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RESUMEN 
Se presenta un grupo de seís pacíentes con 

probable dí~funcíÔn sinusal, con salidas post 
sobreestímulacíÔn auricular que se denomi- 
nan atípicas. El rasgo dístintívo es la apa- 
rícíÔn de arrítmias dicersas cuya presencía, 
a través de cíertos mecanismos, limíta 0 im- 
pide la evaluacíÔn del tiempo de recupera- 
cíÔn sínusal. Los críterios clásícos empleados 
para dieha valoraciÔn, tendrán que Ber psr- 
feccionados e integrados entre sí. Habrá que 
atender a otros parámetros (arritmías -ya 
mencionado-, eonduccíÔn AV, inhíbiciones se- 
cundarias, etc.), y aprecíar debídamente, fren- 
te a una posíble enfermedad sinusal, sin sub- 
estimarlas, las difícultades díagnósticas, tera- 
péutícas y pronÔsticas. 

La variable acción que el marcapaseo atrial 
a frecuencias crecientes eIerce sobre la ac- 
tividad del nódulo sinusal (NS), fue punta 
de partida que condujo a evaluar la disfun 
ción del NS mediante sobreestimulación au- 
ricular (SEA). EI parámetro básico es el tiem- 
po de recuperación sinusal (TRS) 

, extendido 
desde la última espiga de un tren de pulsos 
con captura 100 %, hasta el comienzo de la 

primera P ortotópica. Geñeralmente,el ritmo 
sinusal (RS) se reinstala tanto más tardia- 
mente cuanto mayor la frecuencia de esti- 
mulación (dentro de ciertos límites). La inhi. 
bición del RS tendría que ver con acumula. 
ción de K+ 

e y liberación de acetilcolina. (6) 
Restando el PP control se tiene el tiempo de 

recuperación sinusal corregido (TRSC), nor- 
mal hasta 525 m/seg. (8) Otras autorida- 
des (4) relacionan Iporcentualmente el TRS 

con ,el citado PP (valores normales ,entre 115 
y 128 %, Y dependiendo de la frecuencia car- 

diaca previa). Puede ya apreciarse que un 

mismo TRS (p. ej. 1.400 m seg) y PP (p. ej. 
1.000 m seg) es norma,1 0 no, según el cri- 

terio adoptado. No hay todavía suficiente 
unanimidad en cuanto a la opción que debe 

seguirse, pudiendo surgir otras. Fuera de 10 

antedicho, relativo a decidir en base al 

TRS si hay 0 no disfunción del NS, apare- 
cen a menudo respuestas que cabe denomi- 
nar atípicas. Fundamentalmente, 10 son por 
la emergencia de arritmias, debidas a diver- 

sos mecanismos. Elias, a su vez, por in- 

fluenciar el comportamiento del RS, pueden 
modificar su reacción frente al estímulo in. 
hibitorio y, de tal modo, impedir 0 limitar 
la interpretación del TRS obtenido. 

A continuación se expondrá la síntesis de 

seis casos elegidos por ejemplificar 10 arri- 
ba mencionado. 

DESCRIPCION DE LOS CASOS 

Caso 1: Mujer, ~8 años (fig. 1). ECG 

basal: BCRI; PR, 0,20 seg. SEA por vía in- 

traesofágica. AI estimularse a frecuencias 
cada vez mayores, el tiempo espiga-P-ORS 

va incrementándose hasta que, a 150 por 

min, alcanza 0.40 seg, apareciendo BAV tipo 
Wenckebach (último PR: 0,52 aproximada- 

mente). A causa del PR largo, pudiendo el 

mecanismo Wenckebach ser factor definito- 

rio, resulta que, dentro del TRS, hay dos 
ORS en lugar de uno como es corriente. 

