
Introducción

La incidencia anual de la tromboembolia de pulmón
(TEP) es de 1 a 2 casos por cada 1.000 personas1. La re-
currencia de la enfermedad tromboembólica correcta-
mente tratada oscila de un 5 a un 10% al año2,3. Lo mis-
mo que en el primer episodio, la patogenia de la
recurrencia es multifactorial, y el riesgo depende de la
gravedad y del número de factores hereditarios y adqui-
ridos.

El síncope se ha descrito como presentación inicial
de la TEP entre el 13 y el 30% de las ocasiones, aunque
su incidencia probablemente sea mayor4,5. Habitual-
mente suele asociarse a la embolia de pulmón masiva.
La oclusión superior al 50% del territorio vascular pul-
monar ocasiona un fallo del ventrículo derecho, dismi-
nución de la presión de llenado del ventrículo izquierdo
con caída del gasto cardíaco, hipotensión arterial, dis-
minución del flujo sanguíneo cerebral y síncope6.

Otro mecanismo de síncope asociado a la TEP impli-
ca la aparición de arritmias asociadas a la sobrecarga
del ventrículo derecho. En el tercer mecanismo, el ém-
bolo puede desencadenar un reflejo vasovagal que con-
duzca a un síncope neurogénico7.

Las TEP que comienzan con un síncope suelen ser ma-
sivas y acompañarse de cor pulmonale agudo e hipoten-
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OBJETIVO: Clásicamente se ha considerado que el síncope
es un factor de mal pronóstico en la tromboembolia de pul-
món (TEP), aunque esta cuestión no se ha estudiado de for-
ma específica. El objetivo de nuestro estudio ha sido evaluar
de forma prospectiva el riesgo de recurrencia y/o muerte en
pacientes con síncope como forma de presentación.

PACIENTES Y MÉTODOS: Estudiamos a 168 pacientes con
diagnóstico confirmado de TEP durante una media de 5 me-
ses.

RESULTADOS: La prevalencia de síncope en la serie estu-
diada fue de un 22%. Entre los 34 pacientes que sufrieron
un síncope, se produjo una recurrencia objetivamente con-
firmada en 2 pacientes (5,9%). En el resto de los pacientes se
objetivaron 8 recurrencias (6,6%) (p = 0,8). Se produjeron 2
fallecimientos en el grupo de pacientes con síncope (5,9%) y
15 (12,3%) en el resto de la serie (p = 0,4). El riesgo relativo
de recurrencia y/o muerte asociado al síncope fue de 0,5 (in-
tervalo de confianza del 95%, 0,2-1,8). El riesgo fue similar
después de ajustarlo a la presencia o ausencia de cáncer o de
trombosis venosa profunda.

CONCLUSIONES: Los pacientes con síncope como forma de
presentación de la TEP no tienen un riesgo aumentado de
recurrencia y/o muerte respecto al resto.
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Muerte.

Prognostic Value of Syncope in the Presentation
of Pulmonary Embolism

OBJECTIVE: Although the prognostic value of syncope has
not been specifically addressed, it has generally been considered
an indicator of poor prognosis in pulmonary embolism. The
objective of this study was to carry out a prospective evaluation
of the risk of recurrence and/or death in patients with pulmonary
embolism that presents with syncope.

PATIENTS AND METHODS: A total of 168 patients had a 
confirmed diagnosis of pulmonary embolism. Twelve were
lost to follow up and did not enter statistical analysis. The
mean follow-up period was 5 months. 

RESULTS: The prevalence of syncope in the patients 
studied was 22%. Of the 34 patients who presented syncope, 
objectively confirmed recurrence occurred in 2 (5.9%). In
the patients who did not present syncope, recurrence was
confirmed in 8 (6.6%; P=.8). Death occurred in 2 patients
(5.9%) from the group presenting syncope and 15 (12.3%)
from the remaining patients in the series (P=.4). The relative
risk of recurrence and/or death associated with presentation
of syncope was 0.5 (95% confidence interval, 0.2-1.8). A similar
risk was obtained following adjustment for the presence or
absence of cancer or deep vein thrombosis. 

