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“….An opening must be attempted in the trunk of the 

trachea, into which a tube or cane should be put; You will then 

blow into this so that lung may rise again….And the heart 

becomes strong….” 

 

-Andreas Vesalius (1555) 
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A mi esposo Oscar: 

    El dueño de mis sueños, quien si no me hubiera apoyado 

en la decisión de ser algo más, nunca hubiera logrado éste sueño.... 
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II. ANTECEDENTES. 

 

En forma normal, durante el ejercicio, existe un incremento de 

la frecuencia cardiaca y de presión arterial. Hace casi 100 años, en 

1913, que se demostró la existencia de las regiones baro sensitivas 

del seno carotídeo y arco aórtico, que al ser estimuladas, 

modificaban ambas variables. Se observó que la estimulación de las 

ramas aferentes del arco aórtico inducían disminución en la presión 

arterial y bradicardia; en 1950 se estableció que al cortar las ramas 

eferentes vagales ocurría un incremento en la frecuencia cardiaca y 

que la acetilcolina es el neurotransmisor postganglionar responsable 

de este efecto. En la misma época, se conoció que la estimulación 

de los nervios simpáticos ocasionaba aumento de la presión arterial 

y que al eliminar la actividad de éstos nervios, se ocasionaba la 

disminución de las cifras tensionales; se demostró además, que la 

noradrenalina era el neurotransmisor postganglionar de éste efecto. 

(25)  

Desde los años 60, Marshall y colaboradores observaron que 

había un grupo de pacientes que tras efectuar ejercicio en posición 

supina, presentaban hipotensión durante la recuperación del mismo; 

tratando de encontrar la causa para éste efecto, se descartó la 

actividad gravitacional (29) y se atribuyó a disfunción autonómica. 

(29)  
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Las variaciones de la frecuencia cardiaca, durante y después 

del ejercicio, dependen fundamentalmente de la modulación del 

sistema nervioso autónomo; de esta forma, el incremento de la 

frecuencia cardiaca durante el esfuerzo, se debe a la activación del 

tono simpático y a la reducción del tono vagal, mientras que su 

recuperación luego de terminado el ejercicio está en función de la 

reactivación vagal. (1) (25). 

En la fase de recuperación de la prueba de esfuerzo, el 

retraso en la normalización de la frecuencia cardiaca durante el 

primer minuto posterior al máximo esfuerzo, representa una 

actividad vagal disminuida, y ese hecho es considerado como un 

predictor de mortalidad global, independientemente de la carga de 

trabajo, presencia o ausencia de defectos de perfusión y cambios en 

la frecuencia cardiaca durante el ejercicio.  (2, 3, 4). 

Es claro que en la reactivación vagal normalmente ocurre en 

un periodo temprano de la recuperación después de realizado el 

ejercicio en la prueba de esfuerzo. En ausencia de una reactivación 

vagal normal, o bien, de un incremento sostenido del tono simpático, 

la recuperación de la frecuencia cardiaca es mas lenta (5).Estudios 

recientes consideran una recuperación lenta de la frecuencia 

cardiaca en los dos primeros minutos de esta fase como un predictor 

de mortalidad cuando esta es inferior a 22 latidos por minuto; este 

parámetro predice mortalidad de una forma significativa. (6, 7).  

 9



A pesar de un amplio conocimiento del valor pronóstico que 

tiene la recuperación de la frecuencia cardiaca después del máximo 

esfuerzo, no hay estudios que documenten el comportamiento de la 

desaceleración de la frecuencia cardiaca después del máximo 

esfuerzo en pacientes con disautonomía, así como una explicación 

racional de este fenómeno. La normalización de la presión arterial en 

este grupo de pacientes después de realizado el máximo esfuerzo 

está sujeto a los mismos mecanismos de regulación de modo que se 

espera que la presión arterial tenga un comportamiento también 

particular en la fase de recuperacion de la prueba de esfuerzo. 
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III. JUSTIFICACIÓN. 

 

 

 

No existen reportes del comportamiento que tiene la 

recuperación de la frecuencia cardiaca y la presión arterial después 

del máximo esfuerzo en pacientes con alteraciones de la regulación 

autonómica como lo son los pacientes con sospecha de síncope 

neurocardiogénico.  

El estudio del sistema nervioso autónomo es difícil debido a la 

amplia variación que existe día a día en el mismo individuo; de modo 

que se requieren de mas parámetros a analizar de los que se tienen 

en la actualidad para el estudio de pacientes disautonómicos, como 

lo son aquellos que tienen síncope neurocardiogénico.  

El análisis de estros parámetros puede sumarse a los que 

tenemos actualmente para definir las alteraciones de la modulación 

autonómica de la frecuencia cardiaca en pacientes con síncope 

neurocardiogénico.  
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IV. HIPÓTESIS. 

