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Desde los albores de la historia de la medicina los estados sincopales originaron dificultades de diagnóstico 

diferencial. Primero se separaron los producidos por causas neurológicas de las cardiovascul~es. Luego, 
dentro de estas últimas, los debidos a síndrome de Adams-Stokes de los causados por valvulopat(as 0 por 
acción cardioinhibidora del vago (síndrome vasovagal). EI desarrollo y evolución de la electrocardiografía 
permitieron hacer diagnósticos precisos entre los síncopes producidos por bloqueo auriculoventricular y 

bradiarritmias 0 taquiarritmias, así como demostrar qué cambios en la morfología del QRS (síndrome 

de Wolff-Parkinson-White) 0 duración del Q-T (síndrome de Jervell y Lange-Nielsen 0 síndrome de Ro- 
mano-Ward) eran potencialmente capaces de generar arritmias que llevaran al síncope. En el umbral 
de los vuelos espaciales, al retomar a la Tierra, el sínoope constituye el signo.más visible del síndrome de 
desadaptación gravitacional. 

Los que desfallecen muchas veces 
y con gravedad, sin causa manifiesta, 
mueren repentinamente. 

Hipócrates: Aforismosl 

A 10 largo .de 10s siglos, el concepto de la etiolo- 
gía de los estados sincopales ha ido evolucionan- 
do en relación directa con el perfeccionamien- 
to del conocimiento científico aplicado a la 
medicina. 

Con el advenimiento de la -electrocardiografía 
se abrió un gran abanico de posibilidades y el 

concepto de síncope, inicialmente amplio y que 
abarcaba todo tipo de pérdida transitoria de la 
conciencia, ha ido restringiéndose en la medida 
en que se ha incrementado el conocimiento de 

su fisiopatología'. 

La primera descripción de un est ado sincopal 
se de be a Asclepíades, quien nació en Prusa, 
Bitinia (actualmente Bursa, Turquía), hacia 
124 aC. Fue discípulo de la escuela médica de 

Alejandría y su obra se conserva en las citas de 

Celso, Galeno y otros autores.2 De él es la idea 
de que la enfermedad debe ser tratada rápida, 
segura y agradablemente (cito, tuto et jucunde). 

El caso tratado por Asclepíades es sintetizado 
por Guthrie: "Un día, paseando por Roma, se 

cruzó con un corteio fúnebre. Los portadores 

del cadáver se pararon a descansar en el mo- 
mento en que Asclepíades, que pasaba por allí, 
advirtió algunas señales de vida en el muerto. 
Convenció a los parientes para que dilataran el 

entierro y llevasen el cadáver a una casa próxi- 

ma, donde, después de algunas prácticas por él 

realizadas, vieron todos, atónitos, que el muerto 
se movía y que poco a poco volvía a la vida. La 
noticia de esta curación milagrosa se difundió 

por Roma como un relámpago".3 

En la Biblia (Nuevo Testamento) se encuen- 
tran referencias ala pérdida súbita de la concien- 
cia. San Lucas, oriundo de Antioquía, donde 
había ejercido la medicina,4 refiere en su Evan- 
gelio : 5 

"38. Y he aquí, un hombre de la compañía clamó, 
diciendo: Maestro, ruégote que yeas a mi hij 0, 
que es el único que tengo. 

39. Y he aquí un espíritu Ie toma y de repente da 

voces; y Ie despedaza y hace echar espuma y 

apenas se aparta de él quebrantándole. 

"........................................................................ 
42. Y como aún se acercaba, el demonio Ie derribó 

y despedazó; mas J esús increpó al espíritu in- 
mundo, y sanó al muchacho, y se 10 devolvió 
a su padre". 

Esta descripción bastaría hoy para hacer el 
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diagnóstico diferencial entre una crisis epilép- 

tica y un síncope de origen cardiovascular. 
"Actualmente, la gente culta no cree que los 
epilépticos estén poseídos por el demonio; sin 
embargo, much os actúan como si 10 pensaran".6 

Areteo de Capadoccia, médico griego contem- 
poráneo del emperador Trajano (53-117), de cía 
que "el síncope, aunque causado por el corazón, 
es una enfermedad del organismo como un 
todo". También estimaba que el estómago, es- 

tando cerca del corazón, podía transmitir sus 

enfermedades a este último, y que el corazón y 
el estómago podían dar origen a síntomas si- 

milares.7 
También en Grecia, pero 500 años después, 

Paul de Egina (625-690), el último de los ecléc- 

ticos, escribió el Ept'tome, tratado de medicina 
en siete volúmenes en el que menciona las enfer- 
medades del pulso r atribuye el síncope a enfer- 
medad del corazón. 

Transcurren diez siglos y en Europa, Marcus 
Gerbezius (~-1 718), médico de Laibach, AIema- 
nia, comunicó varias observaciones a la Acade- 
mia Leopoldo de Ciencias Naturales, entre ellas 
dos casos de pulso extremadamente lento aso- 
ciado con episodios de síncope y convulsiones, 
en uno de los cuales "con un rápido giro de la 
cabeza ocurría el insulto epiléptico". No relacio- 
nó el pulso lento con enfermedad del corazón, 
pero notó que, aunque estos enfermos tenían 
crisis epileptiformes, el cerebro no tenía altera- 
ciones anatomopatológicas.7. 9 

. 

En 1761, Giovani Batista Morgagni (1682- 
1771), gran anatomista, a quien Castiglioni men- 
ciona como "un maestro en el mejor sentido de 

la palabra y un investigador incansable", 
2 

P.ll- 

blica en Venecia su famoso libro De sedibus et 
causis morborum per anatomen indagatis, libri 

quinque, en el que relaciona las crisis epilepti- 
formes con enfermedad del pulso. Su descrip- 

ción se basa en los ataques que observó en su 

amigo, el sacerdote Anastasio Poggi. Este tenía 
68 años, "de hábito moderadamente obeso y de 
complexión robusta. Cuando tuvo su ataque 
de epilepsia, el pulso se hizo extremadamente 
lento y el cuerpo se enfrió".l0 Con esta publi- 
cación de Morgagni cesan, casi por un _siglo, las 

descripciones en la literatura médica de síncope 
asociado a bradicardia. 

Thomas Spens (1769-1824), de Edimburgo, 
relata el caso de un hombre de 54 años que su- 
fría síncopes con convulsiones y marcado des- 
censo de la frecuencia del pulso (24 latidos por 
minuto). Después de varios episodios de incons- 
ciencia el enfermo falleció; el exam en anatomo- 
patológico no reveló anomalía cardíaca macros- 

cópica, pero los ventrículos cerebrales conte- 
nían 60 centímetros cúbicos de líquido. Spens 

dmcluye que posiblemente la causa de la sinto- 
matolo~ía y muerte del enfermo fuera la hidro- 
cefalia. 

