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RESUMEN
El síncope es una entidad clínica relativamente
frecuente en niños 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 recuperación espontánea. Conjuntamen-
te síndrome y síntoma, se calcula que uno de cada
cinco niños 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 físicos, y genera un impacto
negativo que no pocas veces interfiere con la cali-
dad de vida del paciente. Discutimos a continua-
ción su epidemiología, clasificación, causas y pre-
sentación clínica.
Palabras clave: síncope en pediatría, causas, cuadro
clínico.

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, it has 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.

DEFINICIÓN
Se define como síncope a la pérdida

transitoria de la conciencia y del tono
postural de brusca aparición y corta du-
ración, usualmente con recuperación rá-
pida y completa, sin secuelas neurológi-
cas.1 Se denomina presíncope a un epi-
sodio brusco de inestabilidad postural y
disminución de la conciencia, de rápida
recuperación, sin llegar a la inconciencia.
Clínicamente se debe considerar desde
el punto de vista diagnóstico y de trata-
miento como un episodio de síncope
frustro.2

EPIDEMIOLOGÍA
Se calcula que aproximadamente el 3%

de la población general padece un episo-
dio sincopal por lo menos una vez en la
vida,3 aunque otros autores elevan este
valor desde un 20% a un 40%,4 con una tasa
anual de incidencia de 1,3 a 2,7 episodios
cada 1.000 habitantes.5 Si bien se descono-
ce la incidencia exacta en pediatría, se
calcula que el 15% de los niños tiene algún
síncope antes de alcanzar la adolescencia,
período durante el cual 1 de cada 5 jóvenes
experimentaría un episodio sincopal.6 Sin
cifras estadísticas precisas para nuestro
país, su impacto en el sistema de salud
sería proporcionalmente comparable al 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 síncopes,7 el 35% de los cua-
les se interna, porcentaje que representa
del 2 al 6% de todas las admisiones en
hospitales generales.8 En cifras conserva-
doras, esto representaría para ese país un
costo que superaría largamente los 750
millones de dólares anuales, calculándose
en 24.000 dólares por diagnóstico de certe-
za,7 la que en pacientes pediátricos no
superaría el 60% de todos los diagnósti-
cos.9 Con respecto a la calidad de vida de
un paciente con síncope, ésta se ha compa-
rado, especialmente en aquellos con epi-
sodios recurrentes, con portadores de en-
fermedades como artritis reumatoidea, en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica y
dolores crónicos de espalda.10 Aproxima-
damente entre un 10 y 25% de los pacien-
tes con síncope sufren lesiones leves, entre
5 y 7% lesiones graves (por ejemplo, frac-
turas, especialmente en ancianos) y de un
1 a un 5%, accidentes de tránsito. La recu-
rrencia general estimada de un episodio
sincopal es de 34% en los tres años siguien-
tes al episodio.11
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CLASIFICACIÓN
De las numerosas clasificaciones efectua-

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

SÍNCOPE NEUROCARDIOGÉNICO
El síncope neurocardiogénico, también

denominado vasovagal (SVV), es la causa
más frecuente de síncope en pediatría, con
cifras que oscilan desde el 23 al 93% del
total;12 es el responsable de aproximadamen-
te el 65% de los resultados positivos de la
prueba de basculación (tilt test).13 A partir de
sus características clínicas y de su respuesta
al tratamiento14 se lo ha clasificado en malig-
no: sin pródromos clínicos o asociado con
asistolia prolongada; recurrente: dos episo-
dios o más y refractario: sin respuesta al
tratamiento. De acuerdo con su respuesta

hemodinámica,15 se ha dividido en vasode-
presor, cardiodepresor y mixto. Entre los
múltiples desencadenantes de un episodio
sincopal, los denominados posturales
(ortoestatismo prolongado, actividad física
vigorosa) conjuntamente con los centrales
(dolor, miedo, angustia) son los observados
con mayor frecuencia,16 así como los denomi-
nados gatillos situacionales o reflejos como
defecación,17 micción,18 deglución, tos,19 in-
mersión o zambullida, espasmo del sollozo
pálido y cianótico,20 reflejo del seno carotídeo21

y neuralgia glosofaríngea.22 Las hipovolemias,
ya sea por pérdida o por falta de aporte23 y
diversos medicamentos, como diuréticos,
barbitúricos, anestésicos y alcohol,24 pueden
desencadenar episodios sincopales. Ante la
presencia de estos desencadenantes se desa-
rrollaría una compleja respuesta vasomotora
neurohumoral que provoca una marcada hi-
potensión arterial, acompañada o no de bradi-
cardia, con hipoperfusión cerebral y pérdida
de la conciencia.25 Entre los diferentes meca-
nismos fisiopatológicos propuestos (Gráfico 1)

