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l.-Introducción. 

El síncope se define como una pérdida súbita y transitoria de la conciencia y del tono 

postural, con recuperación espontánea, sin necesidad de cardioversión eléctrica o química. 

Las causas son múltiples, sin embargo las más comunes son Síndromes de 

inestablilidad vasomotora mediada por reflejos, que conllevan vasodilatación inapropiada o 

bradicardia, como serían los del tipo vasovagal, vasopresor, situacional o del seno carotídeo. 

Los resceptores que reaccionan a los estímulos dolorosos, mecánicos y térmicos parecen ser 

el punto de partida de las señales aferentes que desencadenan los síndromes sincopales 

mediados por mecanismos nerviosos. Receptores parecidos en el cayado de la aorta y en el 

ventrículo izquierdo (mecanorreceptores), así como en la vejiga, y las vías gastrointestinales 

pueden desencadenar otros síndromes mediados por mecanismos nerviosos. El síncope 

vasovagal, se caracteriza por disminución repentina en la presión arterial, con bradicardia o 

sin ella, y actividad del sistema autónomo y humoral con manifestaciones como palidez, 

náuseas, diaforesis, midriasis, bradicardia, hiperventilación y antidiuresis. Suele aparecer en 

personas jóvenes, por lo común por reacción al medio o lesiones. 

Las causas más comunes de lipotimia y síncope son sin duda alguna, las de origen 

cardióvascular. El fenómeno se produce por la disminución del aporte sanguíneo al cerebro 

que condiciona la pérdida del estado de conciencia. Los trastornos cardiovasculares capaces 

de disminuir súbitamente el gasto cerebral son, en orden de importancia: hipotensión arterial 

por sobreestimulación vagal (disautonomía), bradicardia sinusal por bloqueo sinoatrial 

extrínseco o intrínseco, bloqueo AV y finalmente, las taquianritmias ventriculares 

potencialmente malignas. Las taquicardias supraventriculares sólo excepcionalmente pueden 

causar lipotimia o síncope. 



El uso de la prueba de ortostatismo pasivo para provocar síncope con fines de 

investigación es antiguo, pero como método diagnóstico del síncope en la práctica clínica es 

relativamente reciente. 

Esta prueba consiste en dos fases: una fase control en la que una vez estabilizada la 

tensión arterial y la frecuencia cardiaca, se coloca al paciente durante cinco minutos en 

decúbito dorsal a cero grados; posteriormente se incorpora a 70° durante un máximo de 30 

minutos o cuando aparezca cualquiera de las variables de resultado, dando por positiva la 

prueba. En caso que permanecieran estables las constantes vitales consideradas (TA y FC), la 

fase control de la prueba se considerará negativa en su fase espontánea y el paciente se 

coloca nuevamente en decúbito para iniciar la fase con medicamentos (lsosorbide)13, en la 

cual se administrarán 5 mg sublinguales de isosorbide y posteriormente colocar al paciente a 

700 (tras cinco minutos en reposo a cero grados) con un máximo de 30 minutos o cuando 

aparezca cualquiera de las variables de resultado, dando por positiva la prueba. En caso que 

permanecieran estables las constantes vitales consideradas (TA y Fe), la fase control de la 

prueba se considerará negativa y se da por concluida. 



Las variables de resultado mencionadas anteriormente están determinadas por uno o 

más de los siguientes criterios de acuerdo a los nuevos criterios de la clasificación del VASIS 

(Vasovagal Syncope International Study) 11 -12: 

• Tipo 1 :Mixto. Caída de la frecuencia cardiaca al momento del síncope, 

(frecuencia ventricular no menor de 40 latidos por minuto) o igualo menor de 

40 latidos por minuto durante 10 segundos con o sin asistolia de igual o 

menor a 3 segundos. La presión arterial cae antes que disminuye la frecuencia 

cardiaca. 

• Tipo 2-A: Respuesta Cardioinhibitoria sin asistolia. Caída de la frecuencia 

cardiaca hasta una frecuencia ventricular menor de 40 latidos por minuto por 

más de 10 segundos. pero sin asistolia mayor de 3 segundos. La presión 

arterial cae antes de que disminuya la frecuencia cardiaca .. 