En 1824, Sir William Burnett (1779-1861), 
también de Edimburgo, informa sobre un caso 
de síncope convulsivo bajo el título "Caso de 
epilepsia acompañado de marcada lentitud del 

pulso", el cual fue publicado en el Medical and 
Chirurgical Transactions, de Londres (13: 202- 
211, 1827). Este trabajo había sido present ado 

en 1824.8.9 

Contemporáneamente, dos destacados cientí- 
ficos relacionan la causa con la sintomatología: 
enfermedad cardíaca con marcada bradicardia y 

síncope, con 0 sin convulsiones. 
Robert Adams (1791-1875), uno de los más 

sobresalientes médicos irlandeses de su época, 

refiere un caso de pulso lento asociado a síncope 
convulsivo bajo el título "Cases of diseases of 
the heart, accompanied with pathological 

observations" en el Dublin Hospital Reports 
en 1827. Un paciente de 68 años, con disnea de 

esfuerzo y tos, tuvo una crisis apoplética seme- 
jante a otras veinte anteriores ocurridas en los 
últimos veinte años. Llamó la atención de 
Adam,s "la notable lentitud del pulso, el que 
variaba alrededor de 30 por minuto". EI pacien- 
te se recobraba de estos ataques sin secuelas, 

pero su muerte se produjo durante un episodio. 
A la descripción clínica sigue la de la autopsia, y 
al referirse al corazón menciona cambios morfo- 
lógicos por depósitos grasos.8.11 

El nombre de William Stokes (1804-1878), 
nacido en Dublin y graduado en Edimburgo, se 

asoció al de Adams cuando publicó un artículo 
en el Dublin Q,tarterly Journal (Vol. 11, p. 72, 
1846) con el título "Observations on some cases 

of permanently slow pulse", en el que relaciona 
en siete casos el pulso lento con enfermedad del 

corazón. El primero, un paciente de 68 años, 
con un soplo sistólico en la parte superior del 
esternón propagado a las carótidas, presentaba 
crisis sincopales, hasta varias veces al día. Nunca 
tuvo convulsiones, pero en ocasiones se mordió 
la lengua; la duración de los ataques raramente 
superaba los cuatro 0 cinco minutos y su pulso 
variaba entre 28 y 32 latidos por minuto. AI 
referirse a la evolución del caso dice: "Un nuevo 
síntoma ha aparecido, es decir, una pulsación 

muy marcada en la vena yugular derecha. Esto 
es más evidente cuando el enfermo está acosta- 
do. EI número de pulsaciones reflejas es difícil 
de establecer, pero son más del doble de las 
pulsaciones debidas a contracciones ventricula- 
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res..."; "...el aspecto del cuello del paciente es 

muy especial y los pulsos de las venas son de 

una clase que nunca antes habíamos observado". 
Stokes discute la relación de estos fenómenos 

con el estado del corazón y se reficre a la sinto- 
matología como "una combinación de un pulso 

marcadamente lento, tendencia al síncope y 
enfermedad de la válvula aórtica". Refiere el 

caso "...con el objeto de llamar la atención de la 
profesión a una combinación de fenómenos 
cerebrales y cardíacos, acerca de los cuales nues- 

tro conocimiento es imperfecto".10, 12 

Un prominente médico francés, Henri Hu- 
chard (1844-1910), de Auxon, fue el primero 
que llamó enfermedad de Stokes-Adams alas 
episodios sincopales can pulso lento, no especi- 
hcando par qué nombra primero a Stokes;13 

este orden es discu tido par otros .11,14,15 Hu- 
chard sugirió que la enfermedad podría ser el 

result ado de arterioesclerosis de las arterias 
cerebrales.8 

Muchos aut ores aceptan que los pacientes 
descriptos par los primeros investigadores te- 
nían enfermedad de Adams-Stokes producida 

por bloqueo cardíaco,8, 9, 11 pero otros, entre 
ell as Sir Thomas Lewis (1881-1945), han ex- 
presado su duda acerca de que éste haya sido 
el mecanismo en todos los casos, porque no se 

efectuaron registros gráfìcos.13 Según J. K. 
Lewis, el término "enfermedad de Stokes- 
Adams" debería usarse únicamente para des- 
cribir los ataques sincopales que ocurren en 
pacientes can bloqueo cardíaco y no para des- 
cribir aquellos provocados par otras causas, 
especialmente arritmias ventriculares.13 No 
obstante, Parkinson, Papp y Evans consideran 
que el mecanismo subyacente del síncope, más 

que el bloqueo cardíaco per se, es a menudo una 
arritmia asociada (asistolia transitoria a fibrila- 
ción auricular ).14 

En 1917, Bang, Petersen y Petersen publi- 

caron un trabajo en el cual estudiaron dos casas 
de bradicardia en caballos, estableciendo que el 

síndrome de Adams-Stokes no es privativo del 
hombre.16 

En 1845 los hermanos Ernst Heinrich Weber 
(1795-1878) y Eduard Friedrich Weber (1806- 
1871), de Wittenberg, descubrieron la acción 
cardioinhibidora del vago. Demostiaron "...que 
la estimulación eléc trica del nervio neumogás- 
trico provocaba la detención en diástole del co- 
razón de rana. Era la primera vez que se compro- 
baba un proceso de inhibición debido a excita- 
ción nerviosa" .17 

En 1888 Sir Michael Foster (1836-1907) 
establecía que "es probable que, al contrario de 

los síncopes observados en las afecciones car- 
díacas, todos los casas de desvanecimiento por 
emoción, dolor, trastornos digestivos, etc., sean 
de bidos a la excitación del vago". 

