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I.- INTRODUCCIÓN. 
 

 

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

del tono postural, con recuperación espontánea sin requerir de estimulación 

cardiaca eléctrica o química. Las causas son múltiples. Las más comunes son 

los síndromes de inestabilidad vasomotora mediada por reflejos, que 

conllevan vasodilatación inapropiada o bradicardia (síncope vasovagal, 

vasodepresor, situacional o del seno carotídeo). 

 

Los receptores 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, 

midriasis, bradicardia, hiperventilación y antidiuresis. Suele aparecer en 

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

 

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

origen cardiovascular. 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 
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sobreestimulación vagal (disautonomía), bradicardia sinusal por bloqueo 

sinoatrial extrínseco o intrínseco, bloqueo auriculoventricular y finalmente, 

las taquiarritmias ventriculares potencialmente letales. 

 

Las taquicardias supraventriculares sólo excepcionalmente pueden ser causa 

de lipotimia o síncope.  

 

El uso de la prueba de inclinación o de la mesa basculante para provocar 

episodio sincopal 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, y posteriormente se 

incorpora a 70º durante un máximo de 30 minutos o en cuanto aparezca 

cualquiera de las variables de resultado, dando por positiva la prueba. 

 

En caso de que las constantes vitales consideradas (TA y FC) permanecieran 

estables, la prueba se considerará negativa en su fase espontánea y el 

paciente es colocado nuevamente en decúbito dorsal a 0º para iniciar la fase 

con medicamentos, en la cual se administrarán 5 mg. por vía sublingual de 

isosorbide, y posteriormente se coloca al paciente a 70º, (tras 5 minutos de 

reposo a 0º), con un máximo de 30 minutos o cuando aparezca cualquiera de 

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

permanecieran estables las constantes consideradas (tensión arterial y 



 5 

frecuencia cardiaca) 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 la clasificación del 

VASIS (Vasovagal Syncope International Study) 11-12: 

 

 Tipo 1: Mixto. Caída de la frecuencia cardiaca al momento del síncope con 

frecuencia cardiaca ventricular no menor de 40 latidos por minuto, o igual o 

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 disminuya 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-B: Respuesta Cardioinhibitoria con Asistolia. La asistolia ocurre por más 

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

frecuencia cardiaca.  

 

 Tipo 3: Vasodepresor: La frecuencia cardiaca no cae más del 10% en el 

momento del síncope. 
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 Excepción 1: Incompetencia cronotrópica: La frecuencia cardiaca no aumenta 

durante la prueba (Ej. Es menor del 10% de la frecuencia cardiaca 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 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 tensión 

arterial y la frecuencia cardiaca. 

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

Siendo una prueba de uso muy difundido, pensamos 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 

mecanismos fisiológicos responsables de mantener la presión arterial y el 

flujo sanguíneo cerebral.  
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Por lo tanto, los pacientes con sincope 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 cardiovascular (1). 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 (2)(disautonomía), bradicardia sinusal 

por bloqueo sinoatrial extrínseco (vagal) o intrínseco (3), bradicardia por 

bloqueo auriculoventricular (4), y finalmente, las taquiarritmias ventriculares 

potencialmente malignas. Las taquicardias supraventriculares sólo 

excepcionalmente pueden causar lipotimia o síncope (5). Se ha observado 

que durante el síncope o momentos antes disminuye el tamaño del 

ventrículo izquierdo y hay 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 indirectos (6), lo que sólo permite 

especular. Sin embargo, se ha experimentado con la medición del intervalo R-
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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 auriculoventricular, un sitio de 

bloqueo capaz de producir bradicardia con todas sus consecuencias 

(lipotimias, síncope y eventualmente la muerte). Son estos dos tipos de 

bloqueo los que requieren la colocación de un marcapasos (7). 

 

El síncope vasovagal generalmente es precedido de síntomas prodrómicos. 

Antes de estos síntomas, se observa disminución de la frecuencia cardiaca y 

de la presión arterial. Durante la pérdida del estado de alerta, 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 del estado de alerta mientras que la 

noradrenalina no se aumenta como expresión de la inhibición del flujo neural 

simpático. 

 

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

sistema nervioso autónomo (o disautonomía) ha sido preocupación de la 

clínica desde hace relativamente poco tiempo.  

 

Actualmente se ha demostrado que es la causa más común de lipotimia y 

síncope en los pacientes jóvenes y es más frecuente de lo que nos 

imaginábamos en los pacientes mayores.(9) Tampoco está claro que tan 
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pasajero puede ser el problema, lo que tiene implicaciones terapéuticas 

fundamentales.  

 

3. OBJETIVOS:  

 

 Estudiar la distribución de los distintos tipos de respuesta a la prueba de la 

mesa basculante. 

 

 

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.  

