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Drs. Jaime Court y Patricio Jalil

Inconciencia
subita recurrente

Con frecuencia el médico se enfrenta a
pacientes que presentan pérdidas de cono-
cimiento recurrentes, sin convulsiones ni
otros sintomas o signos de compromiso
del sistema nervioso. A diferencia del diag-
nostico diferencial referente a los comas y
sus multiples etiologias en este tipo de in-
conciencia subita, las causas son mas res-
tringidas (Tabla 1).

1) SINCOPE
Lo definimos como la inconciencia

producida por una reduccion brusca y
difusa del flujo sanguineo cerebral, en

un drea vascular previamente suficiente.

Mientras la lipotimia, que es un grado
menor de reduccion de dicho flujo, se
va a manifestar por visidn borrosa, ma-
reo, pérdida de fuerzas, palidez, sudora-
cién, etc., en el sincope hay pérdida del
conocimiento. Si la circulacién cerebral
se detiene completamente, la inconcien-
cia se produce en 6 a 10 segundos. Si la
reduccién es parcial, se producira cuan-
do descienda a 20 ml/100 gr/min. (el
flujo normal es de 55 ml/100 gr/min. o
sea, 15 a 209/o del flujo cardiaco to-
tal) (1).
También existe un sincope convulsi-
vo que se ve cuando la inconciencia se
- prolonga mas de 10 segundos, en el cual
se produce una hipertonia generalizada
que puede llegar al opistotono seguido
de una a dos sacudidas clonicas. Enraras
ocasiones, hay relajacion esfinteriana.
La inconciencia en el sincope, convulsi-
VO O no, es breve (segundos a minutos),
la cual ayuda al diagnostico diferencial.

Las causas son muy variadas. Es util
distinguir un sincope vasogénico, pro-
pios de personas jovenes, de otro car-

diogénico, mas frecuente en personas
de mayor edad. (Ver Tabla 2).

En el diagnostico del sincope contri-
buye que el paciente describa como pro-
dromo de la inconciencia, la sintomato-
logia propia de la lipotimia. Las crisis
producidas siempre estando de pies, son
propias del mecanismo vasogénico por
vasodepresion, pues nunca se presentan
si la persona esta en decubito y, rara
vez, estando sentada. En cambio, el sin-
cope cardiogénico puede verse en cual-
quiera circunstancia, teniendo la par-
ticularidad, en ciertos casos, de presen-
tarse durante o después del ejercicio fi-
sico (estenosis adrtica, hipertension pul-
monar primaria, estenosis subadrtica hi-
pertrofica idiopatica). Para la investiga-
cion del origen cardiaco del sincope
uno de los examenes de mayor rendi-
miento es el test de Holter. Sin embar-
g0, no siempre es posible establecer una
relaciéon causa-efecto entre las arritmias
encontradas en la electrocardiografia
prolongada y la sintomatologia clinica.
También la ecocardiografia permite el
estudio de patologias estructurales o
neoformaciones en forma no invasora.

Es muy infrecuente que el sincope se
acompane de sintomas o signos de défi-
cit neurologico focal (como vértigo, di-
plopia, disartria, etc.) y su presencia
debe hacer dudar del diagnéstico. En
cuanto a la electroencefalografia si se
hace durante la inconciencia va a mos-
trar una lentitud (Delta) generalizada y
transitoria, es decir, una alteracién in-
especifica y fugaz. El trazado entre las
crisis es absolutamente normal.

Hay algunas variedades de sincopes
desencadenados por una accién especi-
fica. Entre estos tenemos el sincope
tusigeno, miccional, de la defecacién
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y de la deglucion. El tusigeno se presen-
ta exclusivamente durante un paroxis-
mo de tos. Se trata generalmente de fu-
madores con tos cronica y que presen-
tan una brusca pérdida del conocimien-
to durante un acceso. No esta clara la
patogenia, pero influiria el aumento de
la presidn intratoracica interfiriendo
con el retorno venoso. Otra variedad
de sincope es el miccional, que se pre-
senta habitualmente en hombres que se
levantan en la noche a orinar y es, pro-
bablemente, una variedad de sincope
postural. Al parecer, la evacuacion de
la vejiga, distendida en exceso, desen-
cadena un reflejo de vasodilatacion. En
el sincope por defecacion, la vasodilata-
cion secundaria a la estimulaciéon de los
barorreceptores por el aumento de pre-
sidbn intratoracica, la disminucion del
gasto cardiaco por la disminucién del
retorno venoso y el aumento de presion
intracraneana, son los mecanismos que
explicarian su ocurrencia y serian des-
encadenados por una maniobra de Val-
salva vigorosa (2). Por altimo, el sinco-
pe de la deglucion es el menos frecuen-
te de los descritos. Se produce durante
o inmediatamente después de la deglu-
cion y seria mediado por un reflejo va-
govagal, donde el estimulo corresponde
a la distension esofagica resultando en
una inhibiciéon cardiaca. Una enferme-
dad esofagica preexistente (diverticulo)
o cardiaca, hace mas susceptible al pa-
ciente (3).