8 
En 1918 

Thomas Lewis comprobó experimentalmente 
la exactitud de las observaciones de Foster, ad- 
ministrando atropina a personas desvanecidas; 

la atropina restablecía el ritmo cardíaco pero no 
la presión arterial. Lewis concluyó que el des- 

censo de la presión arterial era producido por 
dilatación vascular periférica y denominó sín- 

drome vasovagal a la asociación de bradicardia 

par efecto vagal y vasodilatación.12 

William Osler (1848-1919), "el profesor 

niño", como fue llamado cuando accedió a la 

cátedra a los 25 años,3 en sulibro The Principles 

and Practice of Medicine (1892) describe la es- 

tenosis aórtica y dice que "los síntomas iniciales 

son aquellos debidos a defectuoso aporte de 

sangre al cerebro, mare os y desmayos".18 

El prolapso de válvula mitral puede tam bién, 

ocasionalmente, ser causa de síncope de bid a a 

las arritmias que genera, a diferencia del síncope 
de la estenosis aórtica a subaórtica, que es de 

causa mecánica.19 
Wilhelm His Jr (1863-1934), en un paciente 

con bradicardia y síncopes, efectuó en 1899, 
con un poHgrafo, el registro simultáneo del 
pulso arterial y yugular, mostrando la disocia- 
ción entre ambos, que atribuyó al bloqueo 

cardíaco.u His Jr describió por primera vez la 

anatomía del haz que lleva su nombre,9 la pro- 
ducción de bloqueo AV experimental en el 

corazón de mamíferos y obtuvo el primer re- 
gistro gráfìco de un Adams-StokesY 

La invención del electrocardiógrafo en 1903 

por Willem Einthoven (1860-1927), Premia 
Nobel de Medicina (1924), permitió distinguir 
los bloqueos cardíacos de las taquiarritmias; el 

primer electrocardiograma de un bloqueo A V 

completo fue publicado por Einthoven en 
1906.20 Las observaciones previas habían per- 
mitido la separación de los estados sincopales 

debidos a afección del sistema nervioso de los 

provocados par causas cardiovasculares, y den- 

tro de éstos, de los causados por patología car- 
díaca 0 par respuesta del corazón como órgano 

efector de un proceso extrínseco. 
Laslett, en 1909, relacionó por primera vez 

los ataques sincopales con bradicardia a paro 
sinusal provocados por disfunción del nódulo 
sinusal. 21 

Thomas Lewis y Augustus Hoffman (1863- 
1929), trabajando independientemente, publica- 

ron en 1909 electrocardiogramas de enfermos 
con taquicardia paroxística. El paciente de Lewis 
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era un hombre de 67 años que sufría episodios 

transitorios de desvanecimiento, a veces varios en 
el día, y otras veces pasaba un mes entre uno y 

otro ataque.20 "Lewis obtUvo electrocardiogra- 

mas antes y después del episodio sincopal. Estos 

trazados Ie permitieron diagnosticar dos formas 
de taquicardia paroxística: en un tipo la secuen- 
cia de contracción del corazón era normal; en el 

otro la aurícula no se contraía en el momento 
oportUno del ciclo cardíaco. Al primer tipo 10 

llamó 'amicular' y al segundo 'de forma ventri- 
cular'. Incluso reconoció una forma de taquicar- 
dia paroxística en la que las aurículas y ventrícu- 
los se contraían simultáneamente y a la que 
llamó 'ritmo nodal verdadero'." 

20 

Kerr y Bender registraron en 1922 los elec- 

trocardiogramas de un paciente con bloqueo 

,cardíaco completo y fibrilación auricular, y 

que desarrolló fibrilación ventricular tras la ad- 
ministración de quinidina. Sugirieron que la 

fibrilación ventricular puede ser el mecanismo 
del síncope quinidínico.22 

"El 2 de abril de 1929 un hombre joven fue 

enviado al laboratorio de Paul D. White porque 
su médico estaba perplejo ante la aparición de 

fibrilación auricular paroxística en un hombre 
sano.,,23 La interpretación de la morfología 
de su electrocardiograma basal no fue clara hasta 
el trabaio de Wolff-Parkinson-White en 1930.24 
Las arritmias a veces incapacitan al paciente y 
"la rápida actividad cardíaca puede causar lipo- 

timias, disminución de la agudeza visual ypér- 
dida del conocimiento" (SiC).23 Esta fue la 

primera descripción de. cambios morfológicos 
del QRS potencialmente capaces de gen~rar 
arritmias y síncopes. Posteriormente se demos- 
tró que la prolongación del intervalo Q-T tam- 
bién podía provocar arritmias y cuadros sinco- 
pales: en 1957 J ervel y Lange-Nielsen descri- 
bieron la asociación de sordera congénita y fami- 
liar con prolongación del intervalo Q-T y muerte 
súbita.25 Romano en 196326 Y Ward en 196427 

mostraron casos con prolongación del intervalo 
Q- T Y cuadros sincopales reiterativos, también 

con carácter familiar pero sin sordera congénita. 
El síncope ha constituido un dilema diagnós- 

tico y terapéutico desde los albores de la huma- 
nidad; en el umbral de los vuelos espaciales 
persiste como factor limitante del hombre al 

regresar a la Tierra, aun en aquellos cuidadosa- 

mente seleccionados como los astronautas, al 

constituir el signo más visible del síndrome de 

desadaptación gravitacional. 28 

SUMMAR Y 

Since the beginning of history of medicine syncopal 

episodes caused differencial diagnosis difficulties. 

Foremost neurological causes from cardiovascular ones 

were kept apart. Afterwards, within the latter, those 

due to Adams-Stokes syndrome from the ones caused 

by valvular disease or by vagus inhibitory action (vaso- 

vagal syncope). Electrocardiographic development al- 

lowed precise diagnosis between AV block and tachy- 

or brady-arrhythmias, as well as to demonstrate that 

changes in QRS morphology (Wolff-Parkinson-White 
syndrome) or Q-T interval (Jervell and Lang-Nielsen 

or Romano-Ward syndrome) were eventually capable 

or triggering arrhythmias leading to syncopal episodes. 

At the onset of space flights, on returning to Earth 

syncope is the most apparent sign of gravitational 

maladjustment syndrome. 
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EI síncope es una interrupción súbita y episódica del estado de conciencia, con incapacidad para mantener 
el tonG postural. EI espectro de enfermedades causales varía desde condiciones benignas hasta enferme- 
dades potencialmente malignas. Establecer la etiología es frecuentemente difíciI, dada la fugacidad de los 
fenómenos fisiopatológicos 'que 10 generan y la muItiplicidad de diagnósticos diferenciales. Desde 1989 
hemos realizado un estudio prospectivo de los pacientes con síncope sobre la base de una estrategia diag- 
nóstica escalonada con la intención de establecer las causas más frecuentes y el pronóstico de las mismas 
en nuestra población. La evaluación se realizó por etapas: Nivel 1: historia cIínica, electrocardiograma, 
laboratorio y radiografía de tórax; Nivel 2: masaje del seno carotídeo, ecocardiograma; Nivel 3: Holter 
o tilt test, de acuerdo con la presencia 0 no de cardiopatía, y de ser necesario, estudio eIectrofisiológico. 
EI e~tudio se interrumpía en el momento de confirmar la causa. Se los agrupó de acuerdo con el diag- 

nóstico en causa cardíaca, no cardíaca y desconocida. Resultados: Ingresaron 180 pacientes que repre- 
sentaron el 1,61 % del total de las intemaciones. La edad promedio fue 63,14 años y el 50,60/. eran 
hombres. Se estableció la causa de síncope en 150 pacientes (83,3 %): síncopes cardíacos 26 pacientes 

(14,4 %), síncopes no cardíacos 124 (68,9 %) Y causas desconocidas, 30 pacientes (16,7 %). En el segui- 
miento fallecieron 14 pacientes, siendo la mortalidad mayor en los de causa cardíaca (23 %) que en los 

no cardíacos y en los de origen desconocido (4 % Y 10 % respectivamente). 

