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RESUMEN

El sincope es una entidad clinica relativamente
frecuente en nifios y adolescentes. La palabra deri-
va del griego syncoptein (cortar), y consiste en la
pérdida transitoria de la conciencia y del tono pos-
tural, con recuperacién espontdnea. Conjuntamen-
te sindrome y sintoma, se calcula que uno de cada
cinco nifios que alcanzan la adultez han padecido
por lo menos un episodio sincopal, que despierta
una tremenda carga de ansiedad en padres, maes-
tros y educadores fisicos, y genera un impacto
negativo que no pocas veces interfiere con la cali-
dad de vida del paciente. Discutimos a continua-
cién su epidemiologia, clasificacion, causas y pre-
sentacién clinica.

Palabras clave: sincope en pediatria, causas, cuadro
clinico.

SUMMARY

Syncope is a relatively common complaint among
children and adolescents. Derived from the Greek
word syncoptein which means “to cut off”, it refers
to a transient loss of postural tone and conscious-
ness with spontaneous recovery. Both syndrome
and symptom, ithas been estimated that one to five
children will have a syncopal episode by reaching
adulthood. Syncope produces a tremendous amount
of anxiety among parents, athletic and school offic-
ers, frequently impairing patient’s lifestyle. Epide-
miology, causes and clinical presentation are dis-
cussed below.

Key words: pediatric syncope, causes, clinical presen-
tation.

DEFINICION

Se define como sincope a la pérdida
transitoria de la conciencia y del tono
postural de brusca apariciéon y corta du-
racién, usualmente conrecuperacién ra-
piday completa, sin secuelas neurolégi-
cas.! Se denomina presincope a un epi-
sodio brusco de inestabilidad postural y
disminucién de la conciencia, de rdpida
recuperacion, sinllegaralainconciencia.
Clinicamente se debe considerar desde
el punto de vista diagndstico y de trata-
miento como un episodio de sincope
frustro.?

EPIDEMIOLOGIA

Se calcula que aproximadamente el 3%
de la poblacién general padece un episo-
dio sincopal por lo menos una vez en la
vida,® aunque otros autores elevan este
valor desde un20% aun40%,*conunatasa
anual de incidencia de 1,3 a 2,7 episodios
cada 1.000 habitantes.® Si bien se descono-
ce la incidencia exacta en pediatria, se
calcula que el 15% de los nifios tiene algtin
sincope antes de alcanzar la adolescencia,
periodo durante el cual 1 de cada5jévenes
experimentaria un episodio sincopal.® Sin
cifras estadisticas precisas para nuestro
pais, su impacto en el sistema de salud
seria proporcionalmente comparableal de
los Estados Unidos de Norteamérica, en
donde del 3% al 5% de todas las visitas a
las salas de emergencia corresponden a
pacientes con sincopes,” el 35% de los cua-
les se interna, porcentaje que representa
del 2 al 6% de todas las admisiones en
hospitales generales.® En cifras conserva-
doras, esto representaria para ese pafs un
costo que superaria largamente los 750
millones de ddlares anuales, calculdndose
en 24.000 d6lares por diagndstico de certe-
za,” la que en pacientes pedidtricos no
superaria el 60% de todos los diagndsti-
cos.” Con respecto a la calidad de vida de
un paciente con sincope, ésta se ha compa-
rado, especialmente en aquellos con epi-
sodios recurrentes, con portadores de en-
fermedades como artritisreumatoidea, en-
fermedad pulmonar obstructiva crénicay
dolores crénicos de espalda.'” Aproxima-
damente entre un 10 y 25% de los pacien-
tes con sincope sufren lesiones leves, entre
5y 7% lesiones graves (por ejemplo, frac-
turas, especialmente en ancianos) y de un
1 aun 5%, accidentes de trénsito. La recu-
rrencia general estimada de un episodio
sincopal es de 34% enlos tres anos siguien-
tes al episodio."
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CLASIFICACION

Delasnumerosas clasificaciones efectua-
das para esta entidad a través del tiempo,
consideramos (desde el punto de vista pe-
didtrico) que la propuesta en la Tabla 1 satis-
face de manera integral el abordaje clinico
de esta entidad, teniendo en cuenta el siste-
ma mayormente involucrado y el sustrato
sobre el cual se desarrolla.

