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RESUMEN 

Se han descripto alteraciones de ritmo auri- 
cular como vinculadas a enfermedad del NS. 
En la miocardiopatía crónica chagásica, 10 

más frecuente es que aparezcan anormali- 
dades de conducción, sobre todo bloqueo 
completo de rama derecha. Entre las pertur- 
baciones de tormación del estímulo, predo- 
mina la extrasistolia ventricular. Por tanto, 
las arritmias supraventriculares, que podrian 
ser indicádoras de SNSE, no son, ni con 
mucho, las más comunes en la enfermedad. 
Su número resulta apreciable, no obstante, 
por ser tan grande la cantidad de enfermos 
con miocardiopatia chagástica. 
La paciente ingresó por mareos y palpitacio- 
nes, encontrándose as y otras arritmias. 
Serologia para Chagas, positiva. Sobreesti- 
mulación auricular con escape sinusal tar- 
dio (disfunción de NS). Se insta/ó marcapaso 
transitorio a demanda y luego marcapaso 
definitivo, también ventriculo inhibido. La evo- 
lución tue complicada por fal/as en la esti- 
mulación y arritmias ventriculares resistentes 
al tratamiento, valorándose la posible inter- 
vención del factor chagástico, isquémico co- 
ronario y iatrogénico (catéteres intracavNa- 
rios y tármacos antíarrítmicos), produciét1- 
dose el fal/ecimiento. 

La autopsia explicó en gran parte el cuadro 
clinico señalado. Muy escasas pia cas peque- 
ñas de ateroma en los tres troncos, arteria 
del NS sin lesiones, coronaria derec.'7a nor- 
mal entre su origen y /1acimien,'o de aqué/fa, 
nódulo auriculoventricular y haz de His nor- 
males, reemplazo parcial del NS por fibrosis 
e infiltrado inflama/orio crónico difuso ymul- 
tifocal. No leishmanias. 

. , 

Varios factores se han opuesto al des- 
cubr:miento y posterior cüvulgación .de la 
existencia del síndrome de nodulo sinu- 
sal enfermo (SNSE).Entre ellos ha pri- 
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mado el hl&ho de que la bradicardia si- 
nusal (BS), expresión frecuente y a me- 
nudo precoz de la afección, haya sido 
generalmente interpretada como arritmia 
benigna. EI primer recono:imiento com- 
pleto del SNSE en cuanto a entidad ana- 
tóm;ca con repercusión funcional, y pro- 
nóstico entre serio y reservado, accesible 
a terapéutica con marcapaso definitivo, 
data de 1968 (1, 2), destacándose en los 

años siguientes un interés progresivo por 
parte de diversos autores (3, 9). Algu- 
nas de las alteraciones de ritmo auricu- 
lar vinculables al SNSE, figuran en la 
Tabla 1. 

TABLA 1 

Arritmias auriculares vinculables a enfermedad del 
nódulo sinusal (SNSE, (1, 3) síndrome de nódulo 

sinusal "Iento" (10). 

BS con 0 sin extrasistolia au'icu:ar (9, 11) 
BS con fibrilación auricular paroxistica éecurren- 

.te .(11) 

Pa(osinusal(11,12) 
Bloqueo sinoau,icula' (9 11, 13) 

Síncope sïnoauricu~a:", tipo'5 I (bloqueo -:;inoauricu:ar 
seve,o) y II (con periodòs de bradicardia y tr,- 
quica,d'a ,y asistolia y sincope al interrumpirse 
la taquicardia (14, 15) 

Ritmosin~sal .de frecuencia inapropiada (9) 

Ausencia de ritmo sinusal luego de cardioversión 
por fibri:ación aur:cular (9, 11) 

Paro sinusal luego de t,-a:amiento lidocainico de 

arritmi.a auricular ectópica(16) 
Fibrilaciónauricular (9) 
Fibrilaci6~ auricular con frecue.ncia ventricu:ar lenta, 

~o .debida a fármacos (11) 

Taquica,-dia auricular (9) 

Aleteò auricular (9) 

Sindrome taquicardia-bradicardia (17, 19) 