El síncope es una interrupción súbita y episó- 
dica de la conciencia, con incapacidad para man- 
tener el tonG postural. Es un síntoma muy 
común y ocurre con una frecuencia de 3 % a 

6 % en la población norma1,1.2 
El espectro de enfermedades que 10 causan 

varía desde las benignas, como el síncope vaso- 
vagal, hasta algunas potencialmente letales como 
las arritmias ventriculares. Establecer la causa es 
Con frecuencia una tarea difícil y aun en las 

mejores series cerca del 40 % queda sin un 
diagnóstico.3-5 

Puesto [rente a esta situación, el médico debe 
decidir si internar al paciente para una evalua- 

ción costosa 
6 

0 darle el alta con la intranquili- 
dad de que el episodio represente una enferme- 
dad subyacente que deba ser estudiada y tratada 
a la brevedad. 

Debido alas características de este problema 
establecimos en nuestra institución, en 1989, un 
grupo multidisciplinario de estudio del paciente 
con síncope, con el objetivo de explorar la utili- 
dad de una estrategia diagnóstica basada en un 
análisis de probabilidad pretest, de establecer 
las causas más frecuentes en nuestra población 

y el pronóstico de acuerdo con la misma. . 

El propósito de este trabajo es comunicar los 

resultados obtenidos después de evaluar y se- 
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guir durante un promedio de 12 meses a 180 
pacientes. 

MATERIAL Y METODO 

Pacientes 
Fueron incluidos en el estudio, en forma pros- 

pectiva, todos los pacientes intern ados en nues- 
tra institución con diagnóstico de síncope. Ex- 
cluimos a aquellos con períodos de inconsciencia 
mayores de 30 minutos, 0 con episodios compa- 
tibles con epilepsia, shock 0 que hubieran re- 
querido cardioversión eléctrica u otras manio- 
bras de resucitación. 

Evaluación 
Los pacientes fueron evaluados en forma pros- 

pectiva por dos 0 más investigadores. Este estu- 
dio se dividió en tres etapas de complejidad cre- 
ciente (Figura 1): 

Nivell: se realizó una anamnesis y un examen 
físico completo, un electrocardiograma de 

doce derivaciones, lab oratorio de rutina y ra- 
diografía de tórax. Se solicitaron dosajes de 

creatinfosfokinasa y láctico-dehidrogenasa en 
caso de que la historia 0 el electrocardiograma 

fueran compatibles con infarto agudo de mio- 
cardio. 

Nivel 2: se realizó masaje de seno carotídeo, 
y ecocardiograma en modo M y bidimensional. 

Nivel 3: se efectuó un monitoreo electrocar- 
diogránco ambulatorio de 24 horas en los pa- 
dentes con sospecha de causa cardíaca 0 cardio- 
patía orgánica. En caso de no ser diagnóstico se 

continuó con estudio electronsiológico y luego 

un tilt test, basal y sensibilizado con isoprotere- 
nol en dosis crecientes hasta obtener una res- 

puesta biológica (incremento de la FC superior 
a 120 latidos por minuto 040 % más del basal). 

A los pacientes sin cardiopatía se les realizó 
primeramente el tilt test. En caso de ser negati- 
yo, a los mayores de 65 años, 0 en aquellos con 
síncopes recurrentes, se continuó la evaluación 
con electrocardiograma ambulatorio. Si éste 

también era negativo, se evaluó en cada paciente 
en particular la indicación de sobreestimulación 
transesofágica, estudio electronsiológico 0 sim- 
plemente conducta expectante. En los menores 
de 65 años siempre se mantuvo la conducta ex- 
pectante luego del tilt test. 

El estudio se detuvo en el momento de encon- 
trar una causa que se comiderara responsable 
del síncope. 

Una vez hccho el diagnóstico se los agrupó 

para su análisis y estratincación pronóstica en 
síncope de causa cardíaca, no cardíaca y desco- 

SlNCOPE 
ALGORRITMO DIAGNOSTICO 

NIVEL I 

n 180 

. 
NIVEL II 

n 105 

INTERROGATORIO Y EX FISICO 
II 

ECG LAB RX TX 

p8 ~18m8llo 

MASAJE DEL SENO CAROTIDEO 

ECOCAADlOGRAMA 
. 

J + 
NIVEL III 

n 97 

CON CAADlOPATIA 
... 

HOLTER 
... 

EEF 
.... 

TILT TEST 

SIN CARDiOPATIA 
... 

TILT TEST 
... 

HOLTER 
.... 

EEF? 

Fig. 1. SÍncope, algoritmo, diagnóstico. Referencias: ECG: 
Electrocardiograma. LAB: Laboratorio. RX TX: RadiografÍa 
de tórax. EEF: Estudio electrofisiológico. 

nocida, utilizando las denniciones de acuerdo 
con Kapoor y colaboradores.4 

Seguimiento 
Se realizaron contactos trimestra1es con 10s 

médicos de cabecera, quienes informaron acerca 
del estado del paciente, la repetición de los sín- 
tomas y 10s cambios terapéuticos. Las reinter- 
naciones eran contro1adas exclusivamente por 
los investigadores. En caso de óbitos, las fechas, 

motivos y causas, fueron obtenidos a través del 
médico de cabecera. 

Análisis estadístico 
Se hizo el estudio de chi cuadrado para mues- 

tras no paramétricas y el t de Student para los 
paramétricos. 

