
13

Introducción

Los síncopes reflejos o neuromediados son una 
pérdida transitoria de la conciencia debida a la 
disfunción transitoria de los reflejos que habitual-
mente controlan la tensión arterial y la frecuencia 
cardiaca. La producción de reflejos inapropiados 
(reflejos anormales o alteración de reflejos nor-
males) provoca una situación de vasodilatación 
excesiva con disminución de las resistencias pe-
riféricas (síncope vasopresor) o a una bradicardia 
excesiva (síncope cardioinhibidor) o a una mezcla 
de ambas (síncope mixto). La contribución de la 
bradicardia y la vasodilatación a la producción de 
hipotensión arterial sistémica y por tanto a la hipo-
perfusión cerebral global transitoria es variable de 
unos casos a otros 1. 

Normalmente, en los síncopes neuromediados 
existe un estímulo (trigger), conocido o no, que 
desencadena la respuesta refleja inapropiada im-
plicando centros nerviosos superiores 2. 

Existen varios tipos de síncopes reflejos. El más 
frecuente es el síncope vasovagal o desmayo co-
mún 3. Otros síncopes neuromediados incluyen el 
síndrome del seno carotídeo, los síncopes situacio-
nales y las formas atípicas (Tabla I).

Síncope Vasovagal

Concepto 
 El término vasovagal fue utilizado por prime-

ra vez en 1932 cuando Sir Thomas Lewis lo usó 
para describir un cuadro sincopal caracterizado 
fisiopatológicamente por la coexistencia de bra-
dicardia (consecuencia de estimulación vagal) e 
hipotensión arterial (debido a vasodilatación pe-
riférica)4. En su descripción, Sir Lewis consideró 
como desencadenantes del episodio sincopal el 
estrés emocional, el dolor y determinados pro-
cedimientos médicos (p.e: venopunciones). Pos-
teriormente se demostró que existen otros estí-
mulos que pueden desencadenar síncopes con 
características fisiopatológicas similares. Entre 
ellos se encuentran maniobras que disminuyen el 
retorno venoso 5-6, el ortostatismo prolongado 7-9, 
los nitritos 10 y esfuerzos intensos 11-12. Además, se 
han descrito como factores predisponentes ciertos 
estados, como el agotamiento, la falta de sueño, el 
ayuno prolongado o el consumo de alcohol y cier-
tas circunstancias ambientales como el calor o las 
aglomeraciones 4,13-14. 
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Tabla I. Clasificación del Síncope Neuromediado

Desencadenante Respuesta de TA y FC

•	 Vasovagal

–– Estrés Emocional: Dolor, emoción, miedo, 
instrumentación

–– Estrés Ortostático. 

•	 Sd. Seno Carotídeo

•	 Situacional

–– Deglutorio, Miccional, Defecatorio, Tusígeno, 
etc. 

•	 Atípico

–– Sin desencadenantes conocidos

•	 Vasopresor

–– Descenso PA con FC conservada

•	 Cardioinhibitorio

–– Bradicardia severa <40 lpm o asistolia 
>3 s

•	 Mixto

–– Hipotensión y bradicardia.
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Fisiopatología

Actualmente se conocen muchas de las piezas 
que configuran la fisiopatología general del sínco-
pe vasovagal. Sin embargo, siguen faltando algu-
nas piezas que son claves para el claro entendi-
miento del mecanismo de producción de este tipo 
de síncope. El reflejo vasovagal podría ser causa-
do por una respuesta autonómica cardioinhibitoria 
y/o vasopresora 15. Esto implica la participación de 
una vía aferente que puede activarse tras un es-
tímulo sensorial y que se puede originar a nivel 
central (lóbulo temporal, corteza occipital…) o a 
nivel periférico a través de vías vagales (fibras C) 
y nocioceptivas. Estas fibras conectan en el bulbo 
con el núcleo del tracto solitario, produciendo una 
fuerte estimulación vagal e inhibición simpática. 
Éstas vías simpático-vagales corresponderían a la 
vía eferente del reflejo. 

