
Rev Cubana Med Milit 2002;31(2):134-9

Instituto Superior de Medicina Militar “Dr. Luis Díaz Soto”

SÍNCOPE. CONSIDERACIONES DIAGNÓSTICAS
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RESUMEN

El síncope constituye un motivo muy frecuente por el que acuden a consulta de neurología
gran número de enfermos. En muchas ocasiones esto se debe al desconocimiento del
manejo diagnóstico de este importante síndrome por algunos médicos que atienden a dichos
pacientes al pie de su cama, ignorando que el síncope también requiere en muchos casos de
la intervención de otros especialistas como el cardiólogo o el internista; aunque la mayor
parte de las veces el diagnóstico puede hacerse por el médico general de cabecera sólo con
un interrogatorio y un examen físico adecuado. En este artículo se exponen, según nuestra
experiencia y los aspectos revisados en la literatura al respecto, los elementos que permi-
ten realizar un diagnóstico adecuado haciendo un empleo óptimo del método clínico.

DeCS: SINCOPE/diagnóstico; HIPOTENSION ORTOSTATICA; DESVANECIMIEN-
TO; ELECTROENCEFALOGRAFIA/métodos; ELECTROCARDIOGRAFIA/métodos.
El síncope se describe como la pérdi-
da brusca y transitoria de la conciencia y
del tono postural seguida de una recupera-
ción espontánea después de un tiempo que
puede ser variable según la causa y otros
factores, cuyo principal mecanismo es la
disminución global de forma brusca del flu-
jo sanguíneo cerebral (FSC). Cuando exis-
te obnubilación pero no hay pérdida de la
conciencia se le llama presíncope o lipoti-
mia.1-3

El electroencefalograma (EEG) durante
el episodio muestra enlentecimiento difuso
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del ritmo de base, con aparición de activi-
dad theta o delta, atenuación del voltaje y
si se prolonga el cuadro podemos ver hasta
el cese de la actividad eléctrica cortical.2-4

Aproximadamente en el 90 % de los
casos, el mecanismo fisiopatológico es
la disminución del FSC global por tras-
tornos hemodinámicos,  como caída brus-
ca de la presión arterial por una pérdida
del tono vasomotor en los vasos
periféricos, y caída del volumen/min por
trastornos del ritmo cardíaco en la mayo-
ría de las ocasiones, en otras por altera-
1 Especialista de I Grado en Neurología.
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ciones de la función miocárdica como
bomba de sangre.5-12 Hay descritas otras
circunstancias como son fenómenos pri-
mariamente neurológicos y trastornos
metabólicos.13,14

En general, tanto la bradicardia como
la vasodilatación periférica contribuyen
a la disminución de la perfusión cerebral
y su importancia depende del mecanismo
desencadenante. El sustrato anatómico de
este hecho lo constituyen reflejos que via-
jan por vías aferentes vagales y
glosofaríngeas que terminan en el núcleo
del tracto solitario del bulbo raquídeo, el
cual desencadena una inhibición súbita
del tono simpático vasomotor provocando
una caída de la resistencia vascular
periférica y aumento del tono vagal
cardioinhibitorio con la consecuente
bradicardia.

Otro mecanismo que merece una
mención especial es la hipotensión
ortostática (HO), que se define arbitra-
riamente como la caída de la presión
arterial sistólica de 20 mmHg o más, o de
la diastólica de 10 mmHg o más de ambas
dentro de los 3 min tras adoptar la posi-
ción  erecta.7 La HO debida a fallos en
los reflejos simpáticos se denomina HO
neurógena y se caracteriza por la inca-
pacidad de incrementar la frecuencia car-
díaca y los niveles circulantes de
noradrenalina al adoptar la posición erec-
ta; esta constituye un componente esen-
cial de la pandisautonomía que acompa-
ñan a enfermedades neurodegenerativas
como el síndrome de Shy-Drager y neuro-
patías periféricas que afectan fibras au-
tonómicas (diabetes mellitus, alcoholis-
mo, amiloidosis).7

Los mecanismos primariamente
neurológicos son: ataques epilépticos, en-
fermedad cardiovascular (ECV) y la
hipertensión intracraneal (HIC).

Ataques epilépticos: puede ocurrir
síncope como una rara manifestación de
la epilepsia del lóbulo temporal por co-
nexiones entre circuitos temporolímbicos
y centros autonómicos.8
ECV: por definición los ataques tran-
sitorios de isquemia no provocan pérdida
de conciencia; sin embargo, hay ciertas
ocasiones en que la ECV puede producir
síncope: 1- estenosis carotídea severa bi-
lateral, 2- isquemia vertebrobasilar en un
ataque de migraña (síncope migrañoso),
3- estenosis de la arteria basilar y 4- sín-
drome del robo de la subclavia.15