GRÁFICO 1. Síncope Neurocardiogénico. Mecanismos fisiopatológicos

De: Benditt D. Causes of Syncope. En: Podrid P, Kowey P. Cardiac Arrhythmia, Baltimore, Williams & Wilkins, 1995.
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para explicar este fenómeno, la denominada
teoría ventricular26 es la más aceptada. Se-
gún ella, los diferentes gatillos ocasionarían
una redistribución del flujo sanguíneo cor-
poral (“pool” vascular), lo que determina
una disminución del retorno venoso al
ventrículo derecho; esta disminución sería
registrada por barorreceptores arteriales lo-
calizados preferentemente en el seno
carotídeo y el cayado aórtico, desencade-
nando un brusco aumento de la actividad
simpática con incremento del cronotropismo
y del inotropismo cardíaco,27 produciéndo-
se una vigorosa contracción del ventrículo
izquierdo.28 Estos latidos hiperdinámicos en
un corazón relativamente vacío estimula-
rían a mecanorreceptores (fibras C) ubica-
dos principalmente en la cara inferoposterior
del ventrículo izquierdo, aurículas y arteria
pulmonar, las que a través de aferencias
amielínicas29 producirían dos efectos, a sa-
ber: a) estimulación a través del núcleo del
tracto solitario a nivel bulbar de los núcleos
motores ambiguo y dorsal del nervio vago
traduciéndose en hipotensión y b) inhibi-
ción de los núcleos simpáticos localizados
en las zonas ventromedial y ventrolateral de
la médula espinal, produciendo bradicar-
dia.30 Además de la teoría ventricular exis-
ten otras diferentes tendientes a explicar
este fenómeno. Así, la teoría barorrefleja31

plantea una disfunción entre los diversos
grupos de barorreceptores, en oposición a
las teorías de vasodilatación activa32 o de
disminución del volumen circulante,33 en
donde el flujo sanguíneo, a través de una
redistribución o de una estimulación
colinérgica vasodilatadora activa, sería el
causal de síncope. Por otra parte, las teorías
neurohumorales postulan que el aumento
de las concentraciones plasmáticas de
adrenalina,34 serotonina,35 renina, beta-en-
dorfina,36 endotelina37 y óxido nítrico pue-
den provocar episodios sincopales. Por últi-
mo, la teoría de la desregulación del flujo
cerebral,38 propone que la principal altera-
ción del volumen circulante se produciría
primariamente en el sistema nervioso cen-
tral. Solos o en conjunto estos múltiples me-
canismos aún pobremente caracterizados
concurrirían en una respuesta clínica común
consistente en una marcada vasodilatación
acompañada o no de bradicardia.39 En los
pacientes pediátricos, el desencadenante más

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
visión de sangre,40 agregándose en la adoles-
cencia el antecedente de una velocidad de
crecimiento de peso y talla acelerada y en las
niñas, durante la fase premenstrual de su
ciclo.41

Con respecto al cuadro clínico, clásica-
mente se han identificado tres diferentes
fases de un episodio sincopal, aunque no
necesariamente presentes en todos los pa-
cientes. En el período prodrómico o aura, los
síntomas más frecuentes serían mareos (44%
del total), debilidad (44%), visión borrosa
(33%), sudoración (33%), náuseas (29%),
malestar abdominal (11%) y en menor pro-
porción, cefaleas, vómitos, palpitaciones y
vértigo.42 Con una duración que oscila entre
segundos y minutos, el reconocimiento de
estos síntomas permitiría a los pacientes
abortar o disminuir la intensidad del episo-
dio. Le sigue el período de pérdida de la
conciencia, usualmente breve y de rápida
recuperación, en general no recordado por
el individuo. Para un testigo presencial, el
paciente tiene palidez cenicienta, piel fría y
sudorosa, pupilas dilatadas y excepcional-
mente, incontinencia urinaria o fecal.43 Por
último, en el período postsincopal el pacien-
te se encuentra en general lúcido, con recu-
peración neurológica ad integrum, manifes-
tando en raras oportunidades nerviosismo,
mareos, náuseas o cefalea.44 Con respecto a
la recurrencia de un episodio sincopal, esta-

