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While (1) en 1948 enconlró 79 casos de BAVC en 10000
·<XIJ:diópalas.

Hansen (2) en 1949 enconlró 66 cosos en 59000 pacientes
tratados en el Ho.pital Municipal de Oslo (1936-45).

En el Instituto de Cardiologla de México en 60COO expedientes
hubo 103 casos de BAVC, de los que 35 (33.9%) presentaron
Slndrome ele Stokes Adams.

En la actual revisión del !Ne, en 12000 expedientes escogidos
al azar, hubo 35 casos con BAVe, y 13 con S.s.A. (37.14%).

El BAve esta generalmente asociado a daño serio del
músculo cardiaco, haciendo el pronó9tico, en la mayoria de los
casos, pobre. Algunos autores (1-4-5-) han reportado casos de
hasta 20 ó 30 años de supervivencia.

En el Trabajo de Cardenas (14) la edad fue de 5 a 80 miOS,

con mayor frecuencia entre los 50 y 80, hubo 60 hombres y 43
mujeres.

El BAVe desde el punto de vista anatómico se establece a
través de varios mecanismos que interfieren en la fisiologia del
nodo AV.
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Los cambios anatómicos de la mayor parte son degenera·
ticos secundarios a trastornos crónicos o ag,udos de dicha forma·
ción anatómica (25).

La cardiopatía coronaria crónica (arteriosclerosis) es talvés
la que con mayor frecuencia se presenta como respansable del
BAVC (50-75%) (19). El infarto del miocardio, se presenta en
6 de 72 casos (9) En 1948 Massey y Walker (lO) encontraron

59 casos en que la causa responsable del BAVC fue la miocar­
ditis diftérica.

Se han mencionado otras causas como escarlatina, en~
carditis lenta, tirotoxicosi~ y mixedema, en que su mecani¡tnQl

no se conoce.

Niemineva (6) encontró en 1949, al efectuar uncr revisión de!
tema que la miocarditis, cardiopatia reumática y la congénita
fueron los causas más frecuentes de BAVC en jóvenes, mientras
que en los pacientes de edad avanzada fueron la esc'.erosil!
coronaria y la cardiopatía hipertensiva. Se ha señalado en otras
series, que lci miocarditis inesp,c1lica ocupa el primer lugar =0
causa de BAVC.

En el traloajo revisado por nosotros, la cardiopaticr oteros­
clerótica ocupa el primer lugar, el infarto agudo del' miocardio,
aterosclerosis aórtica, cardiopatía reumática, miocarditis sililitica;
la inespedfica, enfermedad vascular hipertensiva y Icr estén.,.
aórtica ocupan los siguientes lugares en orden decreciente di
frecuencia.

En las lesiones congénitas asociadas a BAVC se presenta en
un 10% aproximadamente de los pacientes sometidos a cierre
de defecto ventricular o reconstrucción de la tetralogícr de FalloL..
En el oslium primun se presenta en el 20 %. Con el uno de 1lIII
e'ectrodo miocárdico se ha disminuido la frecuencia de BAve elI
este lipo de cirugía.

Diagnóstico:

Las manifestaciones más importantes del Slndrome de Stokes
Adams son las lipotimias y las crisis gincopales.

La delinición clásica de síncope es: "pérdida brusca y tran­
sitoria del conocimiento acompañada de la dificultad en la pero
cepdón de los latidos cardlax:os, del pulso y de los movimientos
respiratorios" (3). Cuando la pérdida del conocimiento es incom'



l.-CARDIACAS
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agudas

Cardlopatta Coronarl.
N coplaslas.
Estenosis aórtica
Calcificada.
Cardiopatla reumática.
Cardjopatia
S!mitlca.

Caroiopatlas
infecciosas.

Cardiopatias
no infecciosas.
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al Miocarditis:
Difteria
Reumátlca
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bl Endocarditis
bacteriana.

Infarto del miocardio.
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y bloqueo A·V completo.
Cardiopatías cian6genas o no.
Fibroelastosis endocárdlca.
Transposición de grandes vasos.