RESULTADOS 
En el período de 24 meses que abarcó el estudio 
Uunio 1989 a junio 1991) se internaron en nues- 

Tabla 1 

Síncope (n" 180) 

N % 

Mujeres 

Hombres 

Edad (X :t) 

89 

91 

63,14:t 17,4 

89 

106 

61 

49,4 

50,6 

Primer episodio 

SÍntomas prodrómicos 

Traumatismos asociados 

49,4 

58,8 

33,8 
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SIN COPE 
CAR 0 IAGO 

n 26 (14,4%) 

TAO. :~UP. vErn 
7 

M~EU DIS AO 
1 

BLO()UEO AV O)~/IP 
5 

AORTICA 
4 

TN) VEì,j T 
1 

Fig. 2. Síncope cardÍaco. Refcrencías: T AQ. SUP. VENT.: 
Taquiarritmias supravcntriculares. ENS: Enfermcdad del nódu- 
10 sinusa\. ANEU DIS AO: Ancurisma disecante de aorta. 
lAM: Infarto agudo de miocardio. EST. AOR TICA: Estcnosis 

aórtica. TAQ. VENT: Taquicardia ventricular. BLOQUEO 
A V COMPo Bloqueo auriculoventricular completo. 

tro Servicio 11.121 pacientes. Se identincaron 
180 con síncope (1,61 "!o), 91 hombres y 89 mu- 
jeres, con una edad promedio de 63,14:t 17,7 
años (14-91). Las características generales del 

grupo se describen en la Tabla 1. 

Tabla 2 

Diagnósticos etioIógicos de sÍncope 

(n = 180) 

NO CARDIACOS 124 CARDIACOS 26 

VASOVAGAL 48 ENS 7 

DROGAS 10 TAQ SUP VENT 7 

HEMORRAGIA 10 BLOQUEO AV 5 

HIPOT ORTOS 15 TAQ VENT J 

MICCIONAL 12 EST AORTICA 4 

DEFECA TORIO 9 JAM 1 

SENO CAROTID 6 ANEU DIS AO 1 

PSIQUIATRICO 6 

HIPOGLUCEMIA 2 

DEGLUTORIO 2 

CONVULSIONES 2 

TlA 2 DESCONOCIDOS 30 

HIPOT ORTOS: Hipotensión ortostática. SENO CAROTID: 
Síndrome del seno carotÍdeo. ENS: Enfermedad del nódulo 

sinusal. TAQ SUP VENT: Taquiarritmias supraventriculares. 
TAQ VENT: Taquicardia ventricular. EST AORTICA: Este- 
nosis aórtica. lAM: Infarto agudo de miocardio. ANEU DIS 
AO: Aneurisma disecante de aorta. TIA: Accidente isquémico 

transitorio. 

SINCOPE NO CARDIACO 
n 124 (68,9 %) 

DROGAS 10 

HEMORRAGIA. 10 TIA 2 
CONVULSIONES 2 
DEGLUTORIO 2 

HIPOGLUCEMIA 2 

PSIQUIATRICC 6 

MICCIONAL 12 
DEFECAT0810 9 

Fig. 3. Síncope no cardíaco. 

Causas de síncope 
Se estableció un diagnóstico en 150 pacien- 

tes (83,3010) Y se los agrupó en tres categorías 
de acuerdo con el origen, como se detal1a en la 
Tabla 2. 

Cardíacos: Fueron 26 pacientes (14,4 %), 12 

hombres y 14 mujeres, con una edad promedio 
de 74,5 :t 8,78 (media :t ds). Los síntomas pro- 
drómicos se presentaron en 13 (50 %) Y seis 

(23 %) tuvieron traumatism os asociados con 
la caída. 

Los diagnósticos fueron: enfermedad del nó- 
dulo sinusal en siete; taquiarritmias supraven- 
triculares en siete; blogueo auriculoventricular 
en cinco; estenosis aórtica en cuatro e infarto 
agudo de miocardio, taguicardia ventricular y 

aneurism a disecante de aorta en uno cada uno, 
tal como se muestra en la Figura 2. 

No cardíacos: Fucron 124 pacientes (68,9 %), 
64 hombres y 60 mujeres, con una edad prome- 
dio de 59,5 :t 18,54 años (media :t ds). Tuvieron 
síntomas prodrómicos 81 (65010) Y 42 (34 %) 

traumatismo asociado. EI diagnóstico más fre- 

cuente fue síncope vasovagal en 48 (38,7010); 

hipotensión ortostática en 15 (12'10); síncopes 

situacionales en 23 (18,5'10); doce miccionales, 
nueve defecatorios y dos deglutorios. Por dro- 
gas fueron diez (8'10); asociado a hemorragia 
aguda, diez (8'10); síncope del seno carotídeo, 
seis (4,8"10); psiquiátricos, 6 (4,8"10) y síncopes 

poco frecuentes, como los secundarios a hipo- 
glucemias, convulsiones y accidentes isguémicos 

transitorios se observaron en seis pacientes en 
total, como se muestra en la Figura 3. 

De causa desconocida: Se presentaron en 30 
pacientes (16,7'/0), 15 hombres y 15 mujeres, 
con una edad promedio de 67,6:t 13,8 años 
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(media :t ds). Se observaron síntomas prodró- 
micos en doce pacientes (40 '/0) y sufrieron trau- 
matismo asociado trece (44%). Tenían antece- 
dentes de episodios previos 15 pacientes (50 %); 
se detectó cardiopatía orgánica no relacionada 
con el episodio en nueve (30 '/0) pacientes. En 

cuatro casos se interrumpió el algoritmo diagnós- 

tico por tratarse de pacientes jóvenes, sin episo- 
dios previos. Tres pacientes se negaron a conti- 
nuar con los estudios de mayor complejidad. 

El análisis matemático efectuado muestra 
que, con un intervalo de confianza del 95 %, el 

porcentaje de distribución de los tres grupos no 
es aleatorio. Cuando se compararon ciertas varia- 
bles, se observaron diferencias significativas en la 
edad de los pacientes con síncope de causa car- 
díaca y no cardíaca (74,5 vs 59,5; p< 0,0001); 
también hubo diferencias, aunque menores, 
cuando se los comparó con el grupo de causa 
desconocida, tal como se muestra en la Tabla 3. 

La frecuencia de síntomas prodrómicos no 
tuvo diferencias significativas entre los tres gru- 
pos, pero la ausencia de los mismos tendió a ser 

superior en los de causa desconocida (Tabla 3). 
Tampoco se observaron diferencias notables en 
los pacientes con traumatismos asociados a la 
caída ni en el número de episodios previos al 

que originó su ingreso al plan. 