Mientras que la vía eferente parece estar clara, el 
origen y las vías aferentes de este reflejo son más 
discutibles. Se han propuesto numerosas teorías 
entre las que cabe destacar las que implican refle-
jos con origen cardíaco, vascular y cerebral. 

La teoría del origen cardíaco propone que el 
origen del reflejo se encuentra en los mecano-re-
ceptores situados en la parte infero-posterior del 
ventrículo izquierdo. Según esta teoría, existe una 
primera fase de estimulación simpática (emoción, 
temor, ortostatismo prologado, hipovolemia, etc.) 
que da lugar a una hipercontractilidad cardiaca 
en un ventrículo con volumen disminuido, lo que 
produce la activación de estos mecano-receptores 
ventriculares inervados por fibras vagales amielí-

nicas (fibras C). Estas fibras conectan con el núcleo 
del tracto solitario, produciéndose la activación del 
núcleo motor del vago y una inhibición de los nú-
cleos simpáticos situados en la médula ventrolate-
ral. Tras completar el arco reflejo, la consecuencia 
sería bradicardia e hipotensión. Este es el llamado 
reflejo de Bezold-Jarisch 16-17. 

Dickinson 18 ha sugerido que en determinados 
casos la activación de mecano-receptores en las 
aurículas y grandes vasos podría ser el origen del 
reflejo. 

Goldstein et al. 19 han sugerido que en el caso del 
síncope emocional, el mecanismo de producción 
puede deberse a la estimulación de ciertas zonas 
del sistema nervioso central (zona temporal). 

Al parecer vías centrales serotoninérgicas tam-
bién podrían participar en la patogénesis del sín-
cope vasovagal. La serotonina tiene un papel muy 
importante en la regulación central de la tensión 
arterial 20-21. Si se administra directamente sobre 
el núcleo del tracto solitario produce bradicardia 
e hipotensión 22. Theodorakis et al 23. observaron 
que pacientes con síncopes vasovagales someti-
dos a la tabla basculante, presentaban niveles su-
periores de prolactina y cortisol en respuesta a la 
administración de clomipramina en comparación 
a aquéllos sin síncope. Sin embargo, Alboni et al 24. 
midieron los niveles de serotonina y plaquetas en 
pacientes con síncope sometidos a la mesa bas-
culante y no observaron diferencias significativas 
entre en los niveles de serotonina ni en la fase pro-
drómica, ni durante el síncope ni en la fase de recu-
peración. Por tanto, actualmente el papel de la se-
rotonina en el síncope vasovagal no está aclarado.

Epidemiología

El síncope vasovagal (también conocido como 
desmayo común) es la causa más común de sínco-
pe (entre el 20-68 % de los casos), especialmente 
en pacientes jóvenes sin enfermedades cardiovas-
culares ni neurológicas 1. Hay que tener en cuen-
ta, que el síncope reflejo también es la causa más 
común de síncope en pacientes con cardiopatía 
estructural, por lo que debería ser considerado 
como posible causa en estos pacientes. 

En un estudio de síncope sobre la población ge-
neral valenciana (SPGV) 25 se obtuvo que el 58 % 
de los pacientes con síncope presentaba síncopes 
vasovagales. El síncope vasovagal típico represen-
taba el 79 % de los casos en la población entre 9-13 
años e iba disminuyendo con la edad. (Figura 1). 
Ganzeboon et al .26 encontraron que el 39 % de es-
tudiantes de medicina (media de edad 21 años) 
habían presentado al menos un episodio sincopal, 
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Figura 1. Porcentajes de síncope vasovagal típico en 
los distintos grupos de edad en el estudio Síncope 
en la Población General Valenciana (SPGV).
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siendo la gran mayoría de perfil vagal. En este es-
tudio también hallaron que la incidencia entre las 
mujeres era casi el doble que entre varones (47 % 
vs 24 %) y que la edad media de aparición fue a 
los 15 años. En el estudio GESINUR 27, que analizó 
pacientes con síncope atendidos en 19 servicios 
de urgencias y hospitales españoles, el 23 % de los 
síncopes fueron de perfil neuromediado, el 55 % 
fueron mujeres y la media de edad fue de 48 ± 23 
años. Se observa una distribución bimodal, con un 
pico a los 20 años más manifiesto en mujeres y otro 
pico a los 70 años más prominente en varones 1. 

