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Summary

DIFFERENTIAL BEHAVIOUR OF BLOOD PRESSURE IN
PATIENTS WITH NEUROCARDIOGENIC SYNCOPE DURING THE

INITIAL STAGE OF THE TILT TABLE TEST

Neurocardiogenic syncope (NCS) is diagnosed
by means of a head-up tilt table tests (HUTT). This
is a prolonged test although early outcome pre-
dictors are known. Methods: We conducted a
study among patients engaged in a syncope study
protocol. We performed HUTT in all of them and
compared the basal arterial pressure with the ar-
terial pressure at the end of a the 70° tilting. Re-
sults: We performed 185 HUTT studies. Systolic
blood pressure (BP) raised 0.9% among patients
with a negative test, whereas patients with a pos-
itive HUTT showed a 2.3% decrease (p = 0.2) in
the same measurement. Diastolic BP increased
34% among negative HUTT patients and 14.9%
among patients with positive test (p = 0.02). We
calculated a relative risk of 1.45 for positive test
when the combination of systolic BD decrease and
dyastolic increase was present, according to the
percentage of change (IC95%: 1.1 to 7.8). Conclu-
sions: The combination of systolic BP reduction
and diastolic BP elevation at the end of the 70°
tilting is associated with an increased risk of hav-
ing a positive HUTT. These changes might be re-
lated to differential sympathetic stimulation.
(Arch Cardiol Mex 2006; 76:59-62).

Resumen

El síncope neurocardiogénico (SNC) se diag-
nostica por medio de la prueba de inclinación
(PI). Estas pruebas son prolongadas aunque se
conocen predictores tempranos de su resulta-
do. Material y métodos: Se realizó un estudio
en los pacientes que fueron sometidos a PI por
síncope en estudio. Se cuantificó la tensión ar-
terial (TA) basal y se comparó con la TA al mo-
mento de terminar la inclinación a 70°. Resulta-
dos: Se realizaron 185 estudios en los que la TA
sistólica en los pacientes con prueba negativa
se elevó un 0.9%, mientas que en aquéllos con
prueba positiva bajó un 2.3% (p = 0.2). La pre-
sión diastólica aumentó 34% en los pacientes
con PI negativa y 14.9% en los pacientes con
prueba positiva (p = 0.02). Se calculó un riesgo
relativo de 1.45 para PI positiva cuando había
disminución de la lectura de TA sistólica y ele-
vación de la diastólica de acuerdo al porcenta-
je de cambio (IC95%: 1.1 a 7.8). Conclusiones:
La combinación de reducción de la TA sistólica
con elevación de la diastólica al terminar la in-
clinación del paciente, se asocia con un incre-
mento del riesgo de tener una PI positiva. Estos
cambios se deben posiblemente a una estimu-
lación simpática diferencial.

Palabras clave: Síncope neurocardiogénico. Presión arterial. Predictores. Fisiopatología. Disautonomía.
Estimulación simpática.
Key words: Neurocardiogenic syncope. Blood pressure. Predictors. Physiopathology. Dysautonomia.
Sympathetic stimulation.
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Introducción
El síncope neurocardiogénico o neuralmente
mediado, es una entidad frecuentemente diag-
nosticada, que resulta en un número importante
de visitas a los servicios de urgencias y que se
debe a una forma leve de disautonomía con cam-
bios hemodinámicos y del ritmo cardíaco varia-
bles.1-5 La fisiopatología del síncope no es del
todo clara, aunque por el momento la teoría más
aceptada es la que implica a un desequilibrio
simpático-parasimpático con descargas secuen-
ciales de adrenalina y acetilcolina que implican
una caída brusca de la presión arterial, el ritmo
cardíaco o ambos.6-8 En ciertas variedades se ha
encontrado que los cambios de regulación auto-
nómica son regionales y suponen cambios vaso-
motores localizados, como en el síncope de ori-
gen cerebral.9

El método diagnóstico de elección es, por el
momento, la prueba de inclinación (PI) o de mesa
basculante. Esta prueba tiene inconvenientes,
por lo que no puede ser considerada como el
estándar de oro, pero es prácticamente la única
herramienta de que se dispone. Entre aspectos
como la baja especificidad, se encuentra tam-
bién el tiempo que consume, y es por ello que se
han hecho diversos intentos por detectar y des-
cribir predictores fisiológicos tempranos del re-
sultado de la prueba.
Tal vez los más tempranos sean el propio cuadro
clínico del paciente, que puede ser altamente
sugestivo del origen vagal de los síntomas.
Como se ha encontrado en un estudio previo, la
combinación de ciertos síntomas permite esta-
blecer un riesgo veinticinco (25) veces mayor
de tener una PI positiva.10 Otros estudios han
encontrado que las aceleraciones tempranas de
la frecuencia cardíaca son otro indicador del re-
sultado de la prueba.11,12 En un intento por agre-
gar datos que permitan establecer tempranamen-
te y con mayor seguridad el resultado de la PI, se
decidió evaluar si existía alguna diferencia tem-
prana en el comportamiento de la presión arte-
rial entre los pacientes con pruebas positivas y
con pruebas negativas.

