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RESUMEN

La disfuncion del nédulo sinusal (DNS) es generalmente secundaria a la senescencia del
nodo sinusal y del miocardio auricular circundante. Los pacientes con este trastorno son a
menudo afosos y en general presentan otras comorbilidades. Los pacientes a menudo
buscan atencién médica con sintomas de aturdimiento, pre-sincope, sincope y, en pacientes
con periodos alternantes de bradicardia y taquicardia, palpitaciones u otros sintomas
asociados con una frecuencia cardiaca rapida. Debido a que los sintomas pueden ser de
naturaleza variable, inespecificos y frecuentemente transitorios, a veces puede ser dificil
establecer esta relacion sintoma-alteracion  electrocardiografica. Los  hallazgos
electrocardiograficos tipicos son uno o mas episodios de bradicardia sinusal extrema
(Rubenstein Tipo I), o pausas sinusales, paro y bloqueo de salida sinoatrial (Rubenstein Tipo
II), o episodios de bradicardia y/o pausas alternantes con taquiarritmias auriculares
(Rubenstein Tipo III). Las investigaciones basadas en el registro de electrogramas locales
auriculares anormalmente prolongados y fraccionados durante el ritmo sinusal y su
distribucion caracteristica en la auricula derecha de pacientes con DNS han aportado un
conocimiento importante sobre las propiedades electrofisioldgicas de la auricula patoldgica.
El electrograma auricular anormal traduce una conduccion auricular irregular, caracterizada
por una actividad eléctrica local no homogénea, relacionada con una conduccidn
anisotrdpica, no uniforme y retardada a través de un miocardio auricular patoldgico, en el
que se pueden originar arritmias por reentrada. La deteccion de electrogramas auriculares
anormales en la DNS identifica a un grupo de pacientes con vulnerabilidad auricular
aumentada y con una incidencia significativamente mayor de episodios espontaneos o
inducidos de fibrilacién auricular.

Palabras clave: disfuncidon del nddulo sinusal, sindrome de enfermedad sinusal, fibrilacion
auricular paroxistica, vulnerabilidad auricular, electrogramas auriculares endocardicos.

Current concepts about the clinical classification and
electrophysiological alterations in the sinus node
dysfunction

ABSTRACT

Sinus node dysfunction (SND) is often secondary to senescence of the sinus node and
surrounding atrial myocardium. Patients with this disorder are frequently elderly and
generally have other comorbidities. Patients with SND often seek medical attention with
symptoms of lightheadedness, presyncope, syncope, and, in patients with alternating
periods of bradycardia and tachycardia, palpitations and/or other symptoms associated with
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a rapid heart rate. Because symptoms may be variable in nature, nonspecific, and
frequently transient, it may be challenging at times to establish this symptom-rhythm
relationship. Typical electrocardiographic findings are one or more episodes of extreme
sinus bradycardia (Rubenstein type I), or sinus pauses, arrest, and sinoatrial exit block
(Rubenstein type II), or alternating bradycardia and atrial tachyarrhythmias (Rubenstein
type III). Investigations based on the recording of abnormally prolonged and fractionated
local atrial electrograms during sinus rhythm and their characteristic distribution in the right
atrium of patients with SND have provided important knowledge about the pathological
atrium electrophysiological properties. Abnormal atrial electrogram results in an irregular
atrial conduction, characterized by a non-homogeneous local electrical activity, related to an
anisotropic, non-uniform and delayed conduction through a pathological atrial myocardium,
in which reentry arrhythmias may arise. Abnormal atrial electrograms detection in SND
identifies a group of patients with increased atrial vulnerability and a significantly higher
incidence of spontaneous or induced episodes of atrial fibrillation.

Keywords: sinus node dysfunction, sick sinus syndrome, paroxysmal atrial fibrillation,
atrial vulnerability, endocardial atrial electrograms.