CONCLUSIONS: Patients with pulmonary embolism that
presents with syncope do not have an increased risk of recu-
rrence and/or death.
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sión8. En este contexto, el síncope se ha utilizado como
criterio de inclusión en algunos estudios de tratamiento fi-
brinolítico o fragmentación mecánica del trombo9,10.

El objetivo de nuestro estudio ha sido valorar de forma
prospectiva la incidencia de síncope como forma de pre-
sentación de la TEP y sus implicaciones pronósticas en
una serie consecutiva de pacientes diagnosticados de TEP.

Pacientes y métodos
Pacientes

Se incluyó de forma prospectiva a todos los pacientes diag-
nosticados de TEP en el Servicio de Neumología del Hospital
Ramón y Cajal desde enero de 2003 hasta junio de 2004. El
síncope se definió como la pérdida súbita y transitoria de cono-
cimiento, con recuperación espontánea posterior y sin secuelas.

El tratamiento de los pacientes consistió en la utilización de
heparina de bajo peso molecular seguida de acenocumarol du-
rante un mínimo de 3 meses en caso de TEP secundaria a fac-
tor de riesgo transitorio; de 6 meses en los casos idiopáticos, y
de 12 meses en los pacientes con un factor de riesgo persis-
tente11. El empleo de fibrinólisis sistémica se reservó para los
pacientes con diagnóstico de TEP e inestabilidad hemodiná-
mica12. Todos los pacientes fueron seguidos en intervalos de 3
meses durante el estudio. Recibieron información sobre los
síntomas indicativos de recurrencia de TEP o trombosis veno-
sa profunda (TVP) de manera que pudieran ponerse en con-
tacto con algún médico del equipo investigador en caso de
producirse.

Diagnóstico de la enfermedad tromboembólica

El diagnóstico de TVP se realizó mediante ultrasonografía
de miembros inferiores, de acuerdo con los siguientes crite-
rios: visualización de un trombo intraluminal, ausencia de
compresibilidad o compresibilidad incompleta y falta de flujo
venoso espontáneo y después de manipulación distal. El diag-
nóstico de TEP se realizó mediante gammagrafía de ventila-
ción-perfusión pulmonar de acuerdo con los criterios PIOPED
(Prospective Investigation of Pulmonary Embolism Diagno-
sis)13, o mediante tomografía axial computarizada helicoidal.

Diagnóstico de recurrencia

El diagnóstico de TVP recurrente se realizó mediante ultra-
sonografía de miembros inferiores, de acuerdo con los si-
guientes criterios: aparición de un nuevo segmento venoso no
compresible, aumento de 4 mm o más en el diámetro de un
trombo previo o visualización de un nuevo trombo intralumi-
nal14. La TEP recurrente se diagnosticó mediante gamma-
grafía de ventilación-perfusión si demostraba un nuevo defec-
to de perfusión mayor del 75% de un segmento; o por la

presencia de un nuevo defecto intraluminal o la extensión de
un defecto previo en una tomografía axial computarizada heli-
coidal15.

Análisis estadístico

El tiempo hasta la recurrencia y/o el fallecimiento, o la du-
ración del seguimiento en pacientes sin recurrencias se anali-
zaron mediante el método de supervivencia16 y el riesgo relati-
vo de cada variable se analizó mediante análisis univariable y
multivariable en un modelo de riesgo proporcional de Cox. La
probabilidad de recurrencia se estimó mediante el método de
Kaplan-Meier17 y se comparó mediante el test de rangos loga-
rítmicos. Para analizar la dependencia entre variables cualita-
tivas, utilizamos el test de la χ2 con corrección de Fisher o de
Yates, el test de Mann-Whitney para variables continuas que
no seguían una distribución normal, y el test de la t de Student
para aquellas con distribución normal. Se consideró significa-
tiva una p < 0,05.

Resultados

Entre enero de 2003 y junio de 2004 se diagnostica-
ron 168 TEP en el Servicio de Neumología del Hospital
Ramón y Cajal. La edad media de los pacientes fue de
69 años (intervalo de confianza [IC] del 95%, 67-72).
Doce pacientes (7%) se perdieron en el seguimiento.
Las características basales de estos pacientes no diferí-
an de las del resto de la serie. El seguimiento medio de
los pacientes fue de 5,0 meses (IC del 95%, 4,4-5,6).