En los pacientes con síncope neurocardiogénico, en quienes 

se observa un tono vagal amplificado, se espera que la recuperación 

de la frecuencia cardiaca y de la presión arterial sean más rápidas 

en comparación con controles sanos. 

 
V. OBJETIVOS. 

1. Objetivo Primario. 

Evaluar si los pacientes con síncope neurocardiogénico, 

demostrado por prueba de inclinación positiva, tienen una 

recuperación de la frecuencia cardiaca y de la presión arterial 

posterior al ejercicio de la prueba de esfuerzo diferente a la 

observada en pacientes con prueba de inclinación negativa. 

 

2. Objetivos Específicos. 

a. Evaluar la recuperación de la frecuencia cardiaca y la 

presión arterial posterior a una prueba de esfuerzo, en pacientes con 

diagnóstico de síncope neurocardiogénico. 

b. Comparar la respuesta observada en el objetivo previo, 

con los pacientes en quienes se descartó síncope 

neurocardiogénico. 

c. Valorar el comportamiento de la tensión arterial en 

ambos grupos, y compararla entre sí. 
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VI. DISEÑO. 

 

Estudio retrospectivo, comparativo, de casos y controles. 

 

 

MATERIAL Y METODOS. 

 

1. Universo. 

Se incluyeron 30 pacientes con prueba de inclinación positiva 

para síncope neurocardiogénico, que además se les hubiera 

realizado prueba de esfuerzo en Protocolo de Bruce en la que se 

haya alcanzado la frecuencia cardiaca máxima calculada de acuerdo 

a su edad. El grupo control, se constituyó con 30 pacientes que 

tuvieron prueba de inclinación negativa para síncope 

neurocardiogénico, y prueba de esfuerzo máxima por frecuencia 

cardiaca en protocolo de Bruce. 

2. Criterios de Inclusión. 

a. Pacientes con antecedente de síncope con prueba de 

inclinación positiva y prueba de esfuerzo con protocolo de Bruce, 

máxima por frecuencia cardiaca, para el grupo de casos. 

b. Pacientes con prueba de inclinación negativa, y prueba 

de esfuerzo máxima, en protocolo de Bruce, para el grupo control. 

c. Hombre y mujeres de cualquier edad. 
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d. Pacientes que no tuvieran tratamiento farmacológico 

que pudiera intervenir con la respuesta cronotrópica y presora.  

e. Pacientes sin cardiopatía estructural.  

3. Criterios de Exclusión. 

a. Pacientes que tuvieron prueba de esfuerzo submáxima 

por cualquier causa. 

b. Pacientes que no contaban con prueba de esfuerzo 

además de la prueba de inclinación. 

c. Pacientes con patologías sistémicas, infecciosas, ó 

endocrinológicas activas, al momento del estudio. 
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METODOLOGÍA. 

 

El estudio se efectuó en el departamento de Electrofisiología 

del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”. Bajo los 

criterios de inclusión y exclusión antes mencionados se 

seleccionaron 30 expedientes clínicos para el grupo de estudio (A), 

y 30 para el grupo control (B).   

El grupo de estudio (A) incluyó 30 pacientes que se les realizó 

prueba de inclinación en mesa basculante a 70°, en una fase basal 

de 20 minutos y en quienes fuera negativa en esa primera fase, se 

les extendió el estudio a una etapa de reto farmacológico con 

isosorbide sublingual durante 12 minutos más; en todos ellos el 

resultado de la prueba fue positiva. Se les realizó además, prueba 

de esfuerzo en protocolo de Bruce, que fue máxima por frecuencia 

cardiaca y se revisó la frecuencia cardiaca y presión arterial en el 

minuto 1, 5 y 10 de la fase de recuperación.  

El grupo control (B) incluyó 30 pacientes, también tuvieron 

una prueba de inclinación en mesa basculante, realizada con el 

mismo protocolo y que fue negativa para síncope neurocardiogénico 

y una prueba de esfuerzo con protocolo de Bruce, que fue máxima 

por frecuencia cardiaca. Se revisó en este grupo el comportamiento 

de la frecuencia cardiaca y tensión arterial en los minutos 1, 5 y 10 

de la recuperación después del máximo esfuerzo.  
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DEFINICIÓN DE LAS VARIABLES. 

 

1. PRUEBA DE INCLINACIÓN. Prueba en mesa 

basculante, con inclinación inicial durante 20 minutos, a 70°, y en la 

segunda parte, de no haberse hecho positiva, se realizó reto 

farmacológico con la administración de isosorbide 5 mg. sublingual 

durante 12 minutos mas. La prueba de suspendió al momento de 

tener criterios para diagnóstico de síncope neurocardiogénico. 