INTRODUCCION

El sindrome del seno enfermo, término acufiado por Lown para describir las alteraciones
del ritmo cardiaco después de la cardioversién de corriente continua de la fibrilacidon
auricular croénica, se caracteriza por una disfuncidén crénica del nodo sinusal que a menudo
es secundaria a la senescencia del nodo sinusal y al miocardio auricular circundante™,
Actualmente se denomina disfuncidon del nddulo sinusal (DNS) a esta entidad nosoldgica.
Los pacientes con este trastorno son a menudo afiosos (aunque algunas publicaciones
describen una distribucién bimodal) y en general presentan otras comorbilidades(®!?,

Las anomalias electrocardiograficas observadas (bradicardia, pausas sinusales, paro
sinusal), frecuentemente se alternan con episodios paroxisticos de taquiarritmias
supraventriculares®®, Los pacientes a menudo buscan atenciéon médica con sintomas de
aturdimiento, presincope, sincope y, en pacientes con periodos alternantes de bradicardia y
taquicardia, palpitaciones u otros sintomas asociados con una frecuencia cardiaca rapida®
), Debido a que los sintomas pueden ser de naturaleza variable, inespecificos y
frecuentemente transitorios, a veces puede ser dificil establecer esta relacion sintoma-
alteracion electrocardiografica®'%. Los hallazgos electrocardiograficos tipicos son uno o mas
episodios de bradicardia sinusal extrema (Rubenstein Tipo I), o pausas sinusales, paro y
bloqueo de salida sinoatrial (Rubenstein Tipo II), o episodios de bradicardia y/o pausas
alternantes con taquiarritmias auriculares (Rubenstein Tipo III)!®. Justamente, son estos
hallazgos los que nos llevan a realizar esta revision y a analizar detalladamente en este
manuscrito ciertos conceptos actuales sobre la clasificacion clinica y alteraciones
electrofisioldgicas en la disfuncion del nddulo sinusal que nos conduce a poder determinar
quiénes son los pacientes con DNS que son mas susceptibles de desarrollar episodios
sostenidos de fibrilacion auricular paroxistica.

Conceptos Fisiopatologicos y Clasificacion Clinica

Se han propuesto 2 mecanismos principales para explicar |la bradicardia en la disfuncion
del nédulo sinusal. En primer lugar, podria tratarse de una alteracién en la generacion de
los impulsos dentro del nodo sinusal; en segundo lugar, un trastorno de la conduccion de
los impulsos desde el nédulo sinusal hacia la auricula®. Los factores causantes podrian ser
intrinsecos (enfermedades que alteran directamente el nodo sinusal) o extrinsecos. La
causa mas frecuente es la fibrosis degenerativa idiopatica que se asocia a edad avanzada‘®.
Podemos observar las causas mas frecuentes de la DNS en la Tabla 1.

En 1972, Rubenstein et al.® realizaron una revisién bastante descriptiva desde el punto
de vista clinico de 56 pacientes con episodios de bradicardia documentada. La serie incluyd
a 31 mujeres y 25 hombres con edades comprendidas entre los 26 y los 90 afios, con una
edad media de 65 afios. Con el objeto de clasificar a los pacientes de acuerdo a los
hallazgos electrocardiograficos, los dividieron en 3 grupos‘®:

Grupo I: 8 pacientes con bradicardia sinusal extrema inexplicada (menos de 50
latidos/minuto, y frecuentemente menor a 40).

Grupo II: 15 pacientes con al menos 1 episodio documentado de paro sinusal o bloqueo
sinoauricular y con latidos de escape de la unién o ventriculares.
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Grupo III: 33 pacientes con el sindrome de bradicardia-taquicardia (alternancia de
bradicardia y taquiarritmias auriculares paroxisticas). Las taquiarritmias mas frecuentes
fueron la fibrilacion auricular, el flutter auricular y las taquicardias auriculares paroxisticas,
aunque muchos pacientes exhibieron una combinacion de estas arritmias auriculares, es
decir, mas de un tipo de taquiarritmia en diferentes momentos de su evolucién clinica®®.