Entre las 

miocardi,tis 
frecuentes 
conducción 

arri1miasque aparecen en la 

chagásicà crónica, las más 
son las perturba:iones de 
(74,3 % de 208. casos con 
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la cardiopatía), seguidas por los dis- 

turbios en la formación del estímulo 
(59,1 %) (20). EI bloqueo de rama dere- 
cha es la alteración deiconducción más 

común, siéndolo menos el de rama iz- 
quierda y el àurículoventricular. comple- 
to (BAVC) (50 %, 13 % Y 12 %, respec- 
tivamente, del total de enfermos con 
localización cardíaca (21). Con respecto 
a los trastornos que podrían sugerir 
SNSE, de etiología chagásica, son más 

raros. La BS está ausente en algunas se- 
ries (2l>ï aparece, en otras, el 4,5 % 

(22), 6,4 % (22), Y 9,1 % (23) de las ve- 
ces. Poco 0 nada se menciona al ritmo 
ventricular lento como forma aguda de 

presentación de la cardíopatía, ni síquie- 
ra como consecuencia del mecanisme 
más conocido,el BAVC. Tampoco se cita, 
finalmente, al SNSE como manifestación 
de comienzo 0 más tardía, de la miocar- 
ditis chagásica crónica. 

E,I avance terapéutico más significati- 
vo con respecto al SNSE ha sido el em- 
pleo de marcapasos definitivos, prefi- 
riéndose la estimulación ventricular a la 

auricular W, 24, 25). 
EI caso que se expondrá a continua- 

ción tuvo al SNSE como expresión os- 
tensible inicial, tratada mediante esti- 
mulación permanente ventrículo-inhibida. 
Con posterioridad aparecieron fallas de 
captLira y arritmias ventriculares resis- 

tentes a toda terapéutica, que conduje- 

ron al fallecimiento. En la necropsia se 
constató un foco fibrótico de origen cha- 
gásico en la zona del nódulo sinusal 
(NS) y lesiones simílares en la masa ven- 
tricular. 

HISTORIA CliNICA 

M. D., ficha: 29252, mujer, 55 años. 

Ingreso: 27-4-73. 
Nerviosismo e insomnio desde hace 

un año. En el último mes, al acostarse, 
zumbidos de oídos. En el día anterior, 
mareo y pérdida de conocimientto. Nacì- 
da en la ciudad de San Luis, con perm a- 

nencia allí hasta los 15 años, en casa de 

buena construcción. No difteria. En el 

examen físico, no edemas ni ingurgita- 
ción yugular. Pulso irregular, extrasistó- 
lico. Desdoble inconstante de R2. Hígado 
a 2-3 traveses. En el estudio humoral se 

destacó: gama globulina, 1.75 9 por 

cieni VDRL, negativai reacciones de fija- 
ción de complemento y hemaglutinación 
para enfermedad de Chagas, posítivasi 

valores de TGO, entre 60 y 22 UI Y TGP 

entre 33 y 180 Uli LDH, 760 UI en una 

oportunidad, con TGO y TGP 90 Y 80 

UI, respectivamente. 
Los ECG iniciales mostraron (Fig. 1): 

BS, arritmia sinusal, paro sinusaJ, extra- 
sistolia ventricular, escapes nodales. PR 

Fig. 1. - ECG inicial. BS, arritmia sinusal, paro sinusal, extrasistolia ventricular, 

escapes nodales. PR variable, hasta 0.20 seg. Bajo voltaie en piano frontal y V6. 
Falta de Q en V6. Alteración primaria difusa de repolarización ventricular. 
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Fig. 2. - Telerra:l,ografía de tó,ax inicial. Mod.e- 
rada saliencia del botón aórtico y.arco ventricular 

izquierdo en el lirriite. 

variable, hasta 0,20 seg. Bajo voltaje 
frontal y en V6. Falta deQ en V6. AI- 
teración primaria difusa de repolariza. 
ción ventricular. Telerradiografía frontal 
de tórax (Fig. 2): moderada saliencia del 
botón aórtico y arco ventricular izquier- 
cJo en el límite. 

