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Se presentan dos pacientes con sincope . El primero tenia indicada la colocaci6n de un marcapasos defini-

tivo por padecer bradicardia sintomatica ; el segundo tambien presentaba episodios sincopales y era por-

tador de un marcapasos AAIR.. Se realizaron en ambos casos estudios de registro ambulatorio (Holter),
ecocardiograma, examenes neurologicos, tomografia computada cerebral y determinations electrofi-
siol6gicas, todos los cuales fueron normales . Por ultimo, el estudio poligrafico (electroencefalograma y
electrocardiograma simultaneos) en reposo y con estimulacion (fotoestimulacion, deprivation del sueno e
hiperventilacion) permitio reproducir la semiologia critica, con perdida de la conciencia, vision borrosa,
alterations motoras y sudoraci6n profusa, sin observarse correlation electroclinica . Ambos pacientes
fueron evaluados por psiquiatria y se llegb a los siguientes diagn6sticos : el primer paciente, esquizofrenia
con deterioro de las funciones vitales, y el segundo, psicosis con actividad delirante sistematizada. A los
dos se los trat6 con neurolepticos, comprobandose remisi6n completa de la sintomatologia hasta el ano
de seguimiento . Ante estos resultados se hate enfasis acerca del valor de los estudios multidisciplinarios de
los pacientes con sincope .

El sincope es definido como la perdida subita,
completa y transitoria de la conciencia y del
tono postural, con restitution espontanea y
ad integrum a los pocos minutos. Se lo consi-
dera un problema medico comun que ocurre
aproximadamente en el 1 % de los pacientes
que asisten a los hospitales y en el 3 °ie de los que
concurren a las salas de emergencias por afio . 1

Existen muchas evidencias que demuestran
que la conexion de los eventos cardiacos y so-
maticos asienta sobre una base comun que son
los mecanismos que media el sistema nervioso
central.2

Si bien los sincopes se clasifican en cardiacos,
no cardiacos y de ongen desconocido, su diag-
n6stico resulta dificultoso cuando suelen aso-
ciarse dos o mas etiologias . Asi, de los 97
pacientes con sincope estudiados en forma
conjunta por los Servicios de Cardiologia y
Neurologia del Hospital Durand entre 1991 y
1992, 25 resultaron ser de origen cardiaco,
31 no cardiaco y 41 de causa desconocida .

De todos ellos se presentan dos casos que se
han considerado de interes por el hallazgo diag-
nostics muy poco frecuente y la sistematica
de estudio aplicada .

MATERIAL, METODO Y RESULTADO

Caso N° 1
Mujer de 24 anos que habfa presentado varios episo-

dios de perdida del conocimiento, relatando que padecfa
los ataques desde hacfa varios anos, comenzando con
mareos, perdida de la vision, a veces imagen deformada
de los objetos y caida al piso .

Como antecedentes refiere 6 embarazos de termino
con partos normales e hijos vivos y sanos . Se descarto
diabetes, hipertension arterial y enfermedades del meta-
bolismo, siendo internada por los episodios referidos .

En el electrocardiograma (ECG) de ingreso se registro
bradicardia sinusal, con arritmia sinusal marcada, una
frecuencia cardfaca (FC) que oscilaba entre 48 y 62
latidos por minuto (lpm), acompanada de mareos y
vision borrosa .

Se la medico con isoproterenol (2 pg/min), con lo
cual aumento la FC sin remitir totalmente la sintoma-
tologfa .

En estas condiciones fue derivada al Hospital Durand
para la colocacion de un marcapasos definitivo (MCP) .

La evaluation comenzo con un estudio completo de
laboratorio, radiograffa de torax, ecocardiograma bidi-
mensional y registro Holter, siendo todos ellos normales .

Ante estos resultados se realizo un segundo estudio
Holter de 24 horas, con la paciente sin medication y
deambulando en la sala del Hospital. Durante este tiem-
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Fig. 1 . Registro Holter durante un episodio de perdida de la
conciencia . La frecuencia cardiaca oscila entre 50 y 136 latidos
por minuto con ritmo sinusal .

po sufrio dos episodios de perdida de la conciencia, con
recuperacion espontanea, sin mostrar ninguna alteracion
en el registro electrocardiografico dinamico (fig . 1) ; en
cambio, se observo en forma casi permanente arritmia
sinusal que oscilo entre 50 y 136 lpm .

La tomografia computada cerebral fue normal. Du-
rante la evaluacion neurologica, por la anamnesis y el
relato de sus familiares se infiere que padece de aluci-
naciones visuales (micropsias y macropsias), seguidas
de perdida de la conciencia y caidas ocasionales al piso .

Como consecuencia, se lleva a cabo un registro poli-
grafico (electrocardiograma y electroencefalograma
[EEG] simultaneos) en reposo y con activacion por
deprivacion del sueno y fotoestimulacion. Durante el
mismo la FC fue baja (48 lpm), elevandose durante la
hiperventilaci6n a 60 lpm y manteniendo en todo mo-
mento el ritmo sinusal .

