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RESUMEN

El sindrome del nodo sinusal enfermo es
el causante de aproximadamente Ila
mitad de los implantes de marcapasos
permanentes en Estados Unidos vy
Europa, y la primera causa en los
menores de 40 afos; sin embargo,
desde que a finales de los afos sesenta
se popularizara el término sindrome del
seno enfermo, han existido dudas
acerca de la forma de abordar al
paciente para llegar al diagndstico.
Posteriormente, con el inicio de la
terapéutica con estimulacidon eléctrica
permanente también han existido
discrepancias acerca de cudles son las
indicaciones de ésta, qué tipo de
marcapasos es el ideal, cual es el modo
de estimulaciéon de eleccidén y cuales son
los resultados a largo plazo con este
tratamiento. En el presente trabajo se
pretenden aclarar algunas de estas
dudas mediante una revision
actualizada de la evidencia con la que
se cuenta en el mundo acerca del
diagnéstico y el tratamiento del
sindrome del nodo sinusal enfermo, y
con esto lograr una mejor comprension
de esta compleja y frecuente entidad.
DeCS:
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SUMMARY

The sick sinus node syndrome is the
causing factor of aproximately half of
permanent pacemaker implants in the
United States and Europe, and the first
cause of its use in people under 40
years of age; however, since the end of
the 60s when the term sick sinus
syndrome became popular, there have
been doubts concerning the way to
approach the patient in order to get to a
diagnosis. Later, with the beginning of
the therapeutics based on permanent
electric stimulation there have also been
disagreements concerning what are its
applications, what kind of pacemakers is
the ideal, which mode of stimulation is
the ideal and which are the long term
results with this kind of treatment. The
present work aims at clarifying some of
these doubts by means of an updated
review of the evidence that exists all
over the world in relation to the
diagnosis and treatment of the sick
sinus node syndrome, and with this
achieving a better understanding about
this complex and very frecuent
condition.
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Sindrome del nodo sinusal enfermo

Aunque fue en 1968 cuando Irene Ferrer! popularizd este término al utilizar la
clinica y el electrocardiograma para llegar al diagndstico, ya desde 1909 Laslett
habia documentado periodos de paro auricular de cuatro a ocho segundos al usar
una combinacidon de registros venosos yugulares y de arteria radial.
Posteriormente, en los afios setenta, con la popularizaciéon de los estudios
electrofisioldgicos, se desarrollaron pruebas electrofisioldgicas para la evaluacién de
la funcion sinusal de una forma mas especifica y, por tanto, un estudio mas
detallado de este sindrome.

Podemos definir el sindrome del nodo sinusal enfermo (SNSE) como la incapacidad
en la adecuada formacion de los impulsos sinusales o en su propagacion a las
auriculas debido a un trastorno intrinseco del nodo sinusal que provoca un
conjunto de sintomas, signos y manifestaciones electrocardiograficas
caracteristicas, que forman parte del complejo clinico electrofisioldgico denominado
disfuncion sinusal, aunque ésta puede ser causada por entidades distintas a una
enfermedad del nodo.

Formacién y conduccioén del impulso sinusal
El nodo sinusal es una estructura subepicardica localizada en la regién del sulcus

terminali que se extiende en el angulo comprendido entre la auricula derecha vy la
desembocadura de la vena cava superior.! Posee una variedad celular considerable
con células fusiformes, estrelladas, baciliformes y redondas;? solo las fusiformes y
las estrelladas poseen caracteristicas electrofisioldégicas para ser células marcapaso
que son:

