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1.  INTRODUCCION

El electrocardiograma en reposo fue durante muchos afios el soporte
principal del cardidlogo, pero por el breve lapso de tiempo que corresponde
al registro y el estatismo en que se recoge, representa la actividad cardiaca
solamente en las condiciones apuntadas.

Por estos hechos, un trazo considerado como normal puede tener al-
teraciones sustanciales al estar presente el stress, el ejercicio, la digestion, el
suefio, el coito u otras actividades de la vida diaria.

Consecuentemente, hacian falta otros procedimientos para valorar
mejor a los pacientes, y asi nacio la electrocardiografia dindmica.

Holter en el afio de 1961 (11) describié un procedimiento que analiza
cuadros electrocardiograficos continuos, utilizando aditamentos de régimen
magnético y un sistema de repeticion rapida que recoge la actividad eléctrica-
cardfaca por periodos de 12 a 24 hrs.

Con esto se logra tener una vision més amplia y se pueden descubrir
trastornos diversos, tales como alteraciones del ritmo, déficit de irrigacion
coronaria y otros.

De la descripcion inicial efectuada por Holter (11), maltiples son los
trabajos que se han publicado en el extranjero.

En nuestro medio (nicamente se han escrito al respecto las tésis de
Soto y Sanchez, (1, 2) pero desde un punto de vista general.

Las ventajas que ofrece la monitorizacion continua son innegables,
pero el alto costo de los analizadores y en su defecto, el tiempo -general-
mente no menor de 8 dfas- para conocer los resultados cuando se envian a
procesar las cintas al extranjero, condujeron a un grupo de médicos de Gua-
temala (3) a utilizar el sistema Cardiocassette |l-Cardiodyne, porque consi-
deraron que era igualmente efectivo y mas acorde a la realidad de nuestro
medio.



El objetivo del trabajo sefialado en el parrafo anterior (3) era el de
apreciar la importancia del estudio programado en una serie variable de pade-
cimientos y la inquietud nuestra se dirige exclusivamente a conocer mejor
la entidad conocida como "“Sindrome del Seno Enfermo”.

2.1

2.2

OBJETIVOS QUE SE PROPONE LA INVESTIGACION

Obijetivos generales

Contribuir al estudio, andlisis e interpretacion del problema del S
drome del Seno Enfermo. :

Objetivos especificos

Profundizar vy actualizar los conocimientos sobre el Sindrome del S
Enfermo.

Conocer los diferentes criterios utilizados para el diagnéstico y tr
miento de dicho sindrome.

Establecer datos obijetivos de los pacientes estudiados con diagnos
del Sindrome del Seno Enfermo.

Satisfacer un interés sobre el estudio del mencionado padecimiento.




3. ANTECEDENTES Y DESCRIPCION
3.1 ANTECEDENTES:

No existe ningln trabajo, en Guatemala ni en el extranjero, acerca del
Sfndrome del Seno Enfermo, utilizando el sistema Cardiodyne-Cardiocassette
Il, pero es necesario sefialar, que Soto v colaboradores (3), presentaron en el
XIl Congreso Centroamericano de Cardiologia, realizado en Tegucigalpa,
Honduras (Diciembre 1979), un estudio en el que incluian casos del Sindro-
me del Seno Enfermo, con referencia poco detallada de algunas observaciones
entre una casuistica que inclufan otros padecimientos cardiovasculares, en
los que también el método de programacién continuado es efectivo para
Hegar al diagndstico

3.2 DESCRIPCION DEL SINDROME DEL SENO ENFERMO
3.2.1. GENERALIDADES:

En 1968, Ferrer (4) describid una entidad nosoldgica caracterizada por
arritmias cambiantes en una misma persona que individualizé de otros trastor-
nos del ritmo y al que di6 el nombre de Sindrome del Nodo Sinusal Enfermo.

En 1972, Rubenstein y colaboradores (5) en su trabajo ""Espectro
Clinico del Sindrome del Seno Enfermo” sefialaron el interés de conocer los
mecanismos de bradicardia en pacientes que experimentaron sincope secunda-
rio a episodios de Adams-Stokes.

Haeian hincapié, sin embargo, que muchos de ellos correspondian
a enfermos con bradicardia o paro sinusal o los que presentaban ademas
episodios recurrentes de taquiarritmias supraventriculares.