Procedimientos diagnósticos (Tabla 4 ) 
Nivel 1: La historia clínica y el examen fí- 

sico fueron los elementos más importantes de 

los métodos diagnósticos ùtûizados, ya que per- 
mitieron identificar la causa del episodio en 117 

pacientes (65 '/0) Y obtener datos de valor para 
interpretar los estudios complementarios. Sc 

realizó un electrocardiogram a de doce derivacio- 
nes en todos los pacientes. En ocho (4,4 '/0) se 

confirmó el diagnóstico: enfermedad del nódulo 
sinusal en dos, bloqueo auriculoventricular com- 
pleto en dos, taquiarritmia supraventricular en 
tres e infarto de miocardio en e1 restante. En dos 

casos el laboratorio de rutina detectó hipoglu- 

cemia como causa del episodio y en un paciente 

con aneurisma disecante de aorta el diagnóstico 

se efectuó con una radiografía de tórax. En es- 

tos casos, el diagnóstico fue sospechado por la 
historia clínica. 

Nivel 2: El masaje del seno carotídeo mostró 
hipersensibilidad del mismo en 13 pacientes, y 
el cuadro se consideró diagnóstico de síncope de 

seno carotídeo en cinco (2,7%). El ecocardio- 
gram a, juntamente con la historia clínica, nos 

permitieron en este nivel separar a los pacientes 
sin diagnóstico en dos grupos, con y sin cardio- 
patía orgánica, 10 que implicó diferentes cami- 
nos diagnósticos. 

Nivel3: Se efectuaron 55 electrocardiogramas 
ambulatorios (Holter de 24 horas), establecién- 
dose el diagnóstico en diez pacientes (18 %). En 

cinco se observó enfermedad del nódulo sinusal, 

en cuatro, taquiarritmias supraventriculares y en 

uno taquicardia ventricular. Nueve de estos pa- 
cientes tenían cardiopatía orgánica (seis cardio- 
patía isquémica y tres insufÌciencia cardíaca 
congestiva). Se efectUó un estudio eleètrofÌsio- 
lógico en cinco pacientes, observando bloqueo 

auriculoventricular com pleto en un caso y taqui- 
cardia ventricular sostenida en otro. En ambos 
se los consideró como responsables del síncope. 
Los tres restantes fueron normales. 

En los pacien tes sin cardiopatía demostrada 

(yen aquellos con estudio electrofisiológico ne- 
gativo) se realizó un tilt test. Se efectuaron 30 
estudios y seis fueron positivos (20%). Uno pre- 
sen tó caída de la tensión arterial y de la fre- 
cuencia cardíaca, sólo descenso de la tensión 
arterial en cuatro, y sin modificaciones en uno, 
que fue interpretado como de origen psiquiá- 

trico. 
A manera de síntesis, en el nivell se diagnos- 

ticaron 116 síncopes no cardíacos y doce cardía- 
cos (p < 0,00001); en el nivel 2 se diagnostica- 

ron cinco no cardíacos y tres cardíacos y en el 

Tabla 3 

Características poblacionales 

St'ncope cardt'aco p St'ncope no cardt'aco St'ndrome desconocido 

Número 
Edad (años) 

Sexo (M/F) 

Síntomas prodrómicos 

Trauma tism os 

Número de síncopes por paciente 

26 (14,4'10) 

74,5:t 8,78 

12/14 

13 (50'10) 

6 (23 '/0) 

1,76 

124 (68,90/0) 

59,5:t 18,5 

64/60 

81 (65 '/0) 

42 (33,8 '/0) 

2,20 

30 (16,7 '/0) 

67,6:t 13,8 

15/15 

12 (40 '/0 ) 
13 (43,3 '10) 

2,1 

p < 0,0001 

NS 

NS 

NS 

NS 
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30 nive1 3 fueron dos síncopes no cardíacos y doce 
cardíacos (p < 0,00001). 

Seguimiento 
Se realizó un seguimiento promedio de doce 

meses con contro1es trimestra1es (Figura 4). 
Durante este período fallecieron 14 pacientes 
(8,3 0/0). E1 grupo de síncopes cardíacos presen- 
tó alta mortalidad (seis pacientes, 23 %) que tuvo 
diferencias significativas con 10s no cardíacos 
(cinco pacientes, 40/0) Y con 10s desconocidos 
(tres pacientes, 100/0) (p < 0,005). 

Para obviar el efecto de 1a edad se realizaron 
10s aná1isis estadísticos en 147 mayores de 50 

años y 1a mortalidad continuó siendo significa- 

tivamente más elevada en 10s cardíacos que en 
el resto (23 % vs 7 %; P < 0,001). En 10s meno- 
res de 50 años no pudo efectUarse este aná1isis 

por baja incidencia de cardiópatas. 

Las causas de muerte del grupo de pacientes 
cardíacos fueron muerte súbita en dos, insufi- 
ciencia cardíaca congestiva en tres y un aneuris- 

ma disecante de aorta en e1 restante. Existió 

estrecha correlación entre 1a causa diagnóstica 

y 1a forma de muerte. 
Los ocho restantes fallecieron: cuatro por 

neoplasia, uno por sepsis y tres por causa no 
aclarada. 

Recurrencias: se presentaron en 17 pacientes; 
dos eran de causa cardíaca, nueve no cardíaca y 
seis desconocida. E1 aná1isis matemático revela 
que 1a recurrencia en 10s de causa desconocida 

no tiene diferencias cuando se 10s compara con 

Tabla 4 

Estudios diagnósticos 

Procedimiento 
N Diag Diag Total Diag 

ptes Card no Card 

HC y EX FrS 180 3 114 117 (65 %) 

ECG 180 8 8 ( 4,4%) 
LAB 180 2 2(1,1%) 
RXTX 180 1 ( 0,5 %) 

MSC 105 6 6 ( 4,7"!o) 

ECOCARD 74 3 3 (4 %) 

HOLTER 55 10 10 (18 %) 

EEF 5 1 1 (20 0/0) 

TILT T1:'ST 30 6 6 (20 "!o) 

HC y EX FIS: Historia clínica y exam en físico. ECG: Electro- 
cardiograma. LAB: Laboratorio. RX TX: Radiografía de tó- 
rax. MSC: Masaje del seno carotídeo. ECOCARD: Ecocardio- 

grama. EEF: Estudio electrofisioIógico. N ptes: Número de 
~tudios realizados. 

. 

Diag ~ard: Diagnóst~~o de causa cardíaca. 