Los tipos de respuesta: 

1. Vasovagal: 

a. Tipo 1 ó mixta, con disminución de la presión 

arterial sistólica (PAS) mayor del 20 % con respecto al valor basal y 

disminución de la frecuencia cardiaca (FC) más del 10% con 

respecto al basal ó más de 40 lpm, con presentación súbita. 

b. Tipo 2 ó cardioinhibitoria, a) Disminución de la 

PAS antes de la disminución de la FC, con menos de 40 latidos por 

minuto por más de 10 segundos o asistolia más de 3 segundos, de 

presentación súbita.    b) disminución de la PAS, después de la FC, 

con disminución de ésta a amenos de 40 latidos por minuto, por más 

de 10 segundos, o asistolia más de 3 segundos, de presentación 

súbita. 

c. Tipo 3 o vasodepresora. Disminución de la 

PAS de 20, 30%, ó más de 30 mm Hg., sin variar la FC, no más del 

10%, de presentación gradual. 
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2. Disautonómica: Disminución gradual de PAS, sin variar 

la FC o disminuciones no mayores del 10%, de presentación 

gradual. 

3. Normal o Negativa. Disminución de la PAS 10 a 20 mm 

Hg., y aumento de la PAD (presión arterial diastólica), más de 10 

mm Hg., aumento de la FC 10 latidos por minuto, con presentación 

gradual. 

2. PRUEBA DE ESFUERZO EN BANDA SIN FIN. Prueba 

diagnóstica en cinta rodante con incremento progresivo de la 

velocidad e inclinación como se estable en el protocolo de Bruce, 

mantenidas por tiempo determinado y estandarizado. El protocolo de 

Bruce, consiste en hacer etapas de 3 minutos, con una velocidad y 

pendiente crecientes, comenzando con una velocidad de 1.7 millas 

por hora (mph), y una pendiente del 10%, teniendo como límite la 

tolerancia del paciente o hasta concluir 7 etapas. 

3. SINCOPE NEUROCARDIOGENICO. El síncope 

neurocardiogénico, es una alteración de la regulación de la presión 

sanguínea, muy común, con hipotensión de forma súbita, con o sin 

bradicardia. Los desencadenantes generalmente se asocian con los 

que producen disminución del llenado ventricular, o un aumento de 

secreción de catecolaminas, que lleva a reducción del gasto 

cardiaco y de la presión arterial al presentarse un reflejo paradójico 

que reduce la precarga ventricular como consecuencia de una 

disminución del retorno venoso. 
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DEFINICIÓN DE LAS VARIABLES. 

 

3. PRUEBA DE INCLINACIÓN. Prueba en mesa 

basculante, con inclinación inicial durante 20 minutos, a 70°, y en la 

segunda parte, de no haberse hecho positiva, se realizó reto 

farmacológico con la administración de isosorbide 5 mg. sublingual 

durante 12 minutos mas. La prueba de suspendió al momento de 

tener criterios para diagnóstico de síncope neurocardiogénico. 

Los tipos de respuesta: 

1. Vasovagal: 

a. Tipo 1 ó mixta, con disminución de la presión 

arterial sistólica (PAS) mayor del 20 % con respecto al valor basal y 

disminución de la frecuencia cardiaca (FC) más del 10% con 

respecto al basal ó más de 40 lpm, con presentación súbita. 

b. Tipo 2 ó cardioinhibitoria, a) Disminución de la 

PAS antes de la disminución de la FC, con menos de 40 latidos por 

minuto por más de 10 segundos o asistolia más de 3 segundos, de 

presentación súbita.    b) disminución de la PAS, después de la FC, 

con disminución de ésta a amenos de 40 latidos por minuto, por más 

de 10 segundos, o asistolia más de 3 segundos, de presentación 

súbita. 

c. Tipo 3 o vasodepresora. Disminución de la 

PAS de 20, 30%, ó más de 30 mm Hg., sin variar la FC, no más del 

10%, de presentación gradual. 
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2. Disautonómica: Disminución gradual de PAS, sin variar 

la FC o disminuciones no mayores del 10%, de presentación 

gradual. 

3. Normal o Negativa. Disminución de la PAS 10 a 20 mm 

Hg., y aumento de la PAD (presión arterial diastólica), más de 10 

mm Hg., aumento de la FC 10 latidos por minuto, con presentación 

gradual. 