Lown (6) y Ferrer (4) como lo sefialamos, emplearon el término de
“Sindrome del Seno Enfermo" y Silvermann y colaboradores (7) el de “Ina-
decuado mecanismo sinusal’’ para describir el fenémeno sefialado.



Otros investigadores usaron la denominacion de “Sindrome alternante
de l.)radlcardla-taqu|cardia" {8) o simplemente “Sindrome bradicardia-
taquicardia”.

‘Nosotros, siguiendo los conceptos de Rubenstein y colaboradores
conSIde.ramos como Sindrome del Seno Enfermo (SSE) al que se present:—.;
e.n pacientes que exhiben de manera variable y NO explicada, bradicardia
sn:r.usa! marcada, paro sinusal o bloqueos sino-auriculares con o sin asocia-
cion de taquiarritmias supraventriculares.

2 El me_canrsrno de braquicardia puede originarse -por generacién desor-
er?ada de impulsos en el nodo sinusal o conduccién alterada del seno de
Keith y Flack al atrio.

Dentro de la literatura revisada por nosotros pensamos que la elabora-
da por Ca.r’rasco y colaboradores {10) es excelente en cuanto a lo facil de su
comprension por lo que la tomamos como base para la descripcién de los
conceptos mas importantes del sindrome que estudiamos.

3.2.2. ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL NODO SINUSAL

: El nodo sinusal (NS) es una estructura fusiforme de 1.5 cms. de largo
r:'o ocada en el subepicardio lateral y craneal de la auricula derecha, en el
area de union con la cava superior.

. Esta irrigado por una arteria central, no terminal, que se origina en el
0 o/o de los casos de la coronaria derecha.

. En‘ su' eftructu'ra histolagica .se:'aprecian tres tipos de células; tipicas
. mrc.)_cardacas, células de transicidn y por Ultimo las Hamadas células P

e p'):equeno tamafio, citoplasma claro y redondeadas, agrupadas en "raci:
mos™ que se encuentran en grandes cantidades dentro del NS, separados uno
de otro por tejido conectivo. ’

Estas células originan la actividad eléctrica y se caracterizan por tener
un potencial de accion dependiente del intercambio de“Na++y Ca i di
afcenso lento, sin fase | v con una fase que demuestra despolariza:ic‘m es‘ 'o:-
tanea, que les proporciona el caracter de marcapaso natural, ’

En la periferia del NS se encuentran otras células de estructura inter-
media, que forman un drea de transicion entre éste y el tejido auricular
circundante, cuya velocidad de conduccién es muy baja.

La inervacion del NS es muy rica, proveniente tanto del simpatico
como del parasimpatico, con predominio de este Gltimo en condiciones

normales.

3.2.3. DEFINICION

El diagnéstico de Sindrome del Seno Enfermo se basa en el hallazgo
electrocardiografico de una o varias de las siguientes arritmias; bradicardia
severa, blogqueo sino-auricular, paro sinusal, bradicardias alternando con
taquicardias supraventriculares, fibrilacion auricular crénica y ademds e
Sindrome de Hipersensibilidad del Seno Carotideo.

En la gran mayorfa de los casos estas arritmias se encuentran asocia
das y muy frecuentemente también estan acompafiadas por sintomas, tale:
como mareos, palpitaciones y sincopes.

3.24. ANATOMIA PATOLOGICA Y FISIOPATOLOGIA

Los estudios histopatolégicos en pacientes con SSE han demostrad:
fibrosis severa del nodo sinusal en casos de bloqueo sino-auricular.

Hay lesiones combinadas del nodo sinusal y del miocardio auricul
en el Sindrome de bradicardia-taquicardia; en los casos de fibrilacidn aurict
lar crénica, en cambio, solo se encuentran ocasionalmente lesiones del nod
sinusal, lo que sugiere que éstas no siempre juegan papel de importancia e
la génesis de esta arritmia.

En los primeros estudios sobre el SSE se pensd que en la mayoria ¢
los casos era debido a cardiopatia isquémica, pero salvo en pacientes Cc
isquemia aguda del miocardio, en los porcentajes mas elevados de los cas
cronicos del SSE, no se encuentran alteraciones de su irrigacién sanguine
Como también son muy frecuentes en estos pacientes las lesiones del not
AV, el criterio que prevalece actualmente es atribuirlas a una enfermed:
degenerativa de los marcapasos Y del sistema de conduccion cardiacos

etiologia desconocida.




