TRATAMIENTO DEL SINDROME DE WOLFF PARKINSON WHITE
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El sindrome de Wolff Parkinson White es una enfermedad cardiaca infrecuente que se incluye
dentro de los sindromes de preexcitacién y se puede presentar con arritmias cardiacas y electrocar-

diograma caracteristico.

Se busco informacion en distintas bibliotecas y hemerotecas como también en sitios web, estu-
diando la clinica, los estudios complementarios diagnésticos, tratando de diferenciar a los distintos ti-
pos de pacientes; estratificandolos en bajo o alto riesgo para determinar que tratamiento se aconseja
en cada caso asi como los beneficios y desventajas de cada uno de ellos.

Palabras claves: sindrome de Wolf Parkinson White, arritmias, ablacién por radiofrecuencia

SUMMARY

The Wolff Parkinson White syndrome is an infrecuent cardiac disease that is include between the
preexcitation syndrome and is characterized by arrhythmia and characteristic electrocardiogram.

We search for information in librarys, articles and magazines in internet, studying the clinical mani-
festations and complementary diagnostic studies, trying to make a difference between several pa-
tients and classify them in high an low risk for the insaturation of corret treatment in each case.

Key words: Wolff Parkinson White syndrome, arryhtmia, radiofrecuency ablation.

INTRODUCCION

El sindrome de WOLFF PARKINSON
WHITE (WPW) es el mas frecuente de los sin-
dromes de preexcitacion, fue estudiado por los
doctores Louis Wolf , John Parkinson y Paul
Dudley White en 1930 @

Es una anormalidad cardiaca congénita que
consiste en la presencia de un haz anémalo
(Haz de Kent) que salta el sistema normal de
conduccién uniendo directamente auriculas y
ventriculos. En este sindrome en que los ven-
triculos se activan, ademas de por el nodo au-
riculo ventricular (NAV) por una via anémala
que conduce con mayor rapidez que el siste-
ma de conduccién normal®La prevalencia de
este sindrome oscila entre 0,1 y 0,3 % en la
poblacion general® con una incidencia 2-1 en
hombres con respecto a mujeres®

El 95% de los casos no presenta cardiopa-
tia asociada aunque puede hacerlo a otras
anomalias congénitas como enfermedad de
Ebstein, prolapso de la valvula mitral, esclero-
sis tuberosa, sindrome de Brugada @. y la rara
asociacion con agenesia de la vena cava infe-
rior®

Puede afectar a pacientes de todas las
edades , desde los fetos y los neonatos hasta
las personas de edad avanzada y también a
los gemelos idénticos®, el 80 -90 % de los ca-
sos se detectan en menores de 50 afios @

El riesgo de muerte subita de esta patologia
es del 0,6 — 1,5 %.El 25% de las mismas ocu-
rren como una primera manifestacion del sin-
drome .En jovenes dicho riesgo es del 3,6%
presentandose como Primera manifestacién en
el 40 % de los casos™

El sindrome puede presentarse en forma
aislada o aparecer en ambos miembros de una
misma familia, a esta Ultima forma de presen-

tacion se la llama forma familiar o hereditaria.
Es un desorden autosémico dominante en el
gen 7q934-9g36 que codifica para la subunidad
Amp ciclico proteinkinasa activada (PRKAG2)
donde la mutacién resultante es la sustitucion
de glutamina por arginina en el residuo 302 de
la proteina”’

Objetivos: El objetivo de la presente revision
bibliogréafica consisten en seleccionar a pacien-
tes que presentan sindrome de W.P.W. que
son candidatos a un tratamiento farmacolégico
0 a la ablacién con catéter por radiofrecuencia
, destacando la terapéutica mas eficaz ,segura
y conveniente en relacion costo beneficio para
cada tipo de paciente.

MATERIAL Y METODO:

Se realiz6 la busqueda de material biblio-
gréfico en biblioteca y hemeroteca de la facul-
tad de medicina (UNNE), biblioteca y hemero-
teca del Instituto de Cardiologia de Corrientes
“Juana Francisca Cabral”, buscadores como
Google, Yahoo, PubMed, Terra y conferencias
virtuales.