Tabla 1. Causas mas frecuentes como mecanismo de produccion de Disfuncién del Nodulo
Sinusal

Causas
Factores intrinsecos:

1. Fibrosis degenerativa idiopatica
Isquemia miocardica
Trastornos infiltrativos
Enfermedad de Chagas
Endocarditis
Miocarditis
Colagenopatias
Cirugia cardiaca
Factores extrinsecos:

1. Agentes farmacoldgicos (betabloqueantes, calcioantagonistas, digoxina,
antiarritmicos)
Alteraciones electroliticas
Hipotiroidismo
Apnea del suefio
Aumento del tono vagal
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Diagnéstico clinico y electrofisioldgico en la disfunciéon del nédulo sinusal

No existen criterios estandarizados para establecer el diagndstico de DNS. La clave para
llegar al diagnostico de esta entidad es establecer una correlaciéon entre los sintomas
clinicos descritos por los pacientes y los hallazgos electrocardiograficos. Un
electrocardiograma convencional de rutina o un monitoreo Holter de 24 horas pueden
confirmar el diagnodstico si los hallazgos electrocardiograficos tipicos pueden correlacionarse
con sintomas. Los hallazgos electrocardiograficos tipicos son uno o mas episodios de
bradicardia sinusal extrema (Rubenstein Tipo I), o pausas sinusales, paro y bloqueo de
salida sinoatrial (Rubenstein Tipo II), o episodios de bradicardia y/o pausas alternantes con
taquiarritmias auriculares (Rubenstein Tipo III)®, Sin embargo, en algunos pacientes, es
posible que se requieran pruebas diagndsticas adicionales y no se debe diagnosticar la DNS
hasta que se hayan identificado y tratado las causas potencialmente reversibles, que
incluyen el uso de farmacos, isquemia miocardica, hipotiroidismo y desequilibrio
autondmico. Asimismo, los atletas bien entrenados presentan frecuencias cardiacas
bastante bajas que hay que tener en consideracion. Si el electrocardiograma y el monitoreo
Holter de 24 horas repetido no logran documentar la causa de los sintomas de un paciente,
debe considerarse la posibilidad de utilizar dispositivos de registro de eventos externo o de
un monitor cardiaco implantable de registro continuo, un loop-recorder®.

Las pruebas de esfuerzo pueden ayudar a identificar la funcién anormal del noédulo
sinusal, excluir la isquemia miocardica, y pueden ayudar a guiar la programacion del
dispositivo para los pacientes que finalmente reciben un marcapasos permanente. La
incompetencia cronotrdpica, es decir, un aumento subnormal en la frecuencia cardiaca
después del ejercicio puede ayudar a identificar a las personas con funcién anémala del
nédulo sinusal que pueden beneficiarse de la implantacion de un marcapasos®. Los
estudios electrofisioldgicos permiten determinar ciertos parametros que hablan de la DNS
como por ejemplo el tiempo de recuperacion del nddulo sinusal, y el tiempo de conduccion
del nodulo sinusal. Por lo tanto, este estudio invasivo podria considerarse especialmente en
aquellos pacientes que persisten sintomaticos y en quienes no se han documentado las
alteraciones electrocardiograficas descritas(”.

Los estudios electrofisioldgicos en pacientes con disfuncién del nédulo sinusal Tipo III de
Rubenstein presentan ciertas limitaciones. Debido a la facilidad con que estos pacientes
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desarrollan fibrilacion auricular mediante la estimulacién cardiaca programada durante el
estudio electrofisiolégico en el laboratorio, no se puede realizar un anélisis detallado de las
propiedades electrofisioldgicas del miocardio auricular ya que la fibrilacién auricular no
permite la realizacién de las mediciones correspondientes. Por ende, los datos obtenidos
mediante el mapeo endocardico auricular durante ritmo sinusal adquieren una
incuestionable importancia en el conocimiento del sustrato electrofisiolégico auricular. Las
investigaciones basadas en el registro de electrogramas locales auriculares anormalmente
prolongados y fraccionados durante el ritmo sinusal y su distribucion caracteristica en la
auricula derecha de pacientes con disfuncién del nédulo sinusal han aportado un
conocimiento importante sobre las propiedades electrofisiolégicas de la auricula patoldgica.
Hemos demostrado previamente que los electrogramas auriculares endocardicos
anormalmente prolongados y fraccionados registrados en la auricula derecha denotan una
conduccion auricular irregular y que se registran frecuentemente en pacientes con
disfuncidon del nddulo sinusal Tipo III de Rubenstein. El mapeo endocardico auricular en
pacientes con fibrilacién auricular paroxistica ha proporcionado mas conocimiento acerca del
sustrato electrofisioldgico de esta taquiarritmia. La deteccion de electrogramas auriculares
anormales identifica a un grupo de pacientes con vulnerabilidad auricular aumentada y con
incidencia significativamente mayor de episodios espontaneos o inducidos de fibrilacién
auricular.
Alteraciones miocardicas de la auricula derecha en el mapeo endocardico