TABLA 1. Clasificación

Síncope mediado neurológicamente

a) Neurocardiogénico (vasovagal)

b) Disautonómico

Síncope cardiovascular

a) Causas arrítmicas Cardiomiopatías

b) Causas no arrítmicas Postquirúrgicas

Vasculares

Síncope no cardiovascular

Modificado de: Kanter, RJ. Classification of Etiologies of Syncope.
En: Gillette P, Garzón A. Clinical Pediatric Arrhythmias.
2nd Edition, Philadelphia: Saunders, 1999.
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ría directamente relacionada con el número
absoluto de episodios previos. Así, con seis
o más episodios, la posibilidad de recurren-
cia en un año es del 50 al 70%; con tres a cinco
episodios de un 20% y con uno o dos episo-
dios, de un 5%.45 Con respecto a la mortali-
dad del SNC, ha sido calculada en 0 a 5% en
los primeros cinco años y cabe recordar que
la aparición de asistolia durante el episodio
no predice recurrencia ni riesgo de muerte
súbita.46

SÍNCOPE DISAUTONÓMICO
El síncope disautonómico (SD) o síncope

ortostático (SO) es el segundo en frecuencia
entre los síncopes mediados neuralmente
(SMN) en pediatría.47 Su base fisiopatológi-
ca es la hipotensión ortostática (HO), defini-
da como una caída igual o mayor a 20 mm
Hg en la presión sistólica (PS) o igual o
mayor a 10 mm Hg en la presión diastólica
(PD), o un valor absoluto de PS inferior a 90
mm Hg, valores obtenidos durante los tres
primeros minutos de asumida la posición de
pie,48 si bien algunos pacientes desarrollan
una hipotensión de menor magnitud pero
sostenida en el tiempo. Al ponernos de pie,
cerca de 300 a 900 ml de sangre se desplazan
por acción gravitacional hacia el abdomen y
extremidades inferiores, lo que provoca una
disminución de 25 a 30% en el volumen que
recibe el corazón. Esta caída se produce en
los primeros segundos de parados en más de
50% de los casos.49 Este hecho determina que
el volumen sistólico descienda hasta casi un
40% de manera brusca, lo que pone en acción
la denominada respuesta ortostática (RO).
Esta se divide en tres períodos o fases:50 a)
fase inicial: abarca los primeros 30 segundos
de asumida la posición de pie; b) estadio
estable temprano: los primeros dos minutos
de pie y c) fase ortostática prolongada:
aproximadamente a partir de los 3 a 5 minu-
tos. Así, en individuos normales el sistema
nervioso autónomo (SNA) logra contrarres-
tar el efecto gravitatorio en la redistribución
del flujo sanguíneo en aproximadamente un
minuto o menos.51 Numerosas enfermeda-
des con trastornos disautonómicos, como
diabetes mellitus, esclerosis múltiple, sín-
drome de Guillan Barré, colagenopatías, tu-
mores medulares o de la fosa posterior, la
atrofia sistémica múltiple y la pandisau-
tonomía,52 el síndrome de inmunodeficien-

cia adquirido, conjuntamente con fármacos
como diuréticos, beta y alfa bloqueantes,
antidepresivos tricíclicos, vasodilatadores,
opiáceos y etanol, entre otros,53 pueden pro-
vocar SD, sin olvidar la disminución de vo-
lumen circulante efectivo (pérdida sanguí-
nea, diuréticos). La característica clínica más
importante del SD radica en su brusca apa-
rición y ausencia de pródromos; es infre-
cuente la presencia de sudoración excesiva o
de bradicardia acompañante.54 Tiende a ser
más frecuente durante las primeras horas de
la mañana y luego de las comidas, empeora
en ambientes cálidos y con el ejercicio físi-
co.55 Un pequeño grupo de pacientes refiere
como pródromo dolor cervical que irradia a
hombros y nuca56 y aun en menor propor-
ción, visión en túnel y alucinaciones
auditivas y visuales.55

SÍNCOPE CARDÍACO
Se calcula que aproximadamente entre 8

y 25% de los episodios sincopales obedecen
a una probable causa cardíaca.57 Si bien su
incidencia es relativamente baja, su mortali-
dad general es de 20 a 35% al año del primer
episodio. Esta cifra asciende hasta un valor
igual o mayor al 50% en los primeros cinco
años,58 hecho de una implicancia clínica fun-
damental, ya que todo síncope y probabili-
dad de enfermedad cardíaca arrítmica o no
subyacente debe considerarse como un acon-
tecimiento ominoso de inmediata referencia
al especialista. Baste recordar que la enfer-
medad cardíaca en conjunto es responsable
de 30 a 80% de los episodios de muerte
súbita (MS) en edades pediátricas y de 50 a
80% en adolescentes y adultos jóvenes, pa-
cientes en los que frecuentemente existen
antecedentes sincopales, generalmente du-
rante el transcurso de una actividad física o
la práctica deportiva.59