En algunos casos se han postulado otras etiologias, tales como hiperto-
nia vagal “verdadera’” congénita o familiar, destruccion del nodo sinusal en
enfermedades de depésito y cardiopatias “metabélicas”, lesiones post-cirugia
cardiaca o fibrosis por auto-inmunidad. En la enfermedad de Chagas se
han encontrado lesiones infiltrativas inflamatorias crénicas en el 4rea del
NS, lo cual explica las manifestaciones de SSE en estos pacientes.

Es poco lo gue actualmente se conoce en relacién con el funcionamien-
to intimo del nodo sinusal enfermo. Se han mencionado que en estas condi-
ciones existe un exceso de acumulacién de acetilcolina o una mayor sensi-
bilidad del nodo sinusal enfermo a este mediador, un defecto de actividad
de la colinesterasa del NS, o también un aumento de potasio intracelular del
NS durante las taquiarritmias. Cualquiera de estos mecanismos produciria
depresion del automatismo vy causaria las manifestaciones cl inicas del SSE.
Recientemente se ha postulado que las manifestaciones del SSE pueden de-
berse no solo a lesiones anatémicas del propio NS, sino también a lesiones
d‘e su inervacion, demostradas mediante la ténica de denervacién farmacol 6-
gica.

3.25. CUADRO CLINICO

Muchos pacientes comienzan a presentar sintomas a edades avanzadas
Y después de haber tenido manifestaciones electrocardiograficas previas de
SSE por unos dos a cinco afios. Los sintomas duran entonces un promedio
de cinco a quince afios v constan principalmente de manifestaciones de is-
quemia cerebral aguda pasajera (mareos, sincopes) o crénicas (bradipsiquia).
Estos sintomas son el motivo principal de consulta en el 70-100 o/o de los
Casos y no se deben al SSE propiamente, sino a la falla concomitante de
Otros marcapasos cardiacos en forma adecuada y permitan la aparicién de
Pausas asitolicas de larga duracién.

’Aproximadamente un 25 o/o de estos pacientes consultan también
P?r sintomas y signos de ICG, condicionados por bradiarritmias que limitan
aun. mas la reserva cardiaca. Un 10-40 ofo presentan, ademds, crisis de
angina pectoris. Estos (ltimos dos cuadros sintomaticos, se explican por la

frecuente concurrencia de dafio miocardico severo vy de lesiones coronarias
con SSE.

3.2.6. MANIFESTACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS
Las arritmias cladsicamente descritas que constituyen el SSE son:

—)  la bradicardia sinusal

—) el blogueo sino-auricular

—)} el paro sinusal

—) las bradicardias que alternan con taquicardias supraventriculares

—}  la fibrilacion auricular cronica

—) el Sindrome de Hipersensibilidad del Seno Carotideo

La bradicardia sinusal es la gue se observa con més frecuencia y se
reporta en 50 a 100 o/o de los casos.

Es probablemente la primera manifestacion del sindrome y por esta
razon es dificil demostrar lesiones anatémicas en estos pacientes. Se asocia
frecuentemente con otras arritmias del SSE vy con otras anormalidades del
automatismo del NS, de las respuestas reflejas y de la que se observa con la
administracion de atropina y proterenol.

Los pacientes que presentaron bradicarcia sinusal alternando con epi-
sodios de taquiarritmias supraventriculares tienen una forma mds avanzada
del sindrome vy son mds sintomaticas. Las taquiarritmias son dificiles de
detectar con el ECG convencional. Este sindrome de braditaquicardia se
describe en el 50 al 70 o/o de los casos en el SSE.

Los casos méas avanzados y que presentan sintomas son aquellos gue
tienen blogueo sino-auricular, diagnosticados en el ECG por la presencia
de pausas de asistolia cuya duracion es multiple del intervalo entre dos ondas
P de base. Se observan en el 25 o/o de los casos de SSE y con frecuencia se
asocia a paros sinusales, en los cuales no hay actividad sinusal discernible
en el ECG. La mayoria de los casos de bloqueo sinc-auricular parecen tener
mas dafio automatico que de conduccién del NS v tienen también bradicardia
sinusal severa.