SINCOPE NEUROCARDIOGENICO

El sincope neurocardiogénico, también
denominado vasovagal (SVV), es la causa
mds frecuente de sincope en pediatria, con
cifras que oscilan desde el 23 al 93% del
total;'? es el responsable de aproximadamen-
te el 65% de los resultados positivos de la
prueba de basculacion (tilt test).”® A partir de
sus caracteristicas clinicas y de su respuesta
al tratamiento' se lo ha clasificado en malig-
no: sin prédromos clinicos o asociado con
asistolia prolongada; recurrente: dos episo-
dios o mds y refractario: sin respuesta al
tratamiento. De acuerdo con su respuesta

hemodindmica,’ se ha dividido en vasode-
presor, cardiodepresor y mixto. Entre los
multiples desencadenantes de un episodio
sincopal, los denominados posturales
(ortoestatismo prolongado, actividad fisica
vigorosa) conjuntamente con los centrales
(dolor, miedo, angustia) son los observados
con mayor frecuencia,'® asi como los denomi-
nados gatillos situacionales o reflejos como
defecacién,"” miccién," deglucién, tos,” in-
mersién o zambullida, espasmo del sollozo
palidoy cianético,” reflejo del seno carotideo™
y neuralgia glosofaringea.”? Las hipovolemias,
ya sea por pérdida o por falta de aporte” y
diversos medicamentos, como diuréticos,
barbittricos, anestésicos y alcohol* pueden
desencadenar episodios sincopales. Ante la
presencia de estos desencadenantes se desa-
rrollarfa una compleja respuesta vasomotora
neurohumoral que provoca una marcada hi-
potensién arterial, acompafiada o no de bradi-
cardia, con hipoperfusion cerebral y pérdida
de la conciencia.” Entre los diferentes meca-
nismos fisiopatolégicos propuestos (Grdfico 1)

GRrAFICO 1. Stnncope Neurocardiogénico. Mecanismos fisiopatologicos
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para explicar este fenémeno, la denominada
teorfa ventricular® es la mds aceptada. Se-
gun ella, los diferentes gatillos ocasionarian
una redistribucién del flujo sanguineo cor-
poral (“pool” vascular), lo que determina
una disminucién del retorno venoso al
ventriculo derecho; esta disminucién serfa
registrada por barorreceptores arteriales lo-
calizados preferentemente en el seno
carotideo y el cayado adrtico, desencade-
nando un brusco aumento de la actividad
simpdtica conincremento del cronotropismo
y del inotropismo cardiaco,” produciéndo-
se una vigorosa contraccién del ventriculo
izquierdo.”® Estos latidos hiperdindmicos en
un corazon relativamente vacio estimula-
rian a mecanorreceptores (fibras C) ubica-
dos principalmente en la cara inferoposterior
del ventriculo izquierdo, auriculas y arteria
pulmonar, las que a través de aferencias
amielinicas® producirfan dos efectos, a sa-
ber: a) estimulacién a través del nticleo del
tracto solitario a nivel bulbar de los nticleos
motores ambiguo y dorsal del nervio vago
traduciéndose en hipotensién y b) inhibi-
cién de los ntcleos simpaticos localizados
en las zonas ventromedial y ventrolateral de
la médula espinal, produciendo bradicar-
dia.*® Ademds de la teoria ventricular exis-
ten otras diferentes tendientes a explicar
este fenémeno. Asi, la teorfa barorrefleja™
plantea una disfuncién entre los diversos
grupos de barorreceptores, en oposicion a
las teorfas de vasodilatacién activa® o de
disminucién del volumen circulante,®® en
donde el flujo sanguineo, a través de una
redistribucién o de una estimulacién
colinérgica vasodilatadora activa, serfa el
causal de sincope. Por otra parte, las teorfas
neurohumorales postulan que el aumento
de las concentraciones plasmdticas de
adrenalina,® serotonina,®® renina, beta-en-
dorfina,* endotelina® y 6xido nitrico pue-
den provocar episodios sincopales. Por tlti-
mo, la teorfa de la desregulacién del flujo
cerebral,® propone que la principal altera-
cién del volumen circulante se produciria
primariamente en el sistema nervioso cen-
tral. Solos o en conjunto estos mdiltiples me-
canismos aun pobremente caracterizados
concurririan en unarespuesta clinica comudn
consistente en una marcada vasodilatacién
acompariada o no de bradicardia.* En los
pacientes pedidtricos, el desencadenante més