CAUSAS CARDÍACAS ARRÍTMICAS
Todo episodio sincopal en un paciente

acostado, sentado o durante el transcurso de
una actividad física o deportiva debe consi-
derarse desde la clínica como secundario a
una causa cardíaca arrítmica.60 Las taquia-
rritmias ventriculares (TV), hemodinámica-
mente mal toleradas, son la causa más fre-
cuente de síncope arrítmico, generalmente
sin signos prodrómicos. Las arritmias auri-
culares rara vez producen síncope y de ha-
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cerlo, surge en la anamnesis la presencia de
taquicardia o palpitaciones.61 El síndrome
de QT prolongado (SQTP) es causa de sínco-
pe y MS en pediatría.62 Tanto en sus formas
congénitas (Jervell y Lange Nielsen; Roma-
no y Ward, con alteraciones en los cromoso-
mas 7, 11,3 y más de 100 mutaciones
descriptas),63 como en las formas adquiridas
(isquemia o hipertrofia cardíacas, hemorra-
gia subaracnoidea, disminución o aumento
de la concentración sérica de K, Ca y Mg y la
utilización de fármacos de uso cotidiano en
la práctica pediátrica, como cisaprida,
terfenadina, trimetroprima/sulfametoxazol,
amiodarona, eritromicina, ketoconazol,
lidocaína, imipramina, astemizol, quinidina,
propafenona y otros),64 el episodio sincopal
puede asociarse con episodios de TV de alta
frecuencia tipo torsión de punta con una
mortalidad del 70% en pacientes no trata-
dos. Menos frecuentemente, la displasia arrit-
mogénica del ventrículo derecho,65 la
taquicardia ventricular asociada al tracto de
salida del ventrículo derecho o izquierdo,66,67

la taquicardia polimórfica 68 y las TV en hijos
de madres cocainómanas son causa de sín-
cope.69 El síndrome de Wolf Parkinson White
(SWPW) es la taquicardia supraventricular
(TS) más frecuentemente relacionada con
síncope en niños y adultos jóvenes, con pi-
cos de incidencia en edades de 0 a 2 meses
(40% de los episodios totales),70 de 5 a 8 años
y de 10 a 13 años, estos últimos prolongán-
dose a menudo hasta la adolescencia.71 Con
menor frecuencia, la taquicardia ectópica de
la unión puede originar episodios sincopa-
les.72 Entre las bradiarritmias causales de
síncope mencionaremos a la disfunción del
nódulo sinusal (DNS), tanto intrínseca
(degenerativa idiopática, isquémica corona-
ria o miocárdica aguda, pericardítica,
miocardítica, tumoral, lúpica, degenerativa
musculoesquelética y pos-cirugía cardíaca)
o extrínseca (principalmente farmacológica
por amiodarona, propranolol, verapamilo,
cimetidina, carbamazepina o asociada con
hipercaliemia, hipotiroidismo, infarto agu-
do de miocardio, hipertensión endocranea-
na e ictericia obstructiva).73 Los bloqueos de
conducción auriculoventriculares (BAV) de
2º grado tipos I y II,74 el BAV completo con-
génito (madres portadoras de lupus erite-
matoso sistémico, lupus discoide, síndrome
de Sjögren, miocarditis, mesoteliomas y

SQTP)75 y el BAV adquirido (fiebre reumáti-
ca, posquirúrgico)76 son causas bradiarrít-
micas de síncope pediátrico. Por último, de
acuerdo con el defecto anatómico subyacen-
te, la técnica empleada y el tejido cicatrizal
resultante, la corrección quirúrgica de las
cardiopatías congénitas origina arritmias,
síncope y MS.77 Así, pacientes con transposi-
ción completa de grandes vasos (TCGV) co-
rregida con la técnica de Mustard han tenido
una incidencia del 5 al 10% de fibrilación o
aleteo auricular con una mortalidad de un
17% a los 2,4 años.78 Cifras similares se han
informado para la reparación del tabique
interauricular, reemplazo o plástica de la
válvula mitral, plástica de válvula tricúspide
para la anomalía de Ebstein y cierre del
canal auriculoventricular. Concomitante-
mente se ha descripto la presencia de
arritmias en la cirugía de Fontan para
tetralogía de Fallot, ventrículo derecho
hipoplásico o único y doble salida del
ventrículo derecho, con una mortalidad del
35%, que aumenta al 59% en presencia de
aleteo o fibrilación.79 Cifras conservadoras
calculan la incidencia global de arritmias en
pacientes quirúrgicos del orden del 6 al 15%.80