Respecto a la fisiopatologia del sin-
cope, es util recordar que la hipoxemia
y la disminucién del flujo sanguineo ce-
rebral no son equivalentes en cuanto a
su repercusion sobre el sistema nervio-
so. En efecto, hipoxemias importantes
no se acompanan de una reduccion sig-

nificativa del ATP cerebral, mientras no
se reduzca el flujo sanguineo cerebral.
Esto se debe a que la hipoxemia desen-
cadena un mecanismo compensatorio
de vasodilatacion y un aumento impor-
tante en el metabolismo anaerdébico de
la glucosa, de manera que mientras se
mantenga la perfusion sanguinea, una
reduccion de la Pa02 tiene que ser muy
severa para que disminuya la produc-
cion de energia total del cerebro (4).

2) EPILEPSIA

Aunque con menos frecuencia que las
crisis convulsivas, la epilepsia puede ma-
nifestarse por una pérdida brusca del
conocimiento y del tono muscular. Esta
forma clinica ha sido denominada crisis
atonica y ofrece serias dificultades para
el diagnostico diferencial con sincope o
crisis sicogénicas. También existen crisis
acinéticas, con caida al suelo, inconcien-
cia e inmovilidad (aunque sin la hipo-
tonia observada en las crisis atonicas) y
crisis epilépticas tonicas (es decir con
hipertonia generalizada que puede lle-
gar al opistétono. Ayuda en el recono-
cimiento de la epilepsia, que la caida al
suelo sea brusca, con posibilidad de da-
no y que haya relajacion esfinteriana
(lo cual no sucede en las sicogénicas);
ademas no existe motivacién o circuns-
tancias emocionales desencadenantes.
La existencia de antecedentes familiares
de epilepsia y actividad irritativa en
el electroencefalograma, son también
orientadores. Sin embargo, debe desta-
carse que un 10 a 209/o de las epilep-
sias, entre ellas las crisis atonicas, aciné-
ticas y tonicas tienen un EEG normal
entre las crisis.



3) INCONCIENCIA SICOGENICA

En ésta, frecuentemente existe un
factor emocional desencadenante de la
pérdida de conocimiento, factor que
orienta en el diagnoéstico diferencial con
epilepsia. Los diversos cuadros clinicos
asociados con la inconciencia sicogénica
estan senalados en la Tabla N©O 3. La se-
miologia basica de la inconciencia sico-
génica se resume en la Tabla 4.

Durante las crisis, ayuda en el diag-
nostico el encontrar una resistencia del
enfermo a la apertura de sus parpados,
cuando el examinador trata de hacerlo
con las manos. También al levantar la
mano del paciente por sobre su cabeza
y soltarla, éste evita golpearse la cara.
La frecuencia y profundidad respirato-
ria son normales, Las pupilas estan iso-
coricas, a veces levemente midridticas y
no hay relajacion esfinteriana. Un exa-
men que es muy decisivo para el diag-
nostico es buscar el reflejo 6culo-vesti-
bular. Si se estimula, durante la pérdida
de conocimiento sicogénica, los canales
semicirculares de un oido inyectando
50 a 100 cc. de agua fria (a temperatu-
ra corriente de un grifo) se va a produ-
cir una casi imperceptible desviacion de
la mirada conjugada hacia el lado esti-
mulado seguida de una marcada contrac-
cion brusca y repetitiva hacia el lado
opuesto. Es decir va a haber nistagmo,
al igual que en la persona en vigilia. En
cambio, si la inconciencia es orgdnica,
cualquiera sea la causa, no habra nistag-
mo. Se encontrara s6lo una contraccioén
mantenida (tonica) de la mirada hacia
el lado estimulado sin acompanarse de
la fase correctora, rapida hacia el lado
opuesto. Este es un hallazgo decisivo y
facil de buscar para determinar si la in-

conciencia es sicogénica u organica. Si
se dispone de electroencefalografia, se
observa un ritmo Alfa y Beta normales
y no la lentitud propia de la gran mayo-
ria de las inconciencias orgénicas.

