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La taquicardia sinusal inapropiada (TSI) es una arritmia
rara que se caracteriza por un incremento exagerado en la
frecuencia cardiaca asociado con demandas fisiolégicas
comunes. Generalmente, la TSI se inicia por cambios posi-
cionales, ejercicio minimo y estrés psicoldgico.

La etiologia de la TSI no estd completamente esclareci-
da. Sin embargo, algunos de los mecanismos propuestos
incluyen: aumento del automatismo del nédulo sinusal, al-
teraciones en la funciéon autonémica mediadas por un in-
cremento en la actividad simpatica o una disminucion de la
actividad parasimpatica, y anormalidades en el control ba-
rorreflejo. Recientemente se ha observado un aumento de
autoanticuerpos betaadrenérgicos en pacientes con TSI.

La presentacion clinica de la TSI es variada: desde epi-
sodios cortos de palpitaciones asociadas con disnea, dolor
precordial atipico, cefalea, fatiga y ocasionalmente sinco-
pe y presincope hasta la taquicardia incesante incapaci-
tante.

La TSI se diagnostica por exclusién. Es necesario des-
cartar otras causas de taquicardia sinusal antes de esta-
blecer el diagnostico. La evaluacion de la funciéon autono-
mica es indispensable para el diagnostico de la TSI.

El tratamiento de la TSI esta basado en los hallazgos auto-
némicos y una atencién multidisciplinaria en la que se in-
cluye la rehabilitacion cardiaca. El control y la restitucion de
la funcién autonémica son indispensables. El prondstico es
benigno y se requiere un seguimiento peridédico para ajus-
tar la terapia.

Palabras clave: Taquicardia sinusal. Nodulo sinoauricu-
lar. Sistema nervioso auténomo.

Inappropriate Sinus Tachycardia: An Update

Inappropriate sinus tachycardia (IST) is an uncommon
form of arrhythmia which is characterized by an exaggerat-
ed increase in heart rate that is out of proportion to normal
physiologic demands. Usually, IST is triggered by or-
thostasis, minimal exertion, and psychological stress. The
etiology of IST remains ill-defined. However, proposed
mechanisms include: enhanced sinus node automaticity,
alterations in autonomic function associated with increased
sympathetic activity or reduced parasympathetic activity,
and impaired baroreflex control. Recently, increased levels
of autoantibodies to B-adrenergic receptors have been
observed in patients with IST. The clinical presentation of
IST is highly varied and ranges from short episodes of pal-
pitations associated with dyspnea, atypical precordial pain,
cephalalgia, fatigue, and occasional syncope and presyn-
cope to incapacitating incessant tachycardia. In general,
IST is a diagnosis of exclusion. It is important that other
causes of sinus tachycardia are excluded before making
a diagnosis. Evaluation of autonomic function is essential
for a diagnosis of IST. Treatment of IST is based on auto-
nomic function findings and involves multidisciplinary
management, including cardiac rehabilitation. Control and
restitution of normal autonomic function is essential. The
prognosis is benign though regular follow-up is required to
optimize therapy.

Key words: Sinus tachycardia. Sinoatrial node. Autonomic
nervous system.

INTRODUCCION

La taquicardia sinusal inapropiada (TSI) se caracteri-
za por un incremento exagerado de la frecuencia cardia-
ca asociado con demandas fisioldgicas comunes'~. Ge-
neralmente, la TSI se inicia por cambios posturales,
ejercicio minimo y estrés psicoldgico, y no estd asocia-
da con incrementos exagerados de la demanda fisiol6gi-
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ca o metabdlica. Esta caracteristica es patognomodnica
de lIa TSI. En los estadios crénicos avanzados, la TSI
puede manifestarse en reposo, sin asociarse con estrés
fisico o psicolégico®3. La TSI se presenta en general en
mujeres jévenes con una proporcién de 4:1° y, curiosa-
mente, en profesionales de la salud*. Lee et al* estudia-
ron a 16 pacientes con diagnostico clinico de TSI, el
50% de los cuales era trabajador de la salud. Sin embar-
g0, esta asociacidn parece ser especulativa y no se ha
notificado una relacion causa-efecto. Recientemente, en
el estudio OPERA (Oulu Project Elucidating Risk of
Atherosclerosis)® se evalué la prevalencia de TSI en
604 individuos con intervalo de edad de 40-59 afios. Sie-
te sujetos (1,16%) fueron diagnosticados con TSI. La



prevalencia de TSI en la poblacién general parece ser
baja y el prondstico es benigno, aun cuando el segui-
miento a largo plazo es limitado.

