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Introduccion y objetivos. Hay pocos datos sobre el
prondstico del presincope en pacientes con cardiopatia.
El objetivo del estudio es comparar las caracteristicas cli-
nicas y el prondstico de los pacientes con cardiopatia es-
tructural ingresados por sincope y por presincope en un
servicio de cardiologia.

Métodos. Se ha revisado las historias clinicas de 449
pacientes (el 65%, varones; edad, 66,8 + 13,1 afos) con
cardiopatia estructural ingresados por sincope (n = 272)
o presincope (n = 177) entre 1992 y 1998, y se ha clasifi-
cado el diagndstico final segun los criterios de la Socie-
dad Europea de Cardiologia. El seguimiento (completo
en el 97,1%) se efectud por conversacion con el pacien-
te, revision de informes clinicos y entrevista con los fami-
liares en caso de fallecimiento.

Resultados. No hubo diferencias significativas en las
variables clinicas entre ambos grupos, excepto la fibrila-
cion auricular al ingreso y el antecedente de sincope pre-
vio, mas frecuentes en el grupo de presincope y sincope,
respectivamente. El episodio se considerd arritmico en el
25,7% de los pacientes con sincope y en el 22,0% con
presincope (p = 0,37). Tras un seguimiento medio de
57,4 + 30,5 meses, las curvas de supervivencia fueron si-
milares en ambos grupos, sin que hubiera diferencias sig-
nificativas en las causas de muerte ni en la tasa de muer-
te subita.

Conclusiones. Las caracteristicas clinicas de los pa-
cientes con cardiopatia estructural ingresados por presin-
cope son similares a las de los pacientes con sincope. El
prondstico tampoco difiere significativamente, por lo que
la aproximacion diagndstica y la estratificacion de riesgo
deben ser similares en ambos grupos.

Palabras clave: Sincope. Cardiopatia. Prondstico. Pre-
sincope.
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Prognosis of Presyncope in Patients With Structural
Heart Disease

Introduction and objectives. Few data are available
on the prognosis of presyncope in patients with structural
heart disease. The aim of this study was to compare the
clinical characteristics and long-term prognosis of patients
with structural heart disease admitted for presyncope or
syncope in the cardiology department of a tertiary hospi-
tal.

Methods. We reviewed the medical records of 449 pa-
tients (65% men, mean age 66.8 [13.1] years) with struc-
tural heart disease admitted because of syncope (n =
272) or presyncope (n = 177) during the period from 1992
to 1998. Clinical and demographic variables were analy-
zed and the final diagnosis was classified according to
European Society of Cardiology criteria. The follow-up
(available in 97.1% of patients) consisted of a personal in-
terview with the patient or a review of the medical records
and an interview with the relatives of the patients who had
died.

Results. Both groups had similar demographic and cli-
nical characteristics, except for the presence of atrial fibri-
llation on admission, which was more common in the
presyncope group. Previous syncopal episodes were
more frequent in patients admitted for syncope. The me-
chanism of the episode was considered arrhythmic in
25.7% of the patients with syncope and 22.0% of those in
the presyncope group (P=.37). After a mean follow-up of
57.4 [30.5 months the survival curves were similar for
both groups and no significant differences were found re-
garding the causes of death or the rate of sudden death.

Conclusions. The clinical characteristics and the long-
term prognosis in patients with structural heart disease
admitted to a cardiology department for presyncope are
similar to those of patients admitted for syncope. This
suggests that the approach to diagnosis and risk stratifi-
cation should be similar in both groups of patients.