Ya desde los inicios del estudio electrofisioldgico como procedimiento de diagnostico
invasivo, la técnica de mapeo endocardico auricular ha sido empleada para realizar un
detallado analisis de la secuencia de activacion miocardica y ha contribuido a un mejor
entendimiento de los mecanismos arritmogénicos en pacientes con taquicardias
supraventriculares*'®, E| mapeo endocardico por catéter de la auricula derecha durante el
ritmo sinusal ha permitido registrar electrogramas auriculares anormales de ciertas zonas
auriculares patoldgicas, en pacientes con disfuncidn del nédulo sinusal**®, La técnica del
mapeo endocardico con catéter de la auricula derecha permite registrar los electrogramas
bipolares endocardicos de las paredes anterior, posterior, lateral y medial de las zonas, alta,
media y baja de la auricula derecha (Figura 1).

Figura 1: Sitios de mapeo endocardico por catéter
de la auricula derecha. Los electrogramas
auriculares fueron registrados de 12 sitios
endocardicos en cada paciente. Los sitios que
figuran de la A a la D corresponden a la parte alta de
la auricula derecha mientras que los sitios de la E a
la H son de la parte media, y aquellos de lal alal
son de la parte baja. Los sitios marcados como A, E
y I corresponden a la region anterior, los sitios B, F
y J a la region lateral, los sitios C, G y K a la regién
posterior, y los sitios D, H y L corresponden a la
region medial de la auricula derecha. SVC: vena
cava superior. IVC: vena cava inferior. Ao: Aorta.
PA: arteria pulmonar. LA: auricula izquierda. RV:
ventriculo derecho. LV: ventriculo izquierdo. En la
parte inferior (A) se observa un electrograma
auricular endocardico anormal con una duracién de
130 ms y 10 deflecciones fragmentadas. (B)
demuestra un electrograma auricular endocardico
normal que tiene una duracion de 80 ms y 2
deflecciones fragmentadas. Reimpreso con permiso 100 msec
de Centurion et al. Influence of advancing age on

fractionated right atrial endocardial electrograms.

Am ] Cardiol 2005;96:239-242.

Mediante esta técnica diseflada e implementada por nuestro laboratorio del
Departamento de Cardiologia de la Universidad de Nagasaki, Japdn,*”"?® se puede registrar
doce electrogramas endocardicos en los diferentes sitios de la auricula derecha y en cada
uno de ellos se midieron cuantitativamente la duracién y el niumero de deflexiones
fragmentadas. La definicion de la duracidon de un electrograma auricular es el intervalo
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desde el comienzo de la actividad eléctrica mas temprana que se desvia de la linea de base
hasta la ultima deflexién del electrograma auricular donde la linea de base cruza la linea
isoeléctrica de la actividad auricular. El nimero de deflexiones fragmentadas se obtiene
mediante el conteo de las deflexiones que apuntan hacia abajo como podemos observar en
la Figura 2.