PRESENTACION CLINICA

La presentacion clinica de 1a TSI es variada: episodios
cortos de palpitaciones asociadas con disnea, precor-
dialgia atipica, cefalea, mareos, fatiga extrema, taqui-
cardia incesante incapacitante, presincope y, ocasional-
mente, sincope®!? (tabla 1). En nuestra experiencia con
este sindrome durante mas de 15 afios no hemos obser-
vado el desarrollo de taquicardiomiopatia$, lo que coin-
cide con las observaciones del estudio OPERAS, en el
que no se identificaron anormalidades ecocardiografi-
cas (disfuncién sistélica o diastdlica) en ninguno de los
pacientes diagnosticados con TSI. Sin embargo, se ha
publicado un caso en el que se evidenci6 disfuncién ven-
tricular izquierda en un paciente con TSI’

La aparicién de la TSI suele ser abrupta y no se asocia
con eventos agudos. Algunos investigadores han indica-
do que el evento disparador de la TSI puede estar rela-
cionado con un evento viral, lo que sefiala una probable
etiologfa viral o inflamatoria®. Chiale et al'* han comu-
nicado recientemente un aumento en la incidencia de
autoanticuerpos a receptores betaadrenérgicos en pa-
cientes con TSI, lo que sefiala la posibilidad de un even-
to inflamatorio.

La edad de presentacién oscila entre los 15 y 45 aios,
y afecta primariamente a las mujeres®®. Entre los sinto-
mas, que en general son desencadenados por cambios
ortostaticos o un estrés fisico o psicolégico minimo, se
comunican con frecuencia palpitaciones, fatiga extre-
ma, dificultad respiratoria, mareo, intolerancia al estrés
ortostatico, dolor toracico atipico, cefalea, mialgias y
ansiedad generalizada®'?. Debido a la variedad y las ca-
racteristicas de los sintomas, las pacientes son diagnos-
ticados de enfermedades psiquidtricas primarias, lo que
dificulta que sean remitidos al cardidlogo de manera
temprana y tiene un impacto significativo en el inicio de
la terapia y, por ende, en la calidad de vida del paciente®
(tabla 2).

TABLA 1. Diagnéstico clinico de taquicardia sinusal
inapropiada210

1. Frecuencia cardiaca > 100 lat/min en reposo o durante estimulos
fisicos y psicoldgicos leves. Puede estar asociado con estrés
ortostatico. Los sintomas asociados incluyen: palpitaciones,
fatiga extrema, dificultad respiratoria, mareo, intolerancia al
estrés ortostatico, dolor tordcico atipico, cefalea, mialgias y
ansiedad generalizada

2. Incremento de mas de 30 lat/min en la frecuencia cardiaca
con el cambio ortostatico (posicion supina/bipedestacion)

3. Morfologia normal de la onda p en el ECG de 12 derivaciones

4. Exclusién de otras causas de taquicardia sinusal

5. Exclusion de taquicardia auricular o reentrada del nddulo sinusal

Tomada de Morillo et al?, Brady et al°y Shen et al™®.
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TABLA 2. Otras causas de taquicardia sinusal
inapropiada‘®

Hipertiroidismo

Fiebre de cualquier causa

Deplecion en el volumen sanguineo

Ansiedad generalizada

Feocromocitoma

Sepsis

Anemia

Hipotension y shock

Tromboembolia pulmonar

Isquemia coronaria aguda o infarto agudo de miocardio

Insuficiencia cardiaca

Enfermedad pulmonar crénica

Hipoxia

Exposicion a estimulantes autondmicos, como nicotina, cafeina
y drogas ilicitas

Diabetes mellitus con disfuncién autonémica

Otros trastornos autondmicos (STOP)

