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Eventos Paroxisticos No Epilepticos (EPNE)Eventos Paroxisticos No Epilepticos (EPNE)

 Los eventos paroxísticos no epilépticos (EPNE) pueden tener manifestaciones 
conductuales, motoras y sensoriales NO asociadas a actividad epiléptica 
cerebral por lo cual no tienen correlato electro clínico 

 Los EPNE pueden simular cualquier tipo de convulsión epiléptica. 
 Los EPNE tienen manifestaciones clínicas heterogéneas ; son un desafío para Los EPNE tienen manifestaciones clínicas heterogéneas ; son un desafío para 

los pediatras y neurólogos  

D t f d l ió ilé ti Datos a favor de convulsión epiléptica: 
 a. Corta Duración del episodio ; 
 b. La presencia de AURA; y 
 c. La naturaleza estereotipada de los síntomas . 

 Importancia de la Semiología del Episodio, datos del paciente y los testigos



Eventos Paroxisticos No Epilepticos (EPNE)
Gowers (1907; Borderland of Epilepsy)  DD de la epilepsia eran :

*SINCOPE

Eventos Paroxisticos No Epilepticos (EPNE)

SINCOPE, 
*LA MIGRAÑA, 
*LOS TRASTORNOS DEL SUEÑO (Eventos Paroxisticos Motores del 
Sueno : Parasomnias: Sonambulismo , Terrores Nocturnos del Sueno)Y 
*EL VERTIGO 

El Encuadre Diagnostico ha avanzado por:
 Refinamiento de la Semiología Clínica

G

 Refinamiento de la Semiología Clínica , 
 Los Estudios Epidemiológicos, 
 Los Avances de la Evaluación Neurofisiológica (VIDEO-EEG)y 
 Los hallazgos en los Estudios Genéticos Moleculares de los 

Eventos Paroxísticos 

EPNE : Epilépticos o no EpilépticosEPNE : Epilépticos o no Epilépticos 
Vigilia o en sueño
Motoras , Sensitivas o Sensoriales
Con o sin afectación de la consciencia 
C S f ó fCon o Sin correlato electroencefalógrafica

30% de niños con EPNE son tratados erróneamente como epilépticos   
, 



EPNEEPNE

 Fenómenos MotoresFenómenos Motores
 Eventos  Extrapiramidales,
 Manifestaciones de sobresalto, 

M i i t i ódi l fáli Movimientos episódicos oculares y cefálicos, 
 Ataxia episódica e inestabilidad,
 Estereotipias y Fenómenos de auto gratificación,
 y Eventos Mioclónicos

 Sincope 
 Migraña y cuadros asociados 
 Cuadros psiquiátricos agudos p q g



Situaciones Clinicas que simulan EpilepsiaSituaciones Clinicas que simulan Epilepsia

A. Paroxismos Generalizados y Caídasy

 Neonatos: 
 Apneas e Hipereplexia Lactantes:

‐Hipereplexia, 
‐Convulsiones Anoxicas Reflejas, 
‐Espasmos del Sollozo
‐Vértigo Paroxístico Benigno

Niños y Adolescentes 
 Vértigo Paroxístico Benigno
 Valsalva Compulsivo
 Hemiplejia Alternante
 Migraña Hemipléjica Familiar
 Sincope 
 Convulsiones Psicogénicas 

C l i Cataplexia



Situaciones Clinicas que simulan Epilepsia
B Sacudidas y Posturas AnormalesB.Sacudidas y Posturas Anormales

 Neonatos
T blT bl TembloresTemblores

 Coreoatetosis Distonica Paroxística
 Mirada hacia arriba, tónica paroxística 

Lactantes
Temblores
Síndrome de Sandifer (RGE)
Espasmos del Sollozo 
Coreoatetosis Distonica Paroxística
Mioclonias Benignas de la Infancia
Torticolis Paroxística Benigna
Trastornos Psicológicos
Dispraxia Oculomotora
Spasmus Nutans
Opsoclonus

Niños y Adolescentes
 Tics
 Disquinesias Paroxísticas
 Torticolis Paroxística Benigna
 Ataxia Episódica
 Sincope 
 Trastornos Psicológicos
 Migraña