4. PRUEBA DE ESFUERZO EN BANDA SIN FIN. Prueba 

diagnóstica en cinta rodante con incremento progresivo de la 

velocidad e inclinación como se estable en el protocolo de Bruce, 

mantenidas por tiempo determinado y estandarizado. El protocolo de 

Bruce, consiste en hacer etapas de 3 minutos, con una velocidad y 

pendiente crecientes, comenzando con una velocidad de 1.7 millas 

por hora (mph), y una pendiente del 10%, teniendo como límite la 

tolerancia del paciente o hasta concluir 7 etapas. 

3. SINCOPE NEUROCARDIOGENICO. El síncope 

neurocardiogénico, es una alteración de la regulación de la presión 

sanguínea, muy común, con hipotensión de forma súbita, con o sin 

bradicardia. Los desencadenantes generalmente se asocian con los 

que producen disminución del llenado ventricular, o un aumento de 

secreción de catecolaminas, que lleva a reducción del gasto 

cardiaco y de la presión arterial al presentarse un reflejo paradójico 

que reduce la precarga ventricular como consecuencia de una 

disminución del retorno venoso. 
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RESULTADOS 

         Para simplicidad en la presentación de resultados, se 

denominará grupo A al grupo problema, y grupo B, al grupo control.  

   Se encontró en el grupo A, distribución equitativa en cuanto 

a sexo, con 15 hombres y 15 mujeres, y en el grupo B, 11 hombres y 

19 mujeres. (Cuadro 1).  

Distribución por Sexo. 

                                                                  

 

 

C

uadro 1. 

  Grupo A Grupo B 

Hombres 15 11 

Mujeres 15 19 

La distribución de acuerdo a edad de cada uno de los grupos 

se muestra en la Gráfica 1.  

Distribución por Grupo de Edad
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Gráfica 1 
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  La distribución de edad en el grupo A, tuvo una media de 

28.2 años, con una edad mínima de 9 años, y máxima de 68 años.  

En el grupo B, la media fue de 32.6, con edad mínima de 5 años y 

máxima de 61. (Cuadro 2).  

 

 

Distribución por Edad. 

  Grupo A Grupo B 

Media 28.2 32.65 

Desviación   

estándar         24 14.41 

Edad  

mínima 9 5 

Edad 

máxima  68 61 

 

Cuadro 2. 

 

 

De acuerdo al tipo de respuesta en la prueba de inclinación 

del grupo A se clasificó como sigue: respuesta cadioinhibitoria 

severa (número 1), cardioinhibitoria (número 2), vasodepresora 

(número 3) y respuesta mixta (número 4). (Gráfica 2). 
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Tipo de Respuesta en Prueba de Inclinación

Tipo 1
20%

Tipo 2
7%

Tipo 3
13%

Tipo 4
60%

 

Gráfica 2. 

 

 

 

   Las prueba de inclinación que se hicieron positivas en la 

fase basal, del grupo A, en 5 pacientes, con un tiempo mínimo de 7 

minutos, y máximo de 20, un rango de 13 minutos entre ambos 

valores, y con mayor número de pacientes en el minuto 20.  En la 

etapa de reto farmacológico, presentaron positividad a la prueba 25 

pacientes, con un mínimo de 2 minutos, y máximo de 12, con un 

rango de 10 minutos, siendo el sexto minuto en el que más casos se 

presentaron.  (Gráficas 3 y 4). 
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Minuto de positividad de la prueba. grupo A, Fase 
Basal.
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Gráfica 3. 

 

Minuto de positividad de la prueba, grupo A, reto 
farmacológico.
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Gráfica 4. 
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   En el siguiente cuadro, se muestran los pacientes del grupo 

A, conformado por pacientes con prueba de inclinación positiva y el 

momento en que el estudio se hizo positivo: etapa basal, (5 

pacientes), y los que fueron positivos en etapa con isosorbide (25 

pacientes ). (Cuadro 3, Gráfica 5).  

 

Etapa de Positividad de Prueba de Inclinación 

 

 

 

  Basal Isosorbide 

No. De Casos 5 25 

Porcentaje 17 83 

cuadro 3 

 

 

Etapa de Positividad de la Prueba de Inclinaci

Basa
17%

Isosorbi
83%

 

Gráfica 5. 
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  Se compararon las frecuencias cardiacas en reposo, antes 

del las pruebas de esfuerzo en ambos grupos, teniendo una media 

en el grupo A de 74.6 latidos por minuto, con un mínimo de 38 y 

máxima de 107, comparada con una frecuencia media de 69.8 

latidos por minuto en el grupo B, con máximo de 120, y mínimo de 

45. (cuadro 4).   