Otras arritmias frecuentemente asociadas al SSE son los escapes de
unién y la fibrilacién auricular paroxistica intermitente, que aparecen como
parte del Sindrome de bradi-taquicardia. Los trastornos de conduccion a
nivel del nodo AV v los blogueos de rama se encuentran presentes en el
40-60 o/o de los casos con SSE, dato que apoya la hipdtesis de gue en este
sindrome hay dafio de todo el sistema de conduccion cardiaco.

Este fendmeno da lugar a la aparicién de sintomas por falta del meca-
nisrno de “‘escape’ adecuados. La presencia concomitante de bloqueo AV
infrahisano avanzado sélo ha sido reportado como frecuente en pacientes
conmiocardippatia. Chagdsica cronica en quienes es ya conocida la elevada
incidencia del dafio severo del sistema de conduccion.

En el estudio de las arritmias del SSE tiene especial importancia el
empleo del electrocardiograma continuo durante 12-24 horas que aporta
informacién basica relacionada con la aparicion de sintomas causados por las
alteraciones del ritmo cardiaco particularmente cuando son de muy corta
duracion y fugaces. Durante las pruebas de esfuerzo también se puede obte-
ner informacion adicional muy importante, ya que se ha descrito que la
mayoria de los pacientes con SSE no muestran una respuesta cronotropica
adecuada a la estimulacion simpatico-mimética intrinseca por probable dafio
de los receptores beta adrenérgicos del NS o de su inervacion simpatica,
lo cual aparentemente es corroborado por respuesta anormal a la maniobra de
Valsalva en el 20 o/o de los casos.

3.2.7. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Siguiendo siempre a Carrasco y colaboradores (10), empleamos en
nuestros casos uno o varios de los siguientes criterios para establecer el
diagnodstico del SSE:

1 Presencia del blogueo sino-auricular, paros sinusales o bradicardias
alternando con taquicardias supraventriculares en el ECG o el electro-
cardiograma dinamico de 12-24 horas.

2 Bradicardia sinusal acompafiada de mareos y sincopes, mds demostra-

cion de arritmias del SSE en el ECG o en el electrocardiograma dina-
mico durante los sintomas.
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3. Tiempo de recuperacion corregido del nodo sinusal prolongado (mayor
de 500 mseg) en la prueba de sobreestimulacién auricular.
4, Presencia de pausas secundarias, escapes de union AV o de taquicardias

paroxisticas supraventriculares post-estimulacion auricular.

b. Prolongacién paradéjica del TRCNS (mayor de 500 mseg) o respuesta
cronotropica inadecuada después de administrar atropina.

6. Tiempo de conduccion nodo-auricular prolongado.

En los pacientes sintomaticos en quienes se sospecha el diagnédstico de
SSE, es recomendable cumplir el siguiente plan de estudio:

1. Historia clinica,rayos X, y laboratorios de rutina.

2, ECG convencional.

3. Electrocardiograma dindmico de 12-24 horas.

4, Prueba de esfuerzo.

5. Prueba de sobreestimulacion auricular.

6. Determinacion de la respuesta a la atropina y al isoproterenol.

7. Electrograma del Haz de His.

8. Determinacion del tiempo de conduccion intrasinusal, antes vy después
de atropina.

9. Denervacién farmacoldgica (en casos seleccionados).

3.28. TRATAMIENTO Y EVOLUCION

La mayoria de los informes reportan muy poca efectividad de los
regimenes médicos para controlar a largo plazo los sintomas del SSE sin
ausar efectos secundarios indeseables. g a




Sin embargo, en un 20 o/o de los casos (principalmente los de bradicar-
dia sinusal sintomatica) se puede obtener cierta mejoria de los sintomas
mediante la administracién de derivados del isoproterenol por via oral.
Para el tratamiento de episodios agudos de bradiarritmias estd demostrado
que el isoproterenol es mucho més efectivo, causa menos efectos secunda-
rios v es mas facil de contolar que la atropina 1V.

Para las taquiarritmias, el verapamil y el propanolol estdn formalmen-
te contraindicados ya que deprimen marcadamente el automatismo del NS
y la conduccién AV, y asi favorecen la aparicion de periodos prolongados
de asistolia.