• Tipo 2-8: Respuesta Cardioinhibitoria con asistolia. La asistolia ocurre por más 

de 3 segundos. La presión arterial coincide u ocurre antes de que caiga la 

frecuencia cardiaca. 

• Tipo 3: Vaso depresor: La frecuencia cardiaca no cae más del 10% en el 

momento del síncope. 

• Excepción 1: Incompetencia cronotrópica: La frecuencia cardiaca no aumenta 

durante la prueba de ortostatismo pasivo (Ej. Es menor del 10% de la 

frecuencia previa a la prueba). 

• Excepción 2: Aumento excesivo de la frecuencia cardiaca: Un aumento 

excesivo de la frecuencia cardiaca tanto al comienzo de la posición vertical (o 

decúbito) y durante el tiempo de la misma antes del síncope (Ej. mayor de 

130 latidos por minuto). 



• Prueba negativa: si el paciente no tiene los cambios descritos de la TA y la Fe. 

Por otro lado, no está bien establecida la sensibilidad y especificidad de la prueba de 

inclinación debido quizá a que no hay un parámetro "real" como punto de referencia. En 

realidad el problema no es tan sencillo, ya que un paciente puede tener disautonomía sin 

haber sufrido lipotimias o síncope, mientras que en la clínica nos ocupamos del caso opuesto: 

buscar la disautonomía en los enfermos con historia de lipotimia o síncope. Tampoco está 

claro qué tan pasajero puede ser el cuadro, lo que tiene implicaciones terapéuticas 

fundamentales. 

Se ha descrito que la fase de medicamentos tiene una sensibilidad y especificidad 

relativamente baja, aunque en nuestra experiencia sí es sensible aunque no específica. No 

hay datos claros disponibles respecto a su reproducibilidad. 

Las pruebas falsas positivas están afectadas por la edad (4). 

Siendo una prueba de uso muy difundido, creemos que es imperativo tener datos en 

cuanto a: 

• Sensibilidad y especificidad de la fase control. 

• Sensibilidad y especificidad de la fase con medicamentos. 

• Reproducibilidad. 



2. Antecedentes: 

El síncope vasovagal es caracterizado por una falla transitoria mediada por 

mecanismosfisiológicos responsables de mantener la presión arterial y el flujo sanguíneo 

cerebral. Por lo tanto los pacientes con síncope vasovagal, presentan 2 fenómenos 

circulatorios: vasodilatación arterial sistémica y bradicardia. Se ha observado un tercer 

fenómeno, el cual está relacionado con constricción vascular cerebral (6). Las causas más 

comunes de lipotimia y síncope son sin duda alguna, las de origen cardiovascular1• El 

fenómeno se produce por la disminución del aporte sanguíneo al cerebro que condiciona la 

pérdida del estado de conciencia. Los trastornos cardiovasculares capaces de disminuir 

súbitamente el gasto cerebral son, en orden de importancia: hipotensión arterial por sobre 

estimulación vagai2 (disautonomía), bradicardia sinusal por bloqueo ' sinoatrial extrínseco 

(vagal) o intrínsec03, bradicardia por bloqueo AV4, y finalmente, las taquiarritmias 

ventriculares malignas o potencialmente malignas. Las taquicardias supraventriculares sólo 

excepcionalmente pueden causar lipotimia o síncope5• Se han observado que durante el 

síncope o momentos antes, disminuye el tamaño del vnetrículo izquierdo y hay un aumento en 

la contractilidad del mismo, además de que hay diferencias en los niveles de epinefrina, 

renina, endotelina, vasopresina, cortisol, prolactina, betaendorfinas y sustancia P (9). 

La Unión sinoatrial es una estructura más compleja y lábil de lo que hasta ahora se 

había considerado. El bloqueo sinoatrial (BSA) ha sido mal comprendido debido quizá al 

hecho que no se puede registrar fácilmente la actividad eléctrica sinusal, y que por lo tanto se 

habla de "pausas o parálisis sinusales" sin poder ver la actividad sinusal. Los métodos de 

medición del tiempo de conducción sinoatrial son todos indirectos6, lo que sólo permite 

especular. Sin embargo, se ha experimentado con la medición del intervalo R-R, lo que 

representaría las modulaciones simpáticas y vagales del nodo sinoatrial. Durante el 

ortostatismo, los pacientes con síncope presentan intervalos R-R reducidos (5). 



