
Articulos originales

Caracteristicas de la autorregulacion cerebrovascular
en pacientes con sincope neurocardiogenico
GASTON ALBINA", CONRADO ESTOL, MARIA M. ESNAOLA, LUIS BARJA, RUBEN LAI1JOA,
DANIEL ORTEGAA, ALBERTO GINIGERA
Servicio de Electrofisiologia y Arritmias Cardiacas, Instituto Cardiovascular de Buenos Aires
" Para optar a Miembro Titular de la Sociedad Argentina de Cardiologia
Trabajo recibido para su publicacion: 3/98 Aceptado: 7/98
Direccinn para separatas: Instituto Cardiovascular de Buenos Aires, Blanco Encalada 1543, Buenos Aires, Argentina
A Miembro Titular SAC

El monitoreo con Doppler transcraneal durante el Tilt Test ha demostrado ser util para evaluar
cambios en la circulacion cerebral, interpretandose como respuesta normal una ligera vaso-
constriccion, expresada como un incremento del indice de pulsatilidad. El objetivo del presente
trabajo ha sido evaluar los cambios producidos en la autorregulacion cerebrovascular en pa-
cientes con antecedentes de sincope o presincope con sospecha vasovagal durante el Tilt Test en
base a las variaciones del indice de pulsatilidad. Se estudiaron 30 pacientes con 3 horas de
ayuno previo mediante Tilt Test a 60 grados durante 45 minutos y a 80 grados los 15 minutos
siguientes, con simultaneo monitoreo con Doppler transcraneal del flujo sangufneo en la arte-
ria cerebral media. Se registro la frecuencia cardiaca y la presion arterial en condiciones basales
y cada 3 minutos hasta completar el protocolo o hasta el sincope. Seis pacientes (20%) desarro-
llaron sincope durante el Tilt Test y el resto permanecio asintomatico. En el grupo sincope,
todos presentaron hipotension arterial y bradicardia, con una disminucion promedio del 59%
en la velocidad de flujo en la arteria cerebral media y un aumento promedio del 355% del indice
de pulsatilidad (p < 0,001). En todos los casos con un descenso inicial promedio del 24% del
indice de pulsatilidad (p < 0,001), respuesta que tambien se observo en diez casos que no desa-
rrollaron sincope. Esto sugiere una respuesta vasodilatadora inicial -no descripta previamente
en la literatura- sugestiva de una profunda alteracion a nivel de la autorregulacion cerebrovas-
cular. En los 14 pacientes restantes se registro un incremento promedio del 11% en el indice de
pulsatilidad. La frecuencia cardiaca y la presion arterial aumentaron en todos los grupos, a ex-
cepcion de aquellos con sincope, en los que se observo una caida del 50 y 82,5%, respectivamen-
te. En conclusion, las alteraciones objetivables mediante Doppler transcraneal de los mecanis-
mos de autorregulacion cerebrovascular permiten sensibilizar significativamente el Tilt Test
para el diagnostico de sincope vasovagal. REV ARGENT CARDIOL 1998; 66 (6): 619-624.
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El sincope se define como una perdida transitoria de
la conciencia y del tono postural, con recuperaci6n
espontanea. Dentro de los sincopes neuromediados,
el de origen vasovagal es el mas frecuente.

A pesar de que aun no son totalmente conocidos
sus mecanismos fisiopatol6gicos, el sincope vasova-
gal es el resultado de un transitorio episodio de hi-
potensi6n arterial y/o bradicardia, gatillada proba-
blemente por la activacion de mecanorreceptores
ventriculares y aortopulmonares, con la consecuen-
te simpatoinhibici6n y respuesta vasovagal secun-
daria. La activacion de estos mecanorreceptores es

consecuencia de una rapida disminucion del retor-
no venoso acompanada de incremento del inotro-
pismo ventricular, lo que Ileva a la activaci6n de re-
ceptoress de estiramiento situados en la cara anterior
del ventriculo izquierdo (fibras C), con aferencias al
sistema nervioso central y en especial al nucleo del
tracto solitario que lleva a una parad6jica disminu-
cion de la frecuencia cardiaca e incremento de la va-
sodilataci6n periferica.