 

 

5.- MATERIAL Y MÉTODOS: 

 

Se estudiaron pacientes de la consulta cardiológica, los pacientes 

seleccionados tuvieron historia de lipotimia o síncope. 
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Criterios de inclusión: 

 

Pacientes de cualquiera de ambos géneros, de cualquier edad, con historia de 

por lo menos un episodio de lipotimia o síncope 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 lo condiciones como: 

 

Trastornos metabólicos: 

 Diabetes mellitus 

 Enfermedad tiroidea 

 

 

Trastornos neurológicos:  

 Epilepsia 

 

 

Trastornos cardiovasculares: 

 Estenosis aórtica 

 Arritmias (Síndrome de Wolff Parkinson White, Taquicardia 

ventricular) 

 Hipertensión arterial  

 Cardiopatía isquémica 
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Pacientes que no quieran participar 

Criterios de eliminación: 

 

No habrá 

 

Variables:  

 

Variables de predicción: 

 Historia de lipotimia o síncope (casos) 

Variable de resultado: 

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

siguientes criterios de acuerdo a la clasificación del VASIS (Vasovagal Syncope 

International Study) (11-12): 

 

 Tipo 1: Mixto. Caída de la frecuencia cardiaca al momento del síncope con 

frecuencia cardiaca ventricular no menor de 40 latidos por minuto, o igual o 

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 disminuya 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. 

 



 12 

 Tipo 2-B: Respuesta Cardioinhibitoria con Asistolia. La asistolia ocurre por más 

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

frecuencia cardiaca.  

 

 Tipo 3: Vasodepresor: 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 (Ej. Es menor del 10% de la frecuencia cardiaca 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 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 tensión 

arterial y la frecuencia cardiaca. 

 

Método: 

 

Una vez admitido al estudio, cada paciente fué sometido a una prueba de 

inclinación o prueba de la mesa basculante. Una vez estabilizada la tensión 

arterial y la frecuencia cardiaca, se colocó al paciente durante cinco minutos 

en decúbito dorsal a 0º; posteriormente se incorporó a 70º durante un 
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máximo de 30 minutos o cuando aparecieron cualquiera de las variables de 

resultado, dando por positiva la prueba.  

 

En caso de que las constantes vitales consideradas (TA y FC) permanecieran 

estables, la fase control de la prueba se consideró negativa y el paciente se 

colocó nuevamente en decúbito dorsal a 0º para iniciar la fase con 

medicamentos. 

 

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

comprimido se procedió a la segunda fase (13). 

 

Segunda Fase. Se colocó al paciente a 70º (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 de que permanecieran estables las constantes vitales consideradas 

(TA y FC), la fase control de la prueba se consideró negativa y se dio por 

concluida.  

 

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 Student para la variable continua de 

la edad, la presión arterial y la frecuencia cardiaca, en el momento de la 
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aparición de los síntomas. Tratando de identificar significancia estadística 

para la prueba de inclinación o prueba de la mesa basculante. 

 

7. ASPECTOS TÉCNICOS Y DE BIOSEGURIDAD: 

 

Todos los pacientes sometidos a prueba de inclinación o prueba de la mesa 

basculante seguirán los procedimientos médico-legales de rutina del hospital. 

El estudio se hace con fines diagnósticos y terapéuticos, así como para medir 

la incidencia en el servicio de Cardiología.  

 

8. RESULTADOS: 

 

 Se obtuvieron 46 pacientes con historia de lipotimia o síncope dentro de los 

últimos 6 meses.  

 

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

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

años). 

 

GENERO TOTAL/PORCENTAJE EDAD 

PROMEDIO 

D/S 

Femenino 17/37 % 25 años 12.1  

Masculino 29/63 % 25 años  12.1 

+D/S: Desviación Stándard
 


 El promedio de la presión arterial fue de 118.1 mmHg (sistólica), sobre 67.9 

mmHg (diastólica), con una frecuencia cardiaca promedio de 66 latidos por 
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minuto. Todos estos datos al momento de aparecer la sintomatología, cuyo 

tiempo fue variable. 

 


 Se dividieron los pacientes en 3 grupos, el primero fue de pacientes con prueba 

de inclinación o prueba de la mesa basculante tipo III, es decir, tipo 

vasodepresor, sin evidenciar caída de la frecuencia cardiaca por debajo de 40 

latidos por minuto, pero sí de una caída en la presión arterial de más del 10% 

de la tomada al inicio 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 de la frecuencia cardiaca por debajo de 40 latidos por minuto, 

ni 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 15 pacientes. Y el tercer 

grupo, que comprendió a todos aquellos con prueba positiva con resultados 

Tipo I, Tipo IIa y Tipo IIb, de los cuales fueron el 39.6% con un total de 18 

pacientes. 

 


 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 II, de 26.1 años (+- 14 años), y 

para el grupo III de 26 años (+- 12.4 años)  

 


 No existen diferencias significativas entre los diferentes tipos de respuesta en 

lo que respecta a edad, género, cifras de presión o frecuencia cardiaca.  
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9. CONCLUSIONES: 

 

 El tipo de respuesta más frecuente en nuestro grupo fue el tipo I, tipo IIa y tipo 

IIb.  

 

 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 la prueba de inclinación o de la 

mesa basculante es un fenómeno fisiológico no predecible.  
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