Varios estudios parecen demostrar que entre los 
pacientes con síncope vasovagal existe historia fa-
miliar de síncope, lo que sugiere la presencia de 
un componente genético importante 28-29. 

Presentación Clínica

El síncope vasovagal típico puede diagnosticarse 
cuando una serie de eventos desencadenantes se 
asocian a unos síntomas prodrómicos característi-
cos, sin necesidad de más pruebas diagnósticas 1.

Los desencadenantes constituyen un elemento 
fundamental para el diagnóstico. Los más impor-
tantes y frecuentes son el estrés emocional, la fobia 
a la sangre o al daño corporal, el dolor, el calor y la 
aglomeración, el ortostatismo prolongado e inclu-
so el esfuerzo físico (normalmente posesfuerzo). 

En el síncope vasovagal típico, previo a la pérdida 
de conciencia aparecen unos síntomas premonito-
rios. Estos pródromos pueden durar entre unos se-
gundos y varios minutos. A veces están ausentes o 
su duración es tan escasa que el paciente no logra 
reconocerlos. Los síntomas prodrómicos son más 
frecuentes en jóvenes y mujeres 30 que en adultos 
mayores y comprenden malestar general, nervio-
sismo, palidez, sudoración fría, sensación nauseo-
sa, mareo, inestabilidad, visión borrosa y oscureci-
miento progresivo. 

Si el cuadro sigue su curso, aparece el síncope. 
Durante el mismo, el paciente aparece flácido, con 
sudoración, palidez y respiración lenta. La pérdi-
da de conocimiento suele ser de escasa duración, 
aproximadamente de 20-30 s, recuperándose la 
conciencia rápidamente si se coloca al paciente en 
decúbito supino. El pulso suele ser lento y a veces 
imperceptible de manera transitoria. En ocasio-
nes pueden aparecer contracciones mioclónicas, 
siempre después de la pérdida de conciencia. La 
recuperación es completa, aunque a veces pueden 
presentar cierta debilidad durante algún tiempo. 

En caso de síncopes vasovagales atípicos, no 
existen factores desencadenantes identificables ni 
síntomas prodrómicos típicos. 

 Síndrome del seno carotídeo

Concepto

El enlentecimiento de la frecuencia cardiaca tras 
presionar la arteria carótida fue descrito por pri-
mera vez por Parry en 1799 31. Más de medio siglo 
después, Czermak documentó hipotensión en res-
puesta a la presión en su propia carótida 32. Sin em-
bargo, la descripción fisiológica de este fenómeno 
no fue hecha hasta el siglo XX, con la identifica-
ción de la naturaleza refleja de la estimulación del 
seno carotídeo 33,34. El término de hipersensibilidad 
del seno carotídeo fue usado por primera vez por 
Roskam en 1930 35, para describir un prolongado 
período de asistolia asociado a pérdida de cono-
cimiento durante la presión del seno carotídeo. Po-
cos años más tarde, Weis y Baker fueron los que 
finalmente definieron el síndrome. Estos autores 
describieron por primera vez la correlación entre 
síntomas espontáneos con síncopes inducidos por 
el masaje del seno carotídeo (MSC) 36. 

En sujetos normales, el MSC produce una ligera 
bradicardización y un leve descenso de la tensión 
arterial. Sin embargo, en algunos pacientes el MSC 
induce una asistolia de más de 3 s y/o una caída de 
la tensión arterial superior a 50 mmHg. (Figura 2). 
Esta respuesta se denomina hipersensibilidad del 
seno carotídeo (HSC) 1. Cuando la HSC es la res-
ponsable de los síncopes del paciente, se define 
como síndrome del seno carotídeo. 