La ouabaina, en cambio, que mejora el automatismo del NS vy no
deprime la conduccién AV puede usarse en estos casos y en aquellos con
IC que asi lo requieran. La indicacion formal para el tratamiento de la
mayoria de las bradiarritmias del SSE es la implantacion de los marcapasos,
temporales o definitivos, con los cuales se obtiene mejoria sintomatica en
mas del 70 o/o de los casos. En los pacientes con el Sindrome de Bradicardia-
Taquicardia, frecuentemente es necesario asociar otras drogas a la implanta-
cion del marcapaso, porque este solo NO controla bien los episodios de
taquiarritmias. Debido a los trastornos de conduccion AV, el lugar de implan-
tacion habitualmente recomendado es el dpex del VD pero siempre es impor-
tante obtener informacion adecuada al respecto mediante electrograma del
Haz de His.

Aln cuando los marcapasos mejoran los sintomas en el 90 ofo de los
casos, el prondstico de estos pacientes depende de la enfermedad causal
o de la cardiopatia subyacente. Un 30-40 o/o de ellos mueren en los siguien-
tes 3 afios post-implantacién, debido a que son los casos mas complicados,
de edad mas avanzada, con ICG o estado funcional 111 o IV.

También se ha reportado que un 20 ofo de los pacientes con SSE
presentan episodios de ACV en algin momento de su evolucién, por lo que
se recomienda tratamiento anticoagulante profildctico si no hay contraindica-
ciones al respecto.

Uno de cada cinco pacientes presentan tardfamente en su evolucién,
fibrilacion auricular establey crénica, la cual los convierte en asintomaticos
V elimina la necesidad de tratamiento en la mayoria de ellos,

Algunos autores piensan que este es el estado final del SSE.
12

4. MATERIAL Y METODOS

Para la mejor secuencia y comprensidén del presente estudio variamos
la descripcion sefialando en primer lugar el método y a continuacién el mate-
rial con el objeto de continuar con la discusion, finalizar con el resumen,
conclusién y bibliografia.

41 METODO
4.1.1. La metodologia usada fue la retrospectiva-deductiva.
4.1.2. Revision de los registros electrocardiogréficos tomados por el

método Cardiodyne, en los cuales se encontraba la formologia
del Sindrome del Seno Enfermo.

4.1.3. Clasificacion de los registros electrocardiograficos.
4.1.4. Recopilacién de los datos en una ficha que consta de:
4.1.4.1. Registro Médico
4.1.4.2 Registro electrocardiogréfico

4.1.4.3. Variaciones del ritmo.

4.2. MATERIAL

Para el estudio electrocardiografico continuo programado por el méto-
do Cardiocassette |1 - Cardiodyne, se utilizaron un grabador y un analizador
compuesto por un electrocardidgrafo conectado a un osciloscopio. (13).

4.2.1. Grabador

Es una unidad similar a una grabadora corriente de 14 x 4 x 4 centi-
metros, de 36 gramos de peso (Figs. Nos. 1y 3), que lleva una cinta magneti-
ca enrollada en un cassette similar en su forma y tamafio a los utilizados en
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las minigrabadoras. La cinta se mueve a velocidades diversas seglin su progra-
macién sea continua o no. Si no es continua, puede efectuarse en tiempo
variable. Como sefialamos anteriormente, en nuestros casos fue para 16 horas
con inscripciones de 28 sequndos cada 15 minutos.

El grabador completa la informacién al actuar también como repetidor
de sonido, de tal manera que cualquier fendmeno que ocurra {arritmias,
disnea, angor, etc.) puede quedar recogido simultaneamente por la "voz del
paciente” y el “trazo eléctrico” al presionar el boton que hace funcionar el
aparato fuera de programacién. De la unidad de grabacion salen tres conexio-
nes o cables de colores blanco, rojo y verde que se sujetan al torax del pacien-
te por medio de electrodos descartables {Fig. No. 2).

El blanco vy el rojo se pueden colocar en posicion de derivaciones bipo-
lares y el verde corresponde al indiferente o neutro. La posicion bipolar para
observar alteraciones de ST del electrocardiograma es colocada en CVbH
(electrodo blanco situado debajo de la clavicula derecha y el rojo en posicion
VB). Sin embargo, las ondas P, para interpretar algunos trastornos del ritmo,
se observan mejor cambiando V5 a VI.

4,22, Analizador

El analizador que hemos utilizado es un electrocardidgrafo Phillips
Cardiopan Modelo 531, conectado a un osciloscopio.

4.2.3, Casuistica

Se estudiaron 6 pacientes que concurrieron a la Clinica de Cardiologia

del Hospital de Dia. Itzamna que a nuestro juicio necesitaban monitorizacion
continua.