HIC: esta situación debe ser sospe-
chada en determinadas circunstancias,
como cambios de la posición de la cabe-
za (obstrucción interminente del agujero
de Monro o de Silvio). El síncope puede
ser la única manifestación de la malfor-
mación de Arnold-Chiari tipo I;4,9,15 en
estos casos puede desencadenarse por la
tos, estornudos, movimientos bruscos de
la cabeza y otras causas de aumento brus-
co de la presión intracraneal que llevan a
una compresión del bulbo y de las arte-
rias vertebrales por las amígdalas
cerebelosas.10

La hiperventilación produce desvia-
ción a la izquierda de la curva de diso-
ciación de la hemoglobina (efecto Bohr)
provocando hipoxia tisular y sensación de
desvanecimiento o lipotimia. La
hipoglicemia es frecuentemente citada,
pero raramente verificada como posible
causa de síncope.1,16-20

EVALUACIÓN DE UN PACIENTE
CON SÍNCOPE

La evaluación de un paciente con sín-
cope requiere de una estratificación clí-
nica y de pruebas diagnósticas para lo-
grar el mayor rendimiento diagnóstico, y
por consiguiente, terapéutico. De forma
general incluye 3 fases:

– Historia clínica, examen físico y elec-
trocardiograma (ECG).

– Pruebas basadas en la sospecha clínica
para la evaluación de causas neuroló-
gicas o cardiovasculares o ambas.
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– Prueba de la tabla vasculante.

HISTORIA CLÍNICA, EXAMEN FÍSICO Y ECG

Son los  elementos de mayor impor-
tancia en la evaluación de un paciente
aquejado de síncope y contribuyen al diag-
nóstico en el 40-75 % de los casos.21-23

La historia clínica debe ser lo más
detallada posible, obtener los datos tanto
del paciente como de testigos, y precisar
como los más importantes: edad, sexo,
tipo de síntomas, circunstancias desenca-
denantes del episodio, síntomas
premonito-rios y durante el período de re-
cuperación, uso de fármacos o drogas,
historia familiar de síncope, epilepsia o
enfermedad cardiovascular. Los testigos
pueden aportar información con respecto
a movimientos involuntarios, palidez,
sudación o cianosis, frecuencia del pulso
o valores de la tensión arterial, confu-
sión o trastornos motores del lenguaje
después del síncope, etcétera.

En el reconocimiento físico debe
insistirse en los exámenes cardiovasculares
y neurológicos; en el primero se auscultará
el corazón, arterias carótidas, subclavias
y fosas supraclaviculares en busca de so-
plos , además de medir la tensión arterial
en ambos.

EVALUACIÓN DE CAUSAS NEUROLÓGICAS
DE SÍNCOPE

En la evaluación de un paciente con
síncope, el médico puede encontrar datos
referidos por el enfermo o hallazgos al
examen físico que lo involucren en 4 pro-
blemas fundamentales:

- Diagnóstico diferencial entre sín-
cope y crisis epiléptica: para esto se
requiere la realización de un adecuado
interrogatorio y examen físico; pero en
varias ocasiones diferenciar entre un
síncope y una crisis epiléptica pone a prue-
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ba la pericia de cualquier colega indepen-
dientemente de su nivel profesional. En
nuestra experiencia, aunque se sabe que no
existen criterios estrictos para diferenciar
uno de otro, nos hemos percatado de que
existen algunos elementos que pueden su-
gerir que se trata de una crisis epiléptica,
como: síntomas de activación focal que su-
pone la crisis focal que precede al episodio
de crisis generalizada en cualquiera de sus
variantes, la presencia de un estado
confusional prolongado (dificultad para re-
conocimiento de familiares o lugares) des-
pués del episodio ictal generalizado, la apa-
rición de defectos focales (afasia,
hemiparesia, etc.) después del ataque y la
presencia de automatismos durante el epi-
sodio de pérdida de conciencia.24,25

Por otra parte, los movimientos tóni-
cos o clónicos y la desviación ocular, aun-
que son de más frecuente presentación en
las crisis epilépticas, es cierto que pueden
verse también en el síncope.

Merece un comentario el EEG, ya
que en nuestro medio se indica con gran
frecuencia sin tener en cuenta que puede
cometerse un gran error si se utiliza como
base del diagnóstico diferencial entre es-
tas 2 situaciones clínicas. Un EEG que
incluya un registro durante el sueño pue-
de ser de gran utilidad si existe la posibi-
lidad de una crisis epiléptica, sin olvidar
que debe registrarse en un canal la acti-
vidad electrocardiográfica.8 Pero no debe
olvidar que este complementario tiene una
alta especificidad (0,95) pero baja sensi-
bilidad (0,40) para el diagnóstico de cri-
sis epilépticas, según se reporta por la
mayoría de los autores.16-18