Sin embargo, a pesar de este modelo te6rico en
general aceptado, en el sincope vasovagal aim no se
conoce con certeza cuales son las aferencias del me-
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canismo reflejo, cual es el mecanismo de la respues-
ta vasodilatadora y cual es el comportamiento de la
circulacion cerebrovascular. En relacion con esta til-
tima, la introducci6n del Doppler transcraneano
permitio evaluar en forma no invasiva el flujo san-
guineo y la reactividad cerebrovascular. (1)

El objetivo de la presente investigacion fue cono-
cer el comportamiento de la circulaci6n cerebral
durante la prueba de variacion ortostatica en cami-
lla basculante (Tilt Test [TT])en pacientes con diag-
nostico de sincope o presincope con sospecha vaso-
vagal, para asi comprender mejor los mecanismos
intimos de su autorregulacion.

MATERIAL Y METODO
Se definib al sincope como la perdida subita de la

Tabla 1
Resultados

conciencia y del tono postural con recuperacion es-
pontanea (2, 3) y presincope como la presencia de
sintomas premonitorios, pero no acompanados de
perdida del conocimiento. A todos los pacientes se
les realizo interrogatorio, examen fisico y electrocar-
diograma. Los estudios complementarios fueron
utilizados de acuerdo con la sospecha clinica. De esta
manera se incluyeron en forma prospectiva y conse-
cutiva 30 pacientes con diagnostico de sincope o
presincope sin causa evidente y con sospecha vaso-
vagal.

La prueba de TT se realizo con 3 horas de ayuno,
monitoreo continuo de la frecuencia cardiaca, tension
arterial y la velocidad del flujo sangufneo en la arte-
ria cerebral media mediante Doppler transcraneano
pulsado de 2 Mhz a una profundidad de 50 mm. (4-

Pac: paciente. Fc b: frecuencia cardiaca basal. Fc M: frecuencia cardiaca maxima. Fc m: frecuencia cardiaca minima. TAS b: tension
arterial basal. TAS M: tension arterial sistolica maxima. TAS m: tension arterial sistolica minima. IP b: indice de pulsatilidad basal. IP
M: indice de pulsatilidad maximo. IP m: indice de pulsatilidad mfnimo. TT: Tilt Test. HO: hipotension ortostatica. N: normal. Pos:
positivo.

N° Pac Edad Sexo Clinica Fc b Fc M Fc m TAS b TAS M TAS m IP b IPM IP M TT

1 UM 67 F S 70 78 65 130 130 80 1,10 1,31 1,12 HO
2 BC 65 M S 78 84 76 110 125 105 1,01 1,12 0,97 N
3 DS 60 F S 65 80 65 100 112 100 0,93 0,95 0,88 N
4 SS 29 F S 94 116 94 100 120 100 0,55 0,55 0,44 N
5 IS 30 M S 80 97 80 130 140 130 0,80 0,82 0,80 N
6 TO 68 M S 90 96 90 110 126 110 0,94 1,03 0,72 N
7 GG 26 M PS 93 107 93 105 110 105 0,51 0,77 0,51 N
8 FJ 52 M PS 93 114 93 120 120 110 0,47 0,52 0,44 N
9 CM 44 F PS 74 115 75 120 120 100 0,66 0,66 0,42 N

10 MM 65 F S 86 95 86 110 115 105 0,75 0,82 0,74 N
11 GS 28 F S 100 135 100 100 140 100 0,80 0,97 0,80 N
12 CC 60 F S 92 100 87 130 140 130 0,85 0,93 0,82 N
13 DP 33 F S 70 106 70 100 100 90 0,75 0,76 0,67 N
14 FM 26 F S 90 112 90 110 125 110 0,98 1,09 0,79 N
15 DJ 25 M S 68 84 68 100 111 100 0,75 0,78 0,75 N
16 MG 50 F PS 72 102 72 130 130 112 0,70 0,70 0,54 N
17 DZ 83 F S 60 71 60 120 125 110 1,15 1,57 1,15 N
18 DE 54 M S 68 89 68 125 130 115 0,57 0,89 0,61 N
19 ON 24 F S 95 105 95 110 105 90 0,80 0,80 0,55 N
20 DB 49 F PS 68 90 68 115 115 105 0,60 0,60 0,44 N
21 RR 68 M PS 70 75 69 120 140 120 0,74 0,98 0,74 N
22 TJ 49 M S 70 94 70 130 145 130 0,58 0,62 0,58 N
23 FM 42 F S 73 85 37 120 135 30 0,68 3,46 0,49 Pos
24 HC 70 F PS 51 67 51 130 130 105 1,04 1,04 0,85 N
25 DA 72 M S 80 89 80 120 140 120 0,83 0,83 0,75 N
26 LM 15 F PS 83 109 40 115 115 40 0,77 1,67 0,50 Pos
27 HA 22 F S 93 104 50 110 110 40 0,60 3,31 0,48 Pos
28 FJ 17 M S 74 95 50 110 110 30 0,82 3,97 0,74 Pos
29 LP 25 F S 89 110 37 95 100 30 0,65 4,86 0,42 Pos
30 CA 65 M S 75 87 28 135 135 50 0,91 1,86 0,68 Pos
31 JA 61 F C 85 89 83 110 130 110 0,78 0,84 0,78 N
32 MM 26 F C 70 86 70 110 120 110 0,63 0,73 0,63 N
33 AD 25 F C 79 90 79 100 100 92 0,82 0,82 0,78 N
34 CD 28 M C 75 88 75 95 105 95 0,65 0,72 0,65 N
35 SE 56 M C 77 80 77 160 160 145 0,88 0,89 0,82 N
36 SG 32 M C 55 68 55 110 130 110 0,70 0,80 0,70 N
37 GN 21 F C 70 78 70 90 100 90 0,61 0,74 0,61 N