STOP: sindrome de taquicardia ortostatica postural.
Tomada de Spodick DH',

FISIOPATOLOGIA

La etiologia de la TSI no esta completamente esclare-
cida. Sin embargo, algunos de los mecanismos propues-
tos incluyen: incremento de la actividad intrinseca del
automatismo sinusal, alteraciones en la funcién autono-
mica mediadas por un incremento en la actividad simp4-
tica o una disminucién de la actividad parasimpética, y
anormalidades en el barorreflejo?**!112, En un estudio
previo de 6 pacientes con historia de TSI y una frecuen-
cia cardiaca basal en reposo normal documentamos que
la frecuencia cardiaca intrinseca observada se encontraba
severamente aumentada después del bloqueo autonémi-
co completo con propanolol y atropina®, 1o que indica un
aumento en la automaticidad del nddulo sinusal. Se han
detectado alteraciones en el balance simpaticovagal en
pacientes con TSI a través de la medicién de la variabili-
dad de la frecuencia con un anélisis espectral. Asimismo,
en la TSI se observa un aumento en la sensibilidad de los
receptores [B-adrenérgicos a través de la respuesta de la
frecuencia cardiaca a bajas dosis de isoproterenol y una
respuesta refleja vagal eferente considerablemente dis-
minuida. Estos elementos son indispensables en la fisio-
patologia de la TSI. Reforzando esta hipdtesis, reciente-
mente describimos un aumento en el automatismo del
nédulo sinusal de pacientes con TSI que se asoci6 con un
aumento en la ganancia barorrefleja en reposo medida
por métodos espectrales'?. Las alteraciones en la sensibi-
lidad barorrefleja también han sido identificadas durante
el estrés ortostatico. La respuesta anormal del barorrefle-
jo durante el estrés ortostatico puede estar relacionada
con el aumento exagerado de la frecuencia cardiaca en
los cambios posicionales en pacientes con TSI.

Recientemente, Chiale et al'® estudiaron a 21 pacien-
tes con diagnéstico de TSI y 15 voluntarios sanos. La
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respuesta cronotrdpica de fracciones de IgG, que estdn
asociadas con anticuerpos antirreceptores 31, fue medi-
da en cultivos de cardiomiocitos después de la exposi-
cién a propranolol. Las fracciones de IgG de pacientes
con TSI se asociaron con un incremento en la actividad
cronotrdpica, con una alta prevalencia de anticuerpos
antirreceptores 1 (52%). Estos resultados indican que
hay una relacién entre la TSI y las concentraciones cir-
culantes de anticuerpos antirreceptores 1. Estos hallaz-
gos refuerzan la hipédtesis de una alteracion intrinseca
del nédulo sinusal mediada por un sustrato autond-
mico comprometido. Finalmente, Still et al'* notificaron
una actividad cronotrdépica reducida después del blo-
queo con adenosina en pacientes con TSI y sefialaron
que las alteraciones autondmicas y del nédulo sinusal
no son la tnica causa.

DIAGNOSTICO

Los criterios diagndsticos de la TSI se resumen en la
tabla 1219, El diagnéstico del TSI se obtiene por exclu-
sién. Es necesario descartar otras causas de taquicardia
sinusal antes de realizar el diagnostico, lo que hace que
éste sea dificil y muchas veces, tardio'®. Las causas mas
comunes de taquicardia sinusal incluyen condiciones en
las que se incrementa la liberacién de catecolaminas y la
actividad simpadtica central durante el ejercicio o el es-
trés psicolégico. Es importante tener en cuenta que hay
otros estados patoldgicos que pueden asociarse con ta-
quicardia sinusal (tabla 2)'.

El electrocardiograma basal es generalmente normal;
sin embargo, algunas veces se puede identificar taqui-
cardia sinusal de mds de 100 lat/min en reposo. La mor-
fologia de la onda p es normal, mientras que es positiva
con un eje inferior. Sin embargo, las ondas p son dificiles
de identificar con frecuencias superiores a 140 lat/min,
por lo que es frecuente confundir la TSI con taquicardia
supraventricular. El diagnéstico diferencial se realiza
por medio de masaje del seno carotideo, maniobras vaga-
les o con agentes bloqueadores del nédulo auriculoven-
tricular, como la adenosina o el verapamilo.

Las pruebas de laboratorio utilizadas para el diagnds-
tico de TSI son las siguientes: cuadro heméatico completo,
glucosa en ayunas, funcién tiroidea y adrenal, catecola-
minas plasmadticas, metanefrinas urinarias y excrecién

de sodio en orina de 24 h°. Otros estudios diagndsticos
incluyen: ecocardiograma bidimensional para descartar
una enfermedad cardiaca estructural, Holter de 24 horas
y registradores de asa para descartar otras taquicardias
supraventriculares. La prueba de esfuerzo se debe reali-
zar de manera sistemadtica para determinar la competen-
cia cronotrépica durante el ejercicio**°.

