
INTRODUCCIÓN
El síncope se define como una pérdida de conciencia brus-

ca y breve, asociada a una pérdida del tono postural, debi-
do a una isquemia cerebral generalizada, que habitualmente
es seguida de una recuperación rápida y completa. Se da
con mayor frecuencia en la primera infancia y adolescencia,
con una incidencia real no bien especificada, aunque se ha
señalado que hasta el 50% de los menores de 18 años ha pre-
sentado al menos un episodio en algún momento de su vida.
Constituye aproximadamente el 3% de las urgencias pediá-
tricas.

Los términos presíncope, lipotimia, desvanecimiento o
mareo, definen los síntomas previos, sin llegar a la pérdida
total de conciencia o tono.

ETIOLOGÍA
Síncope neurocardiogénico
- Episodios vasovagales/vasodepresores.

- Espasmos del sollozo.

Síncope cardíaco
- Mecánico: 

- Obstrucción del flujo de salida (estenosis aórtica, Fallot).
- Afectación miocárdica (miocardiopatías).

- Eléctrico:

- Síndrome de QT largo.
- Taquicardia ventricular.
- Taquicardia supraventricular (Wolff-Parkinson-White).
- Bloqueo aurículo-ventricular.

Síncope neurológico
- Epilepsia.
- Migraña.
- Accidente cerebro vascular (ACV).
- Hipertensión intracraneal (HTIC): hidrocefalia, trau-

matismo craneal, tumor.

Síncope ortostático
- Hipotensión ortostática.
- Hipovolemia.

Síncope metabólico
- Hipoglucemia.
- Anemia.
- Alteraciones electrolíticas.
- Hipoxemia.

Varios
- Reflujo gastroesofágico.
- Disautonomía familiar.
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- Enfermedad de la médula espinal (inestabilidad auto-
nómica).

- Situacional o reflejo (tos, micción, venopunción).
- Tóxicos: Antihipertensivos, antiarrítmicos, tranquili-

zantes, vasodilatadores, monóxido de carbono, cocaína.
- Hiperventilación.
- Histeria.
- Fiebre (síncope febril).

CLÍNICA
Descripción de los síncopes más frecuentes:

Síncopes neurocardiogénicos 
Los más frecuentes. Pueden acompañarse de anomalías

del ritmo cardíaco de origen reflejo. Se deben a una disfun-
ción autonómica que causa una disminución del flujo san-
guíneo cerebral.

Vasovagal
También llamado vasodepresor, es el más frecuente en la

edad infantojuvenil. Predomina en el sexo femenino. Pro-
ducido por diferentes estímulos (calor, sangre, miedo, dolor,
ansiedad). Se debe a una disminución del tono simpático con
hipotensión arterial y aumento del tono vagal, que impide
la instauración de una taquicardia compensadora e incluso
produce bradicardia y asistolia durante unos breves segun-
dos. Asocia síntomas prodrómicos como náuseas, sudora-
ción, debilidad, mareo o parestesias. Cuando la pérdida de
conciencia supera los 15-20 segundos pueden presentarse
espasmos tónicos o mioclonías generalizadas. Es lo que cons-
tituye el llamado “síncope convulsivo”, causa más frecuen-
te de falsos diagnósticos de epilepsia. Tras el episodio recuer-
da todo lo sucedido hasta la pérdida de conciencia. 

Espasmos del sollozo 
O síncopes infantiles hipóxico-isquémicos. Entre los 6

meses y 6 años. Suelen tener un estímulo desencadenante
(dolor, frustración, enojo, susto). Resolución espontánea en
la edad escolar.
- Espasmos cianóticos: Al iniciar o durante el llanto, apa-

rece una espiración forzada, apnea y cianosis, seguido
de rigidez y pérdida de conciencia. Se deben a hipoxia
cerebral secundaria a apnea y descenso del flujo cere-
bral por la reducción del gasto cardiaco en la espiración

forzada. Pueden acompañarse de movimientos clónicos
generalizados.

- Espasmos pálidos: Antes de iniciar el llanto, tras un
pequeño traumatismo o susto, queda pálido, hipotóni-
co e inconsciente. Es secundario a hipervagotonía con
asistolia transitoria.