Movimientos Paroxisticos Benignos Transitorioso e tos a o st cos e g os a s to os
(MPBT) 

 MPBT : Movimientos anormales , autolimitados , sin secuela residual 
 Temblores Neonatales ( Jittery baby) Temblores Neonatales ( Jittery baby) , 
 Mioclonias Benigno Neonatal benigno 
 Mioclónias del Sueño Neonatal
Mi d T i h i ib h i b j d ti i ti d l RN d l Mirada Tonica hacia arriba o hacia abajo de tipo paroxistico del RN y del 
niño/a

 Torticollis Benigna Paroxistica 
 Trastorno de Movimientos Polimorfos benignos del Lactante .
 Mioclónias Benignas de la Infancia ( Fejerman y Lombroso) 



Discinesias paroxísticasDiscinesias paroxísticas
(distonía, corea, atetosis, balismo)

 Se pueden manifestarse como
 Distocias (posturas distorsionadas anormales), 
Corea (movimientos de sacudidas. bizarros, arrítmicos y ( y

danzarines),
Atetosis (movimientos lentos, sinuosos, de los miembros) 
Balismo (movimientos violentos de los miembros que llevan a la caida).Balismo (movimientos violentos de los miembros que llevan a la caida).

 Estos cuadros pueden ser inducidos por :
®El ejercicio (discinesia paroxística inducida por el ejercicio),
®Desencadenados por el movimiento (discinesias paroxísticas 
relacionadas con el movimiento) o
®Presentarse de forma espontanea (discinesia paroxística

no cinesiogenica). 
 Muy poco frecuentes. Pueden mostrar comorbilidad con epilepsia en un 40% . 
 Se describió una familia con una forma de Discinesia asociada a delecion delSe describió una familia  con una forma de Discinesia asociada a delecion del 

Gen SLC2A1 ( inducida por ejercicio ) y delecion en el Cr16q13



Episodios de sobresaltos(hiperecplexia)Episodios de sobresaltos(hiperecplexia)

EEpisodiospisodios de sobresaltosde sobresaltos :DD: Epilepsia vs NoEEpisodiospisodios de sobresaltos de sobresaltos :DD: Epilepsia vs No 
epiléptico (EEG, Video-EEG)

Sobresaltos no epilépticos : DD Encefalopatía Anoxia , Sob esa tos o ep épt cos ce a opat a o a ,
Enfermedades metabólicas (Tay Sachs , etc ) , Hiperecplexia

HIPERECPLEXIA HEREDITARIA :
 Episodios de sobresaltos,Rigidez generalizada y perdida postural. 

Hipertonía a veces presente desde el nacimiento (RN  rígido 
congénito).g )

 Se puede atenuar durante  el primer ano de vida  + episodios 
violentos de sacudidas.

 Hernia inguinal y umbilical. Apneas .Muerte Subita
 Gen GLRA1. Otros genes identificados son SLC6A5, que codifica
 el transportador dependiente de sodio y cloro de la glicina GLRB GPHN y el transportador dependiente de sodio y cloro de la glicina, GLRB, GPHN y 

ARHGEF9



Vértigo Paroxístico Benigno de la InfanciaVértigo Paroxístico Benigno de la Infancia 

 Edad de comienzo :12 meses y 4 anos
 Se caracterizan por la presentación aguda de un síndrome 

ti i i l t d d t 1 5 i tvertiginoso, sin elementos desencadenantes, 1-5 minutos 
duración 

 Todo gira en derredor , inseguro y se toma de la pared , etc , g g y p
sino pueden caer , a veces llanto , en el episodio a veces 
nistagmus

 Entidad benigna, de evolución favorableEntidad benigna, de evolución favorable
 y desaparición de los episodios a los 5-6 anos
 DD Migraña , torticolis paroxística benigna , epilepsia 



Eventos Paroxísticos NO Epilépticos 

ESPASMOS DEL SOLLOZO 



Eventos Paroxisticos No EpilepticosEventos Paroxisticos No Epilepticos

Espasmos del Sollozo : 

Episodios breves dramáticos involuntariosEpisodios breves,  dramáticos, involuntarios, 

Ocurren en niños normales . 