 

Frecuencia Cardiaca en Reposo 

(Antes de iniciado el ejercicio) 

 

  Grupo A Grupo B 

Media  74.63 69.89 

Desviación 

Estándar 14.08 18.87 

FC mínima 38 45 

FC 

máxima 107 120 

              

Cuadro 4 

 

La frecuencia cardiaca máxima alcanzada promedio en el 

grupo A, fue de 161.46, vs 165.89 latidos por minuto en el grupo 

control. (Cuadro 5)   
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Frecuencia Cardiaca Máxima 

  Grupo A Grupo B 

Media 161.46 165.89 

Desviación 

estándar 14.2 12.57 

FC mínima 129 141 

FCmáxima 179 198 

 

 

                                                                

 

 

Cuadro 5 

 

 

   La frecuencia cardiaca tomada al 1er. Minuto de la 

recuperación, en el grupo A, tuvo una media de 130. En el grupo B, 

se obtuvo una media de 141.4 latidos por minuto.  

   La frecuencia cardiaca tomada al 5to. Minuto de la 

recuperación, en el grupo A, tuvo una media de 101. En el grupo B, 

se obtuvo una media de 99.8. 
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   Al 10º. Minuto de la recuperación, la frecuencia cardiaca  

media en el grupo A, fue de 87.4, y en el grupo B, el promedio fue de 

93.6 latidos. (Cuadro 6 y gráfica 6).  

 

 

 

 

Promedio de Frecuencia Cardiaca durante la 

Recuperación de la Prueba de Esfuerzo. 

 

Promedio FC Grupo A Grupo B 

FC 1er. 

Min. Recup 130 141 

FC 5to. 

Min. Recup 99.8 101 

FC 

10o.Min. Recup 87 94 

Cuadro 6. 
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Gráfica 6. 

 

    Se cuantificó en cada grupo, el número de latidos que 

desaceleraron, al minuto 1, 5 y 10 de la recuperación de la Prueba 

de Esfuerzo.  

 

 

   En el grupo A, se observó en el primer minuto de la 

recuperación, un promedio de 36.27 latidos, ó 23.94%. Para el grupo 

B, la media fue de 29.5 latidos, ó 12.07%. 

   En el minuto 5 de la recuperación, se observó una 

desaceleración en el grupo A, en promedio, de 65.1 latidos, ó 

38.76%, y para el grupo B, se observó una media de 71, ó 38%.  

   Al minuto 10 de la recuperación, se obtuvo un promedio de 

desaceleración de la frecuencia cardiaca, en el grupo A, de 87.4 

latidos, ó 46.93%, comparado con el grupo B, que tuvo una media de 

93.6 latidos, ó  desaceleración de 41.75%. (Cuadro 7, gráfica 7). 
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Promedio del Porcentaje de Desaceleración de la 

frecuencia cardiaca en la Recuperación de Prueba de Esfuerzo. 

 

          

Promedio del% 

Desaceleración Grupo A Grupo B 

1er. Minuto 23.94 12.07 

5to. Minuto 38.76 38 

10o. Minuto 46.93 41.75 

Cuadro 7. 
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Gráfica 7 
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   La presión arterial media, en el esfuerzo máximo, tuvo en el 

grupo A, una media de 105 mm Hg., comparada con el grupo B, 

donde se obtuvo una media de 114 mm de Hg. 

   La presión arterial media en el primer minuto de la 

recuperación, tuvo una media en el grupo A, de 96.16, con 

desviación estándar de 13.4, comparado con el grupo B, que mostró 

una media de 108, y desviación estándar de 11.88. 

    Al minuto 10 de la recuperación, la presión arterial media, 

tuvo un promedio de 79.7 mm Hg en el grupo A, y de 87.86 mm Hg 

en el grupo B. (Cuadro 8, gráfica 8).  

 

Presión Arterial Media durante la Prueba de Esfuerzo y 

Recuperación 

               

                                                        
TA media Reposo Esfuerzo Máximo 1er. Minuto 10o. Minuto 
Grupo A 83.53 105 96.16 79.76 
Grupo B 88.13 114.13 108.44 87.86 

 

Cuadro 8. 
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TA media durante Prueba de Esfuerzo y 
Recuperación
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Gráfica 8. 

    La presión arterial sistólica promedio en reposo, en el grupo 

A, fue de 114 mm Hg., comparada con el grupo B, donde fue de 109 

mm Hg.  

    Al esfuerzo máximo, el promedio de la presión arterial 

sistólica, en el grupo A, fue de 159 mm Hg., comparada con el grupo 

B, donde fue de 172 mm Hg.  

    En el primer minuto de la recuperación, el promedio de la 

presión arterial sistólica fue en el grupo A, de 148 mm Hg, y en el 

grupo B, de 165 mm Hg. Al minuto 10 de la recuperación, en el 

grupo A, se obtuvo un promedio de 103 mm Hg, comparado con el 

grupo B, donde fue de 117 mm Hg. (Cuadro 9, gráfica 9).  
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TA SISTOLICA PROMEDIO 

TA sistólica. Reposo Esfuerzo Máximo 1er. Min. Recup. 10o. Min. Recup. 