. P < 0,005 .... 
26 '23%"" 

20 

16 

10 % 

10 

6 

o 

8,* 
CARDlÞCOS 

6pta 
NO CARD 

8pta 
DESCON 

Fig. 4. Seguimiento. Mortalidad por grupos. 

10s restantes. 
Tomando como base 1a etio10gía que originó 

el síncope, 1a hipotensión ortostática fue 1a que 

con más frecuencia generó 1a recurrencia (cuatro 
pacientes, 26 %). 

Solamente en dos pacientes se modificó e1 

diagnóstico inicia1 a1 producirse 1a recurrencia. 

DlSCUSION 
E1 síncope representa un verdadero desafío diag- 

nóstico para el médico, debido a que las altera- 
ciones fisiopatológicas que 10 producen son ha- 
bitua1mente transitorias, por 10 que cuando el 

paciente llega a la consulta suele no encontrarse 
e1 motivo de la pérdida de conciencia.3 

Los resultados de nuestro estudio muestran 
que, aun en una población de pacientes interna- 
dos por síncope, la mayoría de 10s episodios 

estudiados fueron de origen no cardíaco (68,9%), 

con una edad significativamente menor que 10s 

cardíacos y con una amplia variedad de etio10- 
gías diagnósticas, de las cuales la más frecuente 
fue la vasovagal (260/0) (Tabla 2). 

La frecuencia de este tipo de síncope fue del 
58 % en la serie de Wayne,? pero en series más 
recientes su incidencia fue del 8 % al 35 %,4. 5.8,9 
10 que coincide con nuestros datos. 

.., 
., 'I. 
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hipótesis de que, adhiriendo a los criterios diag- 

rlósticos establecidos en laliteratura para diag- 

nóstico de los distintos tipos de síncope, sería- 
mos capaces de identifìcar a la mayoría de 

éstos en las primeras etapas de la evaluación. 
El problema mayor surgiría con aquellos casos 

que quedaran sin un diagnóstico luego del pri- 
mer nivel. Estudios previos demostraron que el 
análisis extenso de éstos es infructuoso en un 
porcentaje elevado (40% a 50%) y altamente 
costoso, especialmente si los procedimientos 
diagnósticos se realizan en forma indiscrimi- 

nada.6, 10 

Por este motivo ideamos una serie de etapas 
o niveles de estudio, representado en forma de 

algoritmo en la Figura 1, tomando como base las 

características personales de cada paciente ob- 
tenidas con la hìstorìa clínica y el examen físìco, 
Estos fueron los elementos más,importantes de 

la evaluación, ya que nos permitieron hacer un 
dìagnóstìco en el 65 % de los casos (Tabla 4), 

La impresión inìcìal no debió ser cambìada 
en el seguìmìento, 10 que confirmó la validez del 
dìagnóstìco clínico en este contexto. 

El electrocardiograma fue partìcularmente 
útil, ya que estableció el diagnóstìco en ocho 
pacientes (4,4 %) de alto riesgo, que merecieron 
la internacìón en la unidad coronaria para trata- 
miento de sus arritmias en sìete casos e infarto 
agudo de mìocardio en el restante. 

En el caso de los análìsis de rutina y la radìo- 
grafía de tórax, si bìen fueron útiles en tres 
pacìentes (dos por hipogluëemìa y uno por 
aneurisma de aorta), el diagnóstico tenía una 
alta sospecha clínìca antes del procedìmìe~to. 

Nuestros datos sugieren que los pacìentes me- 
nores de 50 años, con un solo episodìo sìncopal, 

que quedan sin dìagnóstìco luego de este primer 
nìvel de evaluación, pueden ser observados sìn 

mayor riesgo, excepto que haya alta sospecha 
de causa cardíaca. La mortalidad fue nula en 
nuestro seguimiento y men or delI % en otras 
serìes.5, 

8 

El sìguìente paso evaluatìvo fue la realizacìón 
del masaje de seno carotídeo, durante la ìnter- 
nación, con control permanente de la tensión 
arterial ~ electrocardìográfìco, según técnìca 
habitual. 9 

Encontramos, sobre 105 pacientes, 
hipersensibilidad del seno carotídeo en 13 
(12,3%), Y consìderamos que exìstía síndrome 
del seno carotídeo en 6 (4,8 %). La difìcultad 
para asignar a este dìagnóstico la responsabìlidad 
del episodio se basa en que sólo el 5 % al 20 % 

de los pacìentes con respuesta hiperactìva tiene 
síncope por est a causa. Por 10 tanto, asìgnamos 
el síncope a este dìagnóstico, luego de excluir 

otras causas posìbles y preferentemente cuan- 
do el evento se desencadenó por movìmìentos 
de estiramiento 0 compresìón del seno caro- 
tídeo.12-14 

El rendimìento dìagnóstico del ecocardiogra- 

ma fue muy bajo, ya que de 74 estudìos realìza- 
dos se estableció un dìagnóstico en tres pacien- 
tes (4 %). Sin embargo, la utilidad mayor de 

este método fue confìrmar la presencia de car- 
dìopatía orgánica y verificar la función ventricu- 
lar izquierda. De acuerdo con estos resultados, 
se decìdió la secuencia de los estudios a realizar 
en el siguien te nìvel. 

La presencia de trastronos de conduccìón 0 

de ritmo en el electrocardìograma y la disminu- 
cìón de la funcìón sistólica en el ecocardìograma, 

junto con una hìstorìa de cardìopatía isquémica, 
sugìeren mayor probabilidad pretest de arrit- 
mìas cardíacas y por esto indicamos un electro- 
cardiograma ambulatorio (Holter) como primer 
estudio. 

Con estos criterios realizamos 55 registros de 
24 horas y establecimos un dìagnóstìco en 10 
(18 %). La duración óptìma del monitoreo elec- 
trocardiográfìco es materia de debate, pero estu- 
dios recìentes sugìeren que después de 48 horas 
sìn un diagnóstìco, la probabilìdad de hallar 
hallazgos posìtivos se reduce notablemente.15 

'Aun sìn confirmación dìagnóstica, puede 

aparecer en el regìstro ìnformación de ìmportan- 
cia pronóstica, tal como arritmìa ventricular 
com pleja a efìsodios de taquìarritmìas supra- 
ventriculares.l Estos datos sugieren que el 

Holter es un estudìo útil para el dìagnóstico del 

síncope en aquellos en que la evaluación previa 
ìndìque un sustrato para la génesis de arritmìa 
cardíaca. 