La paciente sufrió nuevos episodios de 
mareos y palpitaciones, comprobándose 
en oportunidades pulso regular, a 40 por 
minuto. Dado la posibilidad de SNSE se 
hizo prueba de sobreestimulación del NS, 
con la metodoloía de Mandel y col. (26), 
empleada posterior mente por otros (27, 
29). EI PP de base fue de 1136 mseg 
(promedio de 105 últimos cinco intterva- 
los en la tira 1 de la fig. 3A). Luego de 
estimular en aurícula derecha a 68 por 
min. el tiempo de recuperación sin usa I 
(27) (TRS: lapso entre último complejo 
auricular marcapaseado y primero sinu- 
sal en aparecer) fue de 2760 mseg., con 
tiempo de recuperación sinusal corregi- 
do (TRSC = TRSC-PP) de 1624 mseg. 
Con atropina iv (fig. 3B) el PP fue de 
1.100 mseg, el TRS de 3.260 mseg y el 
TRSC de 2.. 160 mseg. Los valores de 
TRSC hall ados excedieron a los conside- 
rados normales (~ 525 mseg) (27). La 

cifra a'ita 'a pesarde la atropina (2.160 
mseg, fig. 3B) indícó alteraèión orgáni- 
ca del f)/'S, excluyéndose influenci.a fun- 
çional y reversible vagotónica. También 
.se estimuló a nivel ventricular (fig. 4) 

surgiendo ritmo QRS marcapaseado. Es- 

to señaJó la efectividad del impulso ven- 
tricular'Como depresor del NS, estando 

conservadala conducción retrógrada 
(28, 29). 

Fig. 3. - Sobreestimulación auricular. 1: preestimulación; 2: estimulación y post- 

estimulación; E: estimulos. A: a 68 po, min. TRS: 2760 mseg; TRSC: 1624 mseg. 
B: a 110 por min. TRS: 3260 mseg; TRSC: 2160 mseg. Inyección de 1 mg de 

atropina previamente a la tira 1. Vor texto. 
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Fig. 4. - Sobreestimulación ventricular, 10 min después de 1 mg de atropina iv. 
Ritmo supraventricular soslenic1.o recién después de varios seg del último QRS 

marcapaseado. 

EI 3-5-73 se inició marcapaseo tran- 
sitorio endocavitario realizándose implan- 
te definitivo (Stanium SB) el 11-5-73, con 
estimulación también endocárdica. Um- 
brales adecuados. La posición radiológi- 
ca (fig. 5) fue correcta. Se apreció neta 
cercanía entre 105 extremes de 105 caté- 

teres temporarios y permanente no origi- 
nándose, como sucede a veces (3D), fal- 
sa inhibición por fenómeno electromecá- 

nico. EI ECG (fig. 6) se distinguió por ne- 
gatividad casi total de QRS en clásicas, 
r-VI, y espiga positiva en I-V2 a V6, ne- 
gativa en VI (estimulación anódica en 
lugar de catódica). 

La evolución se destacó por aparecer: 
1) actividad ectópica ventricular rápida 
(extrasistolia ventricular polifocal bidi- 
reccional, y taquicardia y fibrilación ven- 
triculares), no ligada a ritmo lento pre- 

Fg. 5. - A: frente; B: perfil. Los electrodos distales que se destacan bien en la radiografía, corres- 
ponden al cable definitivo. 

- -----~_..~- 
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Fig. 6. - ECG luego del implante definitivo (Stanium S8, endocavitario). Nega- 
ti"idad casi total de QRS en clásicas, pequeño en VI. Espiga positiva en 1 y 

negativ8 en V1, y positiva en V2 a V6. 