DESARROLLO
Patogenia:

En el sindrome de WPW el estimulo sinusal
dispone de 2 vias alternativas para llegar a los
ventriculos, la normal que pasa por el NAV y la
anomala por el haz de Kent . El estimulo sinu-
sal que elude el NAV activa parte o todo el
ventriculo de manera precoz lo que se traduce
en un empastamiento o retardo inicial del com-
plejo QRS llamado onda delta , la cual ocupa el
segmento PR que normalmente representa el
freno fisioldgico del Aschoff-Tawara .Mientras
gue una parte del ventriculo es excitado de
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manera and6mala y prematura, el otro frente de
activacion sinusal sigue su camino natural a
través del NAV, tronco del haz de His y sus
ramas, estimulando el resto de las masas ven-
triculares y es asi responsable de la parte final
de QRS de configuracion normal. El QRS se
transforma en un “latido de fusién “por la co-
existencia de dos frentes de activacion ventri-
cular: el acelerado y el fisioldgico®

Se aplica la denominacion de sindrome de
WPW a los pacientes con preexcitacion en el
electrocardiograma y taquicardia paroxistica'(g)

Se produce una preexcitacion cuando el
impulso auricular activa total o parcialmente el
ventriculo o el impulso ventricular activa total o
parcialmente la auricula antes de lo que cabria
esperar si el impulso viajara Gnicamente por el
sistema de conduccion normal. Esta activacion
prematura se debe a conexiones musculares
formadas por fibras miocardicas funcionales
ajenas al tejido especializado de conduccion
que conectan la auricula y el ventriculo ob-
viando la demora de conduccién por el NAV
gue se denominan vias o conexiones auriculo-
ventriculares accesorias y son las responsa-
bles de dicha preexcitacién ®

Las posibilidades de conduccion de una via
accesoria son:

a) via oculta :el estimulo bloguea en senti-
do anterdgrado en la via.

b) preexcitacibn manifiesta: el estimulo
conduce por el sistema His-Purkinje y
ademas por la via anémala dando origen
a un verdadero complejo de fusién con
el patron caracteristico: PRi corto y onda
delta.

¢) taquicardia paroxistica ortodromica: el
impuso se conduce anterdgradamente
por el sistema NAV-His- Purkinje y re-
gresa en sentido retrogrado a la auricula
(reentrada)por la via andmala.

d) taquicardia paroxistica antidrémica :aqui
el impulso gira en el circuito en sentido
inverso al descripto utilizando la via co-
mo brazo anterégrado dando origen a un
QRS ancho totalmente preexcitado y uti-
liza el sistema NAV-His-Purkinje como
brazo retrégrado.

e) la dltima posibilidad es que la via no sea
parte del circuito de la arritmia, es sim-
plemente un “observador” pasivo y la
arritmia ocurre en otro lugar: la auricula,
gue presenta una fibrilacién auricular. La
via conduce el estimulo a los ventriculos
sin el decremento normal que impone el
NAV, permitiendo conducir el impulso
tantas veces como lo permita su periodo
refractario .Cuanto mas corto sea este
mas alta la frecuencia de estimulacion
ventricular y por lo tanto mas posibilida-
des de generar una fibrilacién ventricular

gue constituye el modo de muerte subita
en los escasos pacientes con este riesgo
el cual es mayor cuanto mas corto sea el
periodo refractario de la via. @

Clasificacion

Estas “vias”,"conexiones” 0 “haces” acceso-
rios pueden ubicarse en cualquier parte del
anillo auriculoventricular , es asi que actual-
mente la nueva nomenclatura clasifica segun
su localizacibn anatémica en anteroseptal-
anterior-anterolateral-lateral-posterolateral-
posterior y posteroseptal derecha o izquierda.
Se estima que los porcentajes de esta distribu-
cion serian 45-60% en la pared libre del ventri-
culo izquierdo, el 25% en la regién posterosep-
tal, el 13-21% en la pared libre del ventriculo
derecho, y el 2% en la zona anteroseptal.Por
otra parte se describi6 la existencia de mas de
una via accesoria hasta en un 13% de los pa-
cientes con sindrome de WPW-*%

Es importante el conocimiento de la locali-
zacion de las vias accesorias por electrocar-
diograma para el electrofisiélogo intervencio-
nista ya que de acuerdo con su impresion dia-
gnostica abordara el ventriculo derecho o iz-
quierdo para intentar la ablacién .También
puede resultar util la inyeccién de verapamilo
intravenoso para identificar la localizacién ana-
tébmica de la via anémala en particular en los
casos que muestran un pequefio grado de pre-
excitacion %

Clinica:

Una persona con esta enfermedad presenta
sintomas debido a la arritmia que consisten en
palpitaciones ritmicas de inicio y terminacion
brusca, mareos, sincope, vértigo, dificultad pa-
ra respirar , opresion o dolor en el pecho.En el
examen fisico la frecuencia cardiaca es mayor
a 150 latidos por minuto y una presién sangui-
nea normal o baja. La frecuencia de los episo-
dios de frecuencia cardiaca rapida depende del
paciente; algunos pacientes con el sindrome
pueden presentar solo unos cuantos episodios
de taquicardia, mientras que otros pueden ex-
perimentar la taquicardia una o dos veces por
semana. En algunos casos los pacientes pue-
den ser completamente asintomaticos en cuyo
caso la ruta adicional se descubre a menudo
en el momento en que un médico solicita un
electrocardiograma (ECG) para algun otro pro-
posito.™

La muerte subita puede ser una forma de
debut de