Generan mucha preocupación parental.

S di i i t ió l i i t d i ifi dSe disipa con orientación y esclarecimiento de su significado. 

Son autolimitados, y desaparecen en la edad escolar . 

Frecuentes ,27% de ninos sanos (Livingston S, )

Imagen Clinica : 

a. Es un niño irritable, explorador inquieto, caprichoso , que ante la fustracion “ 
utiliza estos eventos “  para su beneficio

b. Idem + alta sensibilidad al dolor corporal no previsto

c. ES simple . ES+hipertonia  , ES + hypertonia y cyanosis  ES + Movimientos
Cl i t i ES fl id lidClonicos tonicos y ES + flaccidez y palidez



Rapid Eye Movement Sleep in Breath Holders
Kohyama J, Hasegawa T, Shimohira M,
(J Child Neurol 2000;15:449-452).


Se realizó una PSG  de una noche en siete sujetos que sufrían de 
Espasmos del Sollozo , incluido uno cuya muerte posterior se sugería 
como consecuencia de estos episodios . El caso fatal no mostró 
movimientos oculares rápidos (REM) durante el sueño REM, aunque 
mostró REM durante la vigilia El número promedio de REM y ráfagas demostró REM durante la vigilia. El número promedio de REM y ráfagas de 
REM en el sueño REM en los otros seis respiradores fue 
significativamente más bajo que en los controles emparejados por 
edad Los respiradores no mostraron obstrucción de las vías respiratoriasedad. Los respiradores no mostraron obstrucción de las vías respiratorias, 
desaturación o fragmentación del sueño. Dado que la actividad ocular 
rápida en el sueño REM se genera en el tronco cerebral, :  la hipótesis de 
que una alteración funcional del tronco cerebral está involucrada en q

la aparición de estos episodios .



Brief airway obstructions during sleep in infants with breath-holding spells.
K h A R b ff t E S tti M M ll MF B h A G JKahn A, Rebuffat E, Sottiaux M, Muller MF, BochnerA, Grosswasser J.
Pediatric Sleep Unit, University Children's Hospital, Free University of Brussels, Belgium.
J.Pediatrics 1990,Aug.117(2),188-93


Se Investigo  la posibilidad de que los bebés con espasmos del 
sollozo (ES) tengan trastornos respiratorios durante el sueño. 71 
niños con Espasmos del Sollozo con una edad media de 14 semanasniños con Espasmos del Sollozo  con una edad media de 14 semanas 
se seleccionaron de una clínica de Niños sanos  debido a sus 
historias:
 34 bebés sin pérdida de conciencia,
 37 con pérdida de conciencia (21 de estos últimos tuvieron 37 con pérdida de conciencia (21 de estos últimos tuvieron 
episodios cianóticos, 14 episodios pálidos y 2 episodios combinados 
cianóticos y pálidos).
Para cada bebe con Espasmo del sollozo , se eligió un bebé de 
control sin historial de ES de la misma clínica.
Todos los bebés estaban sanos y no tenían una causa conocida de 
respiración interrumpida durante el sueño.
Sus historias clínicas indicaron que los niños con ES estaban 
cubiertos de sudor durante el sueño (p = 0,005) o de vigilia (p = 0,006) ( ) g ( )
con una frecuencia significativamente mayor que en los bebés de 
control.
Los bebés fueron estudiados durante una sesión de monitoreo 
nocturno (PSG), y las 142 registros del sueño fueron analizadas sin 

i i t d l hi t iconocimiento de la historia.