La unión sinoatrial es junto con la unión AV, un sitio de bloqueo capaz de producir 

bradicardia con todas sus consecuencias (lipotimia, síncope y eventualmente la muerte). De la 

misma manera, son estos dos sitios de bloqueo los que requieren la colocación de un 

marcapas07• 

El síncope vasovagal, generalmente es precedido de síntomas prodrómicos. Antes de 

los síntomas prodrómicos, se observa disminución de la frecuencia cardiaca y de la presión 

arterial. Durante la pérdida de la conciencia, la presión arterial y la frecuencia cardiaca 

muestran una disminución mayor, con lo que terminan en síncope. La adrenalina aumenta 

antes de los síntomas prodrómicos hasta el inicio del pródromos, y se ha notado que 

aumenta notablemente durante la pérdida de conciencia, mientras que la noradrenalina no se 

aumenta como expresión de la inhibición del flujo neural simpático (1 y 3). 

A pesar de ser un problema muy frecuente, el estudio de la disfunción del sistema 

nervioso autónomo (aquí llamada "disautonomíafl
), ha sido preocupación de la clínica desde 

hace relativamente pocos. A partir del uso de la mesa de inclinación, el estudio de estos 

pacientes se ha simplificado a tal grado que actualmente está demostrado que la 

disautonomía es la causa más común de lipotimia o síncope en los pacientes jóvenes, y más 

frecuente de lo que nos imaginábamos en los pacientes mayores9• 

Por otro lado, no está bien establecida la sensibilidad y especificidad de la prueba de 

inclinación debido quizá a que no hay un parámetro "real" como punto de referencia, 

utilizando sólo los síntomas presentados como tal, aunque en series publicadas ésta es 

reportada con una sensibilidad del 67 al 83% y una especificidad del 90%. 10 

En realidad el problema no es tan sencillo, ya que un paciente puede tener 

disautonomía sin haber sufrido lipotimias o síncope, mientras que en la clínica nos ocupamos 

del caso opuesto: buscar la disautonomía en los enfermos con historia de lipotimia o síncope. 



Tampoco está claro qué tan pasajero puede ser el cuadro, lo que tiene implicaciones 

terapéuticas fundamentales. 

Por otra parte. a diferencia de la unión AV. la unión sinoatrial es más difícil de 

imaginar debido a que se trata de una estructura -el nodo sinusal- rodeada completamente 

por el tejido atrial, sin tener una vía de conducción como el haz de His en la unión AV. 

Creemos que de aquí derivan todos los nombres y errores conceptuales del bloqueo 

sinoatrial: paros sinusales, pausas sinusales, síndrome de taquicardia r bradicardia, etc. 

El nodo sinusal tiene algunas características anatómicas y fisiológicas peculiares: se 

encuentra alrededor de una arteria (la suya), con inervación vagal abundante y receptores 

adrenérgicos B1 y B2. Este hecho lo hace muy lábil a los estímulos del sistema nervioso 

autónomo y de aquí se derivan los tres diferentes tipos de bloqueo sinoatrial que puede 

haber: extrínseco (vagal), intrínseco, y consecuentemente, mixto. 

Creemos que las alteraciones anatómicas o histológicas responsables del bloqueo 

intrínseco van acompañadas de una estimulación adrenérgica capaz de ocultar o 

contrarrestar el bloqueo. Por otro lado, la estimulación vagal responsable de la bradicardia 

sinusal extrínseca puede tener un sustrato orgánico. 

Pensamos que el origen del síncope en los pacientes jóvenes es más frecuentemente 

debido a una respuesta vagal anormal ante un estímulo adrenérgico (disautonomía). Ésta 

respuesta anormal también puede estar condicionada a la TSV, aunque no sea la causa 

directa del síncope. 