Figura 2: Ejemplos de un mismo
electrograma auriculares endocardico
registrados durante ritmo sinusal para
demostrar la medicidon de la duracion del
electrograma (parte superior) y del numero
de deflecciones fragmentadas del
electrograma (parte inferior). V1: es Ia
derivacion electrocardiografica. RA: es el
electrograma auricular endocardico de la
auricula derecha. Reimpreso con permiso de
Konoe et al. Electrophysiological abnormalities
of the atrial muscle in patients with manifest
Wolff-Parkinson-White syndrome associated
with paroxysmal atrial fibrillation. PACE
1992;15:1040-1052.

i
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Tanigawa et al. definieron los valores normales de los electrogramas auriculares
endocardicos basados en las medidas cuantitativas y cualitativas de 516 electrogramas
endocardicos en 43 sujetos con funcién normal del nddulo sinusal y sin fibrilacion auricular
paroxistica*®. La duracién promedio y el nimero promedio de deflexiones fragmentadas de
los electrogramas auriculares endocardicos de estos pacientes fue de 74+11 ms y 3,9+1,3
(desvios estandar) respectivamente. Por lo tanto, con estos valores promedios obtenidos en
sujetos normales, se definieron como valores anormales a aquellos valores mayores a 2
desviaciones estandar*®. Por ende, un electrograma auricular endocéardico anormal fue
definido como aquel que tuviera una duracién igual o mayor a 100 ms y/u ocho o mas
deflexiones fragmentadas (Figura 3).
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Figura 3: Se observa un electrograma auricular
endocardico anormal registrado en la parte lateral
alta de la auricula derecha. Reimpreso con permiso
de Konoe A, Fukatani M, Tanigawa M, et al.
Electrophysiological abnormalities of the atrial
muscle in patients with manifest Wolff-Parkinson-
White syndrome associated with paroxysmal atrial
fibrillation. PACE 1992;15:1040-1052.

En condiciones tisulares normales pueden ocurrir algunos trastornos leves en la
conduccion de los impulsos cardiacos. Durante la conduccion de un impulso eléctrico, la
corriente axial fluye de una célula miocardica a la adyacente a través de los discos
intercalares, los cuales poseen normalmente una resistencia relativamente baja‘®?. La
conduccion perpendicular al eje longitudinal de las fibras musculares auriculares puede ser
retardada debido a que en dicha direccién la resistencia axial efectiva es mayor®®, Esta
mayor resistencia axial resulta en parte por la cantidad escasa y la longitud corta de los
discos intercalares en la direccion latero-lateral de las fibras musculares, comparados con la
direccion termino-terminal. Cuando las fibras musculares auriculares se encuentran
separadas por tejido conjuntivo, las propiedades de conduccidén pueden alterarse debido a
los efectos sobre la resistencia axial, creando una propagacion discontinua y anisotrépica‘®*
31 Al respecto, Spach et al. han demostrado que el enlentecimiento de la velocidad de
conduccion ocasiona una disminucion en la amplitud y un aumento en la duracion del
electrograma extracelular del sistema de Purkinje canino®®. Para investigar la causa del
aumento en la duracion y en las deflecciones del electrograma, se ha estudiado vy
demostrado en un modelo computarizado de generacién de electrogramas que la velocidad
de conduccion disminuida era responsable del aumento en la duracion del electrograma,
mientras que la resistencia intracelular aumentada, era la responsable de la naturaleza
fraccionada del electrograma‘?,

Estudios patoldgicos detallados y cuantitativos realizados en pacientes con disfuncién del
nodulo sinusal Tipo III de Rubenstein han demostrado una fibrosis extensa del miocardio
auricular en la vecindad del nddulo sinusal y en los tractos internodales®*3®), Por lo tanto,
un electrograma endocardico auricular anormalmente prolongado y fraccionado registrado
en estos pacientes mediante el mapeo de la auricula derecha durante ritmo sinusal, podria
traducir una actividad eléctrica localizada y no homogénea relacionada con una conduccion
retardada, no uniforme y anisotrépica a través de un miocardio auricular patoldgico**”),
Ademas, se ha demostrado histologicamente que los tejidos donde se originan los
electrogramas anormalmente prolongados y fraccionados presentan procesos fibro-
degenerativos®*2%), Cuando las paredes auriculares se encuentran marcadamente alteradas
por fibrosis, la onda de despolarizacion debe cambiar frecuentemente de direccion respecto
de la orientacion longitudinal de la fibra miocardica. Esto provocaria bloqueos
unidireccionales, conduccion lenta y dispersion de los periodos refractarios en determinados
sitios, generando los elementos fundamentales del mecanismo de la reentrada®®.