-una corriente If

-la ausencia de corriente de salida de potasio Ip

-la despolarizacién diastdlica automatica en situaciones fisioldgicas®
Las células marcapaso tienen la funcion de regular la frecuencia cardiaca segun las
demandas del organismo (para ello cuentan con la funcidon de automatismo al igual
gue otras células cardiacas), pero la frecuencia de descarga de éstas predomina
sobre los marcapasos subsidiarios gracias a que se despolarizan mas rapidamente
por una corriente de marcapaso If mas intensa, mas precoz y activada por el AMPc,
con mayor concentracion de éste aqui que en otras regiones del corazén; a esto le
sumamos el mecanismo llamado supresion por sobrestimulacion, fendmeno
caracterizado por supresion prolongada de las células con automatismo en
proporcidn a la duracion y a la frecuencia de la estimulacién, al parecer relacionado
con salida activa de sodio (Na) durante frecuencias mas altas que hiperpolarizan las
células y no logran alcanzar el potencial de descarga automatica.?>
Se plantea que no existe un solo centro automatico en el nodo sinusal, sino varios
que se encuentran dispersos en “racimos” a lo largo del sulcus terminali.* Es la
suma de los frentes de ondas de estos centros lo que forma el impulso sinusal
definitivo, y es éste, como plantean Schuessler y otros autores,” un impulso
“decididamente democratico”.
Una vez formado, el impulso sinusal se conduce hacia las auriculas -para su
despolarizacion- y hacia el nodo auriculoventricular (nodo AV) o de Aschoff-Tawara
a través de tres vias de conduccién preferencial, (no de tractos especializados pues
estdn formados por miocardio auricular y no por “células especializadas”),? que son



denominadas clasicamente como: via anterior de Bachmann, media de Wenckebach
y posterior de Thorel. Una vez alcanzado el nodo AV es el sistema His-Purkinje el
encargado de llevar el impulso al miocardio ventricular.

Etiologia

Las alteraciones observadas en el sindrome del nodo sinusal enfermo responden a
diversas alteraciones en su funcionamiento y éstas, a su vez, son causadas por una
amplia variedad de factores, lo que justifica la dificultad en la explicacion de su
fisiopatologia.

La fibrosis degenerativa del tejido nodal con disminuciéon del nimero de células
marcapaso, ya sea como manifestacion del envejecimiento del nodo, de causa
isquémica, postinflamatoria, traumatica, o infiltrativa, es la base fundamental, pero
no el todo, para el desarrollo del sindrome; se deben asociar otros factores como la
afectacion de otras estructuras del sistema excitoconductor (perinodales,
internodales, nodo auriculoventricular) para llegar al sindrome®® por lo que en si
debe ser considerada como un conjunto de condiciones que, combinadas, provocan
el inadecuado funcionamiento del nodo sinusal.

Epidemiologia

El SNSE es considerado clasicamente como una enfermedad de las edades
avanzadas, pero puede presentarse a cualquier edad, incluyendo neonatos;® la
edad media de los enfermos con esta condicién es de 68 afios, con afectacion
equilibrada para ambos sexos, aparece en uno de cada 600 cardidopatas mayores de
65 afios y puede ser responsable del 50% o mas de los marcapasos implantados en
un afio en Estados Unidos.®

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas del SNSE dependen del grado de afeccion del nodo
sinusal, asi como del estado de los marcapasos subsidiaros (ya que si éstos
funcionan adecuadamente los escapes ante las pausas evitaran la aparicion de
sintomas por baja perfusién), de la funcidn cardiaca y de la funcién de los drganos
periféricos y su circulacién sanguinea, en especial cerebral, renal y cardiaca, pues
frecuentemente los sintomas referidos estan relacionados con baja perfusién de
éstos (tablal).>”’

Tabla 1. Manifestaciones mas frecuentes del sindrome del nodo sinusal enfermo

Neuroldgicos Cardiovasculares Renales
Lipotimia Angina Oliguria
Sincope Disnea cardiaca Hiperazoemia
Cambios de personalidad Palpitaciones

Pérdida de la memoria Edemas

Cefalea Muerte subita

Irritabilidad

Diaforesis

Fuente: Referencias bibliograficas 5, 6y 7



Estudios complementarios

I. Pruebas no invasivas

A. Electrocardiograma (EKG)

El SNSE presenta manifestaciones en el EKG que son caracteristicas, pero

intermitentes, por lo que uno solo en reposo no puede descartarlo.