Bajo los efectos de la fotoestimulacion presento los
mismos episodios padecidos hasta el momento, es decir,
mareos, vision borrosa, imagen deformada de los objetos
y perdida de la conciencia; no se observaron alteracio-
nes del ritmo cardiaco ni en el registro electroencefalo-
grafico ; por lo tanto no se evidencio correlacion elec-
troclinica (fig . 2) .

En este caso, el trazado se obtuvo con la paciente en
ayunas y sin medicacion, manteniendose la tension arte-
rial dentro de limites normales .

Se estudio la funcion del nodulo sinusal mediante
sobreestimulacion auricular transesofagica (SEATE)
y result .o normal. En el estudio de la via optica no se
detectaron alteraciones .

Ante todos los resultados negativos de las pruebas
realizadas, continuamos con la evaluacion psiquiatrica,
de la que surgio el diagnostico de esquizofrenia con
deterioro de las funciones vitales . Para ello recibio me-
dicacion combinada de haloperidol, clorpromazina y
biperideno ; la sintomatologia revirtio al cabo de unos
pocos dias y se mantuvo asintomatica al ano de segui-
miento .
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Fig. 2 . Registro poligrafico con fotoestimulacion durante un
episodio de sincope . No se observan alteraciones cardiologicas
ni neurologicas. Tp1 : Prefrontal izquierdo . T1 : Temporal an-
terior izquierdo . T3 : Temporal medio izquierdo . 01 : Occipital
izquierdo. 02 : Occipital derecho . T4 : Temporal medio dere-
cho . T2 : Temporal anterior derecho .

Caso N° 2
Hombre de 38 anos, portador de un marcapasos de-

finitivo, en modo AAIR. Ingreso al Servicio de Cardio-
logia del Hospital Durand por haber presentado perdida
de la conciencia y posterior episodio de amnesia de va-
rias horas de duracion. Tenia antecedentes de asma
bronquial y episodios de epilepsia durante la ninez .

En 1990 comenz6 su sintomatologia clinica con ma-
reos y perdida del conocimiento, diagnosticandose
enfermedad del nodulo sinusal, por lo cual en diciembre
de ese mismo ano se le implanto un MCP definitivo . Los
sintomas remitieron en forma transitoria hasta 7 meses
mas tarde, cuando ingreso a este Hospital por reaparicion
de los mismos .

Al examen fisico se encontraba normotenso (130-
80 mmHg), afebril, con orientacion temporoespacial,
refiriendo parestesias en miembros superior e inferior
derechos, sin alteraciones de la motilidad .

El ECG de ingreso mostro sensado correcto y esti-
mulacion auricular. Al aumentar la frecuencia del ritmo
propio a 68 lpm, la conduccion AV fue normal.

La radiografia de torax, el ecocardiograma bidimen-
sional y los estudios de laboratorio no presentaron al-
teraciones.

Se realizo un primer estudio electrocardiografico
dinamico de 24 horas que fue normal, con una FC
maxima de 150 lpm y minima de 65 lpm .

El paciente continuo con los sintomas (mareos y
perdida de la conciencia), que tambien estuvieron pre-
sentes durante el Holter. En ese momento se decide
efectuar el primer estudio poligrafico (ECG y EEG) para
valorar el posible origen neurolbgico de las crisis . Du-
rante el mismo no hubo cambios en ninguno de los
registros (fig . 3) .
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Fig. 3 . Registro poligrafico donde se observa la espiga del marca-
pasos auricular .

Ante estos hallazgos se decidio evaluarlo con su ritmo
propio permanente ; para ello se reprogramo el MCP a
30 lpm. Con estos parametros se realizo una SEATE, la
que resulto normal .

En el segundo estudio poligrafico, con pruebas de
provocation neurologica (fotoestimulacion, hiperventila-
ci6n, deprivation del sueno) se logr6 reproducir la sinto-
matologia, es decir, palidez, sudoracion profusa, hipo-
tonia muscular y parestesias de miembros superior e
inferior derechos y luego perdida del conocimiento,
sin que se constatara correlacion electroclinica (fig . 4) .
La tomografia computada cerebral fue normal .

En este caso, la consulta psiquiatrica tambien permi-
tio demostrar que se trataba de una psicosis con activi-
dad delirante sistematizada, con componente megalo-
maniaco e hipocondriaco. El paciente fue medicado con
haloperidol y trifluoroclorpromazina, remitiendo la
sintomatologia en su totalidad . Un ano mas tarde con-
tinuaba asintomatico .