Centurion OA et al. disenaron un estudio para evaluar la relacion existente entre ciertos
parametros electrofisioldgicos que indican una vulnerabilidad auricular aumentada y los
electrogramas auriculares anormales en pacientes con disfuncién del nédulo sinusal®”.
Entre los indicadores electrofisioldgicos de vulnerabilidad auricular aumentada fueron
estudiadas la actividad auricular fragmentada, retardo en la conduccién interauricular la
respuesta auricular repetitiva y la fibrilacion auricular sostenida, todas inducidas por
estimulacion auricular programada con extraestimulo simple (Figuras 4 y 5). Las figuras
1,2,3 no se mencionan en el texto y ninguna figura esta en el material salvo la leyenda de
la Figura 1 que estad parte en espafiol y parte en inglés. En dicho trabajo se intentd
esclarecer la importancia y el significado del registro de electrogramas auriculares
anormales durante ritmo sinusal, en pacientes con disfuncion del nddulo sinusal
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susceptibles de desarrollar fibrilacion auricular. Demostraron que los pacientes que poseian
electrogramas auriculares anormales tenian una vulnerabilidad auricular significativamente
aumentada, comparados con aquellos que tenian electrogramas normales. Los
electrogramas auriculares anormales mostraron una muy buena especificidad y valor
predictivo positivo al evaluar la induccién de fibrilacion auricular sostenida. La especificidad
demostrada fue de 94% con un valor predictivo positivo del 93% 37,
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Figura 4: Estimulacion auricular programada con extra-estimulo simple a un intervalo de acoplamiento de 190 ms
con un intervalo de ciclo basico de 500 ms que genera una actividad auricular repetitiva (RAF) y un retardo en la
conduccion interauricular (CD). S1 y Al se refiere al artefacto del estimulo y al electrograma auricular,
respectivamente, del latido del ciclo basico. S2 y A2 se refiere al artefacto del estimulo y al electrograma auricular,
respectivamente, del extra-estimulo. El intervalo S1-Al a nivel del seno coronario distal (CSd) mide 135 ms (CT1).
Sin embargo, el intervalo S2-A2 se prolonga a 230 ms (CT2) con el extra-estimulo. Por lo tanto, el retardo maximo
en la conduccion interauricular es de 95 ms (CT2-CT1) (230-135=95). HRA: Parte lateral alta auricular. RAA:
Apéndice auricular derecho. HBE: Electrograma del haz de His. CSd: Seno coronario distal. CT: Tiempo de
conduccién. Reimpreso con permiso de Isomoto et al. The effects of aging on the refractoriness and conduction of
the atrium in patients with lone paroxysmal atrial fibrillation revealed with programmed atrial stimulation. Rev Soc
Parag Cardiol 2005;3:25-30.

Figura 5: Se observa una estimulacion BCL=500 , S182=230
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Si bien existen diversos factores que influyen en mayor o menor grado en la aparicion de
la fibrilacion auricular en estos pacientes con disfuncion del noddulo sinusal, los
electrogramas auriculares anormales registrados durante ritmo sinusal en pacientes con
alteraciones electrofisioldgicas del miocardio auricular podrian ser considerados como
indicadores de una vulnerabilidad auricular aumentada®”2,

La implicancia clinica demostrada es que la deteccién de electrogramas auriculares
anormales durante ritmo sinusal en pacientes susceptibles de desarrollar fibrilacion
auricular, tales como aquellos con disfuncion del nédulo sinusal, puede ayudar a identificar
a un grupo de pacientes con vulnerabilidad auricular significativamente aumentada y con
una incidencia significativamente mayor de episodios espontaneos o inducidos de fibrilacion
auricular paroxistica‘***?). Esto podria conducir a tomar las medidas preventivas necesarias
para evitar las nefastas consecuencias de esta temible taquiarritmia.
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Manejo terapéutico y pronéstico en la disfuncion del nédulo sinusal