CAUSAS CARDÍACAS NO ARRÍTMICAS
Todo episodio sincopal en un paciente

con enfermedad cardíaca asociada debe
asumirse como potencialmente grave con
inmediata derivación al especialista.81 Las
crisis de disnea y cianosis desencadenadas
habitualmente por el llanto y que provocan
síncopes en no pocas oportunidades, están
asociadas a tetralogía de Fallot, atresia
tricuspídea, síndrome de Eisenmengher y
TCGV con obstrucción al flujo de salida del
ventrículo derecho (obstrucción pulmonar o
subpulmonar).82 La aparición de síncope en
pacientes con estenosis aórtica supravalvular
o subvalvular indica un grado de obstruc-
ción grave generalmente de resorte quirúr-
gico.83 Son frecuentes también en la hiper-
tensión pulmonar y estenosis grave de la
válvula pulmonar. Las miocardiopatías di-
latadas e hipertróficas, especialmente la
subaórtica hipertrófica dinámica,84 pueden
provocar síncope asociado a ejercicio. El in-
farto agudo de miocardio, ya sea por anoma-
lía de las arterias coronarias o por enferme-
dad de Kawasaki,85 debe formar parte de los
diagnósticos diferenciales. Por último, el sín-
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cope asociado a cambios de posición (decú-
bito supino y posición erecta) puede deberse
a una obstrucción intermitente de la válvula
mitral secundaria a un rabdomiosarcoma o
a un mixoma interauricular, asociado o no a
mixomas cutáneos o a fibroadenoma de
mama.86

CAUSAS NO CARDÍACAS
Las causas no cardíacas de síncope (CNC)

son responsables de aproximadamente 2 al
8% del total de los episodios.87 En este hete-
rogéneo grupo muchas son fácilmente
distinguibles por medio de una minuciosa
anamnesis. Así, el vértigo paroxístico benig-
no88 se asocia generalmente con un compo-
nente posicional, mareos y nistagmo, sin
compromiso posictal. La migraña basilar,
frecuentemente precedida de aura y altera-
ciones visuales, característicamente prolon-
ga su cefalea luego de recuperar el conoci-
miento.89 Las convulsiones rara vez son cau-
sa de síncope.90 Las crisis de ausencia91 son
de rápida aparición, interfiriendo con activi-
dades como masticar, caminar y hablar; du-
ran pocos segundos y en general el paciente
no las recuerda. Las convulsiones atónicas
(“crisis de caída”, “drop attack”) consisten en
una abrupta pérdida del tono de los múscu-
los antigravitatorios, lo que ocasiona serios
accidentes en no pocas oportunidades,92 a
diferencia de las crisis acinéticas, en las que
el individuo permanece inmóvil, 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 lóbulo temporal93 y el
lóbulo frontal94 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 síndro-
me de Gellineau o narcolepsia,95 caracteriza-
do por episodios bruscos e inapropiados de
sueño que duran desde segundos a más de
30 minutos, puede confundirse con un sín-
cope, especialmente en los acompañados de
cataplexia (comienzo abrupto de la fase de
movimientos oculares rápidos (REM) del
sueño, en la que se aprecia una pérdida del
tono muscular desencadenada por episo-
dios de risa, temor, ira, etc.96 Las causas
metabólicas de síncope más frecuentes son
las hipoglucemias asociadas al mal uso de

insulina o hipoglucemiantes orales en pa-
cientes diabéticos, seguidas de hipoxemia e
hiperventilación,97 conjuntamente con alte-
raciones plasmáticas de K, Ca y Mg. El hi-
poadrenalismo primario (enfermedad de
Addison) o secundario a supresión por este-
roides exógenos o disfunción hipotálamico-
hipofisaria,98 así como desórdenes relacio-
nados con la producción de sustancias
vasoactivas (síndrome carcinoide,99 feocro-
mocitoma,100 mastocitosis101 pueden ocasio-
nar síncope, conjuntamente con trastornos
tiroideos y paratiroideos,102 diabetes insípi-
da y secreción inadecuada de hormona
antidiurética.103 Según diferentes autores,
casi hasta un 40% de las causas no cardíacas
obedecen a alteraciones psicológicas104 tan
diversas como histeria, desórdenes de
somatización y ansiedad, ataque de pánico
con agorafobia o sin ella y trastorno depresi-
vo mayor. Por último, el síndrome de mal-
trato infantil, el síndrome de Munchausen
por poder, el abuso sexual y el abuso de
sustancias lícitas e ilícitas (alcohol, tabaco,
cocaína, etc.) han sido incluidos dentro de
este grupo.105  ■
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