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Sindrome bradicardia-taguicardia en la cardiopatia chagasica
cronica

Roberto Lavadenz M., Enrique Palmero S

Se presentan 6 chagasicos con sindrome bradicardia-taquicardia, todos éllos tuvieran sintomas
tales como lipotimias, palpitaciones y sincope; hubo bradicardia sinusal en 5 pacientes, paro
sinusal en 4, blogueo sinoauricular en 1, taquicardiaauricular en 3, flutter auricular en 3y fibrilacion

auricular en 3.

Se determiné el tiempo de conduccidn sinoauricular en 4 enfermos, siendo anormal en todos
éllos; también sedetermind el tiempo de recuperacion del nodo sinusal y su correccion en 5 pacientes,
obteniéndose resultados anormales en todos; se produjo fendmeno de Wenckebach en 2 de éllos.

Después del uso de atropina, alin persistié anormal el tiempo de recuperacion del nodo sinusal
en 4 pacientes, hubo respuesta paraddjica en un caso; e fenémeno de Wenckebach persistio en un
caso y desaparecio en otro; el incremento de la frecuencia cardiaca fué anormal en 3 pacientes.

En 4 enfermos se implantd marcapaso programable, afiadiendo amiodarona en 2 de éllos.

El sindrome bradicardia-taquicardia en la cardiopatia chagasica crénica estaria explicado por
los hallazgos histol 6gicostal es como la fibrosis del nodo sinusal y regionesauriculares circunvecinas.

El compromiso de la funcién del modo sinusal en la
cardiopatia chagésica cronica (CChCr) ha sido descrita
desde los trabajos de Aristételes Brasil *. Otros estudios
al respecto han informado de su prevalencia ?,
caracteristicas histopatologicas ® y aspectos
electrofisiol6gicos 5, de tal modo que esa entidad
nosol 6gica producida por laenfermedad de Chagastiene
un interés permanente.

El propésito de éste trabajo es presentar algunos casos
delaformabradicardia-taquicardia(SBT) del gran sindrome
del nodo sinusal enfermo de etiol ogia chagésica, ya que
existen pocos reportes a respecto.

Material y métodos

En 6 pacientes con CChCr se encontré SBT; ese
diagndstico se efectud en base a los criterios expuestos
por Ferrer 8, esdecir presenciaderitmosauricularesrapidos
y lentos alternadamente. El diagndstico de CChCr sehizo
seglin los par@metros enunciados por Rosembaun 7 y un
informe dela Oficina Sanitaria Panamericana?, tomando
en cuenta los datos epidemioldgicos, clinicos,
electrocardiograficos y seroldgicos (fijacion del
complemento, inmunofluorescencia, aglutinacién directa

y test de ELISA) caracteristicos de esa enfermedad.

Enlos6 casos se buscaron datos de edad, sexo, sitomas,
ateraciones electrocardiograficas que estén representados
en latabla I. En 4 pacientes se determiné € tiempo de
conduccién sinoauricular (TCSA segn el método descrito
por Narula °, que consiste en registrar 8 a 10 latidos
sinusales, obteniéndose el valor medio del ciclo P-P, en
seguida se estimula la auricula derecha durante 8 ciclos
consecutivos con una frecuencia superior a5 e inferior a
10 latidos por minuto al del ciclo sinusal, luego se
interrumpe laestimulacion y lapausacomprendidaentre el
Ultimo estimul o del marcapaso hastael primer latido sinusal
se sustrae del intervalo P-P médio obteniéndose el TCSA.
Suvalor normal fluctliaentre 120 y 215 milisegundos.