Las pruebas de funcién autonémica son esenciales
para realizar el diagnostico de TSI y descartar otros tras-
tornos disautonémicos, como el sindrome de taquicar-
dia ortostdtica postural (STOP)® (tabla 3). Una de las
caracteristicas del STOP es la alteracion en la vasocons-
triccion periférica durante el estrés ortostético, que re-
quiere un aumento compensatorio de la frecuencia'®!”.
La bateria de pruebas de funcién autondémica incluye la
determinacién de catecolaminas plasmaticas en reposo
y durante el estrés ortostatico, la frecuencia cardiaca in-
trinseca posbloqueo autonémico completo, la sensibili-
dad B y o-adrenérgica, y la respuesta cronotrépica al
estrés ortostdtico. Un incremento en la frecuencia car-
diaca de mas de 30 lat/min al pasar de la posicién supi-
na a la posicién erecta, o de mds de 130 lat/min durante
la prueba de mesa basculante forman parte de los crite-
rios diagndsticos para STOP??. En la tabla 2 se resumen
las diferencias en los hallazgos de las pruebas de fun-
cién autondmica que caracterizan a los pacientes con
TSIy STOP.

La estimulacién invasiva programada (EIP) durante el
estudio electrofisioldgico permite determinar el sitio,
el mecanismo y los modos de iniciacién y terminacién
de la arritmias'®. La EIP no se recomienda de manera
sistemadtica para el diagnostico de la TSI*>*. Sin embar-
g0, estd indicada cuando no hay certeza respecto al me-
canismo de la taquicardia supraventricular, como en el
caso de la reentrada sinoauricular o la taquicardia auricu-
lar'®, El diagnéstico electrofisiolégico de la TSI incluye:
a) exclusién de arritmias iniciadas y terminadas por
EIP; b) electrocardiogramas auriculares que presenten
activacion craneocaudal con lecturas tempranas detec-
tadas en el drea de la crista terminal; ¢) incremento y
disminucién gradual de la frecuencia cardiaca durante
la iniciacidn y la terminacién de la taquicardia, respecti-
vamente, y d) cambios en el sitio de activacion tempra-
na alo largo de la crista terminal en respuesta a cambios
en la frecuencia de la taquicardia®*.

TABLA 3. Pruebas de funcion autonémica y diagndstico diferencial entre taquicardia sinusal inapropiada

y sindrome de taquicardia ortostatica postural

PFA TSI STOP
Sensibilidad B-adrenérgica Aumentada* Aumentada*+
Frecuencia cardiaca intrinseca Aumentada* Normal
Concentraciones de noradrenalina/ortostatismo <300 pg > 600 pg
Sensibilidad o-adrenérgica Normal Disminuida**
Actividad c-adrenérgica Normal Disminuida*
Resistencia periférica total Normal/aumentada Disminuida*

PFA: pruebas de funcién autonémica; STOP: sindrome de taquicardia ortostatica postural; TSI: taquicardia sinusal inapropiada; *: leve; **: moderado; ***: severo.
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Finalmente, es 16gico considerar una evaluacién psi-
quidtrica completa en ciertos pacientes cuyos sintomas
estdn asociados con estrés psicoldgico, incluidos los
ataques de pénico, la ansiedad extrema y la depresion.
Aunque la sintomatologia puede ser comtn, es impor-
tante descartar un trastorno psiquidtrico de base en pa-
cientes con TSI para utilizar en combinacidn con el tra-
tamiento médico’.

TRATAMIENTO

Una vez se ha realizado €l diagnostico de TSI es ne-
cesario aplicar un modelo multidisciplinario que inclu-
ye interconsultas y seguimiento clinico por parte del
grupo de fisiologia autonémica, neurélogos, cardi6lo-
gos y psiquiatras®®.

El aumento en el consumo de CINa y agua puede
mejorar la sintomatologia de la TSI, al expandir el vo-
lumen plasmatico y prevenir la taquicardia refleja aso-
ciada con la deshidratacidén crénica. Se recomienda un
consumo de CINa de 250 mEq por dia, asi como un vo-
lumen diario de liquidos de 2-2,5 1°. De la misma ma-
nera, las medias compresivas pueden ofrecer un bene-
ficio adicional al paciente con TSI al aumentar el
retorno venoso, pero no es conveniente utilizarlas du-
rante un tiempo prolongado y la adherencia a este tra-
tamiento es baja’.

La terapia farmacoldgica en el paciente con TSI debe
ser iniciada de manera progresiva mientras se logra la
disminucién y el control de los sintomas®® (tabla 4). El
tratamiento farmacoldgico de esta entidad es empirico y
estd dirigido a corregir las alteraciones documentadas
en la pruebas de funcién autonémica. Las diferentes te-
rapias farmacoldgicas en el tratamiento de la TSI se re-
sumen en la la tabla 4. Actualmente se recomienda el
uso de betabloqueantes como tratamiento de primera li-
nea en la terapia de la TSI cuando se documenta hiper-
sensibilidad (3-adrenérgica durante las pruebas de fun-
ci6én de autonémica>*!? . Sin embargo, la evidencia que
se tiene es de nivel B y estd basada en un nimero limita-
do de estudios aleatorizados y estudios observacionales.

