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SINDROiJIE DE STOKES, ADAMS, MORGAGNI 

La aparición de los marcapasos 
electrónicos implantabIes 0 exteriores 
ha reactuaIizado el interés pOl' esta 
condición clínica que hasta hace poco 
tiempo se presentaba como una situa- 
ción realmente sin soIución para el 

médico. La posibiIidad de contar con 
estos marcapasos y el éxito obtenido 
pOl' el uso temporario 0 definitivo de 
los mismos, obliga realmente a un 
repaso de los conocimientos clínicos 
de tal síndrome. 

En efecto, su cuadro clínico está 
dado fundamentalmente pOl' los fe- 
nómenos neurológicos consecutivos a 

los de la isquemia cerebral, principal- 
mente la pérdida de conocimiento y 

el estado convulsivo. Perturbaciones 
en otros órganos participan muy poco 
o nada del cuadro ulterior, debido a 

su menor sensibilidad a la anoxia 
que el tejido nervioso. 

También han aparecido una serie 
de alteraciones del ritmo provo cad as 

porIa implantación del marcapaso 
electrónico (vel' Rev. Argent. Cardio!. 
1964, 31; 146, Dres. Posse, Beni y 

D'Aiútolo) demostraJ;ivas de una ma- 
yor excitabilidad pOl' mejoría de 
las condiciones metabólicas del mio- 
cardio, con aumento de su propiedad 
bathmotropa (excitabilidad). 

Todo esto es lógico que suceda 
cuando un método de reciente apa- 
rición es aplicado. Es sabido que todo 
necesita una sedimentación para que 
surja un conocimiento más adecuado 
de las indicaciones de la implanta- 
eión del marcapaso, e incluso la con- 
veniencia de removerlo en caso de 
que arritmias pOl' excitación 10 tor- 
nen peligroso. 

Hoy sin embargo, queremos llamaI' 
la atención sobre otra posible causa 
fisiopatológica de anoxia cerebral 
cuyo origen no eS el bloqueo cardíaco 
pOl' prolongación del período refrac- 
tario. Nos referimos particularmen- 

te al pal'O circulatorio producido pOl' 
aleteos 0 fibrilación ventricular, en 
el que múltiples factores impiden 
mantener una correcta perfusión ce- 
rebral. Este mecanismo de pal'O cir- 
culatorio es totalmente diferente al 
del pal'O cardíaco pol' bloqueo de 
conducción y su tratamiento requiere 
del 'médico una correcta ubicación 
previa al tratamiento. 

Insistimos en este punto porIa 
posibilidad de que se trate de sujetos 
con frecuencia ventricular muy baja 
y cuyos ECG muestren bloqueos au- 
rículoventriculares con disociación del 
ritmo de ambas cavidades. Sin em- 
barbo, la crisis del Stokes, Adams, 
Morgagni puede depender de una 
taquiarritmia ventricular antes que 
de un pal'O cardíaco. 

Todo esto lleva rápidamente a la 
certeza de que resulta muy conve- 
niente el registrar electrocardiográ- 
ficamente la actividad cardíaca du- 
rante las crisis de pél'dida de concien- 
cia. Debemos recordaI' que tanto Mor- 
gagni como Stokes hicieron notal' 
en sus primitivas descripciones la 
posibilidad de que algunos de los 

sujetos afectados tuvieran "actividad 
tumultuosa" de su corazón durante 
los accesos de pérdida de conoci- 

miento. 

Posteriormente el hecho ha sido 

señalado pOl' múltiples autores como 

Laubry, Soulie, Robertson, Matheus, 
Parkinson, Willius, Sprague y otros 
en sendos trabajos donde se llama la 
atención contra la habitual tendencia 
de los médicos a suponer ausencia 
de actividad ventricular durante los 

accesos. 

No olvidemos pOl' último la posibi- 
lidad de que taquiarritmias ventricu- 
lares de elevada frecuencia en sujetos 
con arteriopatía cerebral estenosante 
puedan también provocar situaciones 
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tipo síndrome Stokes, Adams, Mor- 
gagni sin que se trate de condiciones 
típicas como las más arriba descrip- 
tas. 

POI' 10 que antecede, y pOl' las nue- 
vas perspectivas terapéuticas que 
abre la posibilidad de implantar un 
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marcapaso electrónico, es evidente 
pues que se justifica llamar la aten- 
ción acerca de la conveniencia de 
tener en cuenta 10 que antecede y 

tratar de aclarar la fisiopatología 
registrando la arritmia causante de 
la crisis. 

LAS CATECOLAMINAS Y LA ANGINA DE PECHO 

A me<lida que aparecen métodos 
de dosajes más exact os se ha podido 

valorar con mayor precisión la pre- 
sencia en sangre de un tenor au men- 
tado decatecolaminas. 

