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Conceptos. 
La pérdida o cuasi pérdida de conocimiento en el 

niño es una situación usual y muy angustiosa para la 
familia que debe ser muy bien enfocada por parte del 
pediatra general. 

Definimos síncope como la pérdida brusca y tran­
sitoria de la conciencia asociada a pérdida del tono 
postural, provocada por una disminución brusca en el 
flujo sanguíneo cerebral, de segundos de duración, se­
guida de una rápida y habitualmente completa recu­
peración. Suele haber amnesia del episodio y a veces, 
pueden persist ir síntomas residuales como sensación 
de cansancio durante varias horas 11-4 

) Presíncope, es 
la sensación de desfallecimiento inminente, aunque sin 
llegar a una pérdida completa de la consciencia pro­
duciéndose una hipotonía postural transitoria. General­
mente precede al síncope, también puede presentarse 
de forma aislada (1 21. Clínicamente se debe considerar 
desde el punto de vista diagnóstico y de tratamiento 
como un episodio de síncope frustrado. El mareo es 
un síntoma muy inespecífico que puede referirse a 
inec.tabilidad, desequil ibrio, malestar o presíncope 121. 

No todas las pérdidas de conciencia son debidas a 
un déficit global de perfusión cerebral , y por tanto, de­
finirse como síncopes; entre otras causas están las de 
origen neurológico (con las convulsiones como máximo 
exponente) , metabóliCO y las intoxicaciones. Compar­
tiendo características clínicas semejantes, pero con fi­
siopatología diferente, es importante realizar un buen 
diagnóstico diferencial para distinguir un síncope ver­
dadero y las condiciones "no sincopales" antes men­
cionadas; que siguen manteniéndose categorizadas en 
la clasificación de síncope porque sus manifestaciones 
se solapan con las del mismo síntoma. PI 

Epidemiología. 
Es un problema muy frecuente en la infancia y so­

bre todo la adolescencia; entre el 15-25% de estos ni­
ños presentan algún episodio antes de alcanzar la vida 
adulta (5) Y su recurrencia es importante, llegando a su­
ceder del 10 al 30% de los casos. La prevalencia es 
mayor en las mujeres jóvenes; probablemente debido 
al mayor cambio hormonal que se produce con res­
pecto el sexo masculino. El pico de máxima incidencia 
se sitúa en 17 años para las mujeres, frente a los 12 
años para los varones. 12.6). 

Podría cifrarse en hasta el 3% de las consultas en 
urgencias en algunas regiones (7) 

Fisiopatología y clasificación. Clínica 
La hipoperfusión cerebral global súbita es el factor 

que distingue entre síncope y las causas no sincopa­
les de pérdida transitoria del conocimiento (2,81 , Es su­
ficiente una caída de dicho flujo cerebral durante 6-8 
segundos para que se pierda completamente el cono­
cimiento. Este descenso se puede producir por dismi­
nución del gasto cardiaco (como sucede cuando su 
origen es cardiogénico) , por vasodilatación sistémica 
(en el caso más frecuente, el neuromediado. La po­
sición erecta condiciona el aumento de volemia a ni­
vel de extremidades inferiores, origina un aumento muy 
importante de la contractilidad cardiaca y éste a su vez 
origina un reflejo vagal exagerado que da bradicardia e 
hipotensión 9,10) o por la suma de ambos factores, 

La pérdida de conocimiento puede ser originada por 
numerosas patologías (figura 1). Aunque el abanico 
etiológico es muy amplio, la mayor parte de los casos 
son de naturaleza benigna. La causa más frecuente, 
sobre todo en la edad pediátrica es el síncope neuro­
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cardiogénico también denominado síncope mediado 
por mecanismos vasovagales. Se considera prototipo 
de síncope en todas las edades. Suele suceder es­
tando en bipedestación (aunque también puede ocu­
rrir sentado), de manera prolongada, en un ambiente 
caluroso, en sitios concurridos, o bien suceder tras un 
episodio de ejercicio intenso (111. Pueden darse circuns­
tancias detonantes como emociones, dolor, visión de 
sangre, micción defecación, tos, hiperventilación ... (1) 