− Evaluación de ECV: la presencia de
defectos focales que preceden o sigen
al episodio de inconciencia sugieren
la ECV; en estos casos la realización
de estudios incruentos como eco-duplex
carotídeo y tomografía axial computa-
dorizada (TAC) puede ser de utilidad; sin



embargo, estos son de poca importancia en la
evaluación rutinaria del síncope.26

− Posibilidad de HIC: un aumento súbito
de la presión intracraneal puede pro-
ducir una caída del flujo sanguíneo ce-
rebral por debajo del nivel crítico (20-
30 mL/100 g/min) necesario para man-
tener la conciencia. Este mecanismo
debe sospecharse cuando estos episo-
dios se acompañan de cefalea intensa
y son desencadenados por movimien-
tos de la cabeza, tos o estornudos. En
este caso, el estudio de elección es la
resonancia magnética cráneo-cervical
para detectar tumores, hidrocefalia o
malformación de Arnold-Chiari.27-29

− Evaluación de la HO neurógena: debe
incluir una historia clínica y examen fí-
sico completos para establecer los sín-
tomas y circunstancias precipitantes de
la intolerancia ortostática, los síntomas
y signos de compromiso autonómico ge-
neralizado, así como las manifestacio-
nes de enfermedad motora central o
neuropatía periférica. Pueden realizar-
se además exámenes de laboratorio,
incluida en algunos casos la determi-
nación de los niveles de catecolaminas
en posición supina y erecta.30

Es sumamente importante la evaluación
por el cardiólogo, el internista o ambos,
debido a que hay que tener en cuenta que
existen causas cardiovasculares y
metabólicas de síncope que deben ser des-
cartadas siempre al tener frente a nosotros
un paciente con quejas de episodios
sincopales.31,32

La evaluación de cardiología es de ex-
traordinaria importancia, pues la asocia-
ción de síncope y enfermedad cardiológica
tiene gran valor pronóstico ya que la mor-
talidad de pacientes con síncope de causa
cardíaca es de más del 20 %, comparada
con una mortalidad por debajo del 5 %
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n pacientes con síncope sin cardiopatía.
sta evaluación debe comprender 3 as-
ectos fundamentales: la búsqueda de
nfermedad estructural del corazón, de
uadros de arritmias mediante ECG am-
ulatorio (registro Holter); estudios
lectrofisiológicos y prueba de esfuerzo y
or último, la sospecha de síndrome del seno
arotídeo.33,34

En un alto porcentaje de pacientes con
íncope, la causa permanece indefinida a
esar de una exhaustiva evaluación clínica
 por exámenes complementarios. En la
ayoría de estos casos se trata de síncope
eurocardiogénico (vasovagal) y este meca-
ismo se puede detectar con la prueba de la
abla vasculante. Esta prueba debe reali-
arse de la siguiente manera: se acuesta al
aciente en una mesa vasculante a la cual
e le da una inclinación en posición de
rendelemburg invertido de 60 ° durante 45
 60 min registrando en un monitor la fre-
uencia cardíaca central y los valores de ten-
ión arterial sistólica, diastólica y el cálcu-
o de la tensión arterial media.35-37 Median-
e este proceder puede registrarse la caída
e la tensión arterial y de la frecuencia
ardíaca durante el episodio inducido por
sta prueba, lo cual permite realizar el diag-
óstico con mayor precisión y en consecuen-
ia, indicar una terapéutica adecuada.

ONCLUSIONES

. El síncope es un síndrome clínico que
tiene causas neurológicas, cardiovascula-
res y metabólicas, por lo que requiere
en muchos casos la intervención de más
de un especialista.

. Los mecanismos fisiopatológicos más
importantes son la disminución brusca
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3. La hipotensión ortostática es otro meca-
nismo menos frecuente, pero de igual
importancia.

4. La correcta aplicación del método clíni-
co constituye la piedra angular para el
diagnóstico del síncope.

5. En la evaluación de un paciente con
síncope, el médico se ve involucrado
en 4 problemas fundamentales: diag-
nóstico diferencial entre síncope y cri-
sis epilépticas, evaluación de enferme-
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dad cerebro-vascular, posibilidad de
hipertensión intracraneal y evaluación
de la hipotensión ortostática
neurógena.

6. El EEG tiene una alta especificidad, pero
baja sensibilidad para el diagnóstico
diferencial entre crisis epilépticas y
síncope.

7. La mortalidad de pacientes con síncope
de causa cardíaca es mayor que la de
pacientes con síncope por otras causas.
SUMMARY

Syncope is the reason of frequent visits paid by a great number of patients to the Neurology Service. On many
occasions, this is due to the fact that some physicians, who take care of these patients, do not know the correct
diagnostic management of this important syndrome and ignore that syncope also requires in many cases the
involvement of other specialists like the cardiologist or the internal physicians, although most of times, the general
practitioner at the patient´s bedside can make a diagnosis by means of questionning and adequate physical
examination. This article presents, according to our experience and aspects reviewed in literature, the elements
for making correct diagnosis by optimally using the clinical method.

Subject headings: SYNCOPE/diagnosis; HYPOTENSION. ORTHOSTATIC; ELECTROENCEPHALO-
GRAPHY/methods; ELECTROCARDIOGRAPHY/methods.
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