Las edades variaron entre 17-75 afios y en cuanto al sexo, tres fueron
del femenino vy tres del masculino.

De los enfermos del sexo masculino, uno de 64 afios (AAP), presentaba

cuadros paroxisticos de insuficiencia vascular cerebral que él manifestaba
relacionados con’alguna alteracion de ritmo. En la monitorizacién programa-
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da se observaron cambios sustanciales; al inicio de la prueba, el ritmo era
sinusal con frecuencia de 71 por m., a las 23 horas {durante el suefio), cambio
a fibrilacién auricular con respuesta ventricular a veces muy lenta (hasta de
24 x minuto), incrementdndose hasta llegar a una media de 166 x minuto
{Fig. No. 4}, con el diagnostico de Sindrome de Taquicardia-Bradicardia que
producia trastornos de bajo gasto cerebral, fue enviado para completar su
estudio al Instituto Nacional de Cardioclogfa de México.

En este Centro el electrograma del Haz de Hisy estimulacion auricular
mostrd que los intervalos de la conduccién A-V en condiciones basales eran
normales al igual que los tiempos de recuperacion del nodo sinusal. Sin em-
bargo con la estimulacion auricular se produjo blogueo A-V de segundo grado
proximal al His a una frecuencia de estimulacién de 130 x minuto, lo cual
denotd dafio infranodal. Los periodos refractarios auriculares y del nodo
A-V fueron normales.

En estas condiciones se planted el diagndstico de enfermedad degenera-
tiva del nodo sinusal con participacion del proceso en las vias internodales y
en el nodo A-V v se colocd un marcapaso ventricular de demanda. El estado
actual del paciente es satisfactorio (Fig. No. b).

Otro de los casos masculino de 38 afios, (VRC), tenia como sintomato-
logia, arritmias frecuentes, en ocasiones con crisis de taquicardia paroxistica
ventricular y mareos. La monitorizacion continua mostro periodos de bradi-
cardia sinusal, extrasistoles multifocales y taquicardia ventricular (Figs. Nos.
6 y 7). Se le inicid tratamiento con disopiramida pero durante el mismo,
presento crisis de taguicardia ventricular que cedié con lidocaina. Se coloco
entonces, marcapaso de demanda vy la mejoria fue significativa; el monitoraje
post-implantacion, sefiala la regularizacion de la contraccion ventricular con
la intervencion adecuada de el marcapaso (Fig. No. 8).

El tercer paciente, sexo masculino, tenia al momento de efectuar el
monitoraje continuo programado, 75 afios de edad (JCL). Presentaba fibrila-
cién auricular cronica y recibia tratamiento con digoxina, 0.25 mgs/diarios.
Desde tres afios antes era tratado por IC secundaria a la fibrilacion auricular
ya sefialada. Sin embargo, un mes antes del estudio con Cardiodyne-Cardioca-
ssette, inicid cuadro de crisis lipotimicas muy sifnificativas. La conclusion
del estudio fue la de fibrilacién auricular con pausas bradicardicas severas
(Fig. No. 9) que desencadenaron bajo gasto cerebral. Se atribuyd la etiologia




1 miocardiopatia ateroesclerosa y se sugirio como el tratamiento maés adecua-
do, la implantacion de marcapaso de demanda.

Los otros casos eran mujeres de 17, 58 y 55 afios, respectivamente.

La primera, (PMG), concurrié al Hospital Roosevelt referida del Comité
Pro-ciegos y sordomudos, por crisis de disnea y palpitaciones, asi como
EKG, gue consideraron anormales.

Para efectuarle la prueba correspondiente al monitoreo programado,
se refirid al Hospital de Dia ltzamnd, encontrédndose en ese estudio marcado
aumento del automatismo miocardico con variaciones de |a frecuencia cardia-
ca entre 50 x minuto (a las 6:20 horas) a 125 x minuto (8:25 y 9:00 horas},
(Figs. Nos. 10y 11).

Se concluyé el caso como el Sindrome Taquicardia-Bradicardia, con
extrasistoles de focos multiples en ocasiones bigeminadas y pareadas. Estd
va programada la implantacién de un marcapaso de demanda.