Existen cuatro formas de presentacidon electrocardiografica que pueden estar

presentes en el mismo enfermo o de forma aislada:

A.1)Bradicardia sinusal inapropiada

A.2)Bloqueos sinoauriculares, solos o acompafiados de bloqueos
auriculoventriculares (AV)

A.3)Paro sinusal

A.4)Sindrome bradicardia-taquicardia

A.1) Bradicardia sinusal inapropiada
Esta alteracidén es debida a la supresion del automatismo sinusal y nos referimos
a bradicardia sinusal inapropiada (BSI) cuando se observa bradicardia sinusal en
situaciones en las que se espera encontrar frecuencias mayores para esa
situacion (por ejemplo durante el ejercicio, el dolor, la fiebre, etc), generalmente
las frecuencias son <50 latidos por minuto.
Cuando la frecuencia sinusal es menor que la de un marcapasos subsidiario
(generalmente de la unién AV) puede usurpar el mandato del ritmo; se observa
en el EKG el ritmo del marcapaso subsidiario y, si existe bloqueo retrogrado del
nodo sinusal, existird una colisién de los frentes de onda sin reprogramacion
sinusal, lo que lleva a una disociacidn auriculoventricular y a que retorne al
ritmo sinusal cuando supere nuevamente la frecuencia del marcapasos
subsidiario.

A.2) Bloqueos sinoauriculares

Se deben a un trastorno en la conduccién del impulso sinusal hacia las auriculas

por trastornos de la conducciéon perinodal; se retrasa o impide, por completo, la

despolarizacién de las auriculas.?
Existen tres grados de bloqueo sinoauricular:
1. Bloqueo sinoauricular de primer grado: existe un retraso en la conduccion del
impulso desde el nodo sinusal hacia las auriculas, no tiene expresion
electrocardiografica y Unicamente es diagnosticable mediante la evaluacién
de la funcién sinusal por un estudio electrofisiolégico.?>
2. Bloqueo sinoauricular de segundo grado: existe un retraso mayor de la
conduccion del impulso que puede llegar, de forma ocasional, al fallo
completo, de su transmisién a las auriculas y se manifiesta
electrocardiograficamente por pausas sinusales intermitentes; se divide en
dos tipos:
> Tipo I: existe un acortamiento progresivo del intervalo P-P hasta llegar al
fallo en la formacion de un latido por un bloqueo completo en la salida de
un impulso sinusal, seguido de un P-P pospausa mayor que el prepausa.
La pausa no es multiplo del P-P basal.

> Tipo II: es el mas frecuente y se debe a un bloqueo completo en la salida
de un impulso del nodo sinusal sin cambios previos en la conduccién y se
expresa en el EKG por intervalos P-P constantes hasta que exista una



pausa por ausencia de un latido completo. Como existe una descarga
normal del nodo sinusal (aunque se bloquee el impulso), la frecuencia de
descarga permanece constante, por lo que la pausa es multiplo del P-P
basal.
También puede existir un blogueo sinoauricular de segundo grado alto grado,
definido como aquel en el que dos o mas impulsos normalmente generados
no provocan activacion auricular con posterior reanudacién de la conduccién
del impulso sinusal, se expresa en el EKG como una pausa sinusal, y al
reanudarse la conduccién es multiplo exacto del intervalo P-P precedente.

3. Blogueo sinoauricular completo o de tercer grado: se debe al bloqueo
completo en la salida del impulso sinusal y se manifiesta por ausencia de
ondas P sinusales y presencia de un ritmo de escape (generalmente de la
union AV) que evite la asistolia; solo es distinguible del paro sinusal
prolongado mediante un estudio electrofisiolégico al obtenerse registros
directos de la actividad del nodo sinusal sin activacién auricular. Como
mencionamos anteriormente, si encontramos una pausa sinusal multiplo del
P-P precedente, con posterior reanudacion de la conduccion, estamos ante un
bloqueo sinoauricular de segundo grado alto grado y no de uno completo.’

Al verse afectados la regidon perisinusal y el musculo auricular, la morfologia
de las ondas P y su eje pueden variar, sin variar el PR.

A.3) Paro sinusal
Consiste en la maxima expresion de la depresion del automatismo del nodo
sinusal al llegar a la ausencia de descarga y, por tanto, de formacién del impulso
sinusal. Se expresa en el EKG de igual forma que el bloqueo sinoauricular de
tercer grado (son indistinguibles en el EKG) con ausencia de ondas P sinusales y
un ritmo de escape que evite la asistolia. Si la formacién del impulso se reanuda,
la pausa generada no es multiplo del P-P basal, lo que lo distingue del bloqueo
segundo grado alto grado.
A.4) Sindrome bradicardia-taquicardia
Se caracteriza por alternancia en un mismo enfermo de bradiarritmias y
taquiarritmias. Las bradiarritmias mas comunes son la bradicardia sinusal y el
paro sinusal, se pueden encontrar también bloqueos sinoauriculares. Las
taquiarritmias mas comunes son la fibrilacion y el flutter auricular, pueden
encontrarse también taquicardias auriculares; las taquiarritmias son seguidas de
bradiarritmias, existen pausas largas, por lo que esta forma de presentacidon es
muy sintomatica.

