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ACTUALIZACIÓN

Introducción

El síncope es una pérdida transitoria de conciencia debida a
la disminución brusca del flujo sanguíneo cerebral, que aso-
cia colapso postural y tiene una recuperación espontánea1. Se
debe a una hipoperfusión global de todo el córtex cerebral o
a una hipoperfusión focal del sistema de activación reticular
ascendente. Esa hipoperfusión generalmente se debe a una
disminución de la presión arterial por diversos mecanismos,
muchas veces de índole multifactorial.

Epidemiología

El síncope es una causa frecuente de consulta en los servicios
de urgencia; en EE.UU. supone entre un 3 y un 5% de las
consultas, generando el 1% de los ingresos hospitalarios2,3.
El 11% de las personas seguidas en el estudio Framingham
refirieron un episodio sincopal; la incidencia del síncope au-
menta con la edad y apenas existe diferencia entre hombres
y mujeres, pero los primeros tienen más probabilidad de que
la causa del síncope sea de origen cardíaco4. Más del 75% de
los casos de síncope en pacientes no ancianos ocurren como
eventos aislados sin causa neurológica ni cardiovascular2.

El abordaje del síncope en al ámbito de la urgencia tiene
unas peculiaridades en cuanto a la escasa disponibilidad de
medios diagnósticos y a la necesidad de tomar decisiones con
pocos elementos y en poco tiempo, que obligan al facultati-
vo a desarrollar sus habilidades clínicas con la máxima efica-
cia para conseguir una correcta estratificación del riesgo en
estos pacientes, que suponga una atención lo más eficiente
posible.

Causas de síncope

El abanico de posibles etiologías del síncope es muy amplio
(tabla 1); en un estudio prospectivo5 se encontró que el 58%
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anamnesis cuidadosa tanto al paciente como a su
entorno, una exploración física minuciosa y un
electrocardiograma de 12 derivaciones.

Diagnóstico diferencial
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procesos que no son síncopes, de procesos que
simulan síncopes y, una vez hecho el diagnóstico
sindrómico, diferenciar si se trata de un síncope
cardiogénico, neurogénico o vasovagal,
principalmente.

Decisión ingreso/alta/estudio ambulatorio

Deben tenerse en cuenta aquellos factores de
riesgo que permiten una estratificación
pronóstica: alteraciones en el electrocardiograma,
insuficiencia respiratoria, hipotensión mantenida,
descenso del hematocrito, edad, pluripatología o
historia familiar de muerte cardíaca.

Síncope en
Urgencias

J. A. Andueza Lillo, A. Urbelz Péreza, 
J. A. Sevillano Fernández y J. C. Cano Ballesteros

Servicio de Urgencias. Hospital General Universitario Gregorio Marañón.
Madrid.

aServicio de Medicina Interna. Hospital Psiquiátrico Dr. R. Lafora. Madrid.

era debido a causa neuralmente mediada, el 23% a causa car-
díaca (principalmente arritmias), un 1% a causa neurológica
y quedaba el 18% inexplicado. Estos datos vienen a coinci-
dir con otras series anteriores como las presentadas en la re-
visión de Kapoor6, aunque con diferencias en los porcenta-
jes, dando éste uno mayor de síncopes de causa desconocida
(34%) y menor, aunque encabezando su lista, del síncope
neuralmente mediado (que posiblemente con el empleo
diagnóstico de la mesa basculante englobaría buena parte de
los anteriores).
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Causa frecuente de síncope

Dentro de los síncopes de origen no cardiovascular, el vasova-
gal, miccional, asociado a la deglución, tusígeno, hipotensión
ortostática (disautonomías, depleción de volumen, desacondi-
cionamiento, encamamiento, drogas y fármacos); dentro de
los síncopes de origen cardiovascular: bloqueos auriculoventri-

culares con bradicardia (estructurales o por fármacos), pausas
sinusales y bradicardia (por enfermedad del seno o fármacos:
bloquedores beta y antagonistas del calcio), taquicardias ven-
triculares debidas a cardiopatía estructural, miocardiopatía
hipertrófica y estenosis aórtica; y los de causa desconocida7.

Causa poco frecuente de síncope

Entre los síncopes de origen cardiovascular, la taquicardia su-
praventricular, los síndromes de QT prolongado, taquicar-
dia ventricular idiopática, displasia de ventrículo derecho,
síndrome de Brugada, infarto agudo de miocardio (IAM) que
causa bradicardias y taquicardias, tromboembolismo pulmo-
nar (TEP), hipertensión pulmonar, disección aórtica, robo
de la subclavia, mixoma auricular y taponamiento cardíaco; y
entre los síncopes de origen no cardiovascular: defecatorio,
pospandrial, por hipersensibilidad del seno carotídeo, por
neuralgia del glosofaríngeo, migraña basilar, hemorragia su-
baracnoidea7.

Diagnóstico

La piedra angular del diagnóstico del síncope, en el ámbito
de la urgencia, es la “evaluación inicial”, que consiste en: una
historia clínica cuidadosa, un examen físico sistemático (que
debe incluir medición de presión arterial ortostática) y la
realización de un electrocardiograma (ECG) estándar de 12
derivaciones en superficie8.

Historia clínica

Para llevar a cabo una correcta y útil anamnesis es impres-
cindible ser sistemático y cuidadoso en la recogida de datos,
interrogando al paciente, pero sin olvidar a los testigos del
episodio y a quien nos trae al paciente, especialmente si es
personal sanitario1,6,9-13.