Grupo A 114 159 148 103 

Grupo B 109 172 165 117 
 

Cuadro 9. 

 

Promedio de TA sistólica durante la Prueba de 
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Gráfica 9 

 

 

En base a las comparaciones efectuadas previamente, se 

realizó prueba de t, para validar la significancia estadística del 

presente estudio  los siguientes resultados: 
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a. El resultado de la desviación estándar de los valores 

promedio de la frecuencia cardiaca, alcanzados al 1er. Minuto de la 

recuperación, tuvieron una p significativa  a favor del grupo A, con un 

valor de p de 0.023, y error estándar de 4.81, t de –2.3, intervalos de 

confianza 95% inferior de –20.8, y máximo de –1.5. (cuadro 10). 

Frecuencia cardiaca en el 1er. Minuto. 

 

  Igualdad de Prueba de t para igualdad de las medias.   

  Varianzas.       Diferencia Diferencia de error 95% Intervalo de confianza 

  
F                
Sig. t df Sig. media estándar. 

Inferior                    
Superior 

Igualdad de Varianzas asumidas. 
1.528        
.221 

-
2.33 57 0.023 -11.2264 4.8187 (-)20.8756             (-)1.5772

Igualdad de Varianzas no 
asumidas.   

-
2.32 52.155 0.024 -11.2264 4.8413 (-)20.9405             (-)1.5124

C 

 

 

Cuadro 10 

 

b. Las diferencias de las media entre la frecuencia 

cardiaca máxima y la del primer minuto, no son significativas 

estadísticamente, con un valor de p de 0.08, con error estándar de la 

diferencia de 3.8, e intervalo de confianza de 14.5. (cuadro 11). 
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Diferencia entre FC máxima y la del 1er. Minuto de la 

Recuperación 

 

  
Prueba de 
Levene  Prueba de T para igualdad de las medias.     

  para igualdad de        Diferencia de 
Error 
estándar 

Intervalo de 
confianza 

  varianzas.       las medias de la 95% de la diferencia. 

  F                Sig. t df Sig (2-   diferencia. Inferior       Superior 
Igualdad de Varianzas asumidas. 301            .08 1.73 57 0.08 6.775 3.898 14.582
Igualdad de Varianzas No 
asumidas.   1.73 52.53 0.08 6.775 3.916 14.633

 

 

cuadro 11 

 

 

 

c. La diferencia entre el grupo A y el control, en la fase de 

recuperación de la prueba de esfuerzo, comparando  frecuencia 

cardiaca en el minuto 5, y la media de la desaceleración en el 5to. 

Minuto, al igual que la frecuencia cardiaca y desaceleración en el 10. 

minuto, tuvieron un valor de p no significativa. (cuadro 12)  
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  Prueba de Prueba de T para igualdad de las medias.    

  Levene           

  para igualdad           

  de varianzas    p Diferencia Error  Intervalo de confianza 

  F              Sig. t df Sig.2 de medias. Estándar. Inferior              Superior.  

FC. 5to. Min. 2.66        0.10  0.27 57 0.78 0.889 3.264 7.425

    0.27 49.4 0.78 0.889 3.284 7.488

                

Desac. 5to. Min. 1.73        0.19  57 0.08   3.422 0.859

     53.83 0.08   3.435 0.893

                

FC. 10o. Min. 2.20        0.14  57 0.05   3.16 7.594

     53.84 0.05   3.171 0.106

                

Desac. 10. Min. 1.41       0.23 0.33 57 0.73   3.599 8.423

    0.33 54.56 0.73   3.61 8.452

Cuadro 12. 
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DISCUSION. 

 

           En los últimos años, se le ha dado una importancia 

pronóstica a la desaceleración de la frecuencia cardiaca tras el 

ejercicio en la prueba de esfuerzo; la recuperación de la frecuencia 

cardiaca se ha relacionado de forma estrecha con un tono simpático 

incrementado que traduce la activación de mecanismos 

neurohumorales compensadores de la disfunción ventricular, hecho 

que ha tenido una importante implicación en cuanto al valor 

pronóstico  de mortalidad en pacientes con cardiopatía.  

          Sin embargo, no hay observaciones del comportamiento de 

estas variables en pacientes con disautonomía y síncope 

neurocardiogénico; en este estudio piloto se trata de determinar si 

existe alguna correlación en éstos pacientes de la forma de 

recuperación de la frecuencia cardiaca después del máximo 

esfuerzo al compararlos con un grupo de pacientes con prueba de 

inclinación negativa; la finalidad de buscar esta evidencia es 

conseguir una mayor evidencia diagnóstica y pronóstica en 

pacientes con sospecha de disautonomía, toda vez que el estudio de 

la función del sistema nervioso autónomo ofrece dificultades y se 

requiere de mayor evidencia de su existencia. 