El síncope constituyó la forma de presentación de la
TEP en 34 pacientes (22%). Se diagnosticó TEP en 84
mujeres (18 en el grupo con síncope y 66 en el grupo
sin síncope; el 53 frente al 54%; p no significativa). Las
características basales de los pacientes que comenzaron
con un síncope y las de los demás pacientes de la serie
se recogen en la tabla I.

Los pacientes en quienes la TEP comenzó con un
síncope eran de mayor edad, un porcentaje menor tenía
TVP en la ultrasonografía de miembros inferiores y con
más frecuencia se presentaron con inestabilidad hemo-
dinámica (definida por la necesidad de fármacos vaso-
presores) en el servicio de urgencias. Los pacientes con
síncope presentaron con más frecuencia valores eleva-
dos de troponina I.

Entre los 34 pacientes que sufrieron un síncope, se
produjo una recurrencia objetivamente confirmada en 2
pacientes (5,9%). En el resto de los pacientes se objeti-
varon 8 recurrencias (6,6%) (p = 0,8). Se produjeron 2
fallecimientos en el grupo de pacientes con síncope
(5,9%) y 15 (12,3%) en el resto de la serie (p = 0,4).
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TABLA I
Características basales de los 2 grupos estudiados

Variable Sin síncope (n = 122) Con síncope (n = 34) p

Edad (años) 67,8 ± 15,6 74,0 ± 9,8 0,03
Duración profilaxis (meses) 4,5 ± 3,5 4,1 ± 3,0 NS
Mujeres 66 18 NS
Trombosis venosa profunda 59 9 0,04
Inestabilidad hemodinámica 6 (5%) 6 (18%) 0,04
Enfermedad cardiopulmonar previa 31 (25%) 6 (17%) NS
Troponina I elevada 18 (15%) 18 (53%) < 0,0001

Los datos se expresan como media ± desviación estándar o como número de pacientes.
NS: no significativo.



En la tabla II recoge el riesgo relativo de recurrencia
y/o muerte en función de la edad, el sexo, la presenta-
ción en forma de síncope, la presencia o ausencia de
TVP, el antecedente de cáncer, los valores de troponina
I y la necesidad de tratamiento trombolítico. Cuando el
síncope se analizó en un modelo de riesgo proporcional
de Cox, el riesgo relativo de recurrencia o muerte fue de
0,5 (IC del 95%, 0,2-1,8). De acuerdo con el análisis
univariable, el cáncer supuso un riesgo relativo de recu-
rrencia y/o muerte de 5,6 (IC del 95%, 1,9-16,1), y la
presencia de TVP de 5,3 (IC del 95%, 2,1-13,5).

Tras realizar un análisis de Kaplan-Meier (fig. 1), no
se objetivaron diferencias en la tasa de recurrencias y/o
fallecimientos entre los pacientes que sufrieron un sín-
cope y los que no lo presentaron durante el período de
seguimiento (p = 0,3).

Discusión

El síncope no es una forma de presentación frecuente
de la TEP. La prevalencia de síncope como manifesta-
ción inicial de la TEP fue de un 22% en nuestra expe-
riencia, superior a la de otras series de la bibliografía18

pero similar a la de Toda et al19. Muy probablemente,
existe en nuestro medio un grado de sospecha alto de
diagnóstico de TEP en todo paciente que presenta un
episodio sincopal sin causa cardiológica obvia; por el
contrario, es probable que en las series clásicas la TEP
sólo se sospechara en los casos que mantenían inestabi-
lidad hemodinámica a su llegada al centro hospitalario.
En el trabajo de Thames et al8, la embolia produjo hipo-
tensión en el 76% de los pacientes que presentaron un
síncope, resultado que contrasta con el 18% de nuestra
serie. Nuestros resultados indican que el fallo del ven-
trículo derecho y el bajo gasto secundario constituyen
habitualmente un mecanismo fisiopatológico transitorio
de síncope en la TEP; se ha postulado que los propios
latidos cardíacos serían capaces de fragmentar el émbo-
lo, con lo que las resistencias vasculares pulmonares
disminuirían y el gasto del ventrículo izquierdo aumen-
taría20. No obstante, teniendo en cuenta que ni siquiera
la fibrinólisis es capaz de lisar más del 24% de los
trombos en las primeras 24 h21, es posible que un por-
centaje no despreciable de casos sean secundarios a un
reflejo vasovagal transitorio.

