOST!CO FltlAL JIOSPITAL ESPAílOL KAPOOR RECOPILACIQU• 
ANCIAllDS JOVENES 

(tl•63) (t1·210) (11·190) (N•550) 

tlo. i No. i "º· i tlo. i 

m OESCOtlOC IDO 26 41 D3 39 DG 45 230 42 
w 

CARDIACO 19 30 71 34 32 17 75 13 

110 CARDIACO 10 29 56 27 72 30 245 45 

•Las cifras son resultado de la suma de lrcs grandes cstudlos(4,7,9i 

• 
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