A ninguno de estos pacientes se les realizo la prueba
de Tilt, a pesar de estar en nuestro protocolo de estudio,
ya que durante los registros poligraficos se reprodujo
la sintomatologia critica y no se demostro ninguna
alteration de los parametros card iovasculares . Como
el diagnostico psiquiatrico y la efectividad del tratamien-
to evidenciaron el origen de los sintomas, consideramos
innecesario efectuar el estudio Tilt, que a pesar de su bajo
costo y facil realization se constituiria en un motivo de
molestias dadas las caracteristicas psicopatologicas de
estos pacientes.

DISCUSION
Los aspectos fisiologicos y psicol6gicos del
sincope han sido objeto de varios estudios desde
hace mas de 30 anos ; , 4 los primeros trabajos
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Fig. 4 . Registro poligrafico durante la hiperventilacion y depri-
vacion del sueno . Se manifesto la sintomatologia sin que se
constatara correlacion electroclinica .

que pretendieron demostrar su causa revelaron
que un 58 % era de origen vasovagal . 5

Al comenzar con los estudios de estos pacien-
tes no se descart6 la posibilidad de que esa fuera
la etiologia. Pero si bien la estimulaci6n para-
simpatica indudablemente produce bradicardia,
su bloqueo con atropina no necesariamente
evita los ataques,6 ya que puede ocurrir por el
efecto vasopresor . En uno de los casos, la pa-
ciente presentaba bradicardia sinusal con res-
puesta positiva a la prueba de atropina ; no
obstante, presento perdida de la conciencia, sin
producirse descenso de la tension arterial (ausen-
cia de efecto vasodepresor) .

Los pacientes con sincope de causa descono-
cida tuvieron un 6 % de mortalidad anual en la
mayoria de los estudios realizados, siendo del
18 al 33% en los casos de causa cardiaca y
del 0 al 12% en pacientes con etiologia no
cardiaca .'

En los dos casos expuestos aqui se pudo de-
mostrar su origen psiquiatrico, descartandose
otras causas, como las cardiacas . Por lo tanto,
se encontrarian en la categoria de sincopes de
causa no cardiaca donde se incluyen los ,psi-
quiatricos .

El hallazgo mas importante fue haber podido
reproducir las crisis intraestudio, pudiendo ob-
servarse el comportamiento cardiologico y neu-
rol6gico anttrs, durante y despues del episodio,
sin que se registraran las alteraciones electricas
que suelen estar presentes en los episodios sin-
copales de origen cardiologico (bradiarritmias,
taquiarritmias, bloqueos, etc . ), asi como tam-
poco las anormalidades cerebrales que se pre-
sentan en enfermedades neurologicas que
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producen sincopes (tumores cerebrales, epi-
lepsias, etc .) .

Ciertas enfermedades psiquiatricas pueden
desencadenar sincope ; en algunos casos el pa-
nico y la somatizaci6n tienen multiples sinto-
mas fisicos que incluyen componentes cardio-
16gicos y neurol6gicos . 8

Para un correcto diagn6stico y tratamiento
del sincope debe haber una estrecha vinculaci6n
entre cardi6logos y neur6logos, tal como lo
proponen Nilsson y colaboradores ;9 nosotros
lo hacemos extensivo al campo de la medicina
psicosomatica. De este modo pudimos obtener
un resultado exitoso en estos casos con sinto-
matologia sine materia, con terapeutica anti-
psicotica a un ano de seguimiento .

SUMMARY
Syncope are very frequent cause to consultation, and the
ethiologic diagnosis is, often, a challenge for the physi-
cian. In this paper we describe two patients with syn-
cope, one of them with symptomatic bradycardia
ending in the implant of a definitive pacemaker, and the
other carrier of an auricular rate responsive pacemaker
(AAIR), implanted for apparent sick sinus syndrome
(SSS). Both were studied with : clinical history, electro-
cardiogram (ECG) at rest and dinamics (Holter), trans-
esophagic overstimulation, electroencephalogram (EEG),
cranium axial computer tomography, polygraphic studies
with simultaneous EEG and ECG with photostimulation,
hyperventilation and sleeping deprivation trial ; only
Holter's studies shown asymptomatic bradycardia (low
rate 50 and 45 bpm, respectively without correlation
between them and the symptoms . Other studies were
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normals. In the neurologic's trial we reproduced the
syncopal's states without alterations in the arterial
pressure, heart rate and rhythm and EEG . During the
hospital stay, the patients had syncope, also without
unvernesse of the pulse and arterial pressure . Psychia-
trics evaluation were made . Both patients shown psy-
chiatrics disease. Patient one : schizophrenia . Patient
two : delirious psychosis . They were treated with neuro-
leptic's drugs (haloperidol, chloropromazine and biperi-
deno, and haloperidol, trifluorchloropromazine respec-
tively), with total remission of the syncope, till one and
one half year of follow-up . We emphasize the multi-
disciplinary study in patients with syncope, who don't
have clear ethiology or haven't had correlation between
symptoms and studie's abnormalities.
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