Se caracteriza por presentar una fase prodrómica con 
duración de varios segundos en las cuales presenta 
sensación de malestar, visión borrosa, alteraciones au­
ditivas o visuales. Tras los pródromos sucede el des­
vanecimiento e hipotonía muscular, el paciente suele 
caerse sin lesionarse; puede producirse raramente in­
continencia urinaria y mordedura de la lengua, hechos 
que nos pueden confundir e interpretarlo erróneamente 
como una crisis epileptica primaria, aunque aquí he­
mos de destacar como un buen dato diferenciador que 
generalmente no hay periodo postcrítico. La fase de 
pérdida de conocimiento no suele durar más de un mi­
nuto, con recuperación completa en breve tiempo (21 . 

Es muy importante tener en cuenta, que entre 2-8% 
de los cuadros sincopales pueden ser la primera mani­
festación de alteraciones cardiacas estructurales o más 
frecuentemente de arritmias potencialmente letales (6) 

El síncope cardiaco es más notable en la vida adulta 
que en la pediátrica, no obstante no podemos subesti­
marlo debido a su elevada morbimortalidad. Es impor­
tante saber que hasta un 25 % de las muertes súbitas 
relacionadas con sucesos cardiológicos previamente 
se habían manifestado con síncope (12) . Se caracteriza 
por ser agudo, no suele existir pródromos salvo sín­
tomas cardiacos (dolor torácico y/ o palpitaciones). Se 
puede diferenciar tres subgrupos en los que se englo­
barían : las arritmias, las patologías con disfunción mio­
cárdica y las enfermedades cardiacas estructurales. 

Recordar que en la clasificación están incluidas di­
versas entidades; en el subgrupo de síncopes no car­
diogénicos, que aunque desde el punto de vista fisio­
patológico no pueden ser consideradas síncopes, sí 
han de tenerse en cuenta desde el punto de vista del 
diagnóstico diferencial (tabla 1). 

Figura 1: Etiología del síncope según mecanismos de producción. 
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Tabla 1:.Diagnóstico.difeifmclal ¡ie las principales causas de sincope según la clínica. 
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VASOVAGAL CARDIACO 

Desencadenante Frecuente Raro/Ejercicio 

Prodromos Casi siempre No 

Inicio Progresivo Brusco 

Duración Segundos (menos de 30) Variable 

Movimientos Convulsivos Frecuentes y breves Fmcuentes y breves 

Relajación Esfinteres Rara Rara 

Morderse La Lengua Muy raro Muy raro 

Confusión Postictal Raro Raro 

Lenta con confusión y 
cansancio 

Recuperación Rápida con cansancio 
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CONVULSIVO 
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Frecuente (aura) 


Brusco 
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Diagnóstico. 

El pediatra generalista dispone de herramientas clí­
nicas fundamentales para hacer una buena aproxima­
ción diagnóstica a ésta patología, Una minuciosa his­
toria clínica con un buen examen físico puede llegar 
a tener una sensibilidad mayor del 50%; junto a la rea­
lización de un electrocardiograma de 12 derivaciones 
se eleva hasta el 96% para la detección de un síncope 
de naturaleza cardiaca, causa más importante, ya que 
suele ser la que se asocia con mayor mortalidad (5,13. 14) , 

En la figura 2 se describen las diferentes evaluaciones 
diagnósticas en esta situación clínica, 

Figura 2; Niveles de actuación diagnóstica 
terapeútica interniveles en el sincope. 
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Evaluación inicial: Primer nivel. 

A) La anamnesis debe ser detallada, ha de incluir 
el relato de los testigos presenciales y del paciente. Es 
importante indagar en los siguientes puntos (3,6, 15) : 

- Acontecimientos previos al síncope: Posición 
(decúbito, sentado, de pie), actividad que estaba rea­
lizando (reposo, ejercicio, defecación. .. ), factores pre­
disponentes (recintos llenos de gente y mal ventilados, 
visión de sangre, dolor, calor extremo, ayuno, agota­
miento físico, estados de deshidratación, fase postcon­
valeciente de un proceso infeccioso.. ), uso de fárma­
cos (antihipertensivos, diuréticos). 