Síncopes cardiacos
Suponen el 20% del total de síncopes en la infancia. No

se acompañan de sensaciones presincopales, siendo la pér-
dida de conciencia brusca. 

Mecánicos
- Obstrucción del flujo de salida: Cardiopatías congénitas

o adquiridas que disminuyen el volumen de eyección
del ventrículo derecho (hipertensión pulmonar, esteno-
sis pulmonar severa, Fallot) o del ventrículo izquierdo
(estenosis aórtica severa, miocardiopatía hipertrófica,
mixoma auricular). En estos casos el síncope se presen-
ta en relación con el esfuerzo o el estrés.

- Cardiopatía congénita cianógena: Crisis hipoxémicas
por aumento del shunt derecha-izquierda.

- Cardiomiopatías: Miocardiopatía dilatada, miocarditis.
- Enfermedad de Kawasaki.

Eléctricos (arritmias)
Los más frecuentes. Debidos a alteración del sistema de

conducción.
- Síndromes de QT largo: Su importancia radica en la posi-

bilidad de muerte súbita. Pueden ser adquiridos (fár-
macos: trimetoprim-sulfametoxazol, astemizol, terfena-
dina) o congénitos (síndrome de Jervell-Nielsen, que aso-
cia sordomudez con herencia autonómica recesiva, y sín-
drome de Romano-Ward, sin sordomudez y herencia
autosómica dominante. Las formas congénitas son las
más frecuentes en la infancia-adolescencia y suelen tener
historia familiar de muerte súbita. 
El síndrome del QT alargado se manifiesta por episo-
dios bruscos de pérdida de conciencia que pueden ir
seguidos o no de crisis convulsivas, con recuperación
espontánea, aunque existe riesgo de muerte o daño cere-
bral permanente.

- Taquicardia supraventricular: Síndrome de Wolff-Par-
kinson-White.

282 VOL. 46 SUPL. 2, 2006

Síncopes

Bol SCCALP supl 2  26/4/06  11:12  Página 282



- Bloqueo aurículo-ventricular: En hijos de madre con LES,
conectivopatías.

Síncopes neurológicos
Crisis comiciales

Por alteración del ritmo cardiaco. Son crisis tónico-cló-
nicas generalizadas, atónicas y parciales complejas. En las
crisis convulsivas generalizadas la pérdida de la conciencia
se presenta de forma súbita y tras un periodo de tiempo
variable se recupera de forma lenta, mientras que en las cri-
sis generalizadas no convulsivas la recuperación de con-
ciencia es inmediata a la terminación de la crisis. El dato más
importante para distinguir que la pérdida de conciencia es
debida a una crisis epiléptica convulsiva y no a un síncope
convulsivo es la existencia de un periodo confusional post-
crítico.

Migraña
En la migraña basilar se produce alteración del flujo san-

guíneo del tronco del encéfalo durante la fase vasocons-
trictora que constituye el aura, pudiendo desencadenar el
síncope. Presenta estabilidad hemodinámica durante el epi-
sodio y cefalea después de recuperar el conocimiento.

ACV
Cursan con intensa cefalea previa al síncope. La pérdi-

da de conciencia se produce por disminución del flujo san-
guíneo cerebral.

Síncopes ortostáticos
Disminución de la tensión arterial (TA) mayor o igual a

20 mmHg al pasar desde la posición de decúbito/sentado
a bipedestación de manera brusca. Están relacionados con
el reposo prolongado, hipovolemia, anemia, infecciones,
diuréticos, antidepresivos, tranquilizantes o alcohol. Tam-
bién se ha comunicado que el síndrome de fatiga crónica de
los adolescentes puede estar en relación con la intoleran-
cia ortostática.

Debe tenerse en cuenta que la hipotensión ortostática
puede ser una manifestación más de enfermedad neuroló-
gica (Guillain-Barré, tumores), endocrinológica (diabetes
mellitus, insuficiencia suprarrenal) o cualquier proceso que
cause polineuropatía, por afectación del componente vege-
tativo de la función vasomotora.