frecuente es el ortostatismo prolongado, es-
pecialmente si se produce en ambientes ce-
rrados y calurosos, conjuntamente con el
dolor, el miedo y la pérdida o la simple
visién de sangre,*’agregandose enlaadoles-
cencia el antecedente de una velocidad de
crecimiento de pesoy talla aceleraday enlas
nifias, durante la fase premenstrual de su
ciclo.!

Con respecto al cuadro clinico, clésica-
mente se han identificado tres diferentes
fases de un episodio sincopal, aunque no
necesariamente presentes en todos los pa-
cientes. En el periodo prodrémico o aura, los
sintomas maés frecuentes serian mareos (44%
del total), debilidad (44%), visién borrosa
(33%), sudoracién (33%), nduseas (29%),
malestar abdominal (11%) y en menor pro-
porcién, cefaleas, vomitos, palpitaciones y
vértigo.*” Con una duracién que oscila entre
segundos y minutos, el reconocimiento de
estos sintomas permitiria a los pacientes
abortar o disminuir la intensidad del episo-
dio. Le sigue el periodo de pérdida de la
conciencia, usualmente breve y de rdpida
recuperacién, en general no recordado por
el individuo. Para un testigo presencial, el
paciente tiene palidez cenicienta, piel fria y
sudorosa, pupilas dilatadas y excepcional-
mente, incontinencia urinaria o fecal.*® Por
dltimo, en el perfodo postsincopal el pacien-
te se encuentra en general lticido, con recu-
peracién neurolégica ad integrum, manifes-
tando en raras oportunidades nerviosismo,
mareos, nduseas o cefalea.* Con respecto a
la recurrencia de un episodio sincopal, esta-

TasLa 1. Clasificacion

Stncope mediado neurolégicamente
a) Neurocardiogénico (vasovagal)

b) Disautonémico

Stncope cardiovascular

a) Causas arritmicas Cardiomiopatias
b) Causas no arritmicas Postquirdrgicas
Vasculares

Stncope no cardiovascular

Modificado de: Kanter, R]. Classification of Etiologies of Syncope.
En: Gillette P, Garzén A. Clinical Pediatric Arrhythmias.
27 Edition, Philadelphia: Saunders, 1999.
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ria directamente relacionada con el ntimero
absoluto de episodios previos. Asi, con seis
o mads episodios, la posibilidad de recurren-
ciaenunafio es del 50 al 70%; con tres a cinco
episodios de un 20% y con uno o dos episo-
dios, de un 5%.% Con respecto a la mortali-
dad del SNC, ha sido calculada en 0 a 5% en
los primeros cinco afios y cabe recordar que
la aparicién de asistolia durante el episodio
no predice recurrencia ni riesgo de muerte
sdbita.*®