Brief airway obstructions during sleep in infants with breath-holding spells.
KahnA RebuffatE SottiauxM MullerMF BochnerA GrosswasserJKahn A, RebuffatE, SottiauxM, Muller MF, BochnerA, GrosswasserJ.
Pediatric Sleep Unit, University Children's Hospital, Free University of Brussels, Belgium.
J.Pediatrics1990,Aug.117(2),188-93

.Los portadores de ES tuvieron significativamente menos movimiento 
ocular no rápido (etapa III), más sueño indeterminado, más despertares 
y más cambios en la etapa del sueño que los bebés de control. Las apneas 

t l    di t ib   if t    l  d  centrales se distribuyeron uniformemente en los dos grupos.
.Se encontraron obstrucciones en la vía respiratoria en 41 niños con ES  y 
solo en seis bebés de control; La obstrucción duró más tiempo en los bebes 
con ES . Los bebés con obstrucción de las vías respiratorias durante el sueño p
roncaronmás a menudo (p = 0.023) y sudaron más (p = 0.035) durante el 
sueño.
.La tasa de evaporación del agua, medida en la frente con un medidor 
de evaporación  fue significativamente mayor en los ES (p = 0 001)de evaporación, fue significativamente mayor en los ES (p = 0,001).
.La compresión ocular indujo asístales más largos en los bebés con 
síncopes pálidos que en aquellos con síncopes cianóticos (p = 0.036) o en 
aquellos sin pérdida de conciencia (p = 0.031).
C l ió    L    d l  ll   l i d    Conclusión : Los espasmos del sollozo relacionados con 
labilidad neurovegetativa vs disfunción troncal



Breath holding spells in 91 children and response to treatment with iron 
Arch Dis Child 1999;81:261–262, Hilal Mocan, Alisan Yildiran, Fazil Orhan, Erol
Erduran


Abstract:  Espasmos del sollozo y  tratamiento con hierro; muestra :  91 niños 
(56 niños y 35 niñas) de entre 6 meses y 40 meses (mediana 17) seguidos(56 niños y 35 niñas) de entre 6 meses y 40 meses (mediana, 17) seguidos 
prospectivamente durante una mediana de 45 meses (rango, 6– 89). En 49 de 
los niños, la frecuencia de ES era < de 10 por mes, en 22 era de 10 a 30 por 
mes y en 20 > de 30 por mes. Los ES fueron cianóticos en 60 niños. Todos los 

i t f l d i i i l t d t l i i t d lpacientes fueron evaluados:  inicialmente y durante el seguimiento de los 
índices hematológicos, y registros EEG y ECG.

 63 pacientes padecían una Anemia Ferropenica ; recibieron tratamiento 
con Fe ( 6mgr/kg/dia)con Fe ( 6mgr/kg/dia) 

 Despues de 3 meses , hubo una significativa reduccion de los episodios 
cianoticos entre los tratados con Fe y los no tratados ( 84.1% vs 21.4 % 

 Pareceria que el tratamiento de la anemia reduce la frecuencia de ES . 



Autonomic nervous system functions in children with breath‐holding 
spells and effects of iron deficiency Acta Paediatr  2005 Sep 94(9) 1227 31spells and effects of iron deficiency.Acta Paediatr. 2005 Sep;94(9):1227‐31.
KolkiranA, Tutar E, Atalay S, DedaG, Cin S.

 Abstract. Con el objetivo de evaluar la actividad del Sistemne Nervioso
autonomo durante el ES , se control los cambios del ECG , incluyendo la 
repolarizacion ventricular antes y durante el evento . Asimismo se 
estudio la relacion de la deficiencia de hierro en estas variablesestudio la relacion de la deficiencia de hierro en estas variables

 Se compare 37 niños con ES ( cianoticos y palidos) con 26 niños sanos
 Resultados : La arritmia sinusal respiratoria en los ECG convencionales y 

la frecuencia de la Asistolia eran mas ELEVADOS en los pacientes con ES la frecuencia de la Asistolia eran mas ELEVADOS en los pacientes con ES 
palidos

 Los niños con deficiencia de Fe tenian una frecuencia mas baja en su
arritmia sinusal rspiratoria y el tiempo de asistolia era mas prolongadop y p p g
durante el ES 

 No hubo diferencias en los parametros de repolarizacion ventricular 
(intervalos y dispersion  QT/QTc )  entre pacientes con ES y los controles
y entre los subgrupos de ES ( cianoticos vs palidos )y entre los subgrupos de ES ( cianoticos vs palidos )

 CONCLUSION: Estos resultados confirman que la presencia de una desrregulacion
autonomica en niños con ES y que la deficiencia de Fe tiene impacto sobre el Sistema 
autonomico . No hay affectation de la repolarizacion ventricular en los pts con ES