          El incremento de la mortalidad por enfermedad coronaria (8) 

ha llevado al análisis profundo de muchos parámetros, entre ellos, la 
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desaceleración de la frecuencia cardiaca después del ejercicio, que 

al ser anormal, es un factor pronóstico de mortalidad (6, 9, 10). 

           

          Yawn y Ammar (11) valoraron la reproducibilidad de la 

recuperación de la frecuencia cardiaca al primero, segundo y cuarto 

minuto, en un estudio donde se realizaron dos pruebas de esfuerzo 

al mismo sujeto indicadas para tamizaje de cardiopatía isquémica, 

con o sin síntomas, una inicial y a las 18 semanas para valorar la 

concordancia bajo igualdad de circunstancias. La equidad entre 

estos parámetros fue de tan sólo 55%.  Este hecho demuestra la 

variación tan amplia y su implicación pronóstica que puede ser 

cambiante aún en un mismo paciente, bajo las mismas condiciones 

clínicas.  

          Además, Rabelo y Becerra de Almeid (12), valoraron también 

la influencia del género, condición física y estado clínico, para la 

desaceleración de la frecuencia cardiaca durante la prueba de 

esfuerzo, tanto en pacientes sanos como en portadores de 

enfermedad coronaria, y obtuvieron como conclusiones que, la 

disfunción del sistema nervioso autónomo en combinación con una 

pobre actividad física, son mecanismos asociados con la alteración 

en el metabolismo de la glucosa en forma temprana, y por 

consiguiente, en desarrollo de Diabetes Mellitus tipo 2. Carnethon y 

Jacobs, determinaron la disfunción autonómica manifestada por 

disminución lenta de la frecuencia cardiaca tras el esfuerzo máximo 
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en banda, en un estudio efectuado en 3,295 adultos jóvenes sanos, 

y lo asociaron con un resistencia a la insulina e incremento de la 

glucemia a través del tiempo (muestreo a los 7, 10 y 15 años de la 

primera determinación), con desarrollo de Diabetes Mellitus tipo 2. 

Concluyeron que tanto la disfunción autonómica, y la pobre 

condición física, son un mecanismo asociado con alteraciones 

metabólicas tempranas de la glucosa, y desarrollo de Diabetes 

Mellitus tipo 2. (13).  

Al raíz de éstos estudios, se ha hecho un análisis del 

comportamiento normal de la frecuencia cardiaca en pacientes 

sanos, donde la desaceleración tras el esfuerzo máximo, es 

exponencial debido al predominio del tono vagal, y disminución de la 

activación simpática. En un paciente sano, tras el protocolo de 

Bruce, debe disminuir al menos12 latidos por minuto (1). Por tanto, 

un retardo en la recuperación, ha sido asociado con incremento en 

todas las causas de mortalidad (1,6,7). En pacientes con 

enfermedad cardiovascular, donde está alterada la función 

barorrefleja, se ha comprobado que el ejercicio como medida 

terapéutica, disminuye la presión arterial y restaura  parcialmente el 

control barorreflejo de la presión arterial y frecuencia cardiaca a 

valores mas cercanos a lo normal, lo que han dado auge a los 

programas de rehabilitación cardiaca (1,7). 

Sin embargo, se ha observado en pacientes con síncope 

neurocardiogénico y disautonomía, un comportamiento inadecuado 
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en la desaceleración de la frecuencia cardiaca, con una caída muy 

importante al inicio de la recuperación, precisamente por incremento 

del tono vagal ya de por sí predominante en éste tipo de pacientes, 

hecho que guarda correlación con los hallazgos de este trabajo. No 

obstante, no hay suficiente validación de este fenómeno, por lo que 

en ésta investigación, determinó el patrón que prevalece en dichos 

pacientes, comparados contra controles sanos (14). Nakagawa  

demostró que la Neuropatía autonómica es una complicación de la 

DM y se asocia con aumento de la mortalidad,  al alterar la 

sensibilidad barorrefleja considerada como un marcador de la 

capacidad para aumentar la actividad vagal. (17). 

Los pacientes del presente estudio, fueron de ambos géneros, 

adultos, con diagnóstico de síncope neurocardiogénico establecido 

con prueba de Inclinación positiva, a quienes se les realizó prueba 

de esfuerzo que fue máxima de acuerdo a la frecuencia cardiaca 

esperada para su edad; se analizó la desaceleración de la 

frecuencia cardiaca durante el reposo postesfuerzo en los minutos 1, 

5 y 10, además de valorar el comportamiento de la presión arterial, 

obteniendo medias de ambas para fines de comparación con 

controles sanos, a quienes también se les efectuó prueba de 

inclinación y fue negativa.    