En pacientes ansiosos, habitualmente
portadores de otros cuadros funciona-
les, puede presentarse el sindrome de
hiperventilacion entre cuyos elementos
destaca la inconciencia transitoria. Se
trata de crisis de hiperventilacion asocia-
da a sensacion de mareo, alteraciones
de la concentracién y memoria, pareste-
sias de las extremidades y cara, tetania,
palpitaciones, dolores tordcicos vagos,
disfagia, molestias epigastricas inespeci-
ficas y pérdida del conocimiento transi-
toria. Este Gltimo sintoma se caracteri-
za por no recuperarse con el dectabito y
se deberia a la disminucion de la pre-
sion de CO2 que induce un aumento de
la resistencia cerebrovascular. El elec-
troencefalograma durante las crisis
muestra ondas lentas de alto voltaje. El
diagnostico, si no se observa la crisis, no
es facil, ya que rara vez los pacientes re-
latan la hiperventilacion precediendo a
la sintomatologia. En estos casos, son
de utilidad las pruebas de provocacion,
por ejemplo, solicitar al paciente que
hiperventile durante un periodo de 2
minutos y observar si se producen los
sintomas.

4) HIPOGLICEMIA

Si el nivel de glucosa en la sangre es
inferior a 40 mg©/o, puede presentarse
una pérdida de conocimiento, la que ge-
neralmente va precedida de sintomas de
hipersecrecion de epinefrina como su-
doracién, temblor, taquicardia y ansie-
dad. Puede acompaiarse de vOmitos.



12

Rara vez pueden haber convulsiones
agregadas. En la Tabla 5 se senalan las
diferentes formas clinicas que puede
adoptar la hipoglicemia.

Las causas mas frecuentes de hipogli-
cemia estan senaladas en la Tabla 6. Ca-
be destacar, que la forma reactiva es de
patogenia discutible, no obedeciendo
necesariamente a una sobrecarga de hi-
dratos de carbono. En muchas oportu-
nidades, este diagnostico no tiene ma-
yor fundamentacién. '

Estudios en humanos y animales in-
dican que incluso con grados de hipogli-
cemia suficientes para producir coma
profundo, las reservas energéticas total
del encéfalo se mantienen al menos por
algin tiempo. Asi, se ha establecido
que los niveles de fosfocreatina y ATP
permanecen normales en el cerebro de
rata por tanto tiempo como haya activi-
dad electroencefalografica. El cerebro
utilizaria sustratos diferentes a la gluco-
sa para mantener el metabolismo oxida-
tivo, presumiblemente glucégeno endo-
geno o0 ain componentes estructurales.
De esta manera, mientras el consumo
de glucosa cerebral se reduce a menos
de la mitad, el consumo metabdlico ce-
rebral de oxigeno disminuye en un gra-
do significante (1).

Por esto, el coma hipoglicémico, al
menos en las etapas iniciales, no puede
ser atribuido simplemente a una defi-
ciencia del aporte energético cerebral.
Un posible mecanismo que contribuye
es la interferencia de la hipoglicemia en
la sintesis de acetilcolina cerebral que
puede llevar a un bloqueo de las vias
colinérgicas. Otro posible mecanismo
consiste en una declinacion de maulti-
ples aminoacidos con posible funcion
neurotrasmisora, tales como el glutama-

to, glutamina, Gaba y alanina. L.os me-
canismos de la inconciencia reversible
en hipoglicemia estan suficientemente
aclarados (1).

5) OBSTRUCCION DE LA

CIRCULACION ARTERIAL
CEREBRAL

Las crisis isquémicas transitorias se
presentan habitualmente como un défi-
cit neurolégico focal (por ejemplo una
hemiparesia) que dura minutos a horas
(por definicidén menos de 24 horas). Sin
embargo, muy rara vez la isquemia del
territorio vértebro-basilar puede mani-
festarse como inconciencia subita o por
una pérdida muy breve del tono muscu-
lar, sin compromiso de conciencia pero
cayendo al suelo (‘‘drop attacks’’), dan-
do una falsa impresién de inconciencia.