EVENTOS PÁROXISTICOS NO EPILEPTICOSEVENTOS PÁROXISTICOS NO EPILEPTICOS  



Epilepsia Mioclónica Atónica (S de Doose ) Gen SLC6A1
Episodios de caídas sin correlato EEgráfico convencional .18 meses 
Video EEG positivo  Correlato electro clínico positivo 



PSEUDOCONVULSION 



La frecuencia de los EPNE en pediatría  es variable ( 3.5% ,Patel 2007 ; 43% Bye 2000 ; ). 
Este estudio retrospectivo de los Video-EEG y su correlato con la clínica demostró una 
incidencia de 23% ( Similar al 15% , Kotagal, 2008 , 22% )

Edad :1. 88%  , 2 meses a 5.9 años :Eventos conductuales, Movimientos Estereotipados, 
parasomnias,y mioclonias fisiologicas
2. 67% de los Dxs entre 6-11.9 años eran Eventos Paroxísticos Psicogénicos (EPP) y 
Fenomenos Conductuales Variables
3. 25% coexistencia de Epilepsia y EPP 

Valor del Video EEG







Episodios paroxísticos que simulanEpisodios paroxísticos que simulan 
convulsiones 

CONVULSIONES DE COMIENZO FOCAL

Lób l T l Mi ñ At d Pá i At I iLóbulo Temporal Migraña, Ataques de Pánico, Ataques Isquemicos
Transitorios, Fenómenos Fisiológicos de “ Deja Vu” , 
Narcolepsia con Automatismos , 
Estados Confusionales No IctalesEstados Confusionales No Ictales , 
Alucinaciones Auditivas relacionadas con el sueño

Lóbulo Occipital Aura Visual Migrañosa, 

Lóbulo Frontal Parasomnias, 
Ataques de Pánico, 
Pseudo convulsionesPseudo convulsiones, 
Sincope,
Disquinesia Paroxística

Lóbulo Parietal Aura Sensorial Migrañoso





SINCOPESINCOPE 



EVENTOS PAROXISTICOS NO EPILEPTICOS 

SINCOPESINCOPE
El Sincope es una perdida de conocimiento , brusca, transitoria y auto 
limitada asociada a perdida del Tono Postural causado por una bruscalimitada asociada a perdida del Tono Postural, causado por una brusca 
caída de la Perfusión Cerebral

El DD entre Epilepsia y Sincope es frecuente y conduce a erroresEl DD entre Epilepsia y Sincope es frecuente y conduce a errores
Mas frecuente:
Vasovagal 40 %
Desconocida : 40% pero + Estudios Electrofisiológicos + Tilt Test : 74%Desconocida : 40% pero   Estudios Electrofisiológicos  Tilt Test : 74%

3% de la consulta hospitalaria ; 1% de las admisiones 

10-20 % de los niños sufren en algún momento de su 
infancia episodios de tipo paroxístico que requieran 

id d di ó ti dif i lun cuidadoso diagnóstico diferencial



ETIOLOGÍA DEL SÍNCOPEETIOLOGÍA DEL SÍNCOPE

A. Cardiovascular  
A.Reflejo: 1. Síncope vasovagal

2  Síncope situacional 2. Síncope situacional 
A. Miccional (realizando estas actividades
B. Tos 
C. Deglución 
D. Defecación 
E Por ejercicio físicoE. Por ejercicio físico

 3. Hipersensibilidad del seno carotideo
4. Secundario a drogas: • Cocaína4 g

B. Hipotensión ortostática



ETIOLOGÍA DEL SÍNCOPEETIOLOGÍA DEL SÍNCOPE

C. Cardiogénico (Antecedentes familiares control con ECG)

1 H di á i * Ob t ió l fl j id d i i d 1. Hemodinámico: * Obstrucción al flujo en cavidades izquierdas y   
Derechas, Taponamiento pericárdico, etc. 