En ocasiones existe asociacion con trastornos de la conduccion AV que expresa

una afeccién difusa del sistema excitoconductor, factor agravante de las

manifestaciones clinicas que pueden llegar a la asistolia con muerte subita por
ausencia de escapes al producirse un paro sinusal.

B. Registro Holter

Su utilidad radica en que en muchos enfermos las manifestaciones

electrocardiograficas son intermitentes, por lo que el EKG puede ser normal y el

registro Holter viene a aumentar la sensibilidad diagndstica. Uno de sus grandes
beneficios es que se puede demostrar la asociacion sintomas-trastornos
electrocardiograficos gracias al diario de actividades del enfermo durante la
monitorizacion, al aumentar la especificidad y brindar el diagndstico definitivo;



ademas es un método no invasivo que nos puede ayudar a diagnosticar otras

afecciones causantes de los sintomas; es recomendado como Clase I en el

estudio del sincope, los mareos y las palpitaciones recurrentes sin causa definida
por el Colegio Americano de Cardiologia/Sociedad Americana del Corazodn

(ACC/AHA) en sus directrices sobre electrocardiografia ambulatoria.®'* Basado

en todos sus atributos es considerado el método de eleccidon para el diagndstico

del SNSE.

C. Prueba de esfuerzo

Los efectos cronotrdpicos positivos del ejercicio por aumento del tono simpatico

y su efecto vagolitico son la base para evaluar la funcién sinusal mediante la

prueba de esfuerzo.

La incompetencia cronotrdpica es el signo que se busca al realizar la prueba de

esfuerzo y se define como la incapacidad de incrementar la frecuencia cardiaca

hasta el 85% de la frecuencia cardiaca maxima (FCMx) calculada para el
paciente,’ debido a una reduccién en la respuesta del nodo sinusal a la vagolisis

y al aumento del tono simpatico.

La forma de calcular la frecuencia cardiaca maxima es FCMx=220-edad, con una

desviacion estandar de 10-20 latidos por minuto.

Lo mayores defectos de la prueba de esfuerzo en el diagndstico del SNSE son

dos:

1. Si bien una incompetencia cronotropica nos indica un SNSE, debemos
descartar primero la disfuncion autondmica, la respuesta isquémica
miocardica o el efecto de farmacos inotropos negativos como factores
causales; esta incompetencia complica el diagnéstico por la frecuencia con las
gue éstos se asocian, por lo que debemos apoyarnos en la clinica y en otros
estudios complementarios para atribuirla al SNSE.

2. La prueba de esfuerzo tiene poca sensibilidad pues hasta un 40-50% de los
enfermos con SNSE presentan una respuesta cronotrépica adecuada durante
ésta.’

A pesar de ser considerada, sin duda, como una herramienta util, dista mucho

de ser (como lo consideran algunos), un patrén oro para el diagndstico del

SNSE: tiene indicacion de Clase Ila (pruebas solidas a favor) en el estudio de la

reserva cronotropa.*°

D. Pruebas farmacoldgicas

Son poco utilizadas en la practica diaria en nuestro medio y son desplazadas por

la prueba de esfuerzo (aunque se pueden realizar las dos en el mismo paciente).

El principio es el mismo del ejercicio: aumentar el efecto simpatico (prueba de

isoproterenol) o disminuir el parasimpatico (prueba de atropina).

La mas utilizada es la prueba de atropina, que se realiza al administrar, por via

endovenosa, 0.025mg/Kg de atropina (algunos® recomiendan hasta

0.04mg/Kg): se considera una respuesta sinusal inadecuada cuando no se
observa un aumento de la frecuencia cardiaca mayor al 25% de la frecuencia
cardiaca basal.