Antecedentes personales
Se debe realizar una historia de episodios de pérdida de con-
ciencia previos (ante episodios frecuentes debemos valorar
en función de la edad y el sexo), cardiopatías, factores de
riesgo cardiovascular o de hipercoagulabilidad, enfermeda-
des neurológicas, psiquiátricas, tratamientos médicos actua-
les o recientes (tabla 2), consumo de tóxicos (tabla 2), cuadro
reciente de posible deshidratación, proceso febril, hemorra-
gia o encamamiento prolongado.

Antecedentes familiares
Realizar una historia de síncopes de repetición, muertes sú-
bitas, enfermedades con componente hereditario (cardíacas y
neurológicas principalmente).

Descripción del episodio

Pródromos. Sofoco, calor, náuseas, incluso vómitos, moles-
tias abdominales, hiperpnea, sudoración (vasovagal); entume-
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TABLA 1
Posibles etiologías del síncope

Síncopes debidos a trastornos del tono vascular/volumen sanguíneo

Vasovagal (vasodepresor o neurocardiogénico), neuralmente mediado

Hipotensión postural (ortostático)

Secundario a fármacos

Secundario a trastornos del sistema nervioso autónomo

Secundario a simpatectomía

Secundario a hipovolemia (insuficiencia suprarrenal, hemorragia aguda...)

Secundario a desacondicionamiento físico

Hipotensión ortostática familiar

Hipersensibilidad del seno carotídeo, neuralmente medido

De situación, neurológicamente mediados

Tos

Defecación

Micción

Deglución

Neuralgia del nervio glosofaríngeo, neuralmente mediado

Síncopes debidos a trastornos cardiovasculares

Arritmias cardíacas

Taquiarritmias

Taquicardia supraventricular con cardiopatía estructural

Fibrilación auricular con síndrome de Wolf-Parkinson-White

Flúter con conducción auriculoventricular 2:1

Taquicardia ventricular

Bradiarritmias

Bradicardia sinusal

Paro sinusal

Bloqueo sinoauricular

Enfermedad del seno

Bloqueo auriculoventricular

Disfunción de marcapasos, desfribrilador

Otras causas de origen cardiovascular

Cardiopatías estructurales

Estenosis aórtica

Miocardiopatía hipertrófica obstructiva

Infarto agudo de miocardio masivo y vasoespasmo coronario

Constricción o taponamiento pericárdico

Restricción o constricción miocárdica del ventrículo izquierdo

Estenosis mitral

Mixoma auricular

Vasculares

Tromboembolismo pulmonar

Hipertensión pulmonar

Aneurisma y disección de aorta

Síncopes debidos a trastorno neurológico

Insuficiencia vertebrobasilar (fenómenos de robo...)

Migraña basilar

Hemorragia subaracnoidea

Síncopes de etiología desconocida

Modificada de Harrison. Principios de Medicina Interna1, 8.
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cimiento, parestesias, tetania, tem-
blor, ansiedad, hiperpnea (hiper-
ventilación en ansiedad); aura o esta-
do de ensoñación (migraña basilar o
crisis comicial); ausencia de éstos,
brusco, sin aviso (síncopes cardíacos,
neurológicos, a veces en el ortostático).

Circunstancias en que ocurre.
En cuanto a la postura, en posición
erecta puede ocurrir cualquier sín-
cope, pero sólo en pie o sentado
(vasovagal, hipotensión ortostáti-
ca, hipersensibilidad del seno ca-
rotídeo), en decúbito (cardíaco,
crisis comicial, hipoglucemia, psi-
cógeno), al incorporarse (general-
mente el ortostático, también pue-
de la miocardiopatía hipertrófica
obstructiva), tras bipedestación
prolongada (hipotensión ortostáti-
ca), al inclinarse hacia delante (mi-
xoma auricular izquierdo, trombo-
sis de válvula artificial o auricular).
Con movimientos de la cabeza como
ocurre al elevar el brazo y girar la
cabeza del mismo lado (síndrome
de robo de la subclavia), al hacer
una hiperextensión del cuello (sín-
drome de la Capilla Sixtina) o si

además hay presión sobre el cuello (hipersensibilidad del seno
carotídeo). En relación con el ejercicio, bien durante el esfuerzo
(estenosis aórtica, mixoma auricular, hipertensión pulmonar,
arritmias, enfermedad coronaria, taponamiento cardíaco, pro-
lapso mitral, robo de la subclavia), o bien tras el esfuerzo (mio-
cardiopatía hipertrófica obstructiva). En el cuarto de baño, ha-
bitualmente por la noche (miccional), durante ataque de tos
(tusígeno), acompañando a un dolor intenso (reflejo, vasovagal),
deglución dolorosa (neuralgia del glosofaríngeo), manipulación
en el cuello (hipersensibilidad del seno carotídeo), ansiedad o
conflicto emocional (vasovagal o psicógeno), visión de sangre o
ambiente caluroso y cerrado con aglomeración de gente (vasovagal).

Síntomas acompañantes
Palpitaciones (arritmia, hiperventilación/ansiedad, hipogluce-
mia); dolor torácico (cardiopatía isquémica, tromboembolismo
pulmonar, disección aórtica); dolor de espalda o abdominal (di-
sección aórtica, aneurisma con fuga, rotura de embarazo ec-
tópico); disnea (TEP, cardiopatía descompensada en insufi-
ciencia cardíaca); déficit neurológico transitorio en forma de
pérdida de fuerza unilateral, vértigo, disartria, afasia, confu-
sión ... (accidente isquémico transitorio); impotencia asociada a
pérdida de control de esfínteres y anhidrosis (insuficiencia auto-
nómica crónica con hipotensión ortostática, neuropatía au-
tonómica diabética).