N38 AF 31 M C 54 70 54 130 140 130 0,61 0,82 0,61
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6) De este modo se registro la velocidad sistolica,
media e indice de pulsatilidad con la formula ([Vs-
Vd]/Vm). Las velocidades de flujo sanguineo cere-
bral, la frecuencia cardiaca y la tension arterial se re-
gistraron en condiciones basales y cada 3 minutos,
colocando al paciente en un angulo de 60 grados
durante 45 minutos y luego a 80 grados durante 15
minutos mas. (7-9) Se considero como estudio anor-
mal la precipitation de sincope (acompanado de cai-
da de la tension arterial y de la frecuencia cardiaca).

La edad promedio fue de 49 anos (15 a 83); el 57%
eran mujeres. Cuatro de 23 pacientes con sfncope
(13%) presentaban cardiopatfa estructural.

RESULTADOS
Seis pacientes (20%) presentaron sfncope duran-

te el TT, en un tiempo promedio de 29,5 minutos.
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Fig. 2. Variables hemodinamicas en los pacientes con sincope
durante el TT. Fc: frecuencia cardiaca. TAS: tension arterial sis-
tolica. TAD: tension arterial diastolica. IP: indice de pulsatilidad.
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Fig. 1. Variaciones en la % rlocidad de flujo sanguineo en la arteria cerebral media durante el sfncope. Vease el cambio en la morfologia de
la curva como consecuencia de una caida en la velocidad media con el consecuente aumento del indice de pulsatilidad.

Todos expresaron que el episodio fue identico al que
padecieron en forma espontanea. Los restantes per-
manecieron asintomaticos. En los 30 pacientes el
Doppler transcraneano demostro una velocidad de
flujo sanguineo normal en la arteria cerebral media
en estado basal pre-TT (Tabla 1).

En los 6 pacientes con sfncope inducido por la
prueba (grupo TT+) se observo, simultaneamente con
la caida de la presion arterial y bradicardia, un in-
cremento promedio del indice de pulsatilidad (IP)
del 355% (104 a 648%), con disminucion del 59% (36
a 72%) de la velocidad media y lenta recuperation
luego de adoptar nuevamente el decilbito horizon-
tal. Esta respuesta es sugestiva de un incremento de
la resistencia cerebrovascular secundaria a una va-
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Fig. 3. Variables hemodinamicas en los pacientes con TT negati-
vo, antecedentes de sfncope o presfncope y respuesta vasodilata-
dora en el Doppler transcraneal. Fc: frecuencia cardiaca. TAS:
tension arterial sistolica. TAD: tension arterial diastolica. IP:
indice de pulsatilidad.
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Fig. 4. Variables hemodinamicas en los pacientes con TT negati-
vo, antecedentes de sincope o presincope y respuesta vasocons-
trictora en el Doppler transcraneal. Fc: frecuencia cardiaca. TAS:
tension arterial sist6lica. TAD: tension arterial diastolica. IP:
indice de pulsatilidad.

soconstriccion arteriolar distal al punto de insona-
cion en la arteria cerebral media (Figura 1). Sin em-
bargo, los seis manifestaron inicialmente una caida
del IP del 24% (10 a 35%), por vasodilataci6n
arteriolar previa al sincope (Figura 2).