Síncopes metabólicos
Hipoglucemia

Precedido de pródromos (debilidad, apetito, sudoración,
agitación y confusión). La pérdida de conciencia es gradual
y con estabilidad hemodinámica. Mejora con la adminis-
tración de glucosa y a diferencia del síncope vasovagal no
mejora con la posición en decúbito.

Anemia severa
Provoca fatiga, debilidad o síncope.

Alteraciones electrolíticas
(Alteraciones del sodio, potasio, calcio o fósforo).

Síncope psicógeno 
Hiperventilación

Cambios del flujo sanguíneo cerebral por hipocapnia y
alcalosis metabólica. El paciente presenta previo al síncope
adormecimiento y parestesias de extremidades y sensación
de opresión torácica.

Síncope histérico
Crisis en presencia de audiencia, descripción del pacien-

te con “detalles” y no se producen cambios hemodinámi-
cos, palidez o sudoración.

DIAGNÓSTICO
Una anamnesis detallada y un examen físico exhausti-

vo nos orientarán al diagnóstico etiológico en un 30-50% de
los casos. Si a esto unimos unas pruebas complementarias
elementales, realizaremos un diagnóstico en la mayoría de
los casos. 1091

Si se trata de un síncope no atribuible a mecanismo
benigno, sobre todo en relación con el ejercicio, deberemos
solicitar una evaluación cardiológica y neurológica espe-
cializada. En caso de síncopes severos o repetitivos, utili-
zaremos estudios complejos como EEG o técnicas de ima-
gen.

1. Anamnesis
Características
- Momento del día, hora de la última comida.
- Actividades que preceden, reposo o ejercicio, postura en

decúbito o bipedestación.
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- Causas desencadenantes: Calor, dolor o visión de san-
gre, tos o micción, ayuno, cansancio.

- Pródromos y síntomas asociados: palpitaciones, taqui-
cardia, dolor precordial, cefalea, disnea, náuseas, sudo-
ración, cambios visuales o auditivos. 

- Duración. Estado posterior: presencia o no de síntomas
(amnesia, somnolencia, confusión, cefalea).

- Descripción del episodio por un testigo fiable.

Antecedentes personales
Enfermedad de Kawasaki, tratamientos farmacológicos

del paciente o de los convivientes, cirugía cardíaca, consu-
mo de sustancias tóxicas. Repetición de episodios o no.

Antecedentes familiares
Muerte súbita de causa desconocida, infarto agudo de

miocardio en personas jóvenes, sordera, arritmias, enfer-
medades metabólicas. Recordar que el síndrome de Marfan,
el síndrome de QT prolongado y la estenosis subaórtica
hipertrófica idiopática pueden ser hereditarias.

2. Exploración física
General

Constantes. Inspección (coloración de piel y mucosas,
perfusión), olor del aliento, exploración de cabeza y cuello,
auscultación pulmonar, abdomen y extremidades.

Cardiológico
Pulso y presión arterial en decúbito/sedestación y tras

bipedestación 5–10 minutos (descenso de la TA de 15-20
mmHg en ortoestatismo), frecuencia y ritmo cardiaco (taqui-
bradicardia, arritmias, extratonos), soplos patológicos, chas-
quidos de obstrucción.

Neurológico
Pares craneales, fuerza, tono, reflejos, sensibilidad, explo-

ración cerebelosa y fondo de ojo.

3. Pruebas complementarias
Orientadas por la anamnesis y el examen físico.

De primer escalón
- ECG: Se debe realizar siempre. 
- Consulta cardiológica: En caso de soplo patológico, QT

largo, dolor precordial, arritmias, onda Q, onda delta,

antecedentes familiares de muerte súbita o de miocar-
diopatía, síncope asociado con ejercicio o con el sueño,
síncope con palpitaciones o síncopes de repetición.

- Analítica: Hemograma (descartar anemia). Bioquímica
(glucemia, electrolitos, pruebas de función hepática o
renal). Puede ser recomendable reservar muestras de
sangre y orina para posible determinación de tóxicos.

- Rx de tórax: En síncope inexplicado y síncope cardiaco.