vio; 2) falla ocasional de sensado con 
superposición de espiga sobre T; 3) de- 
fecto de captura intermitente, otras ve- 
ces permanente, y ritmo ventricular po- 
lifocal de reemplazo; 4) comportamiento 
errático de espiga (Iuego de cardiover- 
siones); y 5) aumento de R-VI (sin otra 
evidencia, salvo la ausencia de captura, 
de perforación 0 entrada a sistema ve- 
noso coronario) (figs. 7 a 11). También 
se observaron: incremento de tamaño de 
espiga (por ruptura de uno de los cables 

ylo de la cubierta aislante (31), seudo- 
fusiones,y evidencias de conducción 
ventrículoauricular, con latidos recípro- 
coso Los hechos principales determinan- 
tes del curso de la afección, fueron dos. 
La ineficacia frecuente de las espigas, a 

pesar del tratamiento esteroideo, causó 
sindrome de bajo fluio circulatorio y ta- 
quiarritmia ventricular (igual inconve- 
niente existió durante la estimulación 
transitoria). Los episodios de extrasisto- 
lia, taquicardia y fibrilación ventricula- 
res (aún en presencia de buen ritmo ven- 
trÎcular de base) se mantuvieron hasta el 
fir! ,de la enfermedad. Ello obligó a ago- 
tar 'êl empleo de fármacos antiarrítmicos 
(~idoêaina, amiodarona, difeni/hidantoi- 

na, procainamida y propranolol), dar 
atropina y beta miméticos y hacer car- 
dioversiones reiteradas: medidas no exi- 
tosas. Tampoco 10 fueron las estimulacio- 
nes a frecuencias crecientes con el tem- 
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porario, el retiro de éste a aurícula, 105 

esteroides, y la suspensión total de fár- 
macos. No se dio digital, salvo 0,4 mg 
iv de lanatósido C el 29-5-73 (9 hs). EI 

agravamiento fue progresivo, can episo- 
dios de taquicardia y fibrilación ventri- 
cui ares repetidos, sindrome de baio flu- 
io y gran deterioro del estado general. 
Fallecimiento el 29-5-73. 

Se hizo autopsia parcial examinándose 
corazón y pulmones. EI primero estaba 
I igeramente agrandado (360 g), princi- 
palmente a expensas de ventrículo dere- 
cho. Válvulas normales. No aneurisma ni 

perforación ventriculares. Trombos mu- 
rales pequeños en orejuela de aurícula 
derecha. Coronaria derecha, des de naci- 
miento a emergencia de arteria del NS, 
sin lesiones. Esta última, seguida hasta 

su entrada al nódulo, sin particular ida- 

des. Ligera ateromatosis en resto del ár- 
bol. Histológicamente (figs. 12 y 13), fi- 
brosis miocárdica focal y difusa. Reem- 
plazo casi total del NS por colágeno e 

infi/trado de células monocucleares. Nó- 
dulo aurículoventricular y haz de His 

normales. No leishmanias. No lesión pe- 
ricárdica. En pulmones, se destacó la 

ausencia de tromboembolismo. 

COMENTARIOS 

SNSE chagásico. La incidencia real del 
SNSE en la miocarditis crónica chagásica 
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Fig. 7. - Captura 100 %. Los extrasístoles ventriculares a la izquierda son sen- 
sados, no así el primero y segundo a la derecha. EI tercero tampoco recicla, 

pero por coincidir con período refractario automático. 

Fig. 8. - Espigas (del transitorio) sobre T. 

Fig. 9. - Taquicardia. ventricular. Luego de cardioversión (panel de la derecha) 
desaparece la arritmia, con captura 0 %. 

es desconocida. Para establecerla, podría 
sobreestimularse sistemáticamente al NS 

ante dicha cardiopatía. Esto, de conside- 
rarse menor el inconveniente de tal indi- 
cacióncomo procedimiento de catastro, 
que su utilidad diagnóstira y la posibli- 
dad de prevenir perturr aciones graves 
de ritmo con marcapaso .:Jefinitivo. Este 
es beneficioso de vari.as maneras frente 
alas diversas modalidades de arritmia 
con que se manifiesta el sindrome. Ase- 
gura también un buen ritmo ventricular 
si hay bloqueo aurículoventricular flSO- 

ciado, ausente en el caso descripto. Eva- 
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luado en base a la frecuencia de BS en 
muestreos electrocard;ográficos conven- 
cion ales, el SNSE no sería común. La pre- 
valencia de la BS es igual a 1.1 %0 (y 
32.4 %0 la del bloqueo completo de ra. 
ma derecha), en 2622 sujetos de comu- 
nidndes rurales de la Pcia. de Córdoba, 
serológicamente positivos en algo más 
del 40 % (32). No obstante, la inciden- 
cia de SNSE debe ser mayor, de admitir- 
se que algunas arritmias indicadoras pa- 
san inadvertidas - por transitorias - 