En la Guía de práctica clínica para el diagnóstico 
y manejo del síncope (versión 2009) 1, se utilizan 
los términos síndrome del seno carotídeo espon-
táneo e inducido. 

El síndrome de seno carotídeo espontáneo se 
diagnostica cuando existe historia de síncope tras 
una manipulación mecánica accidental de los se-
nos carotídeos (utilización de collares, presión du-
rante el afeitado, corbatas apretadas, etc.). El sín-
cope se suele reproducir con el MSC. 

 El síndrome del seno carotídeo inducido se diag-
nostica en pacientes con síncope e HSC en los que 
la historia no permite establecer una relación di-
recta causa-efecto, pero en los que no se ha podi-
do hallar otra causa de los síncopes. 

Fisiopatología y Etiopatogenia

La HSC es consecuencia de una alteración del re-
flejo barorreceptor que se origina en los mecano-
rreceptores de la pared del seno carotídeo, situado 
en ambas arterias carótidas internas. Cuando los 
receptores son estimulados por la presión, la se-
ñal aferente es trasmitida por fibras del IX par cra-
neal (nervio glosofaríngeo) hasta núcleos centra-
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les todavía no totalmente conocidos, aunque con 
seguridad se encuentran implicados los núcleos 
del tracto solitario, el núcleo motor del vago y los 
núcleos simpáticos de la médula ventro-lateral. El 
brazo eferente inerva el nodo sinusal y auriculo-
ventricular a través del nervio vago y los ganglios 
parasimpáticos, responsables de la bradicardia, y 
también se produce una inhibición simpática que 
da lugar a vasodilatación e hipotensión 37. 

La mayoría de los casos de síndrome del seno ca-
rotídeo son idiopáticos. Con frecuencia coexisten 
con patología ateroesclerótica, hipertensión arte-
rial y cardiopatía estructural e isquemia, siendo 
difícil establecer si estas patologías pudieran ser 
la causa o simplemente son comorbilidades aso-
ciadas 38-40. 

En un pequeño porcentaje de casos, este síndro-
me se debe a procesos patológicos locales. Entre 
éstos, destacan tumores del glomus carotídeo, de 
cuello y del espacio parafaríngeo y aneurismas ar-
teriales 41-43. 

Epidemiología

El síndrome del seno carotídeo espontáneo es 
raro, siendo responsable del 1 % de los casos de 
síncope 44. Sin embargo, el síndrome de seno caro-
tídeo inducido es relativamente frecuente, llegan-
do a ser el diagnóstico del síncope en un 14 % de 
los casos en un estudio prospectivo de una pobla-
ción no seleccionada 45. 

La HSC se ha observado hasta en un 10 % de la po-
blación general, siendo más frecuente en el varón 46-47. 

La prevalencia del síndrome del seno carotídeo 
aumenta con la edad, siendo muy raro en pacien-
tes menores de 40 años. A pesar de esto, hay que 
tener en cuenta que entre los pacientes más año-

sos también existe un mayor número de falsos po-
sitivos, lo que se demuestra en un estudio realiza-
do sobre 272 pacientes ancianos (media de edad 
71 años) en los cuales se realizó un MSC en de-
cúbito supino y en bipedestación. La HSC estuvo 
presente en el 39 % de la muestra y en el 35 % de 
los pacientes sin historia previa de caídas, sínco-
pes o mareos. Por tanto, en pacientes añosos se 
deberían excluir otras causas de síncope antes de 
atribuirlo a una HSC 48. 