------- ---------------------------------

Hay dos tipos de BSA: el intrínseco debido al bloqueo del impulso sinusal hacia el 

tejido atria!, y el extrínseco por estimulación vagal inadecuada? Sin embargo, creemos que el 

BSA extrínseco debe tener un sustrato fisiológico anormal, y que estos pacientes no tienen la 

conducción sinoatrial normal. 

Así mismo, creemos que en los pacientes con bradicardia por BSA intrínseco, pueden 

tener un cierto grado de disautonomía concomitante o condicionada a la bradicardia. 

La prueba de poner a un paciente en ortostatismo pasivo (en inglés tilt table) ha sido 

considerada como referencia ideal para el diagnóstico de disautonomía neurovegetativa como 

explicación del síncope que sufren una gran cantidad de pacientes. 

La prueba habitualmente tiene dos fases: control y con medicamentos. 

Se ha descrito que la fase de medicamentos tiene una sensibilidad y especificidad 

relativamente baja, aunque en nuestra experiencia sí es sensible aunque no específica. No 

hay datos claros disponibles respecto de su reproducibilidad. 

Siendo una prueba de uso muy difundido, creemos que es imperativo tener datos 

claros en cuanto a: 

• Sensibilidad y especificidad de la fase control. 

• Sensibilidad y especificidad de la fase con medicamento. 

• Reproducibilidad. 



3. Objetivos: 

• Estudiar en el Hospital General de México la distribución de los distintos tipos de 

respuesta a la prueba de ortostatismo pasivo. 

4. Diseño 

Es un estudio transversal y analítico. 

Los estudios transversales miden la prevalencia de una enfermedad y con frecuencia 

reciben el nombre de estudios de prevalencia. Las mediciones de la exposición y de su efecto 

corresponden al mismo momento. Permite identificar la magnitud y la distribución de una 

enfermedad, de otros daños a la salud y de factores de riesgo de la población. No permite 

identificar claramente asociaciones causales entre los daños a la salud y los factores de 

riesgo importantes o de interés. Se realizan en un período único, breve y bien delimitado. Se 

emplean para describir atributos de quienes han experimentado un daño a la salud y aquellos 

que no lo han sufrido. 
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5. Material y métodos: 

Pacientes: 

Se estudiaron enfermos de la consulta de la clínica de arritmias, (NOTA: aunque reciba 

éste nombre dicha clínica, los pacientes que acuden a la misma tienen padecimientos de 

diversa índole, no siempre relacionados con las arritmias). 

Los pacientes seleccionados tuvieron historia de lipotimias o síncope. 

CnYerios de inclusión: 
Pacientes de cualquiera de ambos géneros, de cualquier edad, con historia de por lo 

menos un síncope o lipotimia dentro de los últimos 6 meses previos al estudio. 

Criterios de exclusión: 

• Pacientes con lipotimia o síncope, en cuya historia clínica figure alguna 

enfermedad específica que condicione a lipotimia o síncope. 

Trastornos metabólicos: 

- Diabetes Mellitus. 

- Distiroidismo. 

Trastornos neurológicos: 

- Epilepsia. 

Estenosis aórtica. 

Arritmias: 

- Síndrome de W-P-W. 

- Taquicardia ventricular. 



• Hipertensión arterial. 

• Cardiopatía isquémica. 

• Los que no quieran participar. 

Criterios de eliminación: 

• No habrá 

Variables: 

Variables de predicción: 

• Historia de síncope o lipotimia (casos) . 

Variables de resultado: 

• Prueba negativa o positiva (variable dicotómica) por uno o más de los 

siguientes criterios de acuerdo a los nuevos criterios de la clasificación del 

VASIS (Vasovagal Syncope Intemational Study)11-12: 

Tipo 1 :Mixto. Caída de la frecuencia cardiaca al momento del síncope, (frecuencia 

ventricular no menor de 40 latidos por minuto) o igualo menor de 40 latidos por 

minuto durante 10 segundos con o sin asistolia de igual o menor a 3 segundos. 

La presión arterial cae antes que disminuye la frecuencia cardiaca. 