Material y métodos
Se realizó un estudio prospectivo, abierto y des-
criptivo en pacientes consecutivos sometidos a
prueba de inclinación dentro de un protocolo de
estudio de síncope. Los pacientes fueron selec-
cionados de acuerdo a criterios previamente des-
critos, y se les sometió a prueba de inclinación

de acuerdo a un protocolo también descrito pre-
viamente.10

Se realizaron mediciones basales de la tensión
arterial (TA) y se registraron los cambios de pre-
sión inmediatamente después de finalizar la in-
clinación. Se compararon ambas mediciones de
acuerdo al resultado de la prueba: Positivas con-
tra negativas y de acuerdo al tipo de prueba po-
sitiva contra las negativas.
Las variables continuas se expresan en prome-
dios ± desviación estándar. Las diferencias entre
la medición basal y final se analizaron con prue-
ba de t de Student pareada. Para las diferencias
entre grupos se utilizó la prueba t de Student
para muestras independientes. Se hizo también
un cálculo de riesgo relativo.

Resultados
Durante un período de 3 años se han realizado
185 pruebas de inclinación a 185 pacientes con
el protocolo descrito previamente. De éstos, 121
(65.4%) son mujeres y 64 son hombres, con una
edad promedio de 47.9 ± 19.6 años.
Veintidós pruebas fueron negativas (11.9%), y
el resto positivas, de las cuales 83 se clasificaron
como síncopes vasodepresores (50.9%), 63 como
de tipo mixto (38.6%) y 9 cardioinhibitorios
(5.5%). Se encontraron además 5 casos de sín-
drome de taquicardia ortostática postural (STOP
o POTS por sus siglas en inglés), dos casos de
falla autonómica pura y un caso de síncope psi-
cogénico. Los pacientes con estos tres últimos
diagnósticos fueron excluidos del análisis debi-
do a su escaso número.
Para el grupo completo, se midió una tensión
arterial sistólica basal de 117 ± 21.3 milíme-
tros de mercurio (mm Hg) y en el minuto 0 de
inclinación (al completar la inclinación a 70o

con la mesa), en que cambió a 114 ± 21.9 mm
Hg (p = 0.008). Para la tensión diastólica las
cifras iniciales fueron de 71.9 ± 11.05 mm Hg
y al minuto 0 de 76 ± 11.1 mm Hg (p < 0.0001).
En la Tabla I se presentan los cambios de TA
por grupo.
Se realizó la cuantificación del cambio porcen-
tual de la TA por grupo, y se encontró que la
cifra sistólica en los pacientes con prueba nega-
tiva se elevó un 0.9%, mientras que en los pa-
cientes con prueba positiva bajó un 2.3% (p =
0.2). Las cifras de presión diastólica aumentaron
un 34% en los pacientes con prueba de inclina-
ción negativa y un 14.9% en los pacientes con
prueba positiva (p = 0.02).
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Se calculó un riesgo relativo de 1.45 para tener
prueba de inclinación positiva cuando había
disminución de la lectura de TA sistólica y ele-
vación de la diastólica de acuerdo al porcentaje
de cambio (IC95%: 1.1 a 7.8).
Los grupos por diagnóstico mostraron algunas
diferencias en el comportamiento de la lectura
de TA, sin embargo no se alcanzaron valores de
diferencia estadísticamente significativos salvo
en el caso del síndrome de taquicardia ortostáti-
ca postural, aunque dado el bajo número de ca-
sos, los resultados relativos a este último diag-
nóstico deben ser considerados con reserva.

Discusión
El síncope neurocardiogénico se considera una
forma de disautonomía leve de la que aún exis-
ten dudas sobre su origen fisiopatológico, ya que
la mayoría de las teorías que se han formulado a
este respecto tienen fallos.1 La observación de
fenómenos clínicos y su correlación con even-
tos fisiopatológicos puede facilitar su compren-
sión y por lo tanto, hacer más eficientes las prue-
bas destinadas a diagnosticarlo.
Se han descrito previamente, como ya se men-
cionó, marcadores tempranos que sugieren el
resultado de la prueba de inclinación, todos ellos
se asocian con la presencia de actividad simpá-
tica temprana, que se supone genera una descar-
ga parasimpática brusca del tipo del reflejo de
Bezold-Jarish, que es la responsable de que apa-
rezca hipotensión y bradicardia.13-15 Pese a esto,
los estudios con cuantificación en sangre perifé-
rica de catecolaminas muestran resultados dis-
cordantes, y es posible que sea necesario buscar
cambios más sutiles o cambios regionales en las
concentraciones plasmáticas de catecolaminas.
Los cambios fisiológicos detectables clínicamen-