TABLA 4. Tratamiento farmacolégico
de la taquicardia sinusal inapropiada

1. Agentes primarios
a) Betabloqueantes
2. Agentes secundarios
a) Bloqueadores de los canales de calcio
Verapamilo, diltiazem
3. Agentes terciarios
a) Fludrocortisona
b) Midodrine
4. Combinacidn de agentes primarios, secundarios y terciarios
5. Miscelanea
a) Simpaticoliticos (clonidina y reserpina)
b) Inhibidores de la colinesterasa (piridostigmina)

Morillo CA et al. Taquicardia sinusal inapropiada: actualizacion

La seleccion del tipo de betabloqueante debe ser indivi-
dualizada.

Los bloqueadores de los canales de calcio han mos-
trado un beneficio moderado en el control sintomdtico
de la TSI. Sin embargo, el nivel de evidencia es de tipo
C*. En nuestra experiencia, la combinacién de betablo-
queantes y bloqueadores de los canales de calcio es til
en el 65-70% de los casos. El uso de otros antiarritmi-
cos estd limitado para casos recurrentes en los que no se
ha logrado una respuesta clinica con métodos conven-
cionales. En pacientes con evidencia de trastornos auto-
némicos se recomienda el uso de fludrocortisona y
midodrine’. En nuestra experiencia, en los pacientes
con un sodio urinario de 24 h < 170 mmol/l, 1a fludro-
cortisona asociada con el aumento en la ingesta de agua
es bastante efectiva. La experiencia clinica con otros
farmacos como agentes simpaticoliticos, como la clo-
nidina y la reserpina, y los inhibidores de la colineste-
rasa, como la piridostigmina, es muy limitada’®. Hasta el
momento no hay estudios clinicos aleatorizados con-
trolados en la literatura cientifica relacionados con el
beneficio de estos medicamentos en el tratamiento de
la TSI

La modificacién o la ablacién por radiofrecuencia
del nédulo sinusal se debe reservar como tltimo recur-
so en el tratamiento de los pacientes con TSI**102° Ta
frecuencia cardiaca puede ser disminuida tras una mo-
dificacion efectiva del nddulo sinusal, con una subsi-
guiente mejora de los sintomas. Sin embargo, esta
mejoria es limitada y, a pesar de una tasa elevada de dis-
minucién de los sintomas a corto plazo, los pacientes
presentan recurrencia a largo plazo, con una empeora-
miento en los sintomas y un deterioro en la calidad de
vida*2!,

Se debe establecer contacto periddico con los pa-
cientes con TSI y realizar una visita en la consulta al
menos una vez al afio. Sin embargo, esta actitud debe
ser individualizada, segin las necesidades del paciente.
Se debe realizar un electrocardiograma basal periddico,
asi como una ecocardiografia Holter de 24 h para
correlacionar la sintomatologia con la presentacion de
taquicardia sinusal y la respuesta al tratamiento. Se re-
comienda la realizacién de un ecocardiograma bidi-
mensional si hay signos clinicos de cardiopatia aguda o
crénica. La duracidén de la terapia en los pacientes con
TSI se debe individualizar. Nuestra practica es la de ini-
ciar el tratamiento y, en un promedio de 2 afios, reducir
las dosis de tratamiento que se han establecido. En
nuestra experiencia, en un 60% de los pacientes logra-
mos reducir o retirar de manera definitiva la terapia. El
resto de pacientes se mantiene con dosis bajas y oca-
sionalmente, en un 5% de los pacientes, la sintomatolo-
gia es refractaria a todas las formas de tratamiento dis-
cutidas. En estos pacientes es necesario hacer una
reevaluacion y descartar la presencia de otros trastor-
nos autonémicos mds complejos o de una taquiarritmia
supraventricular.
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CONCLUSION

La TSI es un sindrome infrecuente que se caracteriza

por un aumento desproporcionado en la frecuencia car-
diaca a estimulos fisioldgicos u ortostaticos. Usualmen-
te se presenta en mujeres jovenes y se caracteriza por
una pléyade de sintomas inespecificos que con frecuen-
cia dificultan el diagndstico. Las pruebas de funcién
autonémica son esenciales para hacer el diagnostico de-
finitivo y el tratamiento se debe enfocar hacia la altera-
cién autondémica primaria.
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