Key words: Syncope. Heart disease. Prognosis. Presyn-
cope.
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INTRODUCCION

El sincope en los pacientes con cardiopatia estructu-
ral puede obedecer a causas potencialmente letales,
como la isquemia, las arritmias ventriculares o supra-
ventriculares, las bradicardias extremas o la obstruc-
cion al vaciado ventricular. Su diagndstico requiere
una evaluacién cardioldgica completa que incluye a
menudo pruebas invasivas, como la angiografia coro-
naria o el estudio electrofisioldgico, ya que el trata-
miento efectivo de estos procesos puede evitar las re-
currencias sincopales y mejorar el prondstico del
paciente!?. El presincope se define a menudo como
una sensacion episddica de vahido o una disminucién
transitoria del estado de conciencia, sin pérdida com-
pleta de ésta*. Su prevalencia es elevada y se considera
un sintoma poco especifico, pero en algunos casos
puede responder a las mismas causas que el sincope y
ser premonitorio de éI°7. Por ello, en grupos de alto
riesgo, como los pacientes con cardiopatia, plantea a
menudo un problema diagndstico y de estratificacion
de riesgo, que ha sido poco evaluado en la bibliogra-
fia. El objetivo del estudio es analizar las caracteristi-
cas clinicas y el prondstico a largo plazo de los pacien-
tes con cardiopatia estructural ingresados por
presincope en un servicio hospitalario de cardiologia,
compardndolos con los pacientes ingresados por sinco-
pe durante el mismo periodo.

METODOS

Se han revisado los informes de alta de todos los pa-
cientes ingresados en el servicio de cardiologia de un
hospital terciario entre enero de 1992 y diciembre de
1998, seleccionando a todos los pacientes con cardiopa-
tia estructural cuyo motivo de ingreso fue la presencia
de sincope o presincope. El sincope se definié como
pérdida completa y transitoria de conciencia, con recu-
peracion espontanea en segundos o minutos. El presin-
cope fue definido como una sensacién inminente y tran-
sitoria de pérdida de conciencia, a menudo descrita en
la anamnesis como mareo, vahido o sincope incomple-
to. Se exigié para el diagnéstico que el cuadro fuera
transitorio y de corta duracién y no se incluy6 a los pa-
cientes con clinica de cuadros vertiginosos, sensaciones
de inestabilidad o sintomas vagos dificiles de clasificar
y a menudo de evolucion prolongada. Se reviso la histo-
ria clinica de los pacientes incluidos en el estudio, diag-
nosticando la existencia de cardiopatia estructural en
funcién de los antecedentes del paciente y las explora-
ciones diagndsticas realizadas durante el ingreso. El
diagnéstico de cardiopatia isquémica sin infarto se basé
en los antecedentes clinicos y la presencia de al menos
una prueba de isquemia positiva y/o de lesiones signifi-
cativas en la angiografia coronaria. No se consideraron
las estenosis o insuficiencias valvulares ligeras, los
diagnésticos de miocardiopatia hipertréfica con grosor
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parietal menor de 15 mm, las alteraciones de la contrac-
tilidad dudosas o en los limites de la normalidad y las
disfunciones diastdlicas aisladas. Tampoco se ha inclui-
do a los pacientes con arritmias o trastornos de la con-
duccién primarios sin evidencia de cardiopatia estructu-
ral asociada y los ingresados por sincope en el marco de
un infarto agudo de miocardio. El diagnéstico final de
la causa del sincope o presincope se establecié después
de revisar la historia clinica en funcién de los criterios
de Sociedad Europea de Cardiologia®, independiente-
mente del diagndstico que se hubiera efectuado durante
el ingreso del paciente. En caso de que no hubiera una
evidencia diagndstica sélida en la informacién clinica y
las pruebas complementarias realizadas durante el in-
greso, el sincope o presincope se consideraron como no
filiados. El seguimiento se efectud por conversacion di-
recta o telefénica con el paciente. En caso de falleci-
miento, se intentd establecer la causa de la muerte por
revision de los informes clinicos si sucedi6 en un centro
hospitalario, y por entrevista con los familiares o allega-
dos en caso de muerte extrahospitalaria. Se definié
como muerte subita la que ocurri6 en menos de 1 h tras
el comienzo de los sintomas, o la muerte inesperada du-
rante el suefio o estando el paciente solo. En ausencia
de informacion sélida sobre las circunstancias del falle-
cimiento, la causa de la muerte se considerd como no fi-
liada. Las variables normales se expresan como media +
desviacion estdndar (DE). Se utiliz6 la prueba de la t de
Student para comparar las medias entre variables nor-
males y la de la y¢? o el test exacto de Fisher para esta-
blecer la relacion entre variables categéricas. Se efectud
un andlisis multivariable de supervivencia segtin un mo-
delo de Cox en la poblacién del estudio y en cada grupo
por separado para encontrar las variables con valor pre-
dictivo independiente para mortalidad. Las variables in-
troducidas en dicho andlisis fueron la edad, el sexo, la
hipertension, la diabetes, la presencia de cardiopatia es-
tructural, el sincope o presincope como episodio indice,
la presencia de bloqueo de rama izquierda al ingreso, la
fibrilacién auricular al ingreso y el origen cardiaco o no
cardiaco del episodio que motivé el ingreso hospitala-
rio. Las curvas de supervivencia se compararon por el
método de Kaplan-Meier utilizando el paquete estadisti-
co SPSS version 7.5.