E. Estimulacion del seno carotideo

Esta maniobra exacerba el tono parasimpatico y se realiza para el diagndstico

diferencial con el sindrome de hipersensibilidad del seno carotideo, entidad con

caracteristicas clinicas y electrocardiograficas muy similares al SNSE. Durante el



masaje por 5 segundos del seno carotideo derecho (por la inervacion
preferencial del nodo sinusal) bajo control electrocardiografico se pueden
observar dos tipos de respuesta:!

- Cardioinhibidora: se manifiesta por asistolia =3 segundos

- Vasodepresora: se manifiesta como una reduccién de la presién arterial

sistélica =50 mmHg sin reduccion de la frecuencia cardiaca

Se debe tener mucha precaucion al realizar esta maniobra (especialmente en
enfermos ancianos), respetar rigurosamente sus contraindicaciones, mantener
monitorizacion electrocardiografica y tener a mano farmacos simpaticoliticos.
Si con estas pruebas no se logra llegar al diagndstico, la conducta ideal debe ser
tratar de inducir sintomas con la prueba de tabla basculante, y si nos da
resultados negativos nuestro préximo paso depende de las caracteristicas del
enfermo y la gravedad de los sintomas; puede decidirse entre una conducta
reservada -y realizar controles seriados con registros Holter- o pasar a una
conducta invasiva -e implantar un sistema registrador de eventos subcutaneos-
o realizar un estudio electrofisioldgico.

Pruebas invasivas
Sistema registrador de eventos subcutaneos
Los sistemas registradores de eventos con implantacién subcutdnea son una
opcidon real en algunos paises, previo o posterior a la realizacion de un estudio
electrofisioldgico (EEF) segun la gravedad de los sintomas o sus resultados, esto
es debido a que poseen la ventaja de ser menos invasivos;!? a pesar de estar en
franco incremento, para su implantacion se necesitan ademas de recursos
materiales, un personal preparado y un equipo técnico para su seguimiento.13
Estudio electrofisioldgico
El estudio electrofisioldgico nos permite estudiar el automatismo, la conduccion
sinoauricular y la refractariedad del nodo sinusal, por lo que se considera una
prueba idénea para algunos enfermos. El mayor problema es su caracter
invasivo.
El estudio tiene una indicacion Clase I segun la ACC/AHA para enfermos en los
gue se sospeche una disfuncién del nodo sinusal como causa de los sintomas,
pero en los que no se haya establecido una relacién causal entre una arritmia y
los sintomas después de una evaluacioén oportuna.’’
La indicacién se hace ambigua en enfermos con una disfuncién comprobada del
nodo sinusal en los que la evaluacidon de la conducciéon auriculoventricular,
ventriculoauricular o la sensibilidad a las arritmias pueda servir para definir la
modalidad de estimulacion del marcapaso a implantar y también en aquellos con
una disfuncion del nodo sinusal para definir si la etiologia es intrinseca
(estariamos en presencia de un SNSE), si es por disfuncién autonémica o si es
secundaria a farmacos, y asi poder esclarecer la conducta terapéutica mas
adecuada.
Otra indicacién ambigua es en enfermos sintomaticos con bradiarritmias
sinusales conocidas para evaluar la capacidad que tienen otras arritmias como
causa de los sintomas.
La evaluacién electrofisioldgica de la funcidn sinusal contempla tres aspectos:

A) Evaluacién del automatismo



B) Evaluacion de la conduccion sinoauricular

C) Evaluacion de la refractariedad sinoauricular
A) Evaluacion del automatismo sinusal
El parametro mas utilizado para medir el automatismo sinusal es el tiempo de
recuperacion sinusal (TRS) descrito por Mandel en 1971, basado en las
observaciones que Lange habia realizado en 1965. Para medirlo se realiza una
supresidon de la actividad sinusal por sobrestimulacién auricular después de una
interrupcién brusca, que va seguida de una depresion transitoria del
automatismo; se produce una pausa, tras la cual se recupera progresivamente
la frecuencia sinusal hasta llegar a la basal.
El TRS es el intervalo mas largo medido en milisegundos entre el ultimo latido
auricular producido por sobrestimulacion y el primer latido sinusal tras la
supresion de la estimulacion. El TRS corregido es la diferencia entre el TRS y la
duracion del ciclo sinusal basal (CSB), TRSc=TRS-CSB.
Otro parametro importante es el tiempo de recuperacion total (TRT), que es el
tiempo que se demora en recuperar la frecuencia sinusal previa a la
estimulacion.
Los valores normales de estos parametros dependen de la frecuencia de
estimulacién y del tiempo durante el que se estimule pero, en general, se
consideran como normales un TRS menor de 1500 ms, un TRSc menor de 523
ms y un TRT menor de 4 segundos.
Con estos parametros se obtiene una sensibilidad en el diagndstico del SNSE que
oscila entre un 69-73% y una especificidad entre el 97-98%.*
B) Evaluacion de la conduccion sinoauricular
Se puede realizar por registro directo de los potenciales del nodo sinusal, pero
en la practica se realiza por los métodos indirectos segun las pruebas de Strauss
y de Narula, esta ultima tiene la ventaja de que es rapida, no requiere ningun
estimulador sofisticado y se puede aplicar en presencia de arritmia sinusal; se
considera normal un tiempo de conduccién sinoauricular entre 40-120 ms.*
C) Evaluacion de la refractariedad sinoauricular
El periodo refractario retrogrado del nodo sinusal (PRENSA) se utilizd por
primera vez en 1980 como parametro de estudio de la funcidn sinusal y se
define como el maximo acoplamiento de la extrasistole con el que se observa
interpolacion, constituye uno de los parametros del estudio de la funcién sinusal
gue presenta mas dificultades en su calculo; se han logrado determinar, con el
método de Strauss-Kerr, solo entre un 56-86% de los enfermos estudiados. El
valor considerado como normal es de 220ms-450ms con ciclos de estimulacién
entre 400 ms y 800 ms.*

Estrateqgia diagndstica en nuestro medio
Muchos de los sintomas sugestivos de sindrome del nodo enfermo, en especial el

sincope, la lipotimia, los vértigos y las palpitaciones recurrentes son también
causados por enfermedades cardiovasculares y de otros sistemas, por lo que es un
buen momento para desarrollar nuestras habilidades clinicas en la definicién de la
mejor estrategia a seguir para llegar a un diagndstico correcto, con el uso adecuado
de medios diagndsticos, pero sin subestimar la importancia de los sintomas.



Basado en la utilidad diagnostica demostrada de algunos estudios complementarios
y en su disposicidon en nuestro medio sugerimos la siguiente estrategia para el
abordaje de estos enfermos (figura 1). Lo primero es basarnos en el método clinico,
y no sélo buscar alteraciones en las pruebas complementarias (su nombre lo indica,
“complementarias”). Un correcto interrogatorio y el examen fisico nos guiaran a
definir la estrategia inicial, a esto le sumamos un EKG de 12 derivaciones y una
monitorizacion electrocardiografica en la sala de observaciones. Con los resultados
iniciales se puede lograr el diagnéstico hasta en un 60%'? de los enfermos con
algunos de estos sintomas.
Si los resultados iniciales no nos llevan al diagnéstico por ser negativos o dudosos,
nos sugieren si la enfermedad es cardiovascular o no y, de ser cardiovascular, si su
etiologia es probablemente por trastornos eléctricos o no.
Si sospechamos un origen cardiovascular de los sintomas, pero no de causa
eléctrica, el ecocardiograma es el medio de eleccién para iniciar el estudio y nos
puede llevar al diagndstico o al descarte de la mayoria de las enfermedades
cardiovasculares no eléctricas causantes (valvulopatias, cardiopatias estructurales
causantes de arritmias u obstruccion del flujo del ventriculo izquierdo,
enfermedades adrticas, etc.).

Si obtenemos ecocardiograma con resultados normales, pero sospechamos una

enfermedad cardiovascular, entonces debemos abordarla como de causa eléctrica.

La clave del diagnéstico de una enfermedad eléctrica esta en encontrar la relacion

entre los sintomas y las manifestaciones eléctricas, por lo que el Holter es

considerado como uno de los medios mas Utiles, y seria el primero en ser indicado
si sospechamos un origen eléctrico. Podemos encontrar tres resultados al realizarlo:

1. El primero es que exista aparicién de sintomas y se relacionen con alteraciones
eléctricas que nos llevarian al diagndstico de una alteracién especifica
(taquiarritmias supraventriculares o] ventriculares y bloqueos
auriculoventriculares o disfuncion del nodo sinusal). Si encontramos una
disfuncién sinusal debemos definir si es de origen extrinseco o intrinseco
(SNSE), para esto nos basamos nuevamente en el interrogatorio, el examen
fisico, realizamos una prueba de esfuerzo, una de atropina y masaje del seno
carotideo, si con uno obtenemos el diagndstico, no sera necesario realizarlos
todos.