En 5 casos se determind el tiempo de recupera-
cion del nodo sinusal (TRNS), por medio del marca-
paso auricular con cateter electrodo y marcapaso
externo temporal de Medtronic modelo 5880-A, ubi-
candose el electrodo cateter en la desembocadura
de la vena cava superior en la auricula derecha. El
TRNS se consider6 normal hasta 1073/63 milisegun-
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Tabelal - Sexo, edade sintomasy alter aciones eletr ocar diogr aficas.

caso Sexo Edad Sintomas ECG eSBT

1 femenino 52 lipotimias, pal pitaciones Brad Sin, PSin, TA

2 masculino 58 lipotomias, pal pitaciones, sincope Brad Sin, PSin TA, FA, FIA
3 femenino 44 lipotimias, pal pitaciones Blog Sinoauric, P Sin, TA

4 femenino 26 lipotimias, pal pitaciones Brad Sin, PSin, FIA

5 femenino 48 lipotimias, pal pitacionecs, sincope Brad Sin, Psin, FA, FIA

6 femenino 45 lipotimias, pal pitaciones Brad Sin, FA

Brad Sin = bradicardia snusal, P Sin = paro sinusal, Blog Sinoauric = bloqueio sinoauricular, TA = taquicardia auricular, FA = fibrilacion auricular,

PIA = flutter auricular.

dos %, Luego se efectud la correcion con relacion al ciclo
P-P de base obteniéndose asi € tiempo de recuperacion
del nodo sinusal corrigido (TRNSc), considerandose
va ores maximos normal es de 520 milisegundos®.

El marcapaso auricular se empez6 con una frecuencia
ligeramente superior alafrecuenciadebase del pacientey
luego de dos minutos se suspendid bruscamente la
estimulacion. Se repitio el procedimiento elevando la
frecuencia de estimulacion de 10 en 10, terminando €l
estudio cuando se considerd haber alcanzado los limites
anormalesdel TRNSy del TRNSc. En cadaestimulacidén se
presté atencion al interval o espigadel marcapasoy QRSY
la presencia de fendmeno de Wenckebach.

Por Ultimo seinyectaron 2 mg de atropinapor viavenosa,
consideradndose respuesta normal cuando la frecuencia
cardiaca se elevd mas de 90 por minuto *? y se procedio
nuevamente aladeterminacién del TRNSy del TRNSc.

Resultados

Entre las 4 bradicardias se presentd: bradicardia sinusal
severa 0 moderada en 5 pacientes, paro sinusal en 4,
bloqueo sinoauricular en una enferma. Entre las
taquicardias, se presento taquicardia auricular en 3 casos,
flutter auricular en 3y fibrilacion auricular en 3, (fig. 1, 2, 3).

Fig. 1 - Caso 4. Los trazos A, B y ¢ son continuos. Conduccion
intraventricular con blogueo completo de rama derecha.Existen
frecuentes extrasistoles ventriculares polifocales y pareadas, después
de las cuales se presenta un corto periodo de flutter auricular en €l
trazo A. En B existe ritmo del tejido de launion A-V. EnC luego de un
complejo originado en €l tejido delaunidn A-V,se observan 2 complejos
sinusales con bradicardia sinusal de 44 por minuto, luego se produce
paro sinusal, escape nodal, extrasistole ventricular y finaliza con un
nuevo escape nodal.
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Fig. 2 - Caso 5. Los trazos Ay D son discontinuos, los trazos By C
son continuos. El bloqueo completo da rama derecha es la forma de
conduccion intraventricular. En A, fibrilacion auricular con respuesta
ventricular lenta. En B, bradicardia sinusal com frecuencia de 34
por minuto. En C, paro sinusal, estableciéndose luego un ritmo del
tejido de la unién A-V. En D, flutter auricular con respuesta
ventricular lenta y fenébmeno deWenckebach
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Fig. 3 - Caso 3. Trazos descontinuos, registrados com diferencia de
minutos. En A, bradicardia sinusal com frecuencia cardiaca de 41
por minuto. En B, flutter auricular. En C, después de un latido
sinusal se produce paro sinusal, escape nodal y bradiarritmia sinusal.
En D, luego de un latido sinusal se presenta un extrasistole auricular
seguido de una pausa de 4480 milesegundos y acaba con un escape
deltgjido de la union A-V, estableciéndose luego un ritmo nodal, el
ritmo sinusal se reestabelecié segundos después.