Duración
En la mayoría de los casos es breve (segundos o escasos minutos),
aunque la percepción temporal del testigo, especialmente

cuando se trata de un allegado, es “tremendamente exagera-
da” por la alarma que generan estos cuadros; en algunos ca-
sos es prolongada (pudiendo llegar a los 30 minutos) en casos
de estenosis aórtica, y en cuadros no propiamente sincopales
como hipoglucemias y episodios psicógenos.

Recuperación
Suele ser rápida, aunque a veces es más lenta, pero resulta
más interesante analizar los síntomas asociados a la recupera-
ción. La ausencia es la norma en los cardíacos; sensación de
profunda debilidad física es habitual en los no cardíacos; confu-
sión, dolores musculares y somnolencia nos orientan a una crisis
comicial; cefalea intensa deben hacer considerar una hemo-
rragia subaracnoidea o una migraña vertebrobasilar.

Exploración física

Se debe llevar a cabo una exploración física sistemática (to-
pográfica o por aparatos) y minuciosa, buscando datos que
conjugados con la información obtenida en el interrogatorio
nos ayuden a orientar el diagnóstico (en más del 45% de los
casos es suficiente para establecerlo12) y detectar datos de
alarma, tanto para una actuación terapéutica inmediata como
para ampliar el estudio con pruebas complementarias más di-
rigidas1,6,10-14.

La toma de constantes es esencial y prioritaria: presión arte-
rial, frecuencia cardíaca, frecuencia respiratoria y temperatura.
La bradicardia (< 40 latidos por minuto) nos alertará de un
posible bloqueo auriculoventricular completo con crisis de
Stokes Adams, una enfermedad del seno o raramente si pre-
senciamos el síncope vasovagal (con recuperación de la fre-
cuencia inmediata). La taquicardia, generalmente por enci-
ma de 160 latidos, estará presente en taquiarritmias diversas.
La toma de presión arterial y la palpación de los pulsos peri-
féricos han de hacerse en ambos brazos, ya que diferencias
significativas nos deben hacer considerar una disección aór-
tica o fenómenos de robo vascular. La taquipnea debe aler-
tarnos ante un TEP, pero no debemos olvidar que también
se presenta en crisis de ansiedad.

Es imprescindible valorar la posible existencia de hipoten-
sión ortostática, determinando la presión arterial en decúbito
supino, sentado y en posición erecta. Se diagnostica cuando
tras 2-5 minutos del cambio de posición se presenta uno o
más de los siguientes: descenso de la presión sistólica � 20
mmHg, descenso de la presión diastólica � 10 mmHg o sín-
tomas de hipoperfusión cerebral. Acompañando a la hipo-
tensión ortostática es útil valorar la respuesta de la frecuen-
cia cardíaca: bradicardia en hipersensibilidad del seno
carotídeo, síncope vasovagal y enfermedad del seno; taqui-
cardia en situaciones de hipovolemia por deprivación de
agua y sal, diuréticos, hemorragia o insuficiencia suprarrenal;
sin cambio en la frecuencia en la insuficiencia autonómica
crónica.

En cuanto al nivel de conciencia, es muy raro que (salvo
síncope instaurado en nuestra presencia o excepciones seña-
ladas previamente) el paciente esté inconsciente, se suele en-
contrar alerta y orientado, si se encuentra confuso debemos
pensar en epilepsia.

SÍNCOPE EN URGENCIAS
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TABLA 2
Fármacos y drogas de
abuso relacionadas con
síncope

IECA

ARA-2

Antagonistas del calcio

Bloqueadores beta

Diuréticos

Reserpina

Metildopa

Nitratos

Hidralazina

Bloqueadores alfa

Sildenafilo

Fenotiazinas

Antidepresivos tricíclicos, IMAO

Bromocriptina

Antiparkinsonianos

Vincristina

Digoxina, otros antiarritmicos
(especialmente aquellos que
prolongan el QT)

Insulina

Analgésicos

Etanol, opiáceos, marihuana,
cocaína

ARA-2: antagonistas de los
receptores de la angiotensina 2;
IECA: inhibidores de la enzima de
conversión de la angiotensina;
IMAO: inhibidores de la
monoamiooxidasa.
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En la valoración de piel y mucosas: la coloración pálida o
gris ceniciento es la habitual en el síncope que va recuperando
paulatinamente; cianótico en el de causa cardíaca o el debido
a una crisis comicial; sudoroso habitualmente o anhidrosis en la
insuficiencia autonómica; se deben valorar signos de deshi-
dratación y posibles heridas o traumatismos diversos.

El exámen neurológico ha de ser cuidadoso buscando: dé-
ficits focales, signos meníngeos, datos de parkinsonismo, so-
plos en carótidas, debilidad muscular o ausencia de reflejos
tendinosos profundos (neuropatías).

En la valoración cardiológica buscaremos: soplos de esteno-
sis aórtica, prolapso mitral, miocardiopatía hipertrófica obs-
tructiva; alteración en el pulso, roces pericárdicos, aumento
de la presión venosa yugular, pulso paradójico, tercer y cuar-
to tonos, frémitos en la palpación torácica...

En la auscultación pulmonar valoraremos la presencia de
asimetrías en el murmullo así como ruidos patológicos (cre-
pitantes, roncus, sibilantes, roces...)

En el abdomen buscaremos signos de ascitis, masas abdo-
minales, especialmente si son pulsátiles.