El segundo caso (BMV}, fue monitorizado por arritmia y mareos. Du-
rante el andlisis se encontré bloqueo sino-auricular de segundo grado. Las
pausas de bradicardia no fueron nunca menores de 38 x minuto y en conse-
cuencia se dispuso utilizar atropinicos y dejarla en observacion para mas
adelante, implantar marcapaso, si fuera necesario (Fig. No. 12).

La otra paciente, (MHV)}, mujer de 55 afios de edad presento arritmia
compleja, alternando componentes de fibrilacion auricular, ritmos de la
unién y sinusal, escapes y colgajos de taquicardia de focos maltiples (Fig. No.
13). La frecuencia varid entre 20 latidos por minuto durante la noche 23:15
horas. (Fig. No. 14). Esta paciente no quiso recibir tratamiento con marca-
paso y se desconoce la evolucién posterior.
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5. DISCUSION

Ninguno de los pacientes estudiados hubiera sido diagnosticado como
Sindrome del Seno Enfermo o en su defecto de Taquicardia-Bradicardia sin
utilizar un procedimiento de monitoreo continuo.

La sintomatologfa en uno de los casos llegdb a interpretarse como
accidente cerebrovascular ligero, dados los antecedentes de fibrilacion auri-
cular (caso No. 1) y la posibilidad de un trastorno trombo-embdlico. Estu-
vo hospitalizado en una opotunidad con el diagnéstico citado. En esa ocasion
claramente existia bajo gasto cerebral, pero indudablemente, fue causado
por bradicardia marcada, que no se demostrd en el momento del examer
y si se observd repetidamente cuando se practico el estudio con Cardiodyne:
Cardiocassette.

Experiencias anteriores de Soto (12) y gue no forman parte del presen
te trabajo, muestran diagnosticos no correctos, por carecer de procedimientos
adecuados en afios anteriores; tal es el caso, de un paciente quien tenia crisi
de fibrilacién auricular con respuesta relativamente lenta que desapareci:

espontaneamente.

Los electrocardiogramas corrientes no fueron determinantes y en ur
viaje al extranjero se le practico estudio de monitorizacidon con Holter, s
encontré un Sindrome de Seno Enfermo, se le aplico tratamiento con implan
tacién de marcapaso vy actualmente, pasados 15 afios esta en buenas condicic

nes.

Después que se inicio el estudio de monitorizacion continua, los diac
nésticos se facilitaron, pero como dijimos al principio de este estudio ¢
Método de Holter alin cuando es més completo, tiene los inconvenientes d
lo caro del equipo vy la dificultad de procesar el material en nuestro medi
con el consiguiente retraso en obtener los resultados al enviarlo al exterio

Con el Cardiodyne-Cardiocassette, la programacion adecuada y
bajo costo del procedimiento, lo hacen hasta el momento en manos €O
conocimiento- claro del mismo, un examen ideal para las posibilidades d
medio econémico guatemalteco.




6. . CONCLUSIONES

1. El método de monitoreo continuo es un procedimiento ya
comprobado como coadyuvante, en el diagnédstico de |as cardiopatias,

2. El sistema Cardiodyne-Cardiocassette, sin ser tan completo,
como el desarrollado por Holter, proporciona resultados similares en pacien-
tes con trastornos del ritmo y alteraciones en la conduccidén.

3. En SSE v en general en los trastornos que cursan con bradicardia-
taguicardia, es determinante el empleo de la monitorizacién continua y dado
el bajo costo del Cardiodyne-Cardiocassette lo hacen el estudio indicado en
Guatemala.
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7. = RECOMENDACIONES

Desafortunadamente, las recomendaciones a veces importantes, que
finalizan los trabajos de tesis en la Facultad de Ciencias Médicas de la Univer-
sidad de San Carlos de Guatemala, quedan escritas y es excepcional que
alguna de ellas tenga la divulgacion que fuera de esperarse.

A sabiendas de lo anterior, dejamos al terminar nuestro trabajo, dos que
ayudaran no solo al conocimiento del SSE, sino también, a diagnosticar
arritmias ocultas, trastornos de la conduccion y cardiopatia isquémica ‘no
revelados con el ECG convencional.

1. Divulgar la utilidad de la monitorizacién continua, insistiendo en
la ventaja gue éste procedimiento representa para diagnosticar mejor las
cardiopatias.

2 Dar a conocer que el estudio con Cardiodyne-Cardiocassette,

no es un procedimiento sofisticado, es barato y facil de adquirir por los
centros hospitalarios de nuestro pafs.
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