te y sin métodos invasivos como la frecuencia car-
díaca y la presión arterial, permiten suponer una
serie de eventos complejos. Es por ello llamativo
que exista una tendencia hacia un comportamien-
to diferencial de la presión arterial al inicio de la
PI, que sugiere que los enfermos con PI positiva
tienen una serie de cambios neurohumorales dis-
tinto al de aquellos pacientes con PI negativa.
Nuestros hallazgos sugieren un incremento de
las resistencias periféricas que se manifiesta por
la elevación significativa de la TA diastólica,
posiblemente ligado a una intensa descarga sim-
pática. La ausencia de cambios en la TA sistóli-
ca puede obedecer a que el cambio de volumen
intratorácico con la bipedestación no es tan mar-
cado en este grupo de enfermos. Por otro lado,
aunque sin alcanzar una diferencia estadística-
mente significativa, los pacientes que tienen
prueba de inclinación positiva muestran una ele-
vación menos intensa de la TA diastólica y una
disminución de la TA sistólica. Este efecto pue-
de ser secundario a una respuesta simpática amor-
tiguada por un tono parasimpático aumentado,
o tal vez, asociado a una respuesta vascular peri-
férica diferencial, dependiente de las concentra-
ciones locales de catecolaminas, como podría
ocurrir en el caso del STOP.7,13 Tal vez esta expli-
cación pueda concordar con los hallazgos pre-
vios relativos al comportamiento diferencial de
la frecuencia cardíaca. Los pacientes con sínco-
pe tienen mayores elevaciones iniciales de la
frecuencia cardíaca, manifestación que concuer-
da con el aumento de las resistencias periféricas
como resultado de estimulación simpática. La
disminución de la TA sistólica puede asociarse
con una mayor pérdida relativa de volumen san-
guíneo intratorácico como consecuencia de una
mala regulación autonómica.

Tabla I: Comportamiento de la tensión arterial por grupo de diagnóstico.

Resultado Negativo Vasodepresor Mixto Cardioinhibitorio STOP*

N 22 83 63 9 5
TA sistólica basal (DE) 111.1 (19.8) 118.8 (22.1) 113.2 (18) 126 (26.8) 146 (20.7)
TA sistólica minuto 0 111.6 (23.3) 114.1 (24.5) 113.3 (17.8) 119.3 (28) 122 (13)
p 0.9 0.1 0.9 0.2 0.01
Porcentaje de cambio 0.97% -3.5% 0.62% -5.5% -14.2%
TA diastólica basal 69.7 (14.5) 71.7 (9.5) 72.1 (9.5) 75.1 (11.8) 77.2 (7)
TA diastólica minuto 0 76.8 (11.3) 75.3 (11.8) 77 (9.3) 77.3 (12) 71 (7.7)
p 0.02 0.03 0.07 0.12 0.008
Porcentaje de cambio 15.5% 6.05% 7.5% 4.4% -8.5%

DE: desviación estándar
* STOP: síndrome de taquicardia ortostática postural
TA: tensión arterial
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Estudios previos han evaluado la utilidad de los
cambios de presión como predictores del resul-
tado de la prueba de inclinación, sin embargo
sus mediciones son de mayor complejidad y
duración.14

La principal limitación de este estudio es la au-
sencia de un grupo de controles sanos. Pese a
esto, la observación del comportamiento de va-
riables fisiológicas reviste utilidad clínica ya que
hay un comportamiento diferencial entre los que
tienen PI positiva y negativa. Dada la compleji-
dad de la fisiopatología del síncope y la imper-
fección de las herramientas actuales para su diag-
nóstico, tal vez la mejor opción para lograr una
reducción de los tiempos de las PI sea el registro
de las variaciones tempranas de la frecuencia

cardíaca y de la tensión arterial, además de un
interrogatorio dirigido en el que se establezca
con precisión la naturaleza vasovagal de los sín-
tomas que motivan el estudio.

Conclusión
La asociación de elevación de la TA diastólica
con una disminución de la TA sistólica se rela-
ciona con un incremento en el riesgo de tener
una prueba de inclinación con resultado positi-
vo. La presión arterial muestra un comportamien-
to diferente en los pacientes con síncope some-
tidos a PI que resulta positiva y en los que resulta
negativa. Este comportamiento puede asociarse
con una serie de eventos fisiopatológicos, sin
embargo su interpretación es compleja.
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