RESULTADOS
Caracteristicas de la poblacion

Se incluyo en el estudio a 449 pacientes, 177 ingresa-
dos por presincope (39,4%) y 272 por sincope (60,6%).
En la tabla 1 se presentan las caracteristicas demografi-
cas y clinicas de la poblacién. Las cardiopatias més fre-
cuentes fueron la isquémica con o sin infarto de miocar-
dio previo (n = 156; 34,7%, y n = 103; 22,9%,
respectivamente). Como se puede observar, no hubo di-
ferencias significativas entre los 2 grupos de pacientes,
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TABLA 1. Caracteristicas demograficas y clinicas de
la poblacion

Presincope Sincope

(n=177) (n=272) p
Edad, afios 67,2+ 11,7 66,5+ 14,0 0,56
Sexo (varones/mujeres) 110/67 184/88 0,23
Hipertension arterial 80 (45,2%) 122 (44,9%) 0,94
Diabetes 41 (23,2%) 69 (25,4%) 0,59
Sincope previo 18 (10,2%) 88 (32,4%) < 0,001
Cardiopatia 0,83

Isquémica con IM 66 (37,3%) 90 (33,1%)

Isquémica sin IM 38 (21,5%) 65 (23,9%)

Valvular 32 (18,1%) 51 (18,8%)

Miocardiopatia dilatada 16 (9,0%) 30 (11,0%)

Miocardiopatia

hipertrofica 8 (4,5%) 16 (5,9%)

Otras 17 (9,6%) 20 (7,3%)
Fibrilacion auricular 50 (28,2%) 51(18,8%) 0,02
BCRI 14 (7,9%) 17 (6,3%) 0,50
FEVI<0,4 63/120 (52,5%) 98/216 (45,4%) 0,21

Seguimiento (meses) 56,9 + 30,6 57,8 +30,5 0,76

BCRI: bloqueo completo de rama izquierda; FEVI: fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo; IM: infarto de miocardio.

a excepcion del ritmo al ingreso, siendo la fibrilacion
auricular més frecuente en el grupo de pacientes ingre-
sados por presincope (n = 50; 28,2%, frente a n = 51;
18,8%; p < 0,05) y de la presencia de sincopes previos
al ingreso, mds raros en el grupo con presincope. Du-
rante el ingreso se practicé un registro de Holter a 191
pacientes del grupo de sincope (70,2%) y a 64 del grupo
con presincope (36,2%; p < 0,001). El estudio electrofi-
sioldgico se realizo en 13 (4,8%) y 7 (4%) pacientes,
respectivamente, y la prueba de basculacién se indicé
en 14 pacientes con sincope (5,1%) y 1 con presincope
(0,6%; p < 0,05). El ecocardiograma y el cateterismo
cardiaco se practicaron en el 75,3 y en el 11% de la po-
blacién, respectivamente, sin diferencias significativas
entre ambos grupos. El mecanismo del episodio fue cla-
sificado como arritmico en 70 pacientes ingresados por
sincope (25,7%) y en 39 ingresados por presincope
(22,0%; sin significacion estadistica). El diagnéstico de
sincope arritmico se efectud por el electrocardiograma
estindar en 53 pacientes (48,6%), por el registro de
Holter en 50 (45,9%) y por el resultado del estudio elec-
trofisioldgico en 6 (5,5%). En el grupo de sincope, éste
se considerd debido a una disfuncién sinusal en 24 pa-
cientes (34,3% del total de pacientes con sincope arrit-
mico en este grupo), a bloqueo auriculoventricular en
31 (44,3%), a taquicardia supraventricular en 1 (1,4%) y
a taquiarritmia ventricular en 14 (20%). En los pacien-
tes ingresados por presincope, los diagnésticos fueron
disfuncion sinusal en 11 (28,2%), bloqueo auriculoven-
tricular en 19 (48,7%), taquicardia supraventricular en 2
(5,1%) y taquicardia ventricular en 7 (17,9%), sin dife-
rencias significativas entre ambos grupos. Tuvieron una
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Fig. 1. Curvas de supervivencia de los pacientes ingresados por sin-
cope (linea continua) y presincope (linea a trazos). No hubo diferen-
cias significativas entre ambos grupos.