Algunos estudios han planteado la utilidad de la tropo-
nina para la estratificación pronóstica de los pacientes
con TEP hemodinámicamente estables22. La sobrecarga
aguda de presión del ventrículo derecho aumenta la de-
manda de oxígeno del miocardio y disminuye la perfu-
sión de la arteria coronaria derecha. Los pacientes con
síncope presentaron con más frecuencia valores elevados
de troponina I, lo que apoya el fracaso agudo del ventrí-
culo derecho como causa del síncope. Sin embargo, en el
análisis univariable no encontramos asociación entre los
valores elevados de troponina y el riesgo de muerte o re-
currencia de la TEP. Nuestros resultados indican que los
pacientes con TEP y síncope presentan con más frecuen-
cia fracaso del ventrículo derecho y elevación de troponi-
na, pero que este fracaso es transitorio y no aumenta el
riesgo de recurrencia tromboembólica o fallecimiento.

La TVP fue significativamente más frecuente en los
pacientes sin síncope. Se puede postular que en los pa-
cientes sin TVP todo el trombo es embolizado y es más
probable la sobrecarga aguda del ventrículo derecho o
la respuesta vasovagal transitoria. En el análisis multi-
variable, la presencia de TVP se asoció a un riesgo au-
mentado de recurrencia y/o muerte. Varios estudios han
demostrado que la TVP residual se asocia a un riesgo
aumentado de recurrencias23,24. Nuestros resultados con-
firman que la ausencia de TVP en la ecografía de miem-
bros inferiores disminuye el riesgo de recurrencias em-
bólicas.

Al igual que en el reciente trabajo de Cushman et
al25, en nuestra serie el cáncer es un factor independien-
te de mal pronóstico en los pacientes con enfermedad
tromboembólica. Estos pacientes deben recibir profila-
xis secundaria indefinida. Aún no se ha determinado si
la profilaxis primaria mantenida es eficaz en este sub-
grupo de pacientes26.

Nuestro estudio demuestra que el síncope como pre-
sentación de la TEP no implica un riesgo aumentado de
mortalidad y/o recurrencias. Todos los pacientes de
nuestra serie fueron tratados de forma convencional12 y
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Fig. 1. Probabilidad de recurrencia y/o muerte en función del tipo de pre-
sentación clínica (con o sin síncope).
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TABLA II
Riesgo relativo (RR) de recurrencia y/o muerte según 

las características basales

Característica RR univariable RR multivariable 
(IC del 95%) (IC del 95%)

Edad 1,0 (0,9-1,0) –
Sexo 1,5 (0,6-3,6) –
Troponina I elevada 0,7 (0,2-2,2) –
Síncope 0,5 (0,2-1,8) 1,1 (0,2-5,0)
Presencia de trombosis 

venosa profunda 5,3 (2,1-13,5) 6,4 (1,8-22,2)
Cáncer 5,6 (1,9-16,11) 3,9 (1,3-11,8)
Necesidad de tratamiento 

fibrinolítico 0 (0-230) –

IC: intervalo de confianza.



el tratamiento trombolítico se reservó para aquellos con
TEP e inestabilidad hemodinámica. En nuestros pacien-
tes con TEP y síncope como forma de presentación, las
heparinas de bajo peso molecular fueron igual de efica-
ces y seguras que en los pacientes sin síncope.

En conclusión, el síncope es una forma de presenta-
ción frecuente de la TEP. Los pacientes que comienzan
con síncope no tienen un riesgo aumentado de muerte
y/o recurrencias. El tratamiento y la duración de la pro-
filaxis secundaria aceptados habitualmente no se aso-
cian a un peor pronóstico en los pacientes en quienes la
TEP comienza con un síncope.
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