2. Arritmias Cardiacas:

 Enfermedad del Seno Nodal,
 Enfermedad de la Conducción Atrioventricular, 

T i di P í ti S t i l T i di V t i l Taquicardia Paroxística Supraventricular y Taquicardia Ventricular
 Sindromes de Arritmias Heredadas ( Sindrome de Brugada, Sindrome

del QT prolongado /QT Corto,Taquicardia Ventricular Polimorfa 
Catecolaminergica debido a la mutación RyR2 y CASQ2)Catecolaminergica debido a la mutación RyR2 y CASQ2)

 Arritmias Inducidas por Drogas ( T4, MFD)



ETIOLOGÍA DEL SÍNCOPEETIOLOGÍA DEL SÍNCOPE

 No Cardiovascular

A N é i  Sí d   l i  A.Neurogénico 1. Síndrome convulsivo 
2. Vértigo central o periférico

 3. Vascular TIA del territorio vertebrobasilar3
("drop attacks"),

B. Psicógeno 1. Reacción situacional, reacción conversiva, 
pánico,  ansiedad.p ,

 2. Depresión
 3. Síndrome de Münchhausen
C  M t bóli  Hi l i   C. Metabólico 1. Hipoglucemia  

2. Hipercapnia/hipoxemia  
 3. Drogas: opiáceos, alcohol.3 g p ,



Eventos Paroxísticos No EpilepticosEventos Paroxísticos No Epilepticos
Datos Clínicos Significativos

 Factores Precipitantes: Deprivacion de sueño, ingesta de alcohol, drogas , 
tipo de actividad al inicio del episodio

 Perdida de CONOCIMIENTO / DESMAYO y su duraciónPerdida de CONOCIMIENTO / DESMAYO  y su duración 
 Tipo de Movimientos Anormales asociados
 Síntomas Prodrómicos: Síntomas Vegetativos, Mareos, Sensaciones 

Estereotipadas es habitual que PRECEDAN A LOS SINCOPESEstereotipadas es habitual que PRECEDAN A LOS SINCOPES 
 a. Sensación Epigástrica ascendente
 percepción alterada del gusto y olfatoria
 c.Deja Vu prolongado A favor de Convulsión Epiléptica 
 d. Alucinaciones  visuales  formadas o deformadas 

 Incontinencia Urinaria 
 Mordedura de Lengua : lateral vs punta 
 Grado de Confusion Post episodio 
 Mialgias al dia siguiente, sugestivo de convulsión 
 Signos Neurologicos Focales posterior al episodio Signos Neurologicos Focales posterior al episodio 



Eventos Paroxisticos No EpilepticosEventos Paroxisticos No Epilepticos
Datos Clínicos Significativos

Los EPNE se clasifican como FISIOLOGICOS O PSICOGENOS

En la practica clínica las dos situaciones que mas comúnmente seEn la practica clínica las dos situaciones que mas comúnmente se 
confunden con eventos epilépticos son

a. SINCOPE
b. CONVULSIONES PSICOGENAS  

Las causa mas importantes de confusión diagnostica  son :

Historia Clínica IncompletaHistoria  Clínica Incompleta

Otorgar demasiado valor a síntomas como : temblores, 
incontinencia urinaria ( que pueden observarse en la 
Epilepsia y en el Sincope

Error en la interpretación del EEG



Clasificacion del Sincope en PediatriaClasificacion del Sincope en Pediatria 

 A.Sincope Reflejo Neurogenico : 
respuesta refleja  vasodilatación y/o bradicardia  variables niveles de HIPOTENSION 
SISTEMICA  E HIPOPERFUSION CEREBRAL . Mas frecuentes en Pediatría 

 Falla Autonomica Pura ; Disturbio Transitorio del Control Autonomic del Corazon y de la 
Persian Arterial . Intolerancia Ortostatica

 “ Sindrome de Taquicardia Ortostatica Postural “ ( POTS)

 “ Sincope Vasovagal Clasico” : stress ortostatica o emocional 
 Ausencia de Enfermedad Cardiaca
 Larga Historia de Sincopes
 A continuacion de Sonidos,o Imagenes , olores, o dolores desagradables
 Estar parado por largos periodos, ambientes calidos o en multitudes
 Nausea vomitos asociados Nausea, vomitos asociados
 Durante o despues de una comida  
 Despues de una actividad fisica