En primer lugar, se debe descartar y tratar las causas potencialmente reversibles.
Ademas, se debe tener en cuenta a la bradicardia sinusal fisioldgica. Los pacientes con una
DNS que permanecen asintomaticos no requieren un tratamiento especifico. La bradicardia
sinusal sintomatica es una indicacién de estimulacidn con marcapasos ya que no existe
tratamiento farmacoldgico eficaz para tratar este trastorno. Los sintomas pueden estar
presentes en reposo, pero con mayor frecuencia se desarrollan durante el ejercicio.

El modo adecuado del marcapasos ha sido objeto de controversias. Los modos de
marcapasos que preservan la sincronia auriculo-ventricular (AAIR o DDDR) son los
recomendados actualmente en la guia actual de la Sociedad Europea de Cardiologia”’. El
modo AAIR se reserva a aquellos pacientes con funcién preservada del nodo auriculo-
ventricular (AV) y en quienes el riesgo de desarrollar disfuncion del nodo AV es minimo. En
base a nuestra experiencia y observaciones electrofisiolégicas y clinicas, hemos
determinado que a la mayoria de los pacientes con DNS que poseen electrogramas
auriculares anormales y una vulnerabilidad auricular aumentada, se les inserte un
marcapasos bicameral programado en modo DVI. Los resultados iniciales de estudios
prospectivos y de seguimiento a largo plazo avalan dicha conducta terapéutica.

Teniendo en cuenta que las taquiarritmias supraventriculares y los eventos
tromboembodlicos son frecuentes en los pacientes con DNS, se debe considerar el uso de
anticoagulaciéon oral y especialmente en aquellos pacientes con fibrilacién auricular
documentadas®®. La evolucién de los pacientes con DNS es variable e impredecible. Los
pacientes con antecedentes de sincope pueden presentar sincopes recurrentes!?, La
aparicion de un bloqueo AV completo y de arritmias ventriculares malignas asociadas a los
episodios de bradicardia es relativamente baja‘®. La incidencia de muerte subita parece ser
baja también y el tratamiento con marcapasos no mejora la supervivencia total, aunque
mejora notablemente los sintomas y la calidad de vida. Ademas, permite utilizar farmacos
para el manejo de las taquiarritmias®®”1%,

El prondstico global de la DNS depende de varios factores, entre ellos: edad,
comorbilidades, presencia simultanea de trastornos de conduccion y fibrilacién auricular que
comporta un mayor riesgo de complicaciones tromboembdlicas.

CONCLUSION

Los hallazgos electrocardiograficos tipicos son uno o mas episodios de bradicardia sinusal
extrema (Rubenstein Tipo I), o pausas sinusales, paro y bloqueo de salida sinoatrial
(Rubenstein Tipo II), o episodios de bradicardia y/o pausas alternantes con taquiarritmias
auriculares (Rubenstein Tipo III).

Las investigaciones basadas en el registro de electrogramas locales auriculares
anormalmente prolongados y fraccionados durante el ritmo sinusal y su distribucion
caracteristica en la auricula derecha de pacientes con DNS han aportado un conocimiento
importante sobre las propiedades electrofisioldgicas de la auricula patoldgica. El
electrograma auricular anormal traduce una conduccion auricular irregular, caracterizada
por una actividad eléctrica local no homogénea, relacionada con una conduccidn
anisotropica, no uniforme y retardada a través de un miocardio auricular patoldgico, en el
que se pueden originar arritmias por reentrada. La deteccién de electrogramas auriculares
anormales en la DNS identifica a un grupo de pacientes con vulnerabilidad auricular
aumentada y con una incidencia significativamente mayor de episodios espontaneos o
inducidos de fibrilacién auricular.
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