En las extremidades valoraremos la presencia y la calidad
de los pulsos, signos de isquemia, datos sugerentes de trom-
bosis venosa, edemas con o sin fóvea...

No debemos olvidar un examen rectal para descartar san-
grado digestivo, especialmente si el paciente no recupera la
coloración o no se normaliza hemodinámicamente con el de-
cúbito.

Se pueden llevar a cabo otras maniobras de reproductibili-
dad: Valsalva (síncope tusígeno), hiperventilación o masaje
del seno carotídeo.

Electrocardiograma estándar

Es la única prueba considerada imprescindible en la valora-
ción inicial15, aunque solamente proporciona el diagnóstico
etiológico en menos del 5% de los casos, pero se encuentran
anormalidades en aproximadamente el 50% de los pacientes
evaluados12 que ayudan a detectar datos de alarma que nos
ponen en la pista de síncopes de causa cardíaca.

El ECG puede ser diagnóstico con el hallazgo de taqui-
cardia ventricular (TV), taquicardia supraventricular (TSV),
bradiarritmia (bradicardia sinusal < 40 latidos por minuto,
bloqueos sinoauriculares repetitivos o pausas sinusales ma-
yores de 3 segundos, bloqueos auriculoventriculares de ter-
cer grado o segundo grado Mobitz II), bloqueo de rama de-
recha e izquierda alternantes, disfunción de marcapasos o
IAM.

En otras ocasiones podemos encontrar alteraciones que
sugieren una posible causa: crecimientos auriculares, ventri-
culares y bloqueos de rama (cardiopatías estructurales); PR
corto con onda delta en complejo QRS (síndrome de preex-
citación); PR largo, bloqueo de rama o bloqueo bi-trifasci-
cular (posible bloqueo auriculoventricular no evidente); bra-
dicardia sinusal o parada sinusal, seguida o no de una onda P
ancha (disfunción sinusal o enfermedad del seno); datos de
isquemia miocárdica; patrón S1Q3T3 (sugerente de TEP);
ondas T acuminadas y simétricas, T aplanadas, infradesnive-
laciones ST, QT prolongados... (sugerentes de alteraciones

electrolíticas); bloqueo de rama derecha con ascenso del ST
V1-V3 descrito en síndrome de Brugada, o intervalo QT
prolongado, o T negativas en precordiales derechas con ex-
trasístoles ventriculares politópicos con morfología de blo-
que de rama izquierda del haz de His (BRIHH) en displasia
arritmogénica de ventrículo derecho (relacionados con
muerte súbita)1,6,10,13,16,17.

Otras pruebas complementarias en la urgencia

En el contexto de la urgencia la realización de una serie de
pruebas, habitualmente disponibles, ayudan a perfilar el
diagnóstico, aunque ninguna se recomienda de rutina, y
siempre han de ser guiadas por la sospecha clínica15.

La analítica de sangre básica (hemograma, electrolitos,
urea, creatinina y glucosa) raramente ayuda al diagnóstico
del síncope, cuando encontramos alteraciones habitualmen-
te son crisis epilépticas u otros procesos que asemejan sín-
copes; esto se ha encontrado en un 2-3% de casos12,14. Un
hematocrito bajo nos alertará de una hemorragia activa,
además, si se encuentra por debajo del 30%, aumenta el
riesgo de eventos adversos en pacientes con síncope18. La
gasometría arterial la realizaremos ante sospecha de hipoxe-
mia y/o hipocapnia (TEP), hiperventilación. La radiografía
de tórax nos ayuda a valorar una posible cardiopatía estruc-
tural y alteraciones pulmonares. La tomografía computariza-
da (TC) torácica y abdominal nos puede ayudar ante sospecha
de patología aórtica o TEP. El ecocardiograma siempre ha de
ser guiado por la sospecha clínica, ya que raramente objeti-
va anomalías no sospechadas (5-10%) y éstas no necesaria-
mente diagnostican la causa del síncope6,19. El dímero-D en
sangre tiene un buen valor predictivo negativo para descar-
tar TEP si se plantea su posibilidad. Ante sospecha de IAM
se deben seriar las enzimas de mionecrosis (preferentemen-
te troponinas). La TC de cráneo se debe practicar ante sospe-
cha de ictus, primer episodio de epilepsia y hemorragia su-
baracnoidea (en ocasiones es preciso realizar una punción
lumbar si lo anterior no es concluyente). Se ha sugerido la
determinación de péptido natriurético cerebral (BNP) para
distinguir entre síncope de causa cardíaca (40 pg/ml) y no
cardíaca20, pero esta determinación no suele estar disponi-
ble habitualmente y aún no está validada como método de
despistaje.

Diagnóstico diferencial

En un servicio de Urgencias es imprescindible llevar a cabo
un diagnóstico diferencial en tres fases:

Síncope frente a procesos que claramente 
no son síncope

Remitiéndonos al concepto de síncope debemos descartar las
pérdidas de conciencia prolongadas y no reversibles sin un
tratamiento intensivo/específico: coma, parada cardiorrespira-
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toria… Del mismo modo excluire-
mos procesos que no presentan
pérdida de conciencia ni del tono
postural, aunque haya alteración
del equilibrio como son mareo, acci-
dente isquémico transitorio (AIT) de
origen carotídeo, vértigo y presíncope
(cuadro prodrómico del síncope
neuromediado que no progresa).
También desestimaremos los cua-
dros con pérdida de tono postural
sin pérdida de conciencia como son
los drop attack y la cataplejía. Final-
mente, en especial en ancianos, es
fácil confundir el síncope con caídas
casuales con traumatismo craneoen-
cefálico y pérdida de conciencia se-
cundaria1,6,8,11.