2. El segundo resultado seria que el enfermo presente sintomas y no presente
alteraciones electrocardiograficas, que nos descartaria el origen eléctrico. En
esta situacion actuaremos segun la etiologia sospechada (cardiaca o no).

3. El tercer resultado seria que el enfermo no presente sintomas y el Holter sea
dudoso o negativo: podemos repetir el estudio ya sea con una duracién mayor
(72 horas si se dispone) o de igual duracion, si persiste el resultado (situacion
gque no es poco frecuente); seria adecuado realizar una prueba de tabla
basculante y, en caso de ser negativa, nos lleva a decidir si los sintomas
ameritan un estudio electrofisioldgico o se puede tomar una decision menos
agresiva y realizar registros Holter seriados, esta decision debe ser
individualizada dependiendo de las caracteristicas del enfermo.



Tratamiento del SNSE

El tratamiento del SNSE estd encaminado a la mejoria de los sintomas y la

estimulacién eléctrica cardiaca permanente logra este objetivo ademas de disminuir

la incidencia de fibrilacion auricular (FA), aunque existen dudas sobre si logra

mejorar la supervivencia de los enfermos.!®!’

Las indicaciones de un marcapaso permanente estan bien definidas e incluidas

dentro de las recomendaciones de estimulacién cardiaca en la disfunsién sinusal. La

Guia de Practica Clinica sobre Marcapasos y Terapia de Resincronizacion Cardiaca

del Grupo de Trabajo de la Sociedad Europea de Cardiologia sobre marcapasos y

terapia de resincronizacién cardiaca®’, sugiere las siguientes:

Clase 1

1. Enfermedad del nodo sinusal que se manifiesta como bradicardia sintomatica
taquicardia dependiente o sin ella. La correlacidn sintomas/frecuencia cardiaca
puede ser:
= Espontanea
» Inducida por farmacos, cuando se carece de tratamiento farmacoldgico

alternativo

2. Sincope con enfermedad del nodo sinusal, espontaneo o inducido por un estudio
electrofisioldgico

3. La enfermedad del nodo sinusal que se manifiesta como incompetencia
cronotropica sintomatica:
= Espontanea
» Inducida por farmacos, cuando se carece de tratamiento farmacoldgico

alternativo

Clase Il-a

1. Enfermedad del nodo sinusal sintomatica, espontanea o inducida por un farmaco
cuando no hay tratamiento alternativo, sin correlacion sintomas/frecuencia
cardiaca documentada. Frecuencia cardiaca en reposo <40 lat/min

2. Sincope sin explicacién, excepto por hallazgos electrofisioldgicos anormales
(TRNSc>800 ms)

Clase 11-b

1. Enfermos minimamente sintomaticos con enfermedad del nodo sinusal,
frecuencia cardiaca en reposo y vigilia <40 lat/min, sin evidencia de
incompetencia cronotropica

Clase 111

1. Enfermedad del nodo sinusal sin sintomas, incluye el uso de farmacos inductores
de bradicardia

2. Hallazgos electrocardiograficos de disfuncidon del nodo sinusal con sintomas no
relacionados directa o indirectamente con bradicardia

3. Disfuncidn sintomatica del nodo sinusal, si los sintomas son claramente
atribuibles a medicacion prescindible

Todas con un nivel de evidencia C.

Ademas, recomiendan considerar seriamente la instauracién de tratamiento

anticoagulante por el riesgo de desarrollar fibrilacién auricular y, posteriormente,

eventos embodlicos.

La controversia en el tratamiento esta en la eleccion del modo de estimulacion.