En los 24 pacientes restantes la respuesta de la
circulacion cerebrovascular fue variable, lo que per-
miti6 diferenciar dos grupos: grupo TT(-) RV: 10
pacientes con respuesta vasodilatadora y caida pro-
medio del IP del 22% (10 a 36%), y grupo TT(-) RC:
14 pacientes con leve respuesta vasoconstrictora con
un incremento promedio del 11% (6 a 34%) en el IP
(Figuras 3 y 4).

En la Figura 5 se resume el comportamiento de la
circulaci6n cerebrovascular para cada uno de los
grupos.

La frecuencia cardiaca se incremento en todos los
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Fig. 5. Variacion del indice de pulsatilidad durante el TT para
cada uno de los grupos. Tilt-RC: TT con respuesta vasoconstric-
tora. Tilt-RV: TT con respuesta vasodilatadora. Tilt+: pacientes
con sincope durante el TT.

grupos. En aquellos que presentaron sincope se ob-
servo un incremento promedio del 23% (12 a 33%),
para luego caer en promedio un 50% (32 a 67%); en
el grupo TT(-) RV se observo un incremento del
25,8% (7 a 47%) y en el grupo TT(-) RC con el ascen-
so fue del 15% (3 a 34%).

Respecto del comportamiento de la presion arte-
rial media, en los 6 pacientes que presentaron sinco-
pe durante el TT se observo -previo al mismo- un
incremento promedio del 3% (-4 a 8%) y durante la
perdida del tono postural la presi6n media descen-
dio en promedio un 82,5% (62 a 89%) respecto del
basal; en el grupo TT(-) RV se observo un incremen-
to promedio del 1,4% (-10 a 30%) y en el grupo TT(-)
RC ascendio un 5% (-28 a 23%).

DISCUSION
La autorregulacion cerebrovascular asegura que

el flujo sanguineo cerebral permanezca constante
dentro de un amplio rango de variaciones de la pre-
sion arterial sistemica, que no sufra cambios signifi-
cativos incluso con presiones tan bajas como 50
mmHg. (10)

Dicha autorregulacion ocurre a nivel de las arte-
riolas cerebrales que se dilatan cuando cae la pre-
sion y se contraen cuando esta aumenta.

Estudios previos, utilizando la tecnica de Doppler
transcraneano durante el TT, (4) mostraron una dis-
minucion significativa en la velocidad media a ni-
vel del flujo sanguineo cerebral durante la hipoten-
sion sistemica que los autores atribuyeron a "vaso-
constriccion paradojica". Esto representaria el pro-
ducto de un reflejo exagerado puesto de manifiesto
por diversos desordenes hemodinamicos como la
hipovolemia relativa.

Sin embargo esta "vasoconstriccion paradojica"
fue observada durante la hipotension sistemica y en
realidad representaria una respuesta adecuada, y no
paradojal, que podria ser explicada por una descar-
ga simpatica exagerada como mecanismo para man-
tener el flujo sanguineo adecuado. Aunque esta hi-
potesis fuera correcta no podria aplicarse al sincope
vasovagal, donde una de las premisas es la simpato-
inhibicion previa al sincope. En funcion de esto, Ben-
deth (11) evaluo el flujo microvascular subcutaneo
durante el TT y observo que previo al sincope se pro-
duce una caida del tono simpatico con la consecuen-
te dilatacion arteriolar, lo que en condiciones norma-
les se asociarfa a un incremento del flujo vascular.

En el presente trabajo se observo que en los pa-
cientes con sincope, durante el TT, se produce una
disminucion del IP previo al mismo, lo que podria
correlacionarse con una caida de la actividad sim-
patica. Esta respuesta no se presenta en personas
normales, dado que siempre manifiestan un incre-
mento del IP como consecuencia de la activacion sim-
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patica inducida por el ortostatismo. De acuerdo con
estos hallazgos nuestra hip6tesis es que en el sinco-
pe vasovagal la circulacion cerebrovascular presen-
ta un comportamiento bifasico: en una primera eta-
pa cae el IP, probablemente debido a una disminu-
ci6n de la actividad simpatica y posteriormente -
en presencia de hipotension sistemica-se incremen-
ta significativamente, lo que podria deberse a la hi-
poperfusi6n cerebral. En nuestro trabajo, 10 pacien-
tes presentaron, en una primera etapa, caida del IP,
que de acuerdo con nuestra hip6tesis representaria
una disminuci6n en la actividad simpatica, lo que
permitiria identificar en forma precoz pacientes pro-
pensos a presentar un sincope vasovagal, que por
determinadas circunstancias (variabilidad del refle-
jo vasovagal) no progresaron hacia la perdida de
conciencia.