Caso 2: Varón, 62 años (fig. 2). SEA en 
aurículaderecha con registro intraeosfágico. 
ECG basal: BGRI, PP control, 1000 m seg. 
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Figura N~ 1: SEA por via intraesofágica. 150 por min. Primer intervalo 
espiga.P.ORS: 0.24 seg. EI valor sube luego a 0.40 seg (tira superior). AI 

finalizar la estimulación (tira inferior), hay conducciiln AV con mecanismo 
Wenckebach. eb: espiga con captura auricular pero ORS fallido. EI TRS 

medido entre la última de las e, y p, contiene dos ORS 

Figura N~ 2: SEA en auricula derecha con registro intraesofágico. Tira 

superior: PP basal, 1000 mseg: estimulando a 150, captura auricular 1:1. Tira 
inferior: TRS, 1000 mseg (TRSC igual a cero); salida con disociación.interfe. 

rencia; RS y conducción A V normales a los 3040 mseg 
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Figura N? 3: SEA por via intraesofágica. La primera y segunda espiga no 
capturan. Quizás la segunda 10 haga, apareciendo aberrancill en el QRS pos- 
terior: pero 10 mås probable es Que éste sea una extrasístole ventricular. 
EI penúltimo estímulo captura auriculas pero no hay conducción AV (falta 
un QRS). EI intervalo entre e y p incluye un extrasistole ventricular (EV) 

Figura N? 4: SEA en auricula derecha con registro intraesofágico. EI primer 
complelo pos. estimulación es de origen atrial balo, con PR corio, 0 una P 
sinusal disocillida (tira superior). Extrasistoles auriculares en la tercera 'J 

cuarta tira, que deprimen al RS 
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En el panel superior de la fig. se ve P sinu- 
sal isodifásica 0 positiva predominante. Es- 

timulando a 150, captura auricular y ventricu- 
lar 1: 1; P regulada predominantemente ne- 

gativa. TRS igual a 1000 m seg. 61 primero 
y seQ;Jndo complejos atriales se interpretan 
como sinusales estando 105 ORS disocia- 
dOG (disociación-interferencia). (7) A 105 

3.040 m seg, RS y conducción AV normales. 
Caso ;): Mujer, 58 años (fig. 3). SEA 

par via intraesofáfica. A 150 por min, el PR 

dura 0,26 seg, y hay BAV 2:1 al finalizar los 

estimulos. En el intervalo que corresponde 
al TRS hay un extrasistole con morfología 

aberrante (foco ventricular). Este puede 
ocultar una eventual salida más precoz que 
la señalada; e, incluso, puede (por diversos 
mecanismos) retrasar el escape del marca- 
pasos normal. La primer espiga no captura 
las auriculas (Ia P sinusal aparece antes). 
La segunda, captura auriculas. EI ORS que 
continúa .es consecuencia en su totalidad del 

impulso supraventricular (con PR más corto 
que los que siguen y con conducción abe- 

rrante), 0 es unaextrasistole ventricular (más 
probable, por semejanza entre su forma y 

la del que aparece terminando la tira), 0 

es un latido de fusión. 

Caso 4: Varón, 71 años (fig. 4). SEA en 
auricula derecha con registro intraesofágico. 
61 primer complejo postestimulación as de 
origen auricular (foco bajo) con PR corto, q 

un latido disociado, 0 un ritmo unional con 
P retrógrada muy improbable. En la segunda 
hay un extrasistole ventricular. En 10 que 
resta de la figura hay tres extrasistoles au- 

riculares; las tres veces la contracción atrial 

prematura origina enlentecimiento sinusal 

con disociación AV, 0 ritmo unional con P 

retró~rada. 
Caso 5: Varón, 53 años (fig. 5). SEA en 

auricula derecha, registro de superficie. 
Coincidiendo con el tren de espigas apare- 
ce fibrilación auricular. Cesado el mismo, RS 

con arritmia sinusal moderada y, luego, 
reinstalación espontánea de la fibrilación. 

Como es lógico (primera tira) , mientras 
hay arritmia completa no hay captura atrial 
(auriculas inexitables). Ouizás haya captura 
en el caso del último estimulo. 