Tipo 2-A: Respuesta CardioinhiMoria sin asistolia. Caída de la frecuencia cardiaca 

hasta una frecuencia ventricular menor de 40 latidos por minuto por más de 10 

segundos, pero sin asistolia mayor de 3 segundos. La presión arterial cae antes 

de que disminuya la frecuencia cardiaca .. 

Tipo 2-8: Respuesta Cardioinhibitoria con asistolia. La asistolia ocurre por más de 

3 segundos. La presión arterial coincide u ocurre antes de que caiga la frecuencia 

cardiaca. 

Tipo 3: Vaso depresor: La frecuencia cardiaca no cae más del 10% en el momento 

del síncope. 

Excepción 1: IncompetenCIa cronotrópica; La frecuencia cardiaca no aumenta 

durante la prueba de ortostatismo pasivo (Ej. Es menor del 10% de la frecuencia 

previa a la prueba). 

Excepción 2: Aumento excesivo de la frecuencia cardtaca: Un aumento excesivo de 

la frecuencia cardiaca tanto al comienzo de la posición vertical (o decúbito) y 

durante el tiempo de la misma antes del síncope (Ej. mayor de 130 latidos por 

minuto) . 

Prueba negativa: si el paciente no tiene los cambios descritos de la TA y la Fe. 

• Tiempo de aparición de los síntomas (variable discreta en minutos). 



Método: 

Una vez admitido al estudio, todos los pacientes fueron sometidos a una prueba de 

ortostatismo pasivo: una vez estabilizada la tensión arterial y la frecuencia cardiaca, se colocó 

al paciente durante cinco minutos en decúbito dorsal a cero grados; posteriormente se 

incorporó a 700
, durante un máximo de 30 minutos o cuando aparecieron cualquiera de las 

variables de resultado, dando por positiva la prueba. 

En caso que permanecieran estables las constantes vitales consideradas (TA y FC), la 

fase control de la prueba se consideraró negativa y el paciente se colocó nuevamente en 

decúbito. 

Isosorbide: 

Se administraron 5 mg sublinguales de isosorbide y una vez disuelto el comprimido se 

procedió a la segunda fase13• 

Segunda Fase. Se colocó al paciente .il. 70° (tras cinco minutos en reposo a cero 

grados) con un máximo de 30 minutos o cuando aparecieron cualquiera de las variables de 

resultado, dando por positiva la prueba. 

En caso que permanecieran estables las constantes vitales consideradas (TA y Fe), la 

fase control de la prueba se consideraró negativa y se dió por concluida. 

,ESTA TESIS NO SA.U. 
OE LA Bffil]OTECA 



6. Análisis estadístico: 

Para las variables cuantitativas se realizó una prueba paramétrica e igualmente para 

las variables cualitativas se aplicó una prueba no paramétrica. Se realizó una prueba t de 

Studentpara la variable continua de la edad, la presión arterial y la frecuencia cardiaca, en el 

momento de la aparición de los síntomas. Tratando de identificar significancia estadística para 

la prueba de ortostatismo. 

7. Aspectos éticos y de bioseguridad: 

Todos los pacientes sometidos a prueba de ortostatismo pasivo seguirán los 

procedimientos médico-legales de rutina del Hospital General de México. El estudio se hace 

con fines diagnósticos y terapéuticos, así como para medir la incidencia en el servicio de 

Cardiología del Hospital General de México. 

", 



8.-RESULTADOS 

• Se obtuvieron 46 pacientes del servicio de Electrofisiología del Hospital General de México 

con historia de Lipotimia o síncope dentro de los últimos 6 meses, con expediente 

completo. 

• De los 46 pacientes, el 37% fueron del género femenino (17 mujeres), y 63% del género 

masculino (29 hombres), con una edad promedio de 25 años (+-12.1 años). 

GENERO TOlAUPORCENlAlE EDAD PROMEDIO O/S * 

FEMENINO 17/37% 25años 12.1 años 

MASCULINO 29/63% 25 años 12.1 años. 

.. 
D/S: Desviaaon Standar. 

