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Introduccion

El sindrome de disfuncién sinusal engloba un conjunto de entidades clinicas arritmoldgicas muy
amplio, a menudo sintomaticas, y con una incidencia y prevalencia claramente relacionadas
con la edad'. Una de las formas de presentacion mas frecuente es el sindrome de bradicardia-
taquicardia, caracterizado porque los pacientes presentan episodios paroxisticos de taquicardias
supraventriculares (a menudo fibrilacién auricular [FA] paroxistica) que alternan con periodos de
bradicardia sinusal marcada??. Los sintomas aparecen tanto por la vertiente de las taquiarritmias
como por la vertiente de la bradicardia sinusal, siendo frecuente el cese espontaneo de los episodios
de taquiarritmias con pausas sinusales importantes que ocasionan episodios sincopales. Por ello,
su manejo terapéutico requiere tanto de terapia antiarritmica para los episodios de taquiarritmias
como de terapia de estimulacion cardiaca permanente para prevenir los episodios de bradiarritmias
severos*>.

Exposicion del caso

Mujer de 69 afios que acude a nuestro hospital por episodio de dolor centrotoracico irradiado a
ambos miembros superiores acompafiado de sensacién de palpitaciones. Viene derivada de otro
centro con diagnostico de FA paroxistica con respuesta ventricular rapida sintomatica y angor

hemodinamico secundario. Episodios previos similares, asi como clinica consistente con mareos y
presincopes ocasionales, por los que no habia consultado.

Anamnesis/antecedentes clinicos

- Hipertension arterial esencial con buen control farmacolégico con antagonistas de los receptores
de la angiotensina II.

- Dislipemia en tratamiento con estatinas.
- Obesidad grado II.
- Sindrome anémico leve de perfil microcitico.

- Sindrome depresivo.




Exploracion clinica

Presion arterial: 137/86 mmHg; frecuencia cardiaca 113 Ipm. Ligeramente taquipneica, pero con
tolerancia al dectbito. Normocoloracién de piel y mucosas. Minima hipertension venosa yugular a
45°, Auscultacion cardiaca de ruidos cardiacos arritmicos, de normal intensidad, con soplo eyectivo
adrtico I-1I/VI. Auscultacion pulmonar con ligeros crepitantes basales en ambas bases pulmonares.
Exploracion abdominal anodina. Miembros inferiores sin edemas, con pulsos distales presentes

y Simétricos.

Pruebas diagnésticas complementarias

- Analitica: Hb: 8 g/dl; hematocrito: 29%; VCM: 72 fl; HCM: 22 pg; PCR 10,5 mg/l; curva de
troponina | tipica de dafio miocardico agudo con pico maximo de 0,5 ng/ml. Resto de la analitica

dentro de limites normales, incluidas creatinina sérica y enzimas hepaticas.

- ECG al ingreso: FA con respuesta ventricular rapida (fig. 1).
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Fig. 1. ECG al ingreso.

- ECG evolutivo: bradicardia sinusal. Trastornos de la repolarizacion ventricular inferolaterales (fig. 2).
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Fig. 2. ECG evolutivo.
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- ECG al alta: ritmo de marcapasos con estimulacion auricular (modalidad AAIR) (fig. 3).
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Fig. 3. Monitorizacion-ECG en Unidad Coronaria.

Radiografia de torax: silueta cardiaca de tamafio normal. Parénquimas pulmonares sin infiltrados,

con minima hipertensién venocapilar pulmonar (fig. 4).
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Fig. 4. ECG al alta.

Radiografia de térax al alta: silueta cardiaca de tamafio normal. Parénquimas pulmonares

normales. Electrocatéteres de marcapasos en auricula y ventriculo derechos (fig. 5).

Fig. 5. Radiografias de torax al ingreso y al alta.




- Ecocardiograma: DVItd: 57 mm; DVIts: 37 mm; SIVtd: 10 mm; PPVItd: 9,3 mm; indice de masa del
Vitd: 128 g/m2; fraccion de acortamiento del VI: 36%; dimension Al: 44 mm (fig. 6). Conclusiones:
ventriculo izquierdo no dilatado ni hipertréfico, con funcién sistdlica normal y disfuncién diastdlica
grado Il. Esclerosis mitroadrtica con insuficiencias valvulares ligeras.

Fig. 6. Ecocardiografia (proyecciones paraesternal y apical de cuatro
camaras).