SINCOPE DISAUTONOMICO

El sincope disautonémico (SD) o sincope
ortostdtico (SO) es el segundo en frecuencia
entre los sincopes mediados neuralmente
(SMN) en pediatria.”” Su base fisiopatol6gi-
ca es la hipotension ortostética (HO), defini-
da como una caida igual o mayor a 20 mm
Hg en la presién sistélica (PS) o igual o
mayor a 10 mm Hg en la presién diastdlica
(PD), o un valor absoluto de PS inferior a 90
mm Hg, valores obtenidos durante los tres
primeros minutos de asumida la posicién de
pie,* si bien algunos pacientes desarrollan
una hipotensién de menor magnitud pero
sostenida en el tiempo. Al ponernos de pie,
cerca de 300 a 900 ml de sangre se desplazan
por accién gravitacional hacia el abdomen y
extremidades inferiores, lo que provoca una
disminucién de 25 a 30% en el volumen que
recibe el corazén. Esta caida se produce en
los primeros segundos de paradosen mas de
50% delos casos.* Este hecho determina que
el volumen sistdlico descienda hasta casi un
40% de manerabrusca, lo que poneenacciéon
la denominada respuesta ortostdtica (RO).
Esta se divide en tres periodos o fases:* a)
faseinicial: abarcalos primeros 30 segundos
de asumida la posicién de pie; b) estadio
estable temprano: los primeros dos minutos
de pie y c) fase ortostdtica prolongada:
aproximadamente a partir delos 3 a 5 minu-
tos. Asi, en individuos normales el sistema
nervioso auténomo (SNA) logra contrarres-
tar el efecto gravitatorio en la redistribucién
del flujo sanguineo en aproximadamente un
minuto o menos.”’ Numerosas enfermeda-
des con trastornos disautonémicos, como
diabetes mellitus, esclerosis mdltiple, sin-
drome de Guillan Barré, colagenopatias, tu-
mores medulares o de la fosa posterior, la
atrofia sistémica mdltiple y la pandisau-
tonomia,®? el sindrome de inmunodeficien-

cia adquirido, conjuntamente con formacos
como diuréticos, beta y alfa bloqueantes,
antidepresivos triciclicos, vasodilatadores,
opidceos y etanol, entre otros,* pueden pro-
vocar SD, sin olvidar la disminucién de vo-
lumen circulante efectivo (pérdida sangui-
nea, diuréticos). La caracteristica clinica méas
importante del SD radica en su brusca apa-
ricién y ausencia de prédromos; es infre-
cuente la presencia de sudoracién excesiva o
de bradicardia acompafiante.” Tiende a ser
mds frecuente durante las primeras horas de
la mafiana y luego de las comidas, empeora
en ambientes cdlidos y con el ejercicio fisi-
0. Un pequefio grupo de pacientes refiere
como prédromo dolor cervical que irradia a
hombros y nuca® y aun en menor propor-
cién, visién en tunel y alucinaciones
auditivas y visuales.”

SINCOPE CARDIACO

Se calcula que aproximadamente entre 8
y 25% de los episodios sincopales obedecen
a una probable causa cardfaca.” Si bien su
incidencia es relativamente baja, su mortali-
dad general es de 20 a 35% al afio del primer
episodio. Esta cifra asciende hasta un valor
igual o mayor al 50% en los primeros cinco
afos,*® hecho de unaimplicancia clinica fun-
damental, ya que todo sincope y probabili-
dad de enfermedad cardfaca arritmica o no
subyacente debe considerarse como un acon-
tecimiento ominoso de inmediata referencia
al especialista. Baste recordar que la enfer-
medad cardfaca en conjunto es responsable
de 30 a 80% de los episodios de muerte
subita (MS) en edades pedidtricas y de 50 a
80% en adolescentes y adultos jovenes, pa-
cientes en los que frecuentemente existen
antecedentes sincopales, generalmente du-
rante el transcurso de una actividad fisica o
la préctica deportiva.”