De esta manera, el TT permite reproducir y en
algunos casos confirmar el diagn6stico en un grupo
considerable de pacientes con sincope neurocardio-
genico. (12,13) Sin embargo, de acuerdo con la lite-
ratura la sensibilidad es variable, lo que llev6 a uti-
lizar agentes farmacologicos con el fin de sensibili-
zar la prueba, con la consecuente perdida de especi-
ficidad. (14-18)

El presente trabajo trabajo representa un recurso
para incrementar la sensibilidad del metodo del 20
al 53%, al incluir a todos los pacientes con respuesta
vasodepresora inicial en nuestra serie.

Por otra parte, los mecanismos fisiopatol6gicos
que explican los resultados descriptos sugieren la
necesidad de desarrollar nuevos farmacos o incluso
aplicaciones electronicas, como la estimulaci6n au-
ricular en el momento adecuado, con el objeto de
evitar la precipitacion del sincope y sus posibles con-
secuencias.

Limitaciones del presente estudio
El Doppler mide velocidades y no flujo sangui-

neo, y este aspecto es una de las limitaciones del
presente trabajo. En este caso se interpreto que las
reducciones en la velocidad reflejan una disminu-
ci6n de flujo, que en ocasiones se asocia con un au-
mento de la resistencia periferica. (19)

Por otra parte, el monitoreo no invasivo esta ex-
puesto a diversas influencias, incluyendo variacio-
nes en el punto de insonacion con el consecuente
cambio en la velocidad registrada. Para evitar esto
ultimo el monitoreo continuo estuvo a cargo de un
neurologo especializado, y se promediaron varios
registros en cada medicion con el objeto de evitar
influencias tecnicas en los resultados.

Finalmente, el incremento en el numero de pa-
cientes, asi como la aplicacion de otras tecnicas, per-
mitiran confirmar estos resultados y evaluar aplica-
ciones farmacologicas o electronicas que permitan

mejorar la evoluci6n de estos pacientes, particular-
mente en los casos mas graves (sincope maligno).

SUMMARY

CEREBROVASCULAR AUTOREGULATION
AND NEUROCARDIOGENIC SYNCOPE

Head upright tilt table testing is often used to sup-
port the diagnosis of vasovagally mediated syncope.
Transcraneal Doppler sonography studies have
shown a minor increase in cerebrovascular resis-
tance in patients without syncope. To determine the
effect of vasovagally mediated syncope on the ce-
rebral circulation, transcraneal Doppler was used
to assess cerebral blood flow velocity during head
upright tilt in patients with unexplained syncope
or presyncope. Thirty patients were evaluated with
an upright tilt table test for 60 minutes in an at-
tempt to reproduce symptoms. Transcraneal Dop-
pler sonography was used to assess mean middle
cerebral artery velocity, and pulsatilly index (PI =
Vs-Vd/Vmean) before, during and after head up-
right tilt. Syncope occurred in six patients (20%).
In tilt positive patients transcraneal Doppler
showed a 59% mean decrease in mean velocity and
a 355% mean increase in pulsatilly index (p < 0.001),
concomitant with the development of hypotension
and bradichardia. In all cases there was an initial
mean decrease of 24% in pulsatilly index. This last
response was also observed in another 10 patients
without syncope during head upright tilt table test-
ing. These findings reflect an arteriolar vasodilata-
tion distal to the insonation point of the middle
cerebral artery, suggesting a derangement of cere-
bral autoregulation. The remaining 14 patients had
an 11% mean increase in pulsatilly index during
head up tilt table testing. Heart rate and blood pres-
sure increase, in all groups, except during syncope.
In conclusion, the use of transcraneal Doppler to
measure blood flow velocity of the middle cerebral
artery, identified alterations of the cerebral circula-
tion before syncope and increased tilt table testing
sensitivity.

Key words Syncope - Head upright tilt table -
Transcreanal Doppler sonography
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