También incorporamos a nuestro algoritmo 
el tilt test. La utilidad del mìsmo fue resaltada 
en dìversos estudios realìzados en síncopes de 

causa desconocìda y estudìo electrofisiológico 

normal. 17-25 Nosotros 10 aplicamos en pacìen- 
tes sìn cardìopatía orgánica y con rìesgo incre- 
mentado de repetìr el episodio, es decir, en 

mayores de 65 años, y en jóvenes con síncopes 

recurrentes. Obtuvimos posìtividad en el 20 % de 
105 estudìados; esto nos sìrvió además para 
guiar la terapéutìca. Usamos betabloqueantes 

y la repeticìón del tilt fue negativa bajo efecto 
de 105 mismos. Otros autores utilìzaron dìsopi- 

ramida, 24,26 simpatìcomìméticos 27 
y betablo- 

que antes 24, 25 
con resultados similares. 

Aunque este punta es debatible, ya que no 
exìsten todavía series randomizadas que deslìn- 
de el efecto placebo y la tendencìa de 105 epìso- 
dios a remìt,ir en forma espontánea, podemos 
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sugerir que el tilt test es un elemento útil en pa- 
cientes con síncopes de causa desconocida y 

recurrente, en particular en jóvenes sin cardio- 
patía orgánica. 

De los pacientes sin diagnóstico hasta este 

punto, enviamos a estudio electrofisiológico a 

diez, de los cuales cinco 10 rechazaron 0 estaban 
imposibilitados de efectuarlo. Un paciente mos- 
tró un bloqueo auriculoventricular completo que 
se consideró diagnóstico del episodio, otro pre- 
sentó taquicardia ventricular sostenida, y en tres 
fue normal. Estos datos contrastan con algunas 
publicaciones que indican un elevado rendimien- 
to del estudio electrofisiológico en síncopes de 

causa desconocida.28, 32 Sin embargo, en una 
población no seleccionada sin cardiopatía orgá- 

nica es muy bajo.33 

Creemos que este estudio de be reservarse para 
pacientes portadores de cardiopatía orgánica, 
especialmente enfermedad coronaria 0 miocar- 
diopatía dilatada y / 0 con una presunción arrít- 
mica del cuadro. Utilizando estos predictores 
se reduce marcadamente su uso y aumenta su 
sensibilidad diagnóstica.34 

La importancia de reducir costos en nuestra 
época no puede ser subestimada. Nuestro enfo- 
que diagnóstico nos permitió-reducir la cantidad 
de procedimientos utilizados en cada paciente y 
acortar los tiempos de internación. Estas venta- 
jas no fueron en desmedro de la correcta evalua- 
ción de los pacientes, ya que pudimos establecer 
un diagnóstico en el 83,3 ",. de los casos. Esta 
proporción es superior alas obtenidas en otros 
estUdtos que tuvieron una incidencia de sín- 
copes de causa desconocida entre el 30 % Y el 
50 %.4. 5, 9, 35, 36 

Esta diferencia no puede explicarse por asig- 

nación errónea de diagnóstico de síncope no 
cardíaco a pacientes con síncope cardíaco no 
diagnosticado, ya que éste tiene alta mortali- 
dad4.9 y ningunO de los pacientes con síncope 

no cardíaco falleció de causa cardíaca 0 tuvo 
muerte súbita en el seguimiento. Podemos 
pensar que pudimos haber omitido una etiolo- 
gía arrítmica en huestra población de síncopes 
de causa desconocida, ya que algunos de éstos 

presentaron cardiopatía orgánica. 

Nuestros datos sugieren que el pronóstico de 
los pacientes can síncope depende de la causa 
del mismo y de la presencia de otras enferme- 
dades que condicionen par sí mismas un riesgo. 

Los jóvenes sin cardiopatía, can un primer epi- 
sodio de síncope, no tienen mayor mortalidad 
que la población general.2,8 Este concepto es 

importante, ya que este grupo conforma la ma- 
yoría de los pacientes. 

En cambia, los que tienen etiología cardíaca 
presentaron una mortalidad mayor. Nuestros 
datos coinciden can los de otras series, en las 

que 1a etiología cardíaca del síncope fue un 
predictor independiente de mortalidad.4, 5, 9,36 

AnaÏizamos además alas mayores de 50 años pa- 
ra intentar deslindar el efecto de la edad, ya que 
el grupo de síncope cardíaco tUvo una edad sig- 

nificativamente mayor que el resto, Aun así, la 

mortalidad continuó siendo mayor en este grupo, 
coincidiendo can resultados de otras series.37 

El análisis de las causas de muerte es revel a- 
dor, ya que 10s pacientes can síncopes cardíacos 
tuvieron causas cardíacas de muerte, al contrario 
de los no cardíacos y desconocidos, que fallecie- 
ran en su mayoría par otras causas. 

CONCLUSIONES 
Los datos obtenidos en este estudio confirman 
la validez de la metodología utilizada, el valor 
pronóstico de las distintas causas de síncope y 
la incidencia de mortalidad y recurrencia, en 
función de su etiología. 

El paciente can síncope no debe ser sometido 
a procedimientos diagnósticos en forma indiscri- 
minada, sino que de be seguirse un razonamiento 
bayesiano, 10 que permite reducir tiempos de 

internación y número de estudios evaluativos, 
sin disminuir la especificidad diagnóstica. 

SUMMARY 
The syncope is a sudden and episodic loss of conscious- 
ness, with incapacity to support the postural tone. The 
spectrum of the etiologies ranges between benign to 
potentially lethal conditions. It is frequently difficult 
to establish the etiologies by the fugacity of the patho- 
physiologic mechanisms that produce the symptom. 
Since 1989 we have evaluated 180 of these patients 
with an stepwise protocol in order to find the causes and 
prognosis of this population: Step 1: history and phy- 
sical examination, electrocardiogram and laboratory 
tests; Step 2: carotid sinus massage and echocardio- 
graphy; Step 3: Holter monitoring or tilt test according 
to suspection or not of cardiac causes, and finally 
electro physiological testing. The population was divided 
belonging to cardiac, non cardiac causes or unexplained 

syncope. Results: Patients who met the inclusion 
criteria were evaluated and followed during 12 months. 
Their mean age was 63.1 years and 50.6'10 were male. 
In 150 patients (83.3"10) the etiologies was established 

as: cardiac in 26 patients (14.4 1'1), non cardiac 124 
(68.9 "10), 30 (16.71'1) remained without diagnosis. At 
the follow up period the mortality rate among the 
cardiac patients was 23 '10, being 4 '10 and 10 '10 the 
mortality rate of non cardiac patients and those of 
unknow origen respectively. 
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