CAUSAS CARDIACAS ARRITMICAS
Todo episodio sincopal en un paciente
acostado, sentado o durante el transcurso de
una actividad fisica o deportiva debe consi-
derarse desde la clinica como secundario a
una causa cardfaca arritmica.®” Las taquia-
rritmias ventriculares (TV), hemodindmica-
mente mal toleradas, son la causa mads fre-
cuente de sincope arritmico, generalmente
sin signos prodrémicos. Las arritmias auri-
culares rara vez producen sincope y de ha-
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cerlo, surge en la anamnesis la presencia de
taquicardia o palpitaciones.®" El sindrome
de QT prolongado (SQTP) es causa de sinco-
pe y MS en pediatria.®? Tanto en sus formas
congénitas (Jervell y Lange Nielsen; Roma-
no y Ward, con alteraciones en los cromoso-
mas 7, 11,3 y mds de 100 mutaciones
descriptas),®® como en las formas adquiridas
(isquemia o hipertrofia cardiacas, hemorra-
gia subaracnoidea, disminucién o aumento
dela concentracién séricade K, Cay Mgyla
utilizacién de fdrmacos de uso cotidiano en
la préctica pedidtrica, como cisaprida,
terfenadina, trimetroprima/sulfametoxazol,
amiodarona, eritromicina, ketoconazol,
lidocaina, imipramina, astemizol, quinidina,
propafenona y otros),* el episodio sincopal
puede asociarse con episodios de TV de alta
frecuencia tipo torsién de punta con una
mortalidad del 70% en pacientes no trata-
dos.Menos frecuentemente, la displasia arrit-
mogénica del ventriculo derecho,® la
taquicardia ventricular asociada al tracto de
salida del ventriculo derecho oizquierdo,***
la taquicardia polimérfica ®® y las TV en hijos
de madres cocainémanas son causa de sin-
cope.” Elsindrome de Wolf Parkinson White
(SWPW) es la taquicardia supraventricular
(TS) més frecuentemente relacionada con
sincope en nifios y adultos jévenes, con pi-
cos de incidencia en edades de 0 a 2 meses
(40% de los episodios totales),” de 5 a 8 afios
y de 10 a 13 afios, estos tltimos prolongan-
dose a menudo hasta la adolescencia.” Con
menor frecuencia, la taquicardia ectépica de
la unién puede originar episodios sincopa-
les.”” Entre las bradiarritmias causales de
sincope mencionaremos a la disfuncién del
nddulo sinusal (DNS), tanto intrinseca
(degenerativaidiopdtica, isquémica corona-
ria o miocdrdica aguda, pericarditica,
miocarditica, tumoral, ltipica, degenerativa
musculoesquelética y pos-cirugia cardiaca)
o extrinseca (principalmente farmacolégica
por amiodarona, propranolol, verapamilo,
cimetidina, carbamazepina o asociada con
hipercaliemia, hipotiroidismo, infarto agu-
do de miocardio, hipertensiéon endocranea-
na e ictericia obstructiva).” Los bloqueos de
conduccién auriculoventriculares (BAV) de
2° grado tipos I y II,”* el BAV completo con-
génito (madres portadoras de lupus erite-
matoso sistémico, lupus discoide, sindrome
de Sjogren, miocarditis, mesoteliomas y

SQTP)”y el BAV adquirido (fiebre reumdti-
ca, posquiridrgico)”® son causas bradiarrit-
micas de sincope pedidtrico. Por tltimo, de
acuerdo con el defecto anatémico subyacen-
te, la técnica empleada y el tejido cicatrizal
resultante, la correccién quirtrgica de las
cardiopatfas congénitas origina arritmias,
sincope y MS.” Asi, pacientes con transposi-
cién completa de grandes vasos (TCGV) co-
rregida conla técnica de Mustard han tenido
una incidencia del 5 al 10% de fibrilacién o
aleteo auricular con una mortalidad de un
17% a los 2,4 afios.”® Cifras similares se han
informado para la reparacién del tabique
interauricular, reemplazo o pléstica de la
valvulamitral, plasticade vélvulatricispide
para la anomalia de Ebstein y cierre del
canal auriculoventricular. Concomitante-
mente se ha descripto la presencia de
arritmias en la cirugia de Fontan para
tetralogia de Fallot, ventriculo derecho
hipopldsico o tnico y doble salida del
ventriculo derecho, con una mortalidad del
35%, que aumenta al 59% en presencia de
aleteo o fibrilacién.” Cifras conservadoras
calculan la incidencia global de arritmias en
pacientes quirtirgicos delorden del 6al 15%.%°

CAUSAS CARDIACASNO ARRITMICAS

Todo episodio sincopal en un paciente
con enfermedad cardiaca asociada debe
asumirse como potencialmente grave con
inmediata derivacion al especialista.’! Las
crisis de disnea y cianosis desencadenadas
habitualmente por el llanto y que provocan
sincopes en no pocas oportunidades, estdn
asociadas a tetralogia de Fallot, atresia
tricuspidea, sindrome de Eisenmengher y
TCGV con obstruccién al flujo de salida del
ventriculo derecho (obstruccién pulmonar o
subpulmonar).® La aparicién de sincope en
pacientes con estenosis adrtica supravalvular
o subvalvular indica un grado de obstruc-
cién grave generalmente de resorte quirtr-
gico.® Son frecuentes también en la hiper-
tensiéon pulmonar y estenosis grave de la
vélvula pulmonar. Las miocardiopatias di-
latadas e hipertréficas, especialmente la
subadrtica hipertréfica dindmica,® pueden
provocar sincope asociado a ejercicio. El in-
farto agudo de miocardio, ya sea por anoma-
lia de las arterias coronarias o por enferme-
dad de Kawasaki,* debe formar parte de los
diagnésticos diferenciales. Por tltimo, el sin-
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cope asociado a cambios de posicién (decu-
bito supinoy posicion erecta) puede deberse
a una obstruccién intermitente de la valvula
mitral secundaria a un rabdomiosarcoma o
a un mixoma interauricular, asociado o no a
mixomas cutdneos o a fibroadenoma de
mama.5°