Caso 6: Mujer, 60 años (fig. 6). SEA en 

auricula derecha, registro de superficie. 150 

por min. AI suspender, se constata taquicar- 
dia ventricular, con pasaje a ritmo supra- 
ventricular luego de cardioversión sincroni- 
zada. 

f,gura N~ 5: SEA en cavidad de auricula derecha. Tira superior: fibrllaci6n 
auricular durante. la estimulaci6n. La última espiga puede capturar 0 no, 
Cesada la SEA reaparece el RS más lento que el control. Tira inferior: RS, 

extrasístole auricular y fibrilaci6n auricular 
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Figura N~ 6: SEA en cavidad de aur í cula derecha. Taquícardia 
ventricular en la salida. Cardioversión sincronizada. RS 

DISClJSION 

EI caso 1 se caracteriza porque en el in- 

tervaJo PP constituido 'por la última captura 

auricular artificial y el primer escape sinu- 
sal hay dos ORS, en lugar de uno como es 
10 común en esta fase de la SEA. Fenómeno 

parecido se produce a causa de extras is- 

toles ventriculares precoces. Ya que cabe la 

comparación entre PP con y sin ORS interca- 

lado, cabe también aquélla entre PP que 

contiene ORS en número de uno 0 dos, por 

ser todo relevante al problema de la ac- 

ción del ritmo ventricular sobre el sinusal 

(0 auricular). Este punto, en sujetos con 

BAV, fue desarrollado exhaustivamente en 

un trabajo ya clásico, por Rosenbaum y Le- 

peschkin. (9) Asi, en dicha enfermedad, los 

intervalos auriculares con complejo ventricu- 
lar incfuido, son más cortos el 42 % de las 

veces, más 0 menos iguales el 35 %, y más 
largos el 3,5 % (conclusión extraída de la 
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literatura anterior por los citados auto res) . 

La sístole ventricular determinaría sobre el 
RS efectos cronotrópicos negativos (vago) 
Y 'Positivos (factor mecánico y otros), acer- 
ca de 10 cual no se profundizará aquí. 1m. 

portante es considerar, para el caso 1, que 
la presencia de dos ORS en cambio de uno 
o ninguno puede influenciar el momenta de 

aparición de la/las P siguiente/s, 0 sea la 

primer pausa y las secundarias. Se trata de 
la lIamada arritmia sinusal ventriculofásica. 
a tener en cuenta -por 10 menos teórica- 

mente- al valorar el TRS en circunstancias 
como las mencionadas. 

EI caso 2 (SEA a 150 por min) con TRS 

y PP control iguales (TRSC igual a cera) pue- 
de significar aceleración relativa y /0 ausen- 
cia de inhibición. La aceleración por SEA ha 

sido comentada en publicaciones anteriores. 
inclusoen r.elacióncon disfunción del NS cli- 

nicamente comprobada. (2) Un bloqueo de en. 



trada al nódulo por la alta frecuencia de mar- 
capaseo y liberación mayor de catecolalT'i- 

nas que de acetilcolina por acción de 13 

estimulación, podrian intervenir. (10,11) EI 

fenómeno ha sido provocado por digitáli- 

cos, (12) bario y estroncio. EI mecanisme 
de corriente ,Ienta de calcio también está 
involucrado, conociéndose que la intoxica- 
ción digitálica y el calcio, la facilitan y que 
fármacos como el verapamil se oponen [] 

ella. (13) 

Otro aspecto interesante es suscitado PO( 

los dos primeros complej'os P-ORS de salida, 

expresión de disociación isorritmica con sin- 
cronización (3, 5) (quizás tipo II según Levy 

y Edelstein, (5) por estar fija la Peon res- 
pecto al ORS). Una vez más, la acción de la 

actividad ventricular sobre la sinusal (y au. 
ricular) se hace notar, complicando la in- 

terpretación. En efecto, no parece razonable 
asignar igual valor a un intervalo espiga-P 

conducida que a otro espiga-P disociada. 

Retornando a la aceleración hay indicios 
suficientes como para considerarla anormal. 
tanto como a ,Ia depresión más allá de los 

limites fisiológicos aceptados (indicando an,- 
bas igual 0 distinto tipo de lesión). Pero no 

sabemos si dicho incremento de frecuen- 
cia puede también, en determinadas circuhs- 
tancias, ser fisiológico; ni si las dos respues- 
tas son capaces de coexistir, ocultando una 
alteración subyacente de uno u otro carác- 
ter (frenado 0 acelerado por SEA). 