Presentación Clínica

Los pacientes con síndrome del seno carotídeo 
son predominantemente varones de edad avan-
zada. Los síntomas más habituales son el mareo 
(presíncope) y la pérdida de conocimiento (sínco-
pe). El inicio de los síntomas suele ser súbito, de 
corta duración y con rápida recuperación, siendo 
ésta más lenta en caso de que aparezca hipoten-
sión arterial. Lesiones físicas significativas, con 
traumatismos e incluso fracturas son comunes de-
bido a la escasa duración de los síntomas premo-
nitorios. En la serie de McIntosh et al 49, el 49 % de 
los casos presentaron algún traumatismo, con frac-
turas en el 25 %. Bartoletti et al 50 describieron que 
el síndrome del seno carotídeo era la causa de sín-
cope más frecuentemente asociada a traumatismo. 
El 43,2 % de los pacientes con síndrome del seno 
carotídeo presentaban algún traumatismo, siendo 
severo en el 24,3 % de los casos.

Existen varios estudios que sugieren que un buen 
número de caídas inexplicables o “drop attacks” 
en pacientes ancianos, en realidad son debidos a 
síncopes de causa cardiovascular donde el diag-
nóstico de síncope puede ser difícil por la ausencia 
de testigos y la amnesia para la pérdida de cono-
cimiento 51-53. Kenny et al. 54 estudiaron una serie de 

Figura 2. Masaje del seno carotídeo positivo. Se observa en el ECG, tras un MSC una pausa de más de 5 s que 
finaliza con un latido de escape ventricular. 
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pacientes de edad avanzada con caídas inexplica-
das y que negaban haber perdido la conciencia. 
El MSC provocó una breve pérdida de conciencia 
en dos tercios de los pacientes y el 80 % presen-
taron amnesia de la pérdida de conocimiento tras 
el episodio. Richarson et al .55 realizaron un MSC a 
279 pacientes mayores de 50 años que acudía al 
servicio de urgencias con caídas inexplicables y 
recurrentes. Un 34 % de los pacientes presenta-
ron una respuesta positiva (23 % cardioinhibitoria 
y 11 % vasopresora). De acuerdo con esto, estaría 
indicado realizar un MSC en pacientes mayores de 
50 años con caídas inexplicables a pesar de que 
nieguen pérdida de conciencia. 

Síncopes situacionales

Síncope Deglutorio 56 

El síncope deglutorio es una forma relativamente 
rara de síncope. Algún tipo de patología esofágica 
se ha hallado en un 56 % de los casos. El 18 % pre-
sentaban algún tipo de patología cardiaca que po-
dría favorecer alteraciones de la función sinusal o 
la conducción AV. Habitualmente el síncope apare-
ce con la ingestión tanto de sólidos como de líqui-
dos, aunque hay casos donde la clínica se relacio-
na con un tipo determinado de ingesta (bebidas 
carbónicas, bebidas frías o calientes,…). 

Este síncope parece producirse por un reflejo 
vasovagal que se origina en los mecanorrecep-
tores esofágicos y produce una inhibición cardia-
ca. El estímulo inicial es la distensión esofágica y 
la respuesta eferente parece predominantemente 
cardioinhibitoria, aunque existe algún caso de res-
puesta vasopresora pura. 

En el estudio de estos pacientes debe descartar-
se la patología esofágica orgánica o funcional así 
como patología cardiaca. Además, se debe inten-
tar registrar un ECG y monitorizar la tensión arte-
rial durante un episodio. 

Si los episodios tienen un desencadenante es-
pecífico basta con suprimirlo. El tratamiento de 
la patología esofágica también podría resolver el 
cuadro. En caso de no controlar los episodios, se 
debería implantar un marcapasos si se demuestra 
una respuesta cardioinhibitoria. 

Síncope Miccional 56

Es un síncope relativamente frecuente, con una 
incidencia entre el 1-2 % de los casos, y predomi-
na en el varón entre 40-50 años. Típicamente, el 
paciente se levanta por la noche con la necesidad 
de miccionar urgentemente y pierde la concien-
cia durante la micción o inmediatamente después, 
con rápida y completa recuperación. El mayor pro-

blema es que suele darse en bipedestación, por lo 
que el riesgo de traumatismo es elevado. No es in-
frecuente que pacientes con síncopes miccionales 
tengan antecedentes de síncopes vagales. 