2.-IATROGENICAS
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Digital y quinina.
Anestesia y el shock (anoxia).
Quirúrgicas.
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pleta y menor el tiempo de duración, se llama lipotimia. El
diagnóstico diferencial debe ser con el estupor, precoma, coma:.
colapso vascular y shock.

En la actualidad "" han denominado auadros de pérdida doI
conocimiento brusca y transitoria, restando importancia a !di
depresiones sobre las funciones vOla}es, por le q'~e S8 "O;" -¡ividl"'"
estos cuadros en sincopes cardiovasculares y cuadros sinccpal8ll
afines.

Síncopes cardiovascul(IIes.

El flujo cerebral es a grandes rasgos e! resultado de 1,.
resistencia periférica, y 2.- gasto cardiaco. Cualquiera de esu.
2 factores que fallen producen una disminuci6n del flujo sanguimlll
cerebral, es decir prodllcen una isqu2mia cerebral transitoria, qUll

es la causante del cuadro de sincope. (2-4-5). De aqui derivcc;
la clasificación: 1.- los sincopes per trastornos del sistema vascu-.¡
lar periférico y 2.- los sincopes con trastornos do> gasto cardlaeq¡
(sincopes centrales o cardiacos).

Los trastornos del gasto cardiaco capaces de produclr unQI

irrigaci6n cereblI'al insuficiente tran:<¡toria son los responsablelll
del sincope central o cardiaco. Pu·oden ser producido per UlI
fluller auricular con respuesta ventricular uno a uno. por BAVelI
o de grado avanzado, por enfermedad de Ebstein con taquicardi<ii
supraven;ricular paroxlstica.

Pero el slncipe central na es causado s6lo per trastornos del
ritmo sino también cuando existe un miocardio insuficiente, como
en el infarto,. obstrucción del anillo mitral per un mixoma o 111
trombo pediculado inlraauricular.

Los sincopes cardiovasculares que se llaman perilencos '"
aquellos que reflejan un trastorno del calibre vascular o en
fujo arteriovenoso, p.ej. reflejo vagal exagerade, disminución del
retorno venoso (anemia). vasodilatac\6n brusca (sustancias gano
gliop'ejicas) .

Paciente de 68 años de edad que ingresa al serVICIO de
Medicina 4, el 15 de marzo de 1967 con diagn6stico de Insufi·
ciencia Cardiaca e Hipertensi6n arterial.

PADECIMIENTO ACTUAL: desde hace 10 meses sensacióll
opresiva precordial. Desde hace 6 meges mareos, lipotimias
pérdidas ¿el conocimiento frecuentes. Disnea progresiva baste
hacerse de pequeños esfuerzos, con episodios de disnea paroXÍ9
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tica nocturna. Estuvo internada durante 30 dias en el Hospital
San Juan de Dios, por la Insuficiencia Cardiaca.

Exploración:

Presión Arterial 260/80 Pulso 36 X MiJYulo

Bradipsiquica.

Area Precordial, Bradicardia 36 X minuto. Ruidos cardiacos
apagCJX!os.

Estertores basales en ambos campos pulmonares.

Hepatomegalia (cuatro traveces de dedo X d"bajo ¿el rebor­
de costal)

Edema podálico bilateral. Disminución de la fuerza muscular

Exámenes de Laboratorio normales. ECG: reporta: Bloqueo
A-V completo. RX de Tórax: congestión pulmonar difusa.

DIAGNOSTICOS: Síndrome de Stokes- Adams
Bloqueo A·V completo
Insuficiencia cardiaca Global
Hipertensión Arteria!.

Operación: e.' 28-IlI-67 COLOCACION DE MARCAPASO.
por el Dr.: L. Soto Pacheco.

ESTADO ACTUAL: mejor estado general. lúcid", P. A.: 190/100
Pulso: 68 x minuto'
Afebri!.

campos pulmonares limpios
No hay edemas.

Pacie!1te ha permanecido en perfectas condicioneS', presen~

tendo en los primeros días de Setiembre un descenso marcado
de] pulso. hasta limites de 46 por minuto. Con anestesia local el
dio 28 de Sel., se aumenta la frecuencia llevándola a 67 por
r:1inuto. Cont:núa en exce!entes condiciones.
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