- Presencia de pródromos, que pueden ser descri­
tos por el paciente o por el testigo: Náuseas, vómitos, 
malestar abdominal, sensación de frío, visión borrosa, 
palpitaciones." Forma de comienzo (brusca o gradual), 

- Fase de pérdida de conocimiento, debe ser un 
relato exclusivo del testigo directo, El factor más im­
portante es la duración, con frecuencia sobrestimada. 
Suele ser breve más frecuentemente (menor 1 minuto). 
Preguntar si cayó al suelo de forma súbita o apoyán­
dose. Dilucidar la existencia de palidez cutánea, ciano­
sis, enrojecimiento , sudoración, incontinencia así como 
la presencia de movimientos anormales (tónicos, clóni­
cos, tónico-clónicos, mioclonus, automatismo), dura­
ción de los mismos y el momento de inicio con relación 
a la caída, 

EL SíNCOPE EN LA CONSULTA DEL PEDIATRA GENERAL: MANEJO PRÁCTICO, 

- Síntomas postcríticos, con recuperación completa o no, 

Además de los antecedentes personales (cardiopatía, 
epilepsia, diabetes, toma de fármacos, historia de sín­
copes previos .. ), se debe incluir la historia familiar, ha­
ciendo especial hincapié en la presencia de anteceden­
tes de muerte súbita, procesos sincopales, cardiopatías 
familiares, y alteraciones neurológicas, 

B) La exploración física, ha de ser completa pero 
sobre todo centrarse en la parte neurológica y la car­
diovascular. Generalmente en los síncopes neurológi­
camente mediados suele ser normal. En los casos de 
cardiopatías o procesos neurológicos subyacentes he­
mos de actuar buscando signos de posible alteración 
orgánica, como pueden ser la existencia de soplos con 
características patológicas, o alteraciones focales neu­
rológicas en una exploración detallada. 

C) Electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones. 
Es una prueba barata, no invasiva y fácil de realizar. 
Forma parte de la rutina de trabajo diagnostica estándar 
en esta patología, Tiene bajo rendimiento diagnóstico(161; 
sólo en un 5% se encuentran hallazgos patológicos; sin 
embargo tiene una elevada sensibilidad para detección 
de síncope de origen cardiaco como ya se ha expuesto 
anteriormente(6

) No debemos olvidar que la principal 
causa cardiaca suele ser arrítmica(3l; aunque los hallaz­
gos que podemos encontrar pueden ser sutiles. Esto 
nos lleva a que se debe de tener un acceso fluido para 
consultar con el cardiólogo infantil de referencia cuando 
se tengan dudas del trazado o se estime que el caso lo 
requiera. 

Recordar que un episodio sincopal sucedido sin rela­
ción con el ejercicio y ECG basal normal tiene muy po­
cas probabilidades de ser de origen cardiaco í17), 

Se deben buscar especialmente las siguientes alte­
raciones 14 ,15): 

* Intervalo PR corto y onda delta (preexcitación tipo 
Wolff-Parkinson-White) (fig.3) . 

* Intervalo OT corregido según la frecuencia cardiaca 
(fórmula de Bazett) prolongado (en general mayor de 
0.44 segundos) o más raramente corto (menor de 0.30 
segundos) (fig.4) , 

* Aumentos de voltaje, desviación del eje (hipertrofias 
llamativas auriculares o ventriCUlares) (fig.S), 

* Bradiarritmias significativas ylo prolongaciones mar­
cadas del segmento PR. (fig.6) , 

* Extrasistolia ventricular muy frecuente y repetitiva 
(fig.7) . 

* Características del segmento ST acompañadas de 
bloqueo de rama derecha en derivaciones precordiales 
derechas (síndrome de Brugada) (fig.8). 

* Patrón isquémico miocárdico, con alteraciones del 
segmento ST, onda O y onda T (fig.9). 