n: nimero de pacientes restantes en seguimiento.

causa cardiaca no arritmica 16 pacientes (5,9%) en el
grupo de sincope y 15 (8,5%) en el de presincope (p =
0,29). Los diagnésticos especificos en este grupo etiol6-
gico fueron estenosis adrtica (7 y 5 pacientes), hiperten-
sién pulmonar (7 y 9 casos) e isquemia miocdrdica (2 y
1 paciente, respectivamente). La etiologia vasovagal se
diagndstico en 37 pacientes con sincope (13,6%) y en
15 con presincope (8,5%), por la anamnesis en todos los
casos excepto en uno, en el que se obtuvo con una prue-
ba de basculacién positiva. El nimero de episodios de
causa no filiada en ambos grupos fue de 126 (46,3%)
para los sincopes y 82 (46,3%) para los presincopes (p
= 1). Un total de 38 pacientes con sincope (14%) y de
19 (10,7%) con presincope recibié un marcapasos defi-
nitivo como tratamiento del episodio que motivé el in-
greso (p = 0,55). Se indic6 un desfibrilador implantable
en 5y 1 respectivamente.

Mortalidad durante el seguimiento

El seguimiento medio fue de 57,4 = 30,5 meses
(mediana, 54,9 meses), con 13 pacientes perdidos
(2,9%) y sin diferencias significativas entre los 2 gru-
pos. La presencia de sincope durante el seguimiento
fue mds frecuente en los pacientes que habian sido in-
gresados por sincope (n = 49; 18,4%, frente a n = 23;
13,3% de los ingresados por presincope), aunque sin
alcanzar diferencias significativas (p = 0,15). En total,
145 pacientes fallecieron durante el seguimiento
(32,2%). La mortalidad en el grupo de pacientes ingre-
sados por presincope (51/173, 29,5%) no difiri6 signi-
ficativamente de la del grupo de sincope (94/263;
35,7%; p = 0,18). En la figura 1 se representan las cur-
vas de supervivencia en ambos grupos, sin diferencias
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significativas. En el andlisis multivariable, la edad y el
sincope de origen cardiaco fueron predictores indepen-
dientes de mortalidad en el grupo ingresado por sinco-
pe. La presencia de diabetes se mostré como un tercer
predictor independiente en el grupo ingresado por pre-
sincope. En concreto, los pacientes ingresados por pre-
sincope atribuido a una causa cardiaca presentaron una
mortalidad significativamente mayor (21/51; 41,2%)
que los de causa no cardiaca (9/40; 22,5%) o los de
origen indeterminado (21/82; 25,6%; p < 0,05).