Síncope frente a procesos
que asemejan síncope

En otra serie de casos resulta más difícil establecer si nos en-
contramos ante una entidad diferente al síncope1,6,8,11, como
ocurre en algunas alteraciones metabólicas que pueden alterar
la conciencia, pero raramente son cuadros recortados (son
más frecuentes los estados de estupor y coma) y suelen re-
querir la corrección de dicho trastorno cualitativo/cuantita-
tivo; entre ellas están: hipoglucemias, hipoxemia-hipocapnia
generalmente por hiperventilación (se produce alcalosis que
da lugar a un aumento de las resistencias cerebrovasculares
con la consiguiente disminución del flujo sanguíneo cere-
bral), anemias intensas, meningoencefalitis y otros estados
sépticos, intoxicaciones por alcohol y otras drogas.

También están los cuadros de origen psicógeno21,22; por un
lado los cuadros de ansiedad/crisis de pánico que asocian sín-
drome de hiperventilación (con sintomatología propia de
ésta y en los que el paciente no se recupera con la adopción
del decúbito ni se encuentra pálido durante el episodio),
utilizándose en ocasiones maniobras de reproductibilidad
de ésta23; por otro, el desvanecimiento histérico1 en el que no
encontramos manifestaciones de ansiedad ni modificacio-
nes fisiológicas (presión arterial, frecuencia cardíaca y colo-
ración normales), pero sí resistencia a la apertura ocular,
maniobras de retirada voluntaria (evitación de la mano que
cae sobre la cara…), memoria detallada durante la crisis y
generalmente conducta agresiva y dirigida; más frecuentes
en jóvenes, sin enfermedad cardíaca y con múltiples episo-
dios22.

La crisis epiléptica24,25 en ocasiones se confunde con el sín-
cope, especialmente con el vasovagal, y más cuando las crisis
son complejas, y a menudo es incluido entre los síncopes de
causa neurológica, alterando así las estadísticas reales. Entre
el 5-15% de los pacientes con sospecha de síncope han sufri-
do una crisis epiléptica24. En la tabla 3 señalamos las princi-
pales diferencias, pese a las cuales puede ser difícil distin-
guirlos26.

Diagnóstico diferencial de los diferentes tipos
de síncope

Una vez establecido que el cuadro ante el que nos hallamos
es realmente un síncope debemos encuadrarlo en alguno de
los tipos clínicos:

Síncope de causa cardiovascular
Son causados por una disminución brusca del gasto cardíaco,
generalmente secundaria a una arritmia (a menudo indepen-
dientemente de la demanda circulatoria), o en cardiopatías
estructurales cuando la demanda circulatoria (esfuerzos, mo-
vimientos…) sobrepasa la reducida capacidad de estos cora-
zones1,8,11,13 (tabla 1).

Los debidos a bradiarritmias (normalmente frecuencias
< 30 lpm) se presentan súbitamente y suelen repetirse a lo
largo del día. La toma de antiarrítmicos suele tener muy a
menudo un papel en la génesis de estos síncopes. Los debi-
dos a taquiarritmias (normalmente frecuencias > 80 lpm)
pueden estar precedidos de palpitaciones o aturdimiento,
pero también pueden ser súbitos. Ambos se pueden presen-
tar en decúbito y la recuperación es instantánea y sin sínto-
mas residuales. Tanto en las bradiarritmias como en las ta-
quiarritmias la posibilidad de síncope es mayor cuanto más
abrupta sea su instauración.

Las TSV con corazones estructuralmente normales no
suelen presentar síncopes, salvo en respuestas ventriculares
muy aceleradas27. Las TV tienen más frecuentemente episo-
dios sincopales y mayor riesgo de muerte súbita, habitual-
mente existe cardiopatía estructural subyacente y pueden ser
debidas a síndromes hereditarios asociados a muerte súbita:
displasia arritmogénica del ventrículo derecho, síndromes de
QT prolongado, síndrome de Brugada (que presentan algu-
nas morfologías de sospecha que ya hemos señalado en el
apartado referente al análisis ECG del síncope)16,17.
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TABLA 3
Diagnóstico diferencial entre crisis epiléptica y síncope

Características Crisis epiléptica Síncope

Desencadenantes inmediatos Generalmente ninguno Estrés, Valsalva, tos, cardiopatía,
ortostatismo...

Síntomas premonitorios Ninguno o un aura (olor extraño) Ninguno o presíncope (debilidad, 
zumbido, náuseas, alteraciones
visuales, sudoración...)

Postura al comienzo Variable (puede ocurrir en decúbito) Posición erecta generalmente (a veces 
los cardíacos en decúbito)

Transición a la inconsciencia Suele ser inmediata Generalmente gradual (salvo algunos 
cardíacos)

Duración de la pérdida Minutos Segundos
de conciencia

Duración de movimientos 30-60 segundos Nunca más de 15 segundos
tónico-clónicos

Aspecto del paciente durante Cianótico, espuma por la boca Pálido
el episodio

Desorientación y somnolencia Muchos minutos, incluso horas No hay o menos de 5 minutos 
posterior (más bien debilidad que desorientación)

Dolores musculares posteriores Frecuentes Algunas veces

Mordedura de lengua A menudo Muy raramente (en la punta, nunca en 
los bordes ni en los carrillos)

Incontinencia A menudo Infrecuente (urinaria)

Cefalea posterior Algunas veces Rara (en hemorragia subaracnoidea 
o migraña vertebrobasilar)
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Aunque menos frecuentes, pero graves y asociadas a do-
lor torácico, son causa de síncope la disección aórtica, el
TEP (también con disnea)28 y el IAM.