Sincope Reflejo No CardiacoSincope Reflejo No Cardiaco

Mas frecuente en Pediatría , Pico de incidencia 9 a 14 años
Episodio: Parado o Sentado 

↓
Mareo ( objetivo o subjetivo), Cefaleas , Palidez, Sensación   de Obnubilación , Visión borrosa 

(“blanco”) , Palpitaciones, Angustia Sensación de Muerte ( Pánico simil) 
↓↓

Nausea y Palidez 
↓

Perdida de Tono Muscular
↓

DesmayoDesmayo 
↓ Duración e Intensidad

? Hipoxia Cerebral por Bradicardia O HIPOTENSION   

 
Convulsión Anoxica   Incontinencia urinaria 

EEG: plano 
Hipertonía 
Opistótomos
Temblores Finos  → Cansancio ( Convulsion.Anoxica Refleja o Espasmo del Sollozo 

Pálido  + Asistolia Refleja debido a un estimulo doloroso )



FISIOPATOLGIA DEL SINCOPE 

Posición de Pie . Parado . Prolongado 

Redistribución de la sangre venosa en el hemicuerpo inferior 

Disminución del Retorno Venoso al corazón 

Aumento del Tono Adrenérgico ( exagerado en individuos susceptibles) 

Vasoconstricción , Aumento del Gasto Cardiaco , Vaso constricción y Taquicardia 

Preservar PA , Corazón “Vacío” ,

Estimulación de Fibras aferentes VAGALES . Endocardio miocárdico 

Descarga Vagal Intensa  Bradicardia Sinusal Bloqueo AV ASISTOLIA 
Vasodilatación Arteriolar  HIPOTENSION ( Betaendorfinas , bradiquinina

y prostaglandinas)  SINCOPE y prostaglandinas)  SINCOPE 



Una convulsión Anóxica es la consecuencia de un Síncope. Que ocurre generalmente como resultado de una súbita disminución de la perfusión cerebral de sangre oxigenada. Se
Es probable que las convulsiones reflejas anóxicas o síncope reflejo asistólico, los espasmos del sollozo, apnea expiratoria prolongada, síncope vasovagal, síncope neurocardiogé
Una convulsión Anóxica es la consecuencia de un Síncope. Que ocurre generalmente como resultado de una súbita disminución de la perfusión cerebral de sangre oxigenada. Se
Es probable que las convulsiones reflejas anóxicas o síncope reflejo asistólico, los espasmos del sollozo, apnea expiratoria prolongada, síncope vasovagal, síncope neurocardiogé

Síncopes y Crisis Anóxicas

 Una convulsión Anóxica es la consecuencia de un Síncope.; resultado de una súbita 
disminución de la perfusión cerebral de sangre oxigenada sea por disminución del 
Flujo cerebral en sí mismo, o por  una caída en la concentración de oxígeno o por una 
combinación de ambas. (Stephenson JB 2001)

 Es probable que las convulsiones reflejas anóxicas o síncope reflejo asistólico, los 
espasmos del sollozo, apnea expiratoria prolongada, síncope vasovagal, síncope 

é fneurocardiogénico, sean todos diferentes variantes del mismo trastorno.

 Gastaut ( 1978) ha utilizado el término convulsión refleja anóxica, y era 
más específicamente un tipo de evento no epiléptico, producido en niños 
pequeños desencadenado por un inesperado golpe en la cabeza (Este 
mismo se ha llamado Espasmo del Sollozo Pálido).

 Los Holter de ECG han evidenciado la asistolia previa a la convulsión 
anóxica.



Clasificacion del Sincope en PediatriaClasificacion del Sincope en Pediatria 

 B. Hipotension Ortostatica
 Sindromes de Falla Autonómica Primaria ( Ej Atrofia Multiple Sistemica) 
 Sindromes de Falla Autonómica Secundaria ( ej. Neuropatia Autonomica

por Diabetes, Amiloidosis ) 
 Inducido por Drogas y Alcohol

D l ió V l ét i H i di t Depleción Volumétrica : Hemorragias , diarrea, etc
 Situacional: Cambio de posición de sentado a parado en forma brusca 
 Relación Temporal con la iniciación de una medicación hipotensora
 Mantenerse parado por un periodo prolongado en ambientes calidos o 

de multitudes
 CORRELATOS GENETICOS

M t ió d l G T t d d l E i f i SLC6A2 l Mutación del Gen Transportador de la Epinefrina  SLC6A2  en la 
Intolerancia Ortostatica