D) Estudios bioquímicos básicos: Glucemia, tóxi­
cos en arina (si persisten alteraciones mentales tras la 
crisis) y toma de tensión arterial basal con resto de 
constantes vitales. 
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Figura 3: Intervalo PR corto y onda delta. 

Figura 4: Intervalo QTc prolongado 

Figura 5: Aumento de voltaje en derivación V5 
(derecha) como signo de hipertrofia cardiaca 

frente a trazado normal (izquierda). 
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Figura 6: Izquierda: Bradiarritmia marcada. Derecha: 
Bloqueo auriculoventriular de segundo grado Mobitz 11. 
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Figura 7: Extrasistolia ventricular monomórfica frecuente. 

~Volllmen XXI N" 2 

Figura 9: Evolución esquemática del patrón 
isquémico miocárdico. 
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Otras valoraciones de segundo nivel para comple­

tar el estudio si es necesario serían (nivel especializado) 

- Tensión arterial y sus variaciones con la posi­
ción, para poner de manifiesto casos de hipoten­
sión ortostática: Esta ha de tomarse en supino y tras 
3 minutos dándose positividad en el caso de un des­
censo de más de 20 mmHg en la presión sistólica o 10 
mmHg en la diastólica (181. 

- Otros estudios de laboratorio. como profundizar 
en la serie roja. estudios metabólicos o test de emba­
razo en mujeres menárquicas pueden estar indicados 
si existe una sospecha razonable tras la evaluación ini­
cial. (191 . 

- En los casos en los que se sospeche causa car­
díaca. se recomienda completar estudio mediante la 
ecocardiografía. Su utilidad es muy escasa si no existe 
esa sospecha (141• y si se relaciona con el esfuerzo. 
puede indicarse la realización de una prueba de es­
fuerzo o ergometría (191, 

- Electroencefalograma (EEG) y pruebas de neu­
roimagen (tomografía y resonancia magnética cerebral) 
no deben de realizarse de rutina. solamente estaría in­
dicado en los casos en los casos que no sea posible 
distinguir entre una crisis epiléptica u otros cuadros 
neurológicos de un síncope convulsivo (151. 

- Mesa basculante: Mediante este test de provoca­
ción. de forma controlada emulamos respuestas vaso­
vagales en pacientes susceptibles por agotamiento de 
los mecanismos compensadores (20) . En la prueba. in­
movilizamos al paciente en una mesa rígida que puede 
girar sobre un eje para colocar al paciente en posi­
ción incl inada (70°); durante la prueba se monitoriza 
de manera continua electrocardiográficamente. ade­
más de otras constantes vitales (como tensión arterial 
o frecuencia cardiaca) y cuando aparecen síntomas 
presincopales o sincopales. o bien se visualiza bradi­
cardia o hipotensión significativa la prueba finaliza y se 
considera positiva. En el caso de que tras 30-60min la 
prueba siga negativa se continúa pero se administra 
isoprotenerol (beta adrenérgico) a dosis bajas (21 1. 

Es una prueba escasamente utilizada en pediatría. 
Tiene un papel eminentemente diagnóstico y debe de 
reservarse para casos dudosos o muy recidivantes y 
en los que se ha descartado otras causas. En estos 
pacientes una respuesta positiva permitirá realizar el 
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diagnóstico de vasovagal, pero si es negativa no per­
mite excluirlo . Es una prueba de baja sensibilidad pero 
alta especificidad, sobre todo si se añade la provoca­
ción farmacológica. Los escasos estudios pediátricos 
que han incluido un grupo de control han obtenido una 
especificidad del 93-100% !Ii. 211 ; este alto valor de la 
prueba garantiza un alto nivel de confirmación ante la 
positividad del test. 