• El promedio de la presión arterial fué de 118.1mmHg (sistólica), sobre 67.9mmHg 

(diastólica), con una frecuencia cardiaca promedio de 66 latidos por minuto. Todos estos 

datos al momento de aparecer la sintomatología, cuyo tiempo fué variable. 

lA SISTOUCA lA DIASTOUCA FRECUENCIA CARDIACA 

PROMEDIO 118.1 mmHg 67.9 mmHg 66 latidos por minuto 



• Se dividieron los pacientes en 3 grupos, el primero fué de pacientes con prueba de 

ortostatismo pasivo tipo 111, es decir, tipo vasodepresor, sin evidenciar caída de la 

frecuencia cardiaca por abajo de 40 latidos por minuto, pero si de una caída en la presión 

arterial de más del 10% de la tomada al inido del estudio, con un total de 13 pacientes, 

que correspondieron al 27 .8% de la población total de pacientes con síncope. El segundo 

grupo comprendió a todos los pacientes con prueba negativa, es decir, sin caída en la 

frecuencia cardiaca por abajo de 40 latidos por minuto, ni con caída de la presión arterial 

a más del 10% de la tomada al inicio del estudio, que correspondió al 32.6%, con un 

-
total de 1 5 pacientes. Y el tercer grupo, que comprendió a todos aquellos pacientes con 

prueba positiva, es decir aquellos con resultados tipo 1, Tipo lIa y Tipo IIb, de los cuales 

fueron el 39.6%, con un total de 18 pacientes. 

TIPO 111 NEGATIVA POSITIVA"" 

#PAClENTES* 13 15 18 

% PACIENTES** 27.8% 32.6% 39.6% 

EDAD PROMEDIO*** 21.9 años 21.7 años 25.8 años 

TA SISTOLlCA**** 111.9 mmHg 112.5 mmHg 119.9 mmHg 

TA DIASTOLlCA+ 65.8 mmHg 70mmHg 68.1 mmHg 

FC PROMEDIO++ 64.4l!m 56.5 l/m 69.2 l/m 

.. . .. .... ... 
# PACIENTES. Numero de pacientes. % PACIENTES. Porcentaje de paoentes. EDAD PROMEDIO. En aIIos. TA OIASTOUCA Presión arterial sIStólICa 

promedio en milimetros de mercuno (mmHg).+TA SISTOUCA Presión arterial diastólica promedio en milimetros de mercuno (mmHg). ++FC 

PROMEOIO:Frecuenciacardiaca promedio. Latidos por minuto (Vm).- POSITIVA :Pruebo Tipo 1, Tipo lIa y Tipo lib. 



• Se realizó el análisis por medio de la T de Student, con una edad media para el grupo I de 

23.5 años (+- 9.7 años), para el grupo 11 de 26.1 años (+- 14 años), y para el grupo 111 

de 26 años (+-12.4 años). 

NUMERO DE PACIENTES EDAD PROMEDIO DESVIACION ESTANDAR 

GRUPO I (TIPO 111)" 13 23.5 años 9.7 años 

GRUPO" (NEGATIVA)" 15 26.1 años 14 años 

GRUPO 111 (POSITIVA)""" 18 26 años 12.4 años 

. .. . .. GRUPO 1. Pacientes oon prueba TtpO 11 1. GRUPO 11. Pacientes oon prueba negatJVa. GRUPO 111. Pacientes CXlO prueba Tipo l. Tipo IIa Y Tipo 

lib. 

SIGNIFICANCIA ESTADISTICA 

P 

I vs 11 .424 

I vs 111 .900 

11 vs 111 .783 

"p: Slgmficancla estadística. 

• No existen diferencias significativas entre los diferentes tipos de respuesta en lo que 

respecta a edad, género, cifras de presión o frecuencia cardiaca. 



9.-CONCLUSIONES 

• El tipo de resúesta más frecuente en nuestro grupo fué el tipo 1, tipo lIa y tipo lib. 

• El tipo de respuesta no puede predecirse por las características del cuadro clínico del 

síncope o por la edad, género, presión arterial y frecuencia cardiaca de los pacientes 

estudiados. 

• La hipotensión arterial y la bradicardia durante el ortostatismo pasivo es un fenómeno 

fisiológico normal, no predecible. 
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