CAUSAS NO CARDIACAS

Las causasno cardiacas de sincope (CNC)
son responsables de aproximadamente 2 al
8% del total de los episodios.”” En este hete-
rogéneo grupo muchas son fdcilmente
distinguibles por medio de una minuciosa
anamnesis. Asf, el vértigo paroxistico benig-
no™ se asocia generalmente con un compo-
nente posicional, mareos y nistagmo, sin
compromiso posictal. La migrafa basilar,
frecuentemente precedida de aura y altera-
ciones visuales, caracteristicamente prolon-
ga su cefalea luego de recuperar el conoci-
miento.* Las convulsiones rara vez son cau-
sa de sincope.” Las crisis de ausencia® son
derapidaaparicién, interfiriendo con activi-
dades como masticar, caminar y hablar; du-
ran pocos segundos y en general el paciente
no las recuerda. Las convulsiones aténicas
(“crisis de caida”, “drop attack”) consisten en
una abrupta pérdida del tono de los mtscu-
los antigravitatorios, lo que ocasiona serios
accidentes en no pocas oportunidades,’”” a
diferencia de las crisis acinéticas, en las que
elindividuo permanece inmévil, consciente
y con el tono muscular conservado, pudien-
do esto no ser notado por él ni por eventua-
les observadores. Entre las crisis parciales
complejas son las del 16bulo temporal® y el
I6bulo frontal® las que eventualmente pue-
den confundirse con un SNC, aunque por lo
general se asocian a estereotipias conduc-
tuales, alucinaciones y alteraciones motoras
ausentes en episodios sincopales. El sindro-
me de Gellineau o narcolepsia,” caracteriza-
do por episodios bruscos e inapropiados de
suefio que duran desde segundos a mds de
30 minutos, puede confundirse con un sin-
cope, especialmente en los acompafiados de
cataplexia (comienzo abrupto de la fase de
movimientos oculares rdpidos (REM) del
suefio, en la que se aprecia una pérdida del
tono muscular desencadenada por episo-
dios de risa, temor, ira, etc.”® Las causas
metabdlicas de sincope mads frecuentes son
las hipoglucemias asociadas al mal uso de

insulina o hipoglucemiantes orales en pa-
cientes diabéticos, seguidas de hipoxemia e
hiperventilacién,” conjuntamente con alte-
raciones plasmadticas de K, Ca y Mg. El hi-
poadrenalismo primario (enfermedad de
Addison) o secundario a supresion por este-
roides ex6genos o disfuncion hipotdlamico-
hipofisaria,” asi como desérdenes relacio-
nados con la produccién de sustancias
vasoactivas (sindrome carcinoide,” feocro-
mocitoma,'” mastocitosis'®! pueden ocasio-
nar sincope, conjuntamente con trastornos
tiroideos y paratiroideos,'”” diabetes insipi-
da y secrecién inadecuada de hormona
antidiurética.'”® Segtn diferentes autores,
casi hasta un 40% de las causas no cardiacas
obedecen a alteraciones psicolégicas'™ tan
diversas como histeria, desérdenes de
somatizacién y ansiedad, ataque de panico
con agorafobia o sin ellay trastorno depresi-
vo mayor. Por tltimo, el sindrome de mal-
trato infantil, el sindrome de Munchausen
por poder, el abuso sexual y el abuso de
sustancias licitas e ilicitas (alcohol, tabaco,
cocaina, etc.) han sido incluidos dentro de
este grupo.'”> m
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