Como arritmias y trastornos de conduccion asociados,
hubo bloqueo completo de rama derecha en 5 casos,
blogueio fascicular anterior izquierdo en 2, bloquelo
faseicular posterior izquierdo en 1 y extrasistoles
ventricularesen 4.
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El TCSA, el TRNS, el TRNSc y el fenbmeno de
Wenckebach se muestran en latablall. Enlos4 pacientes
en que se efectud ladeterminacion del TCSA, entodosfué
anormal, presentédndose en los casos 2 y 5 escapes del
tejido delaunion A-V despuésdelaestimulacion auricular.
Un gemplosevéenlafigura4.

El TRNSy @ TRNSc también fueron anormalesenlos5
pacientes en los cuales se efectuaron, presentandose
escapesdd tejido delaunion A-V despuésdel marcapaseo
enloscasos?2, 3y 4 (fig. 5). Debemos hacer notar que esos
resultados anormal es se obtuvieron con frecuencias bajas
de estimulacion como de 70,80 y 90 minuto. Del mismo
modo el fendmeno de Wenckebach se present6é en una
paciente con frecuenciade estimul acién de 50 por minuto.

Tabela Il - Tiempo de conduccion sinoauricular (TCSA), tiempo de
recuperacion del nodo sinusam (TRNS), tiempo de recuperacion del nodo
sinusal corregido (TRNSc), en milisegundos, frecuencia de estimulacion y
fenomeno de Werickebach.

Fecuencia Fenomeno de
Cao 'S TRNS  TRNSc  de Wenckebach
A . . (frecuenciade
estimulacion X .
estimulacion)
(m) (m)
1 2400 1270 90
2 >520  >11400  >9980 80
3 452 >1520 >672 130 120
4 280 >2720 >1320 70
5 >780 3860 2420 20 50
Tabela |11 - Frecuencia cardiaca, tiempo de recuperacion de

nodo sinusal (TRNS), tiempo de recuperacion del nodo sinusa
corregido (TRNSe) en nullsegundos, fenome no de Wenkebach \
respuesta paradojica, despues de inyeccion endoyenosa de 2 m

de Atropina

Cam_oriimn  TRNS  TRNSe e peradfion
1 95 260 -300 - -

2 46 5440 4180 - -

3 95 >1360 >720 desapareci6 s

4 56 >1120 >40 - -

5 57 3040 2000 persistio -

Los resultados obtenidos después de la inyeccion de
atropinaseven enlatablalll, existiéndo respuestaanormal
de la frecuencia cardiaca en 3 pacientes. El TRNS y el
TRNSc alin fué anormal en 4 casos. Larespuesta desples
de la estimulacion auricular en los casos 3y 4 fué con
escapes del tejido de la unidon A-V. En un caso hubo
respuesta paraddjica(caso 3). El fendmeno de Wenckebach
gue se presentd sin atropina en 2 pacientes, persistio en
uno y desaparecié en otro.

Como tratamiento seimplantd marcapaso programable
con electrodo endocérdico en 4 casos, empleandose
ademés amiodarona en 2 de éllos para controlar las
taquiarritmiasauricularesy extrasistolesventriculares.

Fig. 4 - Mismo paciente de la figura 3. En A, ciclo sinusal de 1320
milesegundos. En B 'y C TCSA mayor de 520 milesegundos; después
del marcapaso auricular se presenta sucesivamente un latido sinusal y
un escape nodal, estableciéndose el ritmo sinusal después de varios
segundos.

Comentarios

Laformabradicardia-taquicardiadel gran sindromedel
nodo sinusal enfermo fuédescritapor primeravez por Short
en 1954 13, Posteriormente se senal @ alas coronariopatias,
hipertension arterial sistémica, cardiopatia reumética,
cardiopati as congénitas, miocardiopatias idiopaticascomo
causas de éste interesante sindrome 4,

Kaplan opinaqueel SBT esproducidapor enfermedad
concomitante tanto del nodo sinusal como del tejido
auricular adyacentes °. Esa hipotesis est4 confirmada por
estudios histopatol 6gicos, donde se encontraron fibrosis
delaauriculay atrofia o fibrosis del nodo sinusal 6.