Signos de alarma 
Lo más importante por parte del pediatra es iden­

tificar aquellos pacientes que pueden estar en riesgo 
potencial de sufrir un episodio de muerte súbita, por 
lo tanto debemos realizar una estratificación del riesgo 
en el paciente (31 . Existen una serie de datos extraídos 
de nuestra actuación inicial, que en el caso de presen­
tarse, nos han de poner en alerta exigiendo realizar una 
evaluación exhaustiva con una labor de segundo nivel 
e interconsulta con subespecialistas dirigida a excluir 
causa cardiológica o neurológica subyacente y poten­
cialmente importante (15. 22) : 

A. Datos de la historia clínica: 

En relación al contexto: 

- Relación con un con un ruido fuerte, sobresalto o 
estrés emocional. 

- Presencia de dolor torácico y/o palpitaciones an­
tes o durante el episodio . 

- Durante el ejercicio físico, incluida la natación. 

- En posición supina. 

- Bruscos, asociados a traumatismos y sin pródromos. 

Asociación a movimientos tónico-clónicos o movi­
mientos anormales, con postcrisis prolongada. 

Historia familiar de Muerte súbita en menores de 50 
años (familiares de primer grado). 

Historia familiar de cardiopatía o arritmias de base 
genética en familiares de primer grado especialmente 
(miocardiopatía hipertrófica, displasia arritmogénica del 
ventrículo derecho, síndrome QT largo, síndrome de 
Brugada .. .) 

Historia no clara o bien que sugiera presencia de 
cardiopatía. 

B. Datos patológicos a la exploración (soplos im­
portantes, ritmo de galope, taquicardia .. .) 

C. Datos patológicos en el electrocardiograma. 

¿Tratamiento? 
Como ha sido mencionado anteriormente, la ma­

yoria de las veces la etiología es vasovagal. En estos 
casos lo más importante es tranquilizar a la familia y 
al paciente además de comunicarles la benignidad del 
proceso. Debemos informarles como evitar factores y 
situaciones predisponentes, reconocer síntomas pre­
monitorios y actuar en el caso de que suceda. También 
deben conocer la probabilidad de recurrencias. 

El. S íNCOPE EN LA CONSUlJ'A DEL PEDIATRA GENERAL: MANEJO pRAcnco. 

Hay una serie de recomendaciones preventivas ge ­
nerales que debemos dar, en varios sentidos. En primer 
lugar orientadas a una generosa y correcta hidratación, 
incrementando la ingesta líquida diaria del niño. Las 
bebidas isotónicas, con electrolitos añadidos se deben 
promover, así como un aumento de sal en la dieta si 
esta no está muy presente en la misma. También se 
deben evitar los periodos prolongados de ayunas (?3J 

En cuanto a la actividad se recomienda no realizar ejer­
cicio extenuante y evitar los periodos de bipedestación 
prolongada. Los ambientes excesivamente calurosos 
deben ser evitados. 

Cuando el paciente reconozca los síntomas previos 
a la pérdida de conocimiento debe de realizar una serie 
de maniobras elusivas del episodio, debiendo de adop­
tar una posición en decúbito y elevar pasivamente las 
piernas o bien sentarse con la cabeza entre las mismas, 
o bien realizar maniobras que aumenten el retorno ve­
noso y por tanto el gasto cardiaco y la perfusión cere­
bral, como cruzar las piernas o dar unos pasos. 

En el caso de fracaso de las medidas preventivas, 
es posible que se necesite instaurar un tratamiento far­
macológico siendo necesario individualizar cada caso. 
Dentro de un variado arsenal terapéutico y sin eviden­
cias de peso actuales (3) , los fármacos más utilizados 
son mineralcorticoides (fludrocortisona) y betablo­
queantes, y estimulantes alfa-adrenérgicos (2?). 

En los casos secundarios a otras patologías no 
neuromediadas el tratamiento irá encadenado al de la 
causa subyacente. 

Conclusiones 
El síncope es una entidad frecuente en la edad pe­

diátrica, que genera gran alarma, que suele ser benigna 
en la mayoría de los casos, aunque requiere gran agu­
deza por parte del pediatra a la hora de manejar la his­
toria clínica especialmente además de las exploracio­
nes básicas para realizar un buen diagnostico diferen­
cial y una estratificación del riesgo de muerte súbita. 
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