De segundo escalón
- EEG con o sin consulta a Neuropediatría: En pérdida

prolongada de conciencia, actividad convulsiva y/o fase
postictal de letargo o confusión. Diagnóstico diferencial
entre crisis comicial convulsiva o síncope convulsivo. 
Hay que tener en cuenta que un porcentaje de población
sana presenta alteraciones en el trazado electroencefa-
lográfico y nunca desarrollarán actividad epiléptica, por
lo que su interpretación debe ser realizada con mucha
prudencia.
Ante una clara sospecha de epilepsia, con EEG normal,
se debe realizar un EEG en sueño.

- Prueba de la tabla basculante (PTB): Su utilidad es úni-
camente diagnóstica, varios estudios no han demos-
trado que pueda establecerse un pronóstico o evolución.
Indicado en pacientes con síncope de etiología desco-
nocida o síncopes vasovagales repetitivos, ya sea para
confirmar el diagnóstico o para identificar a aquellos
enfermos con episodios muy severos que se pudieran
beneficiar de un tratamiento. También es una importante
prueba de refuerzo para realizar un correcto diagnósti-
co diferencial entre síncope convulsivo y epilepsia, si
tenemos en cuenta las “alteraciones electroencefalográ-
ficas” en población sana.

- TAC craneal: si hay datos de localidad neurológica, alte-
ración del fondo de ojo o sospecha de lesión intracra-
neal.

TRATAMIENTO
Puede ser tan simple como una actitud conservadora

o tan complejo como un tratamiento farmacológico,
implantación de un marcapasos o incluso medidas qui-
rúrgicas.

Basándonos en que la mayoría de los síncopes son benig-
nos, bastará con tranquilizar a los padres informándoles cla-
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ramente del mecanismo que produce el episodio sincopal y
establecer unas medidas generales o específicas según la
etiología o factor desencadenante:
- Síncope neurocardiogénico: Evitar desencadenantes,

suplemento oral de sal y/o líquidos (un vaso de 250
ml de líquido al levantarse, durante y entre las comidas,
hasta la cena; dos vasos de 250 ml de líquido tipo “Gato-
rade” antes del ejercicio). Está demostrado que la res-
puesta a la terapia hídrica (lo cual sucede aproximada-
mente en un 90% de los síncopes vasovagales) confirma
su diagnóstico y evita la realización de pruebas com-
plementarias o interconsultas. Otros tratamientos que
han sido descritos son la Fludrocortisona como expan-
sor de volumen o los beta-bloqueantes (Atenolol, Pro-
pranolol, Metoprolol), que previenen la descarga vagal
intensa al imitar al tono parasimpático aumentado. Tam-
bién se utilizan los alfa-agonistas como Pseudoefedrina
o Cafeína, que estimulan la frecuencia cardiaca y el tono
vascular periférico.

- Síncope ortostático: Cuidar los cambios de posición, evi-
tar la fatiga excesiva. La terapia hídrica también ayuda.

- Síncope por hiperventilación: Reinspirar el aire espi-
rado en una bolsa, sedar si precisa (diacepam).

- Espasmos del sollozo cianógenos: El tratamiento con
hierro puede disminuir la incidencia de crisis.

- Espasmos del sollozo pálidos: Un tratamiento anticoli-
nérgico puede ser útil si las crisis aumentan de frecuen-
cia o de intensidad. Sulfato de Atropina o Metonitrato
de Atropina orales, o bien parches de Escopolamina para
bloquear el vago.

- Arritmias: Tratamiento farmacológico específico y des-
fibrilación/cardioversión de manera aguda. Algunos

casos precisarán ablación de vías de conducción anó-
mala o colocación de marcapasos.

- Síndrome QT largo: El tratamiento de elección son los
beta-bloqueantes. No deben recibir tratamiento con antia-
rrítmicos, antihistamínicos, macrólidos ni cisaprida. Se
debe recomendar restricción del ejercicio. La denerva-
ción simpática cardíaca izquierda puede ser efectiva. En
pacientes de alto riesgo (QTc mayor de 0,6) se debe
implantar un marcapasos. 
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