, 

que la BS a menudo no es registrada 
- por desdeñarse su valor patológico -, 
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Fig. 10. - Sensado correclo. Algunos latidos ventriculares (L) presentan QRS 

pequeño (en ECG de superficie), reciclando a pesar de ello al marcapaso. Las T, 

eI;! mayor tamaño, ayudan a identificarlos. EI complejo señalado (M) parece mar. 

capaseado, pero se interpreta como espiga superpuesta a latido idioventricular, 
siendo el QRS.T consecuencia de impulso único, de origen natural (,seudofusión?). 

Captura deficiente. 

Fig. 11. - E: espiga errática. 

y que muchos de los que mueren brusca- 
mente 10 hacen a causa del sindrome, 
sin figurar en la estadística. 

La arritmia sinus'al, constatada en tra- 
zados, no es forma habitual de eviden- 
ciarse el SNSE. Hecha la salvedad de que 
a veces es difícil distinguirla del paro 
sinusal y extrasistolia auricular, e iden- 
tificar su mecanismo, el punto reviste in- 
terés. Parecería existir cierta incompati- 
bilidad entre la buena respuesta del NS 
al estímulo vagal, vista en la arritmia si- 
nusal fásica, respiratoria, y la lesión ana- 
tómica severa que caracteriza al sindro- 
me. Así, en casos de SNSE, se acepta que 
el escape sinusal debe persistir retrasado 
aún neutralizado con atropina la acción 
del nel.l'l"l1ogástrico. Además, el vagolí- 
tico puede alargar el TRSC en forma ad;- 
cional, reduciendo un posiblè bloqueo 
de entrada al NS, al permitir que la in- 
fluencia inhibitoria de la sobreestimula- 
ción sea más efectiva. La paciente pre- 

sentó, de hecho, un TRSC mayor con 
atropina que antes de la misma (notar, 
sin embargo, que tal incremento de TRSC 

debió responder, por 10 menos en parte, 
a frecuencia de marcapaso más alta 

-110 en lugar de 68-). . 

La indemnidad total a nivel de la co- 
ronaria derecha entre su origen y salida 
de la arteria del NS, y de ésta en to do 
el trayecto, excluyó la enfermedad de 
troncos importantes como causa del foco 
fibrótico que reemplazaba al nódulo. 
Ello, sin eliminar que alteraciones de pa- 
red en vasos menores, u obstrucciones 
debidas a compresión por lesión inters- 
tical, originasen isquemia y proliferación 

colágena. Esta explicación (33) es sup lan- 
tada actual mente, sin embargo, por otras, 
como la que invoca fenómenos inmuno- 
alérgicos (34). 

Taquiarritmias ventriculares. Importa 
destacar que, si bien la paciente inició 
su enfermedad ostensible como SNSE, la 
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Fig. 12. - N: reemplazo casi total del NS por fi. 
brosis e infiltrado celular. F: fibrosis. I: infiltrac10 de 
células mononucleares. V: arteria del NS, sin aterona. 

X 50. Tricrómico de Masson. 

evoluc:ón posterior resultó en cierto mo- 
do fenómeno independiente. Efectiva- 
mente, ésta se caracterizó por episodios 

de taquiarritmia ventricular graves y rei- 

terados, resistentes a los fármacos. Los 

accesos aparecieron incluso con buena 
actividad ventricular de base, de origen 
natural 0 marcapaseado, obligando a 