En el cas03, hay extrasistolia ventricular 
en la salida. Esta (a veces bigeminada) es. 
en algunas oportunidades, consecuencia del 

marcapaseo (en el paciente descrito era pre- 

via y debida a la cardiopatia de base). Como 

sea, el latido ectópico en cuestión puede 
impedir la visualiación de una P normotópica 
superpuesta, 0, de haber conducción retró- 

grada, inhibir al automatismo sinusal. Antes 
de la última espiga, hay SA V 2: 1, implicando 

un ORS men os y una posible influencia más 

sobre el NS. Todo 10 cual, complicando el 

enfoque sobre el TRS y TRSC. 

En el cuarto enfermo, ORS disociados de 
P sinusales, 0 P correspondientes a foco 

atrial bajo, 0 impulsos retrógrados post ex- 
trasistolia ventricular, 0, principal mente, ex- 
trasistoles auriculares, interfieren hasta un 

grado de certeza, en el mecanismo de sa- 
lida sinusal. Indudablemente, diferente es la 

interpretación que cabe hacer del TRS cuan- 
do las circunstancias son puras: es decir, 
P sinusales con conducción AV normal. 

aparecidas luego de la última espiga de 

una salva con captura 100 % auricular y ven- 
tricular, sin otros acompañamientos. 

En el quinto paciente hay fibrilación au- 
ricular en el transcurso de la SEA, reinicia- 
ción del RS al cesar la estimulación y pronta 
reinstalación de .fa arritmia. AI no haber 
captura durante la fibrilación, por inexcita- 
bilidad atrial (salvo quizás y únicamente 
coincidiendo con la última espiga), la pausa 
hasta el primer escape sinusal, si puede dar 
una idea acerca del TRS, no es analizable 
con los criterios clásicos. Sin embargo, la 

dificultad planteada no invalida un hecho 
básico: la fibrilación, a modo de auto SEA, 
es capaz de deprimir al RS. De hecho el pa- 
nel superior de la figura, es ejemplo de sin. 

drome braditaquicardia. 
En el caso 6 hay taquicardia ventricular 

durante la salida. La arritmia es explicable 
como complicación inherente al cateterismo, 
o como consecuencia del marcapaseo rápi. 

do, en una paciente predispuesta (cardiopa- 

tíacrónica chagásica). EI RS es posterior a 

la cardioversión. La repercusión (por breve 

que sea) de 10 sucedido a esta enferma so- 

bre su funcionamiento sinusal es innegable; 

como 10 es también, la dificultad que surgi. 
ria de disponerse de un TRS ulterior a partir 
del cual quisiera extraerse una conclusión. 

Respuestas atipicas hacen aún más com. 
plicada la separación entre salidas normales 
y anormales. Hay que atender a otros pará. 

metros. (1) Desnivel de ST, arritmias (ya 

mencionado), conducción AV, son impor- 

tantes. A veces será necesario atenerse a 

los criterios clásicos, que tendrán que ser 
perfeocionados e integrados entre sL No de. 
jar de reconocer las limitaciones. Ante la 

posibilidad de disfunción del NS, no subes. 
timar las dificultades diagnósticas, terapéu- 
ticas y pronósticas. 

SUMMARY 

ATIPYCAL RESPONSES TO ATRIAL 
OVERDRIVING 

A group of six patients with suspected sinus 
node disfunction and atypicol response to 
atrial overdriving, is presented. The atypical 
characteristic was the appearance during esca- 
pe, of arrhythmias due to different mecha- 
nims. Events were: AV block plus Wencke- 
bach phenomenon (sinus node recovery time 
inc'uding two QRS instead of one); accele- 
rated response after stimulation; secondary si- 
nus inhibition by premature contractions; 
depression by atrial fibrillation; etc. 
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The above mentioned arrhythmias, when 
present, complicate significantly the evalua- 
tian of sinus node recovery' time and of over- 
driving atrial test. 
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