En cuanto alos mecanismosde produccion del SBT, se
puede decir que existiendo disfuncién del nodo sinusal,
se producen bradicardias por disminucion enlaformacion
deimpulsos '’ que predisponen ataquiarritmiasauriculares
por reentrada !4, las que a su vez deprimen todaviamas|a
funcion del nodo sinusal por supresion postestimul atoria
y €l cese de las taquicardias véa seguido de tiempos de
recuperacion sinusal extraordinariamente prolongados *°.

Laenfermedad del nodo sinusal enlaCCHCr, adiferencia
de otras entidades nosol égicas, puede ser ampliamente
estudiada por lagran profusién de casos existentes en Sur
América, llegando adecir A. Brasil en 1965 quelo que él
[lamaba“ Blogqueo sinoatrial automético” excepcionalmente
ocurria en otras cardiopatias ?° y aunque no es
exactamente, lafrecuenciade disfuncién del nodo sinusal
en la CChCr es elevada, puesto que por estudios del
automatismo sinusal se ha encontrado un 27,3% de
anormalidades. Esa alta frecuencia aumenta cuando
simultaneamente se estudia la conduccién sinoauricular 2.

De hecho la bradicardia sinusal fué mas frecuen-
temente encontrada en individuos sin insuficiencia
cardiaca 2. Sin embargo, la disfuncién del nodo si-
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Fig. 5 - El mismo enfermo de las figuras 3y 4. En A, después del marcapaso auricular con frecuencia de 80 por minuto, e TRNSces mayor de 9980
msgdos., reestableciéndose la actividad espontanea con un escape nodal; el ritmo sinusal apareci6 varios segundos después; durante la pausa
postestimulatoriael paciente tuvo pérdidadel conocimiento. En B, despuésde 2 mg de atropina endovenosa, lafrecuencia cardiaca apenas seincremento
a 46 por minuto y € P-P a 1360 msgdos., e primer latido espontaneo es nodal; el ritmo sinusal se establece después de més de 20 sgdos.

nusal apareceria en fases avanzadas de la CChCr 2 y
cuando simultaneamente existen lesiones en otros sistemas
de conduccién 2.

Sin embargo detodo o anteriormente dicho, muy pocos
casosde SBT enlaCChCr hansidoinformados. Asi Pimenta
%, en 1978, decia que no habia sido descrito adn. Pero, 3
afnos mas tarde, ese mismo autor reporta un caso
asintomatico %. En 1982 Benchimol presentaotro caso con
sintomas #’. En nuestra serie, todos los pacientes eran
sintométicos, por éso mismo fueron detectados.

El mecanismo deproducciondel SBT enlaCChCr estaria
explicado por los hallazgos de autopsia. En efecto, se ha
encontrado que existe infiltracion inflamatoriay fibrosis
del nodo sinusal %, alteraciones e la arteria sinusal %
destruccidn defibrasmusculares auricul ares, reemplazadas
por tgjido fibrético, més predorninanternente en laauricula
derechaqueen laizquierda®.

Como consecuencia de las lesiones anteriormente
mencionadas, € automatismo del nodo sinusal estaria
altamente comprometido, produciéndose bradicardias
sinusales severas 3. Las zonas fibréticas auriculares
condicionarian un periodo refractario funcional acortado
y unavelocidad de propagacién del impulso disminuida,
favoreciendo & movimiento decirco *y, por conseguiente,
lafibrilaciony € flutter auriculares®y, como e compromiso
del tejido delaunion A-V también existe, lastaquicardias
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auriculares se explicarian por unadobleviade conduccion
intranodal con disociacion longitudinal, lo cua provocaria
taqui cardias reciprocantes .

LaSBT enlaCChCr tieneimportanciaen laevolucion
natural delaenfermedad, puesto que durantelatransicion
entre las bradicardias y taguicardias pueden producirse
emboliassistémicas®, siendo otra causamés de embolismo
ademas delos aneurismas apicales. Al mismo tiempo, esa
variedad de la enfermedad sinoauricular plantea nuevos
problemasterapéuticos, suméndose asi las dificultades con
gueyasetropiezacon laarritmias ventricul ares.