múltiples cardioversiones. La instalación 
de extrasistolia, taquicardia y fibrilación 
ventriculares, ligadas 0 no a SNSE,como 
hecho más 0 menos agudo en la card:o- 
patía chagásica, es posibilidad amplia- 
mente admitida. También, el que muchas 
muertes bruscas puedan obedecer a di- 
cha causa. Con respecto a la enferma se 
evaluaron además factore$ intercurren- 
tes, entre los cuales el papel de los ca- 
téteres en cuanto irritantes mecánicos, de 
la coronariopatía aguda (por mayor ne- 
gatividad de T y enzimas anorma!es) y 
de los fármacos como eventual influen- 
cia arritmógena. Otro aspecto analizado 
fue la posibilidad de agudización de la 

miocardiopatía, especial mente por la ad. 
ministración de esteroides, aunque - du- 
rante lapso breve. En rigor, los episodios 

comenzaron antes del tratamiento, elimi- 
nándose por tanto la intervención d9 
éste. Por otro lado, salvo reingreso re- 
ciente al área endémica (no sucedida en 
al presente caso), se sabe que la reacti- 
vación y reinfección no juegan papel al. 
guno. Estas no son determinantes del 
cuadro lesional crónico y progresivo que 
caracleriza a la miocarditis chagásica cró- 
nica (35). Las técnicas orientadas a inves- 
t'gar la presencia de IgM pueden ayu- 

,.., 
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Fig. 13. - A mayor aumentQ. X 250. Ver fig. 12, 
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dar, en casos, a excluir estadío temprano 
de la infección (36). 

Fallas de captura. EI aumento de am- 
plitud de la espiga, can ligera aberran- 
cia morfológica (parte negativaensan- 
chada simulando QRS), sugirió ruptura 
de catéter. Esta podia estar en uno de 
los dos cables, 0 en el elemento aislante, 
o ser combìnacìón de ambas, en grade 
variable para cada una. Sin embargo, 
por haber focos subepicárdicos de fibro- 
sis y por repetirse el defecto con ~I tem- 
porario en distintos sitios se pensó que 
el inconveniente era debido a las condi- 
ciones del miocardio. la falla no meioró 
can esteroides y, de modo Ilamativo, se 
acompañó de buen sensado durante 
gran parte de la evolución (por dificul- 
tades técnicas no se mídieron umbrales 
ni resistencias con el sistema transitorio, 
ni se examinó el catéter permanente una 
vez extraido). EI defecto de captura plan- 
teó la conveniencia de implantar electro- 
do subepicárdico, fuera el 'que posee 
forma de tirabuz6n, por vía subxìfoìdea, 
a a través de toracotomía amplia (con 
la ventaja de poder elegirse el sitio más 
apropiado). Tal conducta no se realizó, 
dado el riesgo, por no garantizarse tam- 
poco con ese método una estimulación 
eficaz, y por existir taquiarritmia ventri- 
cular grave y persistente, no debida a 

ritmo ventricular lento de base. 

CHAGASIC SINUS NODE DISEASE, 
PERMANENT PACEMAKER AND DEFECTIVE 
STIMULATION 

SUMMARY 

The various manifestations of the sick sinus 
syndrome include sinoatrial block, sinus brady- 
cardia and other supraventricular arrhythmias. 
The incidence of these disorders is not very 
important in chagasic myocardiopathy. Never- 
theless, its absolute rate of appearance is 
more significant, due to the extremely high 

frequency of Chagas disease in Argentina. 
The patient, female, 55 years old, was 
admitted to the Service because of dizziness 
and sinus bradycardia, plus other supra- 
ventricular and ventricular. arrhythmias. Sero- 
logical tests for Chagas infection were 
positive. Overdrive suppression of sino-atrial 
node showed an abnormally high value for 
corrected sinus recovery time. 
A demand (QRS-inhibited) pacemaker was 
impanted; this treatment, and other pharma- 
cological measures, were ineffective in con- 
trolling the severe arrhythmic disorders, 
supraventricular and ventricular, which ensued 
teherafter, and the patient died. Postmortem 
examination revealed permeable coronary 
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arteries, normal' AV' node and His bundle 
and partial replacement of sinus node bÝ 
fibrous tissue and chronic mononuclear in- 
filtrate. Focal and diffuse myocardial fibrosis. 
No leishmanias. 
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