- Cateterismo cardiaco: arterias coronarias sin lesiones obstructivas significativas. FEVI global
normal (73%) con contractilidad segmentaria normal. Insuficiencias mitral y adrtica ligeras.
Hipertension pulmonar moderada, con gasto e indice cardiacos normales.

Diagndstico/diagndstico diferencial

Tras la anamnesis y la exploracion referidas conjuntamente con los datos obtenidos de las pruebas
complementarias, se establecieron los siguientes diagnosticos:

1. Sindrome de disfuncién sinusal (sindrome de bradicardia-taquicardia) sintomatico.
2. FA paroxistica recurrente.

3. Valvulopatias mitral y aortica ligeras.

4. Sindrome de insuficiencia cardiaca izquierda leve secundario a lo anterior.

5. Implante de marcapasos endocavitario definitivo bicameral.

6. Resto de diagndsticos.

Tratamiento

En nuestro caso, por tanto, se realizo dicho abordaje combinado con implantacion de marcapasos
bicameral definitivo en modalidad de funcionamiento AAIR/DDDR vy, posteriormente, se inici6




tratamiento con dronedarona a dosis de 400 mg cada 12 h para la prevencion de los episodios de FA
paroxistica. Ademas, y de acuerdo con las recomendaciones de prevencion tromboembolica en la FA®,
se indico tratamiento anticoagulante oral permanente.

Discusion: ;Por qué se eligié este tratamiento?

El tratamiento del sindrome de disfuncion sinusal viene determinado por la aparicion de
sintomatologia. En su modalidad de presentacion como sindrome de bradicardia-taquicardia, los
sintomas son secundarios a ambas condiciones, tanto las bradiarritmias en forma de bradicardia
sinusal 0 pausas sinusales que pueden condicionar sintomas (con el sincope como maxima
expresion) como las taquiarritmias, de entre las que los episodios de FA paroxistica son frecuentes
y sintomaticos. El tratamiento, por tanto, ha de ser combinado, con necesidad primero de tratar la
vertiente de las bradiarritmias, generalmente con estimulacion cardiaca permanente con implante
de marcapasos endocavitario definitivo monocameral o preferiblemente bicameral. Posteriormente
a ello, se debe tratar la vertiente de las taquiarritmias con farmacos antiarritmicos. En este sentido,
se decidié por tanto implantar un marcapasos endocavitario definitivo bicameral (dada la edad de
la paciente y la frecuente asociacion del sindrome de disfuncién sinusal con la aparicién posterior
0 concomitante de trastornos de conduccion auriculo-ventricular, como era nuestro caso). Se
optd por una modalidad de estimulacion que evitara en lo posible la estimulacion ventricular
y los episodios de taquiarritmias (modalidad MVP [AAIR/DDDR], Medtronic®)’. Posteriormente,
dado el perfil clinico de la paciente, se decidié una estrategia de control de ritmo de la FA, con
empleo de dronedarona para prevenir la recurrencia de la arritmia, ya que se trataba de una
FA paroxistica cardiovertida en una paciente sin cardiopatia estructural y en clase funcional I.
Dado el riesgo tromboembodlico de la paciente (mujer, mayor de 65 afos e hipertensa), se inicid
terapia anticoagulante oral con antagonistas de la vitamina K&, La edad no avanzada de la
paciente y, por tanto, la prevision de necesidad de tratamiento antiarritmico prolongado, junto
con la coadministracion de anticoagulantes orales dicumarinicos, nos decantaron hacia el uso de
dronedarona por su bajo perfil de efectos secundarios e interacciones farmacolégicas.

Conclusion

El sindrome de disfuncién sinusal se presenta con frecuencia en forma de sindrome de bradicardia-
taquicardia, con sintomas relacionados con ambas arritmias. Generalmente, no se asocia a
cardiopatia estructural importante. La taquiarritmia mas frecuentemente asociada a este sindrome
es la FA paroxistica. En nuestro caso, ademas de la necesaria terapia de estimulacion cardiaca con
marcapasos permanente bicameral con minimizacion de la estimulacion ventricular, se planteo,
dado el perfil de la paciente, el tratamiento con dronedarona para prevenir los episodios de FA.
La necesidad de anticoagulacion oral permanente con antagonistas de la vitamina K también fue
considerada para la eleccién del tratamiento antiarritmico.

Alo largo del aun corto periodo de seguimiento (4 meses), no se han objetivado nuevos episodios
de FA, asi como tampoco complicaciones derivadas del tratamiento.
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