Causa de muerte

La causa de muerte se obtuvo por informe hospitala-
rio en 75 pacientes (51,7%) y por entrevista a familia-
res o testigos en 49 (33,8%). En 15 pacientes del gru-
po de sincope (el 16% de los fallecidos en ese grupo)
y 6 en el de presincope (12%) no pudo obtenerse in-
formacidn fiable sobre la causa del fallecimiento. La
comparacién de ambos grupos no mostro diferencias
significativas respecto a la causa de muerte, registran-
dose 33 (35,1%) fallecimientos por causa cardiovascu-
lar entre los pacientes ingresados por sincope y 23
(45,1%) por presincope (p = 0,78). La muerte fue stibi-
ta en 15 (16,0%) y 7 (13,7%) pacientes, respectiva-
mente (p = 0,45). En el andlisis por subgrupos no en-
contramos diferencias significativas de mortalidad
segun el tipo de cardiopatia estructural. Asi, en el gru-
po con cardiopatia isquémica la mortalidad fue de
44/152 (28,9%) en el grupo de sincope y de 29/104
(27,9%) en los pacientes con presincope (p = 0,85). En
los pacientes con valvulopatia las cifras fueron 25/47
(53,2%) frente a 14/32 (43,8%; p = 0,41) y en la mio-
cardiopatia dilatada, 14/30 (46,7%) frente a 4/13
(30,8%; p = 0,50).

DISCUSION

Nuestros resultados indican que las caracteristicas
clinicas de los pacientes con cardiopatia estructural in-
gresados por presincope en un servicio de cardiologia
son similares a las de los pacientes ingresados por sin-
cope. El prondstico a medio plazo tampoco difiere sig-
nificativamente, lo que sugiere que la aproximacién
diagnéstica y la estratificacion de riesgo deben ser si-
milares a la recomendada para el sincope en este gru-
po de pacientes. El presincope es considerado como
un sintoma poco especifico y a menudo dificil de defi-
nir, por lo que con frecuencia no se menciona en las
revisiones o editoriales sobre el sincope®. Sin embargo,
su prevalencia en la poblacién general es elevada®® y
el nimero de pacientes en los que se solicita una eva-
luacién cardioldgica por este sintoma no es desprecia-
ble. Diversos estudios observacionales sugieren que su
prondstico es benigno!'®!!, pero la mayoria no diferen-
cian entre el cardcter episodico y agudo del presincope
y otros cuadros de mareo o vértigo de mayor duracion,
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por lo que es probable que los presincopes asociados a
condiciones potencialmente peligrosas, como las arrit-
mias, estén representados de manera inadecuada en
esas series. En pacientes con cardiopatia, el sincope se
suele considerar como un sintoma de alerta que obliga
a descartar arritmias potencialmente letales como su
causa. El presincope en esta poblacion puede ser pro-
ducido por causas similares®’ y en muchos pacientes
precede o se asocia con la existencia de sincopes®!?,
por lo que su especificidad y significado prondstico
podria ser mayor que en la poblacion general. Los da-
tos publicados en este sentido son muy escasos. En un
grupo de pacientes con cardiopatia isquémica estudia-
dos por sincope (n = 59) o presincope (n = 9), la foma
de presentacion no fue predictiva para mortalidad to-
tal, bradicardia o arritmias ventriculares en el segui-
miento'?. En pacientes que ya han presentado sincope,
generalmente de repeticion, y han sido sometidos a un
control electrocardiografico prolongado con un regis-
trador de eventos, se ha observado que el porcentaje de
eventos arritmicos es menor en los episodios relacio-
nados con presincope que en los sincopales”™ 1. Asi,
en un grupo heterogéneo de pacientes, el 62% de los
cuales tenian cardiopatia estructural, se registré una
arritmia en el 24% de las recurrencias que se presenta-
ron como presincope y en el 70% cuando la presenta-
cion fue sincopal. Ademds, en 3 de 6 pacientes con rit-
mo sinusal durante un presincope se documentd
posteriormente una arritmia en relaciéon con un sinco-
pe completo’®. De forma similar, en un estudio sobre
35 pacientes con sincope, cardiopatia estructural y es-
tudio electrofisiolégico negativo se registré una arrit-
mia significativa en 3 de 8 pacientes durante un pre-
sincope posterior, frente a 5 de 6 pacientes durante una
recurrencia sincopal’. El menor porcentaje de arritmias
significativas registrado durante los episodios de pre-
sincope en estos pacientes sugeriria un mecanismo va-
sovagal en la mayoria de los casos, y podria implicar
un mejor prondstico que en el sincope. Nuestra pobla-
cion difiere de la estudiada en los estudios citados, so-
bre todo porque se trata de pacientes que han acudido
al hospital debido a su sintomatologfa y han sido in-
gresados tras la evaluacién inicial, lo que probable-
mente haya seleccionado episodios mds severos o en-
fermedadades subyacentes mds graves. Por otro lado,
se ha sugerido que el prondstico en estos pacientes de-
pende principalmente de la severidad de la cardiopatia
de base y no de la aparicién del sincope'®. Nuestros re-
sultados no pueden descartar esta hipétesis, que impli-
caria la ausencia de valor prondstico, tanto del sincope
como del presincope en este grupo de pacientes. En
otros estudios, sin embargo, la presencia de sincope es
una variable independiente predictiva de mortalidad en
pacientes cardidpatas'’. Ademds, en grupos seleccio-
nados de pacientes con sincope y cardiopatia estructu-
ral portadores de desfibrilador implantable se observa
una elevada incidencia de arritmias ventriculares que
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requieren tratamiento por el dispositivo, lo que sugiere
un mecanismo arritmico del sincope en la mayoria de
ellos!®2!,