En la fisiopatología de este síncope confluyen va-
rios factores. Por un lado, la hipotensión postural. 
Durante el sueño la tensión arterial cae y esta si-
tuación un cambio postural brusco podría produ-
cir una hipotensión ortostática importante, sobre 
todo en ancianos. Por otro lado, durante la micción 
se produce un aumento de la presión intratorácica 
e intrabdominal, lo que disminuye el retorno veno-
so. En el adulto, el control de la micción se lleva a 
cabo por un mecanismo nervioso compuesto por 
un reflejo espinal básico modulado por influen-
cias inhibitorias de centros superiores. La disten-
sión vesical estimula las fibras parasimpáticas del 
nervio pélvico y tiende a producir contracción del 
músculo detrusor. En el comienzo de la micción, 
los centros superiores estimulan las fibras para-
simpáticas del nervio pélvico e inhiben a las fibras 
simpáticas del nervio hipogástrico. Se ha demos-
trado que esta inhibición simpática no se limita sólo 
a la vejiga. Al parecer, la descomprensión súbita 
de la misma se asocia a una caída importante de la 
tensión arterial y por tanto existe un componente 
vasomotor asociado. 

No existe un tratamiento específico para este sín-
cope. Medidas generales como no tomar alcohol, 
vaciar la vejiga antes de acostarse o realizar la 
micción sentado, suelen controlar los síntomas. En 
caso de diagnosticarse de hipotensión ortostática, 
se tomaran las medidas adecuadas. 

Síncope Defecatorio 56

Este síncope es raro. Suele ser más frecuente en 
mujeres y el cuadro se suele presentar de noche o 
en las primeras horas de la mañana. La clínica apa-
rece o durante el acto defecatorio o justo después, 
al incorporarse. La enfermedad orgánica está pre-
sente frecuentemente, ya sea digestiva o cardiaca. 

La actividad entérica es el resultado del balance 
entre una actividad excitatoria parasimpática y una 
inhibitoria simpática. La fisiopatología de este sín-
cope podría ser similar al síncope miccional, con 
cambios fisiológicos del sueño, reflejos desenca-
denados con la distensión intestinal y el efecto he-
modinámico de la maniobra de Valsalva. 	  

El tratamiento de la patología digestiva subyacen-
te debería acabar con los episodios sincopales. 

Síncope Tusígeno 57

Es una entidad en la que la pérdida de conoci-
miento se produce durante o inmediatamente des-
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pués de un acceso fuerte de tos. Existe una forma 
semejante de síncope inducida por el estornudo. 

 Su incidencia es difícil de establecer porque mu-
chos pacientes lo consideran un fenómeno ligado 
a su cuadro bronquial y no consultan. El paciente 
suele ser varón de mediana edad, fumador y tose-
dor crónico, con alguna enfermedad crónica pul-
monar (bronquitis crónica, enfisema o asma). El 
síncope suele aparecer a los 2-3 s del acceso de 
tos. Primero aparece inestabilidad y visión borrosa 
y si la tos continúa entonces llega la pérdida de 
conciencia. La recuperación es completa y a veces 
existe amnesia del cuadro. 

La fisiopatología del cuadro es mixta. Existen me-
canismos hemodinámicos con disminución del re-
torno venoso y el gasto cardíaco durante el acceso 
de tos, de hipertensión intracraneal y mecanismos 
reflejos cardioinhibidores implicados. 

Durante la evaluación del paciente es importan-
te monitorizar el ritmo cardíaco para detectar los 
casos donde el componente cardioinhibidor sea 
significativo. El tratamiento se debe orientar a con-
trolar los ataques de tos (evaluación neumológica, 
retirar fármacos como IECAs,…) . 
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