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Los síncopes de origen cardiovascular pueden 

deberse a numerosas etiologías y su pronóstico 
y evolución están íntimamente ligados a su 
fisiopatogenia y patología de base. En personas 
jóvenes, sin cardiopada demostrable, el diag- 

nóstÎco más frecuente es el síncope vasovagal. 

No obstante nunca debe obviarse una evaluación 

exhaustiva de otros posibles mecanismos frente 
a episodios iterativos. 

Una joven de 13 años presentaba anteceden- 
tes de numerosos episodios fugaces de pérdida 
de conocimiento, con pródromos y habitualmen- 
te relacionados con situaciones displacenteras. 
EI examen físico era totalmente normal y su 
electrocardiograma no mostró alteraciones, tras- 
tornos de conducción, preexcitación ni arrit- 
mias. La radiografía de tórax y el ecocardiogra- 

ma no revelaron anormalidades. Se efectuó un 
electrocardiograma ambulatorio de 24 horas, y 

pocos minutos luego de la colocación del graba- 

dor la paciente refirió mareos, náuseas, presen- 
tando bruscamente un episodio sincopal acom- 
pañado de convulsiones tónico-clónicas, que 
cedieron espontáneamente. El pulso era filifor- 
me y taquicárdico después del episodio. Este 

cuadro se repitió cuatro veces en las dos horas 
siguientes, 10 que motivó su internación en 
guardia para observación. Los episodios desapa- 

recieron sin medicación y no volvieron a repe- 
tirse. 

El Holter reveló la presencia de arritmia sinu- 
sal marcada, bradicardia sinusal y asistolia de 

poco más de 18 segundos de duración, sin hti- 
dos de escape, precediendo alas sÍntomas. Las 
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Figura 1 

Figuras 1 Y 2 muestran los episodios de asistolia 
registrados en el Holter. En la Figura 1 se obser- 

va bradicardia sinusal, asistolia de 18.120 mseg 
de duración y nuevamente la bradicardia sinusal. 
En la Figura 2 se muestran dos episodiQs de 

asistolia de 2.860 y 3.880 mseg respectivamente, 
que preceden a otro de 14.160 mseg. Todos se 

presentaron sobre un ritmo bradicárdico y no 
se observaron latidos de escape. 

El estudio electrofisiológico realizado una 
semana después de su internación no mostró 
anormalidades y en el Tilt Test la paciente repi- 
tió el síncope con una respuesta exclusivamente 
vasopresora que no pudo ser evitada con sobrees- 
timulación auricular. 

DISCUSION 
Las pérdidas de conocimiento en personas jó- 
venes sin cardiopatía orgánica demostrable se 

deben generalmente a síncopes vasovagales; 

entre las causas infrecuentes se hallan la asistolia 

y fibrilación ventricular. 
1 

El síncope es un problema médico común, 
representando el 10;. de las admisiones hospita- 

larias y el 30;. de las consultas a salas de guardia. 

Pueden considerarse tres grandes grupos etio- 
lógicos: de causa cardíaca, no cardíaca y desco- 
nocida. Analizando el primer grupo se destacan 
las bradiarritmias; en pacientes sin cardiopatía 
demostrable se ha descripto la bradicardia sinu- 
sal, enfermedad del nodo sinusal y el bloqueo 

auriculoventricular por hipertono vagal. Estos 
pueden expresarse por asistolia de duración va- 
riable; según los trabaJos de la literatUra varían 
desde 3 a 20 segundos. 

En el diagnóstico de estos episodios ocupa 
un rol central el monitoreo electrocardiográfico 

am bulatorio (Holter), que según las series aclara 
la etiología hasta en un 220;. de los casos. El 

presente caso fue diagnostic ado por este méto- 
do; en caso de no lograrse se puede utilizar el 
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Figura 2 

registro prolongado del loop-recorder, permitien- 
do éste el monitoreo durante un período de 

meses y a bajo costO.3 

Entre las causas no cardíacas se destaca el 
síndrome vasovagal 0 vasodepresor, referido 
como la causa más común, respnsable del 

40"10 al50"lo de los casos. Existe una forma de 
este síncope, Hamada maligna. En esta entidad 
la bradicardia que caracteriza a la forma habitual 
se expresa en su forma extrema como asistolia. 
Existen casos publicados en forma aislada de 

asistolia postejercicio en pacientes jóvenes sin 

cardiopatía demostrable; inicialmente se consi- 
deró que estos cuadros podrían deberse a una 
reacción vagal excesiva luego del ejercicio.4 

En la literatura hay pocos casos publicados de 
asistolia no vinculada con el ejercicio. Milstein 
y colaboradores consideran que podría tratarse 
de una manifestación extrema, mediada neu- 
rológicamente, del síndrome de hipotensión- 

bradicardia.5 
En síntesis, el caso presentado por nosotros 

corresponde a una paciente de 13 años de edad, 
sin cardiopatía, con síncopes repetitivos. El re- 
gistro de Holter reveló que 10s episodios sinco- 
pales se correspondieron con asistolia, de 18 se- 
gundos. La respuesta observada en el Tilt Test, 
la imposibilidad de evitar el síncope con sobre- 
estimulación auricular y el tiempo de recupera- 
ción del nódulo sinusal normal, nos hacen pen- 
sar que podría tratarse de un caso de hipoten- 
sión-bradicardia en su manifestación extrema la 
asistolia. 
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