En general, frente a una crisis de pér-
dida de conocimiento subita sin otros
sintomas y signos neurolégicos debe
dudarse del diagnostico de crisis isqué-
mica transitoria y buscarse otra causa
como un sincope, recurriendo al test de
Holter, entre otros examenes. Solo des-
cartadas las otras etiologias, podria
considerarse ésta.

Hay veces que la inconciencia stbita
es desencadenada por los movimientos
del cuello. Ya sea la hiperextension cer-
vical o la rotacién hacia algin lado las
produce. En estos casos la inconciencia
se desencadena por una isquemia, pro-
bablemente por compresion de una
arteria vertebral. Algunos de estos
pacientes son portadores de atresia de
una de las arterias vertebrales y al
comprimirse la otra, por una patologia
agregada, se desencadena la isquemia
del tronco cerebral y la consiguiente in-



conciencia. En estas personas se han en-
contrado diversas alteraciones en las ra-
diografias de columna cervical y base
de crianeo. Hay casos en que se com-
prueba una excesiva movilidad de C2
por poco desarrollo de la ap6fisis odon-
toide o como secuela de una fractura de
ésta. En otros hay una sinostosis de los
cuerpos vertebrales (sindrome de Klip-
pel-Feil) o una impresion basilar (des-
plazamiento congénito del hueso occi-
pital sobre la columna cervical). En
otros se encuentra una acentuada es-
pondilosis cervical. También hay casos
de estenosis de las arterias vertebrales o
de enfermedad de Takayasu con com-
promiso del origen de las arterias verte-
brales que pueden manifestarse s6lo por
inconciencia al hiperextender el cuello.
La enfermedad de Takayasu puede
ademas producir el sindrome del arco
adrtico manifestandose por inconcien-
cia stbita junto a vision borrosa, vérti-
go (por oclusion de la circulacién cere-
brovascular) o parestesias, claudicacién
intermitente y disminucién de los pul-
sos de extremidades superiores (por
oclusion de la subclavia) (4). En esta
afeccidn y en otras con obstruccién de
la subclavia proximal al origen de la ar-
teria vertebral, el ejercicio de la extre-
midad superior correspondiente, puede
desviar el flujo sanguineo del sistema
vértebro-basilar a la arteria subclavia,
produciéndose los sintomas de insufi-
ciencia de la arteria basilar y vertebral
entre los que destaca la inconciencia
transitoria. Este hecho corresponde al
sindrome del robo de la subclavia.

TABLA 1

Causas fundamentales de inconciencia
subita recurrente

— Sincope

— Epilepsia

— Sicogénica

— Hipoglicemia

— Obstruccion de la circulacién ar-
terial cerebral

TABLA 2

Causas de sincopes

1) Vasogénico:

— Vasodepresion (sicofisiolégico, re-
flejo visceral, del seno carotideo).

— Deplesidon de volumen sanguineo
o desplazamiento al comparti-
miento venoso (hemorragia, de-
plesion de sodio, drogas).

2) Cardiogénico:

— Vago-vagal (sicofisiolégico, refle-
jo visceral, del seno carotideo).

— Arritmia cardiaca o asistolia.

— Estenosis aortica.

— Estenosis subadrtica hipertrofica
idiopatica.

— Hipertensiéon pulmonar primaria.

— Obstruccién al flujo intracardia-
co por trombo o mixoma.

— Obstruccién o malfuncién de val-
vulas cardiacas protésicas.

— Malformaciones congénitas.
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TABLA 3
TABLA 5

Causas de inconciencia sicogénica o : : "
Formas clinicas de hipoglicemias

— Reaccidén de conversion .

— Crisis de ansiedad — Confusién mental .

— Depresién severa — Coma (a veces con signos de dis-
— Personalidad histérica funcioén de tronco cerebral)

— Signos neurologicos focales

— Catatonia (esquizofrenia) 2 %
— Crisis convulsivas

— Simulacién

TABLA 4 TABLA 6
Semiologia de la inconciencia Causas de hipoglicemia
sicogénica : ;
— Sobredosis de insulina
— Adenomas pancreaticos
— Tumores extra pancreaticos
— Alcoholismo
— Enfermedades hepaticas
— Reactiva-funcional

— Factor emocional desencadenante

— Contraccién voluntaria de parpados
al abrirle los ojos

— Frecuencia y profundidad respirato-
ria normal

— Pupilas isocoOricas

— No hay relajacion esfinteriana

— Reflejo Oculo-vestibular con nis-

tagmo
— EEG normal
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