Implicaciones clinicas

Se considera que los pacientes con sincope y cardio-
patia estructural severa tienen un riesgo elevado de
muerte stibita!>?>2* que se supone de origen arritmico
en la mayoria de los casos. Por ello, se recomienda
realizar una evaluacién diagndstica completa y descar-
tar de manera especial la posibilidad de arritmias
como causa del sincope, a menudo mediante un estu-
dio electrofisiolégico invasivo, ya que tanto las bradia-
rritmias como las arritmias rdpidas supraventriculares
o ventriculares disponen hoy dia de tratamientos efica-
ces que pueden evitar su recurrencia y prevenir la
muerte arritmica del paciente!*. No hay datos en la bi-
bliografia para decidir si ese mismo esquema es apli-
cable a los pacientes ingresados por presincope. En
ausencia de estudios prospectivos mas amplios, nues-
tros resultados sugieren que puede ser razonable utili-
zar una estrategia similar en esta poblacion.

Limitaciones

En primer lugar, se trata de un estudio retrospectivo,
con las limitaciones inherentes a este tipo de disefio.
En concreto, el ingreso del paciente en el servicio de
cardiologia dependi6 del criterio del médico que le
atendié en urgencias y no de un protocolo asistencial
sistemdtico. Aunque la mayoria de los pacientes con
cardiopatia estructural y episodios sugestivos de pre-
sincope eran ingresados en el servicio de cardiologia
de forma sistemadtica durante el periodo de estudio, no
puede descartarse un sesgo de seleccidn, indicando in-
greso hospitalario a los pacientes con cardiopatia més
severa y/o episodios presincopales con mayor perfil de
riesgo. Este hecho debe tenerse en cuenta a la hora de
extrapolar los resultados del presente estudio. En se-
gundo lugar, el diagndstico de presincope es en mu-
chas ocasiones dificil y se presta a confusién con otras
entidades. Especificamente, si la pérdida de conciencia
ha sido muy fugaz, puede no ser reconocida como tal
por el paciente, lo que llevaria a considerar como pre-
sincopes algunos sincopes completos. Ademads, el
diagnéstico diferencial con mareos, cuadros vertigino-
sos e incluso crisis de ansiedad de corta duracién es en
ocasiones dificil, por lo que algunos de estos pacientes
pueden haber sido incluidos en el estudio con un diag-
noéstico incorrecto de presincope. Sin embargo, ésta es
una limitacién inevitable en clinica, ya que el diagnds-
tico de esta entidad se basa exclusivamente en la infor-
macién obtenida del paciente y los testigos del episo-
dio. Por dltimo, la utilizacién de técnicas especificas
para el diagnéstico del sincope arritmico, como la esti-
mulacién programada, fue escasa durante el periodo
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de estudio en nuestra serie y no se practico sistemati-
camente la prueba de basculacién. Con todo, esta limi-
tacion afecta por igual a los 2 grupos de estudio, por lo
que parece poco probable que los resultados fueran
muy diferentes si se hubieran indicado con mayor fre-
cuencia.
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