Uno de los objetivos al indicar estimulacién cardiaca permanente es acercarse lo
mayor posible a la fisiologia normal de la generacion y conduccion del impulso
cardiaco, de aqui surge, en los afos 80, el término de “estimulacién fisioldgica”.
Aunque se ha considerado, a los modos de estimulacién AAIR y DDDR con esta
caracteristica, definitivamente, es el modo AAIR el que mas se acerca a la fisiologia
normal al iniciar el impulso en la auricula derecha y transmitirlo por el sistema
excitoconductor al resto del miocardio, como ocurre fisioldgicamente, mientras que
la Unica caracteristica fisioldgica del modo DDD es la capacidad de mantener la
sincronia AV.
Varios ensayos clinicos realizados con el objetivo de definir el modo de
estimulacién ideal en el SNSE han sido realizados y se han definido como sus
objetivos principales comparar la mortalidad, la incidencia de FA, la frecuencia de
los episodios tromboembodlicos y los accidentes cerebrovasculares, la insuficiencia
cardiaca, el sindrome del marcapasos y la calidad de vida del enfermo, y se ha
demostrado (con algunas diferencias estadisticas) que la estimulacién ventricular
aumenta la incidencia de fibrilacion auricular, el sindrome de marcapasos v,
probablemente, disminuya la funcién cardiaca. Se debe descartar el modo de
estimulacién VVI en enfermos con ritmo sinusal y SNSE; se observan claros
beneficios con la estimulacion AAI (con funcidon R o sin ellas dependiendo de las
necesidades del enfermo) en otros con determinadas caracteristicas y lo hace de
forma segura.?*2°
Entonces, épor qué en Estados Unidos se indica solo en un 1% el modo AAI para el
SNSE y en Espafia solo un 4.8%, si en un 80% de los enfermos existe una
conduccion AV conservada y en el 20% restante se observa una progresion a
trastornos de la conduccién AV de 0.6-2.8% por afio?*®
Concordamos con el Dr. Claudio Ledesma y colaboradores que tal vez no sea la
medicina la que nos de una respuesta.
Basado en los estudios citados, el modo AAI debe ser el de eleccion en enfermos
con SNSE que no presenten los siguientes criterios:®

1. Trastornos de la conduccion auriculoventricular de cualquier tipo

2. QRS ancho

3. Punto de Wenckebach durante el implante <120 lat/min

4. Sindrome del seno carotideo
En los enfermos restantes se debe indicar el modo DDD(R) con algoritmos para
disminuir la estimulacién ventricular innecesaria (EVI).
La prolongacién del intervalo AV entre 200ms-250ms no ha demostrado una
disminucion significativa de la EVI y si se prolonga de 250ms-300ms se puede
reducir ligeramente, pero puede provocar diversos problemas como disminucion de
la eficacia en la contribucién de la contraccion auricular al llenado ventricular y en
la sincronia AV; esta eficacia también disminuye si se ha programado la funcién R.
Tampoco los algoritmos con histéresis AV han demostrado una verdadera eficacia.
Algunos nuevos algoritmos (Manager Ventricular Pacing®{MVP} de Medtronic y el
AAlsafeR® de Ela Medical) han demostrado eficacia -en este objetivo- en estudios
con pocos enfermos y con poco tiempo de seguimiento; es necesario esperar el
resultado de estudios mas significativos para definir su verdadera eficacia, aunque
realmente resultan atractivos.?6™28
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Aun con los avances tecnoldgicos que se obtengan en la estimulacion cardiaca no
se lograra nuestro objetivo si no cumplimos con el viejo axioma que dice «la calidad
de vida de una persona portadora de marcapasos depende de una indicacién, una
implantacidon y un seguimiento adecuados».
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ANEXO
Estudio de un paciente con sincope, lipotimia, vértigos o palpitaciones
recurrentes
v
I, EF, EKG, Monitorizacidon
A
Dx Positivo Resultados dudosos o sugestivos de cardiopatia
Patologia no eléctrica Patologia eléctrica
Ecocardiograma Registro Holter
SI'ntomaS sin Sintomas con
manifestaciones eléctricas v manifestaciones eléctricas
l Sin sintomas ni l
_ manifestaciones eléctricas
Investigar causa Enfermedad
no eléctrica l eléctrica
Repetir Holter \
si persiste resultado )
l Tratamiento
Ergometria
Prueba de atropina
Masaje de seno carotideo
Tabla basculante
Negativo Positivo
: v
Valorar Holter Tratamiento
seriado vs EEF
Leyenda:

1) Interrogatorio  EF) Examen fisico = EKG) Electrocardiograma
Dx) Diagndstico EEF) Estudio electrofisiolégico