 Mutación de la Dopamina β Hidroxilasa en la Intolerancia Ortostatica
Disautonomia Familiar por mutación del 1KBICAP Disautonomia Familiar por mutación del 1KBICAP





Eventos Paroxisticos no SincopalesEventos Paroxisticos no Sincopales

 Trastornos sin perdida de conocimientoTrastornos sin perdida de conocimiento
 Caídas
 Cataplexia
 Crisis akineticas astáticas “Drop Attacks”Crisis akineticas, astáticas , Drop Attacks
 Pseudo-sincope psicógeno
 Ataque Isquémico Transitorio (TIA, Territorio Carotideo )

 Trastornos con perdida Total o Parcial del Conocimiento Trastornos con perdida Total o Parcial del Conocimiento
 Causas Metabólicas: Hipoglucemia, hipoxia, Hiperventilacion con 

Hipocapnia
 Epilepsia Epilepsia
 Intoxicaciones 
 Ataque Isquémico Transitorio ( TIA, territorio Vertebro-basilar )



Diagnostico de Sincope

 Las investigaciones casi siempre son   normales

 La clave  diagnostica es una DETALLADA HISTORIA CLINICA g
 Examen Fisico
 Toma de la PA ortostatica
 ECG standard 

 La mayoria de los cuadros sincopales son de base neurogenica

 Sin embargo ,una serie de ALERTAS  hacen sospechar causas mas serias : g , p

 Respuesta Sincopal en respuesta a un  fuerte sonido , susto, a un stress emocional
extremoextremo

 Sincope durante el ejercicio fisico
 Historia Familia de Muertte subita en individuos jovenes de < 30 anos
 Cuadro Sincopal Bizarro Cuadro Sincopal Bizarro



Ab d j Di ti Si R tAbordaje Diagnostico : Sincopes Recurrentes

ECG : descartar : ECG :  descartar : 
 Prolongacion del Intervalo QT
 Estado de Pre-Excitacion

Bl C di Bloqueo Cardiaco
 Hipertrofia Miocardica

 Aunque en la mayoria de los casos el ECG es Normal , es un hallazgo 
IMPORTANTE 

 Ergometria , sincopes asociados al ejercicio fisico
 Holter ? Ecografia Cardiaca
 EEG
 Tilt Test Tilt Test 



SINCOPE : TILT TESTSINCOPE : TILT TEST 

 El Tilt test : 
 procedimiento de elección ,
 sospecha de síncope reflejo (vasovagal) o bien 
 en los pacientes cuya etiología no es evidenteen los pacientes cuya etiología no es evidente.
 Sensibilidad para Sincope Vasovagal : 67-74%. 
 Es útil también en :  Disfunción autonómica, Hipotensión ortostática, Síncope psiquiátrico, Síncope 

convulsivo,etc. 

 Consiste en ECG +presión arterial + camilla basculante primero en 
decúbito dorsal y en posición de pie .
 a. Posicion Supina pre test
 b Inclinacion de 60* a 90* b. Inclinacion de 60  a 90
 c. Minimo tiempo de Inclinacion : 40”
 D. Respuestas Positivas : 

 1. Hipotension y Bradicardia previo al Sincope
 2 Hipotension sin Bradicardia2. Hipotension sin Bradicardia
 3. La menos frecuente: Asistolia ,o Respuesta de Cardio Inhibicion

 . 



SINCOPE : Tilt TestSINCOPE : Tilt Test 

Servicio de  Cardiología . Hospital de Pediatría J.P.Garrahan 
Dra. Lara Sandra, Dra. Mori Alejandra.



10 20 % d l iñ f l ú t10-20 % de los niños sufren en algún momento 
de su infancia episodios de tipo paroxístico 

i id d di ó tique requieran un cuidadoso diagnóstico 
diferencial



GRACIAS !!!!!!GRACIAS !!!!!!