Sin embargo, en diversas cardiopa- 
Has, los resultados no han sido has- 
ta ahora muy concordantes. Ello pue- 
de ser debido a la diversidad de gru- 
pos estudiados, tales como arritmias, 
insuficiencia cardíaca y coronariopa- 
tías de tipo diverso. 

Con todo, algún acuerdo se ha po- 
dido obtener acerca de los siguientes 
puntos: a) el equilibrio neurovegeta- 
tivo juega un papel muy importante 
en la génesis de la angina de pecho, 
tanto desde el punto de vista causal, 
como de las consecuencias; b) tam- 
bién se debe considerar que estas per- 
turbaciones neurovegetativas se de- 
ben a un aumento de sustancias adre- 
nérgicas ya sea permanente 0 paro- 
xístico; c) tiene gran importancia en 
el balance metabólico del miocardio y 

pOl' ende en su consumo de oxígeno 
la cantidad de estas hormonas, razón 
porIa que se explica el síndrome an- 
ginoso, al producir un consumo de 
oxígeno mayor y de carácter antieco- 
nómico. 

Del trabajo de Bianchi y Starchich 
(Excerpta Médica 1960 - 43) surge 
claramente la elevación de noradre- 
nalina permanente 0 paroxística en 
la angina de pecho y otras formas 
àe insuficiencia coronaria. También 
Raab (Amer. J. Cardio!., 1960, 5: 571 
y otras fichas) llegó a la misma con- 
clusión con respecto a que las sus- 
tancias adrenérgicas se hallan au men- 

tadas en la angina de pecha y aún en 
algunos cas os de muerte súbita en 
deportistas (Arch. Path, 1943, 36: 
388). 

Estos conceptos parecen incluso te- 
ner apoyo en el resultado de algunas 
terapéuticas, tales como simpatecto- 
mías, hipotiroidismo provocado, dro- 
gas simpaticolíticas, etc. 

También Se apoyarían en algunos 
hechos experimentales tales como: 
a) consumo anormalmente elevado 
del oxígeno cuando se estimula expe- 
rimentalmente las fibras adrenérgi- 
cas del simpático que liberan enton- 
ces en el miocal'dio una fuerte can- 
tidad de noradrenalina. Ello, tal como 
10 dirman Eckstein y co!. (Amer. J. 
Physiol., 1950, 163: 539) y 10 com- 
probaron Gajes y co!. (Circulation, 
1953, 8: 883) y Gollwitzer y Wetzler 
(Arch. Ges. Physio!., 1952, 255: 469), 
no serÍa compensado con un aumen- 
to de flujo a través de una vasodila- 
tacÍón coronaria; b) la inyección de 
pequeñas dosis de adrenalina produ- 
ce alteraciones electrocardiográficas 
de tipo hipóxico metabólico (Mitchell 
y Schapiro, Amer. Heart J., 1954, 48: 
323); c) en algunos casos de sujetos 
muertos pOl' cuadros de insuficiencia 
coronaria aguda aún sin -que se haya 
producido Ínfarto de corazón Se en- 
contraron tasas elevadas de sustan- 
cias adrenérgicas tales 

- como en el ya 
mencionado trabajo de Raab (Arch. 
Path., 1943, 36: 388), (Circulation, 
1954, 9: 592). 

Recientemente Di Biase y Labiola 
(Cardiología Pratica, 1964, 15: 511) 
efectuando un estudio bioquímico en 
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71 pacientes, buscan correlacionar 
su estado clínico y electrocardiográ- 
fico con el tenor de catecolaminas en 

sangre. 
Uno de sus más importantes ha- 

llazgos es un aumento significativo 
en la mayoría de los investigados 
durante la crisis, de la tasa de sus- 

tancias adrenérgicas, comparada con 
la situación de base. Resulta difícil 
sin embrgo decidirse por la interpre- 
tación deeste aumento, que tanto 
puede ser la causa como la consecuen- 

cia. Asimismo, las dispares acciones 
de la adrenalina y noradrenalina pa- 
l'ecerían mostrar la conveniencia de 
admitir por ahora, que la influencia 

sobre el sujeto con insuficiencia co- 

ronaria dependa del balance entre am- 
bas. 

En este mismo número publica- 
mos un articulo acerca de la muerte 
brusca en deportistas que muestra 
las evidentes correlaciones entre es- 
tos problemas de orden metabólico, y 

la circulacìón coronaria con su regu- 
]ación neurovegetativa. 

Temas para pensar e investigar, 
que nos alejan progresivamente del 

simple esquema que hacia depender 
todo del diámetro anatómico de las co- 

r('marias, para llevarnos en definitiva 
al apasionante terreno del metabolis- 
mo de ]a fibra muscular cardíaca. 


