
Un electrocardiograma revelador
Este caso nos recuerda que, ante una pérdida de conciencia, siempre se deberá descartar en primer lugar las

causas potencialmente graves y que requieren actuación inmediata. Algo que aunque parece obvio no siempre se
hace, del mismo modo que realizar ciertas pruebas nos podrían ser de mucha utilidad para evitar consecuencias.
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Mujer de 81 años ingresada desde hace 10 días en
una residencia de ancianos de un municipio de la Sierra
Norte de Madrid, remitida por el SAMUR Social. 

Entre sus antecedentes sólo figura que ingresó en
Hospital -vivía en la calle- por fractura de cadera derecha
que se resolvió mediante reducción bajo anestesia raquí-
dea y osteosíntesis con tornillo placa de Richards, sin com-
plicaciones.

A su llegada a la Residencia, a los 3 meses de la ciru-
gía, deambulaba con ayuda de bastones o andador y era
independiente para las actividades básicas de la vida dia-
ria. Estaba en tratamiento con omeprazol cada 24 horas,
paracetamol 1 gramo cada 8 horas, Fosamax semanal y
calcio con vitamina D diario.

Avisan al médico porque presenta brusca pérdida de
conciencia con caída al suelo, sin convulsiones. En la
exploración la paciente está tendida en el suelo, en coma
profundo y no responde a dolor. No se aprecia inconti-
nencia de esfínteres ni mordedura de lengua. La respira-
ción es alternante con hipopnea-hiperpnea y a veces
estertorosa. El pulso en principio no se palpa, pero en
segundos se aprecia rítmico a unos 50 lpm. La presión
arterial (PA) es de 180/80 mmHg y la glucemia capilar es
de 103 mg/dl. Las pupilas son isocóricas en miosis, no
hay asimetría facial, rigidez de nuca ni desviación de la
mirada. No responde a dolor profundo y el reflejo corne-
al está ausente. Se pone un guedel para evitar obstrucción
de vía aérea, se pasa la paciente a su cama y se pide
ambulancia urgente al hospital de referencia con el diag-
nóstico de probable ictus hemorrágico.

Ya en la cama, mientras viene la ambulancia, la
paciente sigue 3-4 minutos en coma profundo, pero la
respiración se regulariza y empieza a reaccionar a estí-
mulos dolorosos extendiendo los brazos en rotación inter-
na (signo de la moto de descerebración). Poco después
recupera la consciencia y comienza a expresarse con
disartria que desaparece en 2-3 minutos para, a conti-
nuación, empezar a preguntar por lo que le ha pasado sin
mostrar aparente déficit neurológico.

Al ser reevaluada, se encuentra una PA de 158/74 con
pulso rítmico a 36 lpm. Se realiza ECG (figura 1 y detalles
en figuras 2 y 3) en el que aparece bloqueo AV de 2º
grado  tipo Mobitz 1 que conduce 2:1, eje QRS a –20º,
sin alteraciones del ST, ondas T inapreciables (planas) en
todas las derivaciones y criterios de hipertrofia ventricular
izquierda.

Figura 1.- Bloqueo AV de 2º grado 2:1, 
bradicardia 30 lpm
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Ya con el diagnóstico de síncope de Stokes-Adams por
bloqueo AV se traslada a la paciente finalmente en UVI
móvil a Hospital.

A los tres días vuelve a su Residencia con buen estado
general, deambula con ayuda (andador) y no presenta

déficit neurológico. El diagnóstico del informe fue de blo-
queo AV de 2º grado con síncope por fibrosis del sistema
de conducción, e implante de marcapasos VDDR. En el
ECG actual se aprecia arritmia (figuras 4 y 5) a 72 lpm,
ritmo auricular propio y ritmo ventricular por marcapasos.

Figura 2.- Bloqueo AV de 2º grado. Detalle 
en derivaciones clásicas

Figura 3.- Bloqueo AV de 2º grado. Detalle 
derivaciones precordiales

Figura 4.- Tras marcapasos. Derivaciones clásicas Figura 5.- Tras marcapasos. Derivaciones precordiales

COMENTARIO

El coma profundo inicial con elevación de la presión
arterial, alteración del ritmo respiratorio y ausencia de
reflejo corneal hizo pensar en un primer momento en
que se trataba de un ictus, y por la brusquedad y dra-
matismo del cuadro se supuso hemorrágico. Al reevaluar
posteriormente a la enferma apareció la bradicardia
que fue lo que orientó finalmente el diagnóstico del
síncope a su origen cardiológico.

Pero, ¿por qué en un primer momento, con la
paciente aparentemente en estado agónico, el pulso era
normal o discretamente lento? La única explicación es
que el debut del cuadro fue con asistolia (lo cual justifi-
caría el coma profundo en pocos segundos por anoxia

cerebral). Posteriormente, se recuperó un ritmo transito-
rio casi normal a 50 lpm (que coincidió con la toma del
pulso por el facultativo) y al final se transformó en un
bloqueo 2:1. La corta duración de la asistolia evitó lesio-
nes cerebrales definitivas. A favor de esta explicación
está que nuestra paciente, ya con el bloqueo 2:1 instau-
rado y bradicardia de 35 lpm, toleraba sin clínica el
decúbito y la sedestación.

Como enseñanza del caso diremos que en toda pér-
dida de conciencia debemos descartar en primer lugar
las causas potencialmente graves y que requieren actua-
ción inmediata (hipoglucemia, obstrucción de vía aérea
y parada cardiorrespiratoria). En segundo lugar siempre
será de utilidad hacer un ECG en cuanto sea posible,
aunque el origen del cuadro no parezca cardiaco.
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