Mencion especial merecen las determinaciones del
TCSA en éste trabgjo, pues con un método sencillo
como es € de Narula para obtener el TCSA °, se ha
encontrado que en todos estuvo alterado, demonstra-
dose asi alteraciones en la conduccién sinoauricular,
tal como se observd en otro trabajo 2. De la misma
manera, las anormalidades del TRNS obtenidas en
éste estudio también permiten afirmar la severidad
del compromiso del automatismo sinusal que pre-
sentaban los pacientes. Las anormalidades se presen-
taron aln con frecuencias bgjas de estimulacion co-
mo la de 70 por minuto. Otro hecho notable es que
también con frecuencias bajas de estimulacion, como
la de 50 por minuto, se presentd fenédmeno de Wen-
ckebach y en otro paciente con 120 de estimulacién
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también se presenté el mismo fendmeno. Similares
resultados también se observaron en otro estudio .

Esos Ultimos hechos demuestran que e tgjido delaunién
A-V también estd comprometido y aunque para estudiar
correctamente lafuncién nodal se usael electrogramadel
haz de His, otras observaciones permiten afirmar que con
laestimulacidn auricular también se puede tener unaidea
estimativadelafuncion del tejido delaunion A-V .

Con atropina, en lamayoriade los casos, lafrecuencia
cardiacano seincrementd masde 90 por minutoy € TRNS
fué anormal en 4 pacientes, lo cual esta en concordancia
entrelosresultadosdd TRNSy larespuestadelafrecuencia
cardiaca a la atropina, coincidiéndo con otras
observaciones anteriores ¥. |gualmente debemos sefial ar
el hecho notable que un paciente tuvo respuesta paradéjica
alaatropina, por lo cual debera usarse con precaucion en
pacientes chagasicos.

En genera el SBT tiene dificultades terapelticas, ya
que €l tratamiento médico no es satisfactorio *, por eso es
gue se han usado marcapasos para €l tratamiento de ése
sindrome * con resultados satisfactorios porque permite
usar digital a antiarritmicos, con seguridad “. El tipo de
marcapaso de ninglin modo sera el de frecuencia fija .

En pacientes chagasicos con SBT, también el marcapaso
sera el tratamiento de eleccion, tal como sefiala Pimenta Z,
més aln cudndo el paciente es sintoméatico. Pensamos que
el marcapaso ideal seria el programable y secuencial, con
electrodos simultaneos en auriculay ventriculo derechos.

En 4 de nuestros pacientes, hemos enpleado marcapaso
programable con el ectrodo endocardico ventricular debido
alos sintomas que presentaban, anadiendo en dosde éllos
amiodarona por taguicardiaauricular en uno de éllos (caso
1), flutter auricular en el caso 5y presenciade extrasistoles
ventriculares en las dos pacientes. Con ésta conducta,
hasta el presente, los enfermos se encuentran
asintométicosy realizando unaactividad fisicanormal.

Peseaque6 casosde SBT enlaCChCr aqui presentados
son pocos para emitir conclusiones definitivas, creemos
queilustran sobre unafase delaevolucion natural de ésos
pacientes y nos alientan a seguir trabajando sobre ése
interesante sindrome.

Summary

Six patients with Chagas disease were studied because
they presented the bradicardia-tachycardia syndrome, all
of them had symptoms such as dizziness, palpitations and
syncope; five of them had sinus bradicardia, atrial
tachycardia in three, atrial flutter in three, fibrillation in
three, sinusarrest in four, but only one patient had sinoatrial
block.

The sinoatrial conduction time was measured in four
patients and it was abnormal in al of them; we aso
determined sinus node recovery time and its correctionin
five patients, with abnormal results in al of them; the

Wenchebach phenomenon was seen in two.

After the use of atropine, the sinus node recover time
remained abnormal infour, aparadoxal responsewas seen
in one; the Wenchebach phenomenon persisted in one
and disappeared in the other; the increase in cardiac rate
was abnormal in three patients.

A pacemaker wasinserted in four patients, whiletwo of
them were treated with amiodarone & so.

The bradicardia-tachycardia syndrome in chronic
Chagas’ heart disease could be explained by the
microscopic findings in autopsy such as fibrosis of the

sinus node and neighboring regions.
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