Los resultados enseñaron una disminución de la frecuencia 

cardiaca más rápida en los pacientes con síncope 

neurocardiogénico, que en los controles sanos, con un valor de P 
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significativo para el primer minuto de la recuperación, y sin encontrar 

significancia estadística en los minutos siguientes aunque sí 

relevancia clínica. Además del análisis de la frecuencia cardiaca se 

realizó en este estudio la evaluación de la presión arterial que esta 

sujeta a la misma influencia del sistema nervioso autónomo; la 

presión arterial media, fue menor en el grupo problema, comparado 

con el grupo control, tanto durante el esfuerzo, como en la 

recuperación, aunque el valor de P no fue significativo. Stemper en 

el 2004, estudió un grupo de pacientes con disautonomía familiar 

mediante prueba de inclinación, a quienes evaluó presión arterial, 

intervalo R-R, y respiración. Reportó hipotensión ortostática en el 

grupo de disautonomía familiar, sin taquicardia compensatoria, pero 

no en los controles, por lo que concluyó que tienen anormalidad en 

los barorreflejos, que involucran tanto el brazo eferente simpático en 

los vasos de resistencia, y en los brazos aferentes simpáticos y 

parasimpáticos del corazón, por lo que presentan anormalidades en 

el control de la presión sanguínea (18). En otro estudio para valorar 

la recuperación de la presión arterial en pacientes con falla 

autonòmica, Vogel y colaboradores utilizaron la maniobra de 

Valsalva para inducir los síntomas de falla autonómica, y obtuvo 

como conclusiones, que el tiempo de recuperación de la frecuencia 

cardiaca es un índice válido para la falla adrenérgica, comparados 

con controles sanos. Schrage y col. (21), midieron en pacientes con 

falla autonómica pura el comportamiento de la presión arterial 
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durante la prueba de esfuerzo y la recuperación, notando 

disminución importante en la presión arterial, durante los dos 

primeros minutos de ésta última (p < 0.03). 

 No hay estudios en la literatura médica que valoren el 

comportamiento de la presión arterial ni de la frecuencia cardiaca en 

el postesfuerzo en pacientes con disautonomía, y menos aún 

comparados contra controles sanos, lo que se ofrece en este estudio 

piloto en pacientes con diagnóstico ya de síncope 

neurocardiogénico. 

En cuanto a la epidemiología del grupo estudiado, sin ser el 

objetivo de este trabajo, se encontró una prevalencia de síncope 

neurocardiogénico equitativa de género, con una mayor prevalencia 

de este padecimiento entre los 11 a 20 años de edad.   

Proponemos el presente estudio como base para un análisis 

prospectivo, que analice en un grupo mayor, la desaceleración de la 

frecuencia cardiaca, comportamiento de la tensión arterial, y sobre 

todo, implicación del género, la edad, y la condición física, para 

determinar variaciones que a largo plazo, con un seguimiento 

adecuado, nos puedan dar un pronóstico para éstos pacientes, así 

como valorar su correlación con el metabolismo de la glucosa, y 

saber si el aumento del tono vagal, pudiera ser un factor protector. 

También se deberá valorar, la reproducibilidad en el mismo paciente 

de los resultados, con la finalidad de validar la prueba.  
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CONCLUSIONES. 

 

1. El comportamiento de la frecuencia cardiaca en la fase 

de recuperación después del máximo esfuerzo es más rápida en 

personas con disautonomía, explicada por el incremento del tono 

vagal al compararlos con un grupo control.  

 

2. La diferencia en la desaceleración de la frecuencia 

cardiaca fue significativa (p=0.023) en el primer minuto de la 

recuperación de pacientes con disautonomía, en quienes disminuye 

notablemente la frecuencia cardiaca comparada con el grupo control. 

Sin embargo, aunque persiste dicha tendencia durante toda la 

recuperación, en nuestro estudio el valor de P no fue significativo en 

los minutos 5 y 10. 

3. Solamente 1 paciente en el grupo A tuvo una 

desaceleración menor a 9 latidos en el primer minuto de la 

recuperación.  

 

4. La presión arterial media en el primer y décimo minuto 

de la recuperación, fue menor en el grupo A comparado con el grupo 

control. La presión arterial media, fue menor en el grupo A, 

comparado con el grupo control, durante toda la fase de esfuerzo y 

recuperación, teniendo una disminución más pronunciada de la 

misma al décimo minuto. 
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