Entre las cardiopatías que ocasionan obstrucción al flujo
sanguíneo, las que causan síncope más frecuentemente son la
estenosis aórtica en asociación con el ejercicio29 y la miocar-
diopatía hipertrófica con obstrucción dinámica, en la que
puede aparecer síncope hasta en un 30% de casos30. En am-
bos casos se asocia en ocasiones TV.

La cardiopatía estructural es el mayor factor de riesgo de
muerte súbita en los pacientes con síncope, también tienen
mayores tasas de mortalidad y muerte súbita las TV, espe-
cialmente si hay disfunción ventricular. Por otro lado, algu-
nas causas cardíacas de síncope no se asocian con aumento de
mortalidad, como ocurre en la mayor parte de TSV y en la
enfermedad del seno.

Síncope de origen neurológico
La pérdida de conciencia más o menos transitoria se puede
presentar cuando un AIT afecta a la arteria basilar, a ambas
arterias vertebrobasilares o a ambas carótidas junto a una ina-
decuada circulación en el polígono de Willis12. Pero los AIT
se acompañan de focalidad neurológica y la recuperación en
ocasiones no es tan rápida ni completa como exige la defini-
ción conceptual del síncope; por ello, al igual que las crisis
epilépticas, deben quedar excluidos de los verdaderos sínco-
pes. Esto hace que se alteren las estadísticas de algunas series
de síncopes que sobrevaloran la frecuencia de síncopes de
causa neurológica6. Sería más correcto el término de síncope
de origen cerebrovascular, ya que esta alteración subyace en
esa pérdida de perfusión cerebral; también en lo que sí se
considera verdaderos síncopes: hemorragia subaracnoidea,
síndromes de robo de la subclavia y migraña basilar1,8,10,11,13.

La hemorragia subaracnoidea puede presentar una pér-
dida de conciencia transitoria (secundaria a un vasoespasmo
súbito, intenso, generalizado y transitorio) que se precede y
es seguido de una cefalea intensa. Aunque no existen datos,
la frecuencia de este tipo de síncope no parece ser muy alta.

El fenómeno de robo de la subclavia se produce cuando
en la región proximal al origen de la arteria vertebral existe
una estenosis, de modo que al elevar el brazo ipsilateral (por
la anatomía de la arteria más común en el lado izquierdo), la
sangre del sistema vertebrovasilar es “robada” hacia la sub-
clavia para irrigar la musculatura del brazo ocasionando pér-
dida de conciencia. El volumen del pulso y la presión arterial
están disminuidas en el brazo afecto.

La migraña basilar31, también poco frecuente, se presen-
ta con síncope y cefalea occipital pulsátil e intensa, afecta ge-
neralmente a mujeres adolescentes, se sigue de confusión y
en ocasiones ceguera y combinaciones de vértigo, ataxia, di-
sartria y parestesias, por lo que para algunos su consideración
como verdadero síncope es controvertida.

Síncope vasovagal
También llamado neurocardiogénico o vasodepresor, es una
causa frecuente de síncope, especialmente en pacientes sin
aparente patología neurológica ni cardíaca. Es, además, el
más común dentro del grupo de síncopes reflejos o neuro-
mediados. Se caracteriza por el fracaso súbito del sistema

nervioso autónomo para mantener una presión arterial y,
ocasionalmente, una frecuencia cardíaca adecuadas para
mantener la perfusión cerebral y la consciencia32,33. Aunque
la causa es aún controvertida, se piensa que en su patogenia
están implicados mecanismos tanto neurorreflejos como
neurohormonales34 que conducen a una inhibición de la ac-
tividad eferente simpática (respuesta vasodepresora) y esti-
mulación de la parasimpática (respuesta cardioinhibitoria).

Puede llegarse al diagnóstico a través de una buena eva-
luación inicial o tras descartar otras causas de síncope y con
una respuesta positiva a la prueba de mesa basculante. De
esta forma se podrían diferenciar dos tipos de síncope vaso-
vagal: clásico y no clásico.

Síncope vasovagal clásico. Se diagnostica a partir de la va-
loración inicial si los acontecimientos precipitantes, tales
como el miedo, el dolor intenso, la angustia emocional, la
instrumentación o la bipedestación prolongada, se asocian
con los síntomas prodrómicos típicos (debilidad, mareo, su-
doración, visión borrosa, náuseas, sensación de frío o calor)8.
Además existen signos físicos que incluyen palidez, midriasis,
bostezo y nerviosismo. Dichos síntomas y signos pueden
producirse entre varios minutos y 30 segundos previos al sín-
cope. La pérdida de conciencia es habitualmente corta (infe-
rior a 5 minutos). Pueden producirse durante el episodio
movimientos anormales que, como se explicó en el apartado
de diagnóstico diferencial, son fácilmente distinguibles de
una verdadera crisis tónico-clónica.

Síncope vasovagal no clásico. Ocasionalmente, y en espe-
cial en pacientes de mayor edad, el síncope vasovagal no tie-
ne los síntomas prodrómicos descritos o faltan los desenca-
denantes habituales; en dichas ocasiones el diagnóstico se
realiza por criterios clínicos menores, exclusión de otras cau-
sas de síncope (fundamentalmente causa cardiogénica) y res-
puesta positiva a la prueba de mesa basculante (aparición de
síntomas asociada a respuesta cardioinhibitoria y/o vasode-
presora) o al masaje del seno carotídeo.

La recuperación suele ser rápida, salvo en personas de
mayor edad en que puede ser más prolongada, y es suficien-
te con colocar al paciente en decúbito supino con las piernas
elevadas o en Trendelemburg. Posteriormente el paciente
presenta palidez, debilidad intensa y cefalea sin otros sínto-
mas importantes.

En general no es necesario ningún tratamiento, salvo la
educación del paciente (entrenamientos de basculación, ma-
niobras de contrapresión isométrica de brazos o piernas). Se
tranquilizará al paciente informándole de la benignidad del
cuadro. Sólo si los episodios son muy frecuentes, interfirien-
do en la calidad de vida o cuando se trata de situaciones de
riesgo tanto para el paciente (en caso de ausencia de síntomas
premonitorios por la posibilidad de traumatismos) como
para otras personas (en el caso de pacientes con actividades
de riesgo, conductores, pilotos, operarios de maquinaria, etc.)
será necesario tratamiento adicional8: bloqueadores beta,
dieta con sal asociada a fludrocortisona, midodrina, inhibi-
dores de la recaptación de serotonina, colocación de marca-
pasos. La elección de cualquiera de ellos debe realizarse de
forma individualizada y supera la intención de esta revisión.
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Síncope por hipersensibilidad del seno carotídeo
La hipersensibilidad del seno carotídeo resulta de una acti-
vación vagal por aumento de la presión sobre los barorre-
ceptores del seno carotídeo con aparición de bradicardia y
vasodilatación, lo que desencadena síntomas muy similares a
los del síncope vasovagal. Su incidencia aumenta con la edad,
aunque es frecuente el sobrediagnóstico entre la población
anciana al basarse únicamente en la aparición de una res-
puesta anómala al masaje del seno carotídeo.

Suele producirse en varones mayores de 50 años con al-
gún grado de aterosclerosis; los episodios se desencadenan al
girar la cabeza o al presionar sobre el seno carotídeo (cuellos
apretados o rígidos, corbatas, durante el afeitado, tumores de
cuello, etc.).

Para el diagnóstico se requiere la exclusión de otros tipos
de síncope y la respuesta positiva al masaje del seno carotí-
deo. La prueba se considera positiva si se reproducen los sín-
tomas y se constata una pausa � 3segundos o una caída de la
presión sistólica � 50 mmHg y se clasifica en respuesta car-
dioinhibitoria (pausa sinusal), vasodepresora (caída de la pre-
sión sistólica) o mixta11.

A todos los pacientes se les recomendará evitar compre-
sión sobre zona del cuello. Es importante que sean valorados
por el cardiólogo. Asimismo, es útil valorar la contribución
de la respuesta cardioinhibitoria y vasodepresora antes de
plantearse un tratamiento específico. En caso de que ésta sea
predominantemente cardioinhibitoria o mixta se propondrá
tratamiento con marcapasos34.

Síncope ortostático35

Es aquel síncope en el que la posición vertical y, más con-
cretamente, el paso desde una posición sentada o en decúbi-
to a una vertical, causa hipotensión arterial por el fracaso del
sistema nervioso autónomo en el mantenimiento del reflejo
postural.

Pueden producirse en diferentes circunstancias:

Disfunción autonómica. Provocada o empeorada por fár-
macos (tabla 2), que debe siempre considerarse en los ancia-
nos, habitualmente plurimedicados.

Trastornos del sistema nervioso autónomo (SNA). El
paciente con disfunción autonómica presentará, además de
hipotensión ortostática, otros síntomas sistémicos en mayor
o menor medida (anhidrosis, alteraciones esfinterianas, im-
potencia). Los trastornos del SNA pueden ser primarios (fa-
llo autonómico puro, atrofia sistémica múltiple, enfermedad de
Parkinson con disautonomía. La disautonomía aguda es una
rara variante del síndrome de Guillain-Barré que cursa con
intensa hipotensión ortostática de inicio agudo y que en
ocasiones sigue a una infección vírica. El síndrome de taqui-
cardia postural ortostática (POTS) se manifiesta por taqui-
cardia sinusal persistente (de hasta 160 lpm) en posición
erecta, acompañada de palpitaciones, debilidad, mareo, in-
tolerancia al ejercicio y síncope. Los trastornos autonómi-
cos secundarios a enfermedades sistémicas (neuropatía diabé-
tica, carencial, alcohólica, amiloidea) son los más frecuentes. La
simpatectomía quirúrgica condiciona abolición de los refle-
jos presores.

Depleción de volumen. Sin estar dañado, el sistema ner-
vioso autónomo es incapaz de mantener la presión arterial
debido a la hipovolemia (hemorragia grave, insuficiencia su-
prarrenal, deshidratación por causa diversa).

Desacondicionamiento físico. Periodos prolongados en
decúbito (encamamiento en personas ancianas).

El diagnóstico de síncope ortostático puede realizarse a
partir de la evaluación inicial, cuando existe síncope o pre-
síncope asociado a hipotensión ortostática documentada con
medición de presión arterial (técnica que se describe en el
apartado de exploración física)8.

Es fundamental distinguir cuándo nos encontramos ante
un síncope ortostático primario o secundario para determi-
nar si existen causas reversibles que habrá que tratar (reple-
ción de volumen, suspensión de fármacos). En los demás ca-
sos es importante la educación del paciente, medidas no
farmacológicas (aumento del consumo de sal y líquidos, me-
dias de compresión, entrenamiento progresivo (tilt-training).
En cuanto a las medidas farmacológicas, al igual que señala-
mos en el síncope vasovagal, su elección es individualizada y
supera la intención de esta revisión.

Síncope situacional
Son síncopes reflejos o neuromediados, con respuesta auto-
nómica anormal ante determinados estímulos (respuesta car-
dioinhibitoria, vasodepresora o ambas).Se producen en suje-
tos predispuestos. Los desencadenantes son:

Síncope tusígeno. Ocurre en pacientes con enfermedad
pulmonar obstructiva crónica (EPOC), tras accesos prolon-
gados de tos.

Síncope miccional. Se produce en pacientes ancianos o de
mediana edad con hipertrofia prostática y obstrucción del
cuello vesical tras la micción (generalmente episodios noc-
turnos).

Síncope por defecación. En pacientes ancianos con estre-
ñimiento por maniobras de Valsalva.

Neuralgia del glosofaríngeo. Es un síncope que acompaña
a episodios de dolor orofaríngeo. Suele tener respuesta car-
dioinhibitora (asistolia).

Se pueden diagnosticar a partir de la evaluación inicial.
En general no requieren tratamiento, salvo en el caso de la
neuralgia del glosofaríngeo en que se remitirá al paciente a
valorar por otorrinolaringología tras tratamiento del dolor.

Manejo del síncope en la urgencia

A la llegada del paciente con pérdida de conciencia transito-
ria a la urgencia, lo primero que debemos descartar en la eva-
luación inicial es que se trate de una emergencia, es decir,
causas de síncope que potencialmente amenazan la vida del
paciente (generalmente infrecuentes). Por tanto estaremos
alerta ante: hemorragias exteriorizadas (gastrointestinales,
traumatismos...) o no (embarazo ectópico, aneurisma roto...),
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hemorragia subaracnoidea, TEP
hemodinámicamente inestable y
causas cardíacas inestables diversas,
recordando que el síncope en pa-
ciente con historia de insuficiencia
cardíaca tiene un elevado riesgo36.

Posteriormente, con los datos
obtenidos, se orientará el diagnós-
tico para la inclusión en alguno de
los grupos etiológicos (fig. 1), pro-
cediéndose a completar el estudio
para planificar el tratamiento espe-
cífico, lo que habitualmente se lle-
vará a cabo durante el ingreso (ta-
bla 4) o en consultas externas si es
factible el alta (habitualmente en
Urgencias tan sólo ajustaremos la
medicación o reposición de volu-
men en los ortostáticos, así como
ofreceremos recomendaciones de
hábitos y precauciones).

Queda un alto porcentaje de
síncopes valorados en los servicios
de Urgencias en los que no pode-
mos llevar a cabo una orientación
diagnóstica (fig. 2) con la valora-
ción inicial; en éstos deberemos
llevar a cabo una estratificación de
riesgo, para establecer la necesidad
de ampliar estudio, de forma hos-
pitalizada o ambulatoria.

En un estudio que valoró el
riesgo de arritmias importantes o
muerte transcurrido un año tras la
presentación del síncope, se encon-
traron cuatro factores predictores:
edad � 45 años, historia de insufi-
ciencia cardíaca, historia de arrit-
mia ventricular y un ECG anormal.
Aquéllos con tres o cuatro factores
presentaron un riesgo del 58-80%
frente a un 4-7% de los que no reu-
nían ninguno de éstos37,38.

Hay más estudios de valoración
del riesgo, pero son quizá los crite-
rios establecidos por el Colegio
Americano de Médicos de Emer-
gencias los que más fácilmente se
manejan y los más recomendados, considerándose de alto ries-
go el paciente que presenta al menos alguno de los siguientes: ECG
anormal (isquemia aguda, arritmia o anomalía de la conduc-
ción significativa), historia de enfermedad cardíaca (especial-
mente insuficiencia cardíaca), presión arterial sistólica persis-
tentemente inferior a 90 mmHg, hematocrito < 30%, edad
avanzada y pluripatología, historia familiar de muerte cardíaca
o trabajo respiratorio con el evento o durante la evaluación15.

Los pacientes de alto riesgo deben ser estudiados de forma
reglada y habitualmente hospitalizados. Los de bajo riesgo se-
rán dados de alta y puesto en conocimiento de su médico ha-
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Fig. 1. Evaluación inicial del síncope en Urgencias. TEP: tromboembolismo pulmonar; HSA: hemorragia su-
baracnoidea.
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Estratificación del riesgo

Fig. 2. Manejo del síncope no diagnosticado (inexplicado o incierto) tras la evaluación inicial. TC: tomogra-
fía computarizada; EEG: electroencefalograma.

TABLA 4
Indicaciones de hospitalización en síncope

Síncopes de causa cardiovascular

Síncopes que son causa de emergencia

Síncopes por hipotensión ortostática intensa

Síncopes de repetición con importante repercusión en el paciente

Síncopes con traumatismo secundario importante

Síncopes en muy ancianos y/o con importante pluripatología, especialmente
cardiovascular

Síncopes con dolor torácico o disnea

Síncope relacionado con el ejercicio
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bitual el episodio, para seguimiento y ampliación del estudio
en caso de recurrencias o la aparición de algún otro evento.

Se ha comenzado a plantear la creación de unidades de
síncope para la valoración de síncopes de un riesgo interme-
dio39 con un período de observación hospitalaria limitado
para así disminuir el número y el tiempo de las hospitaliza-
ciones, así como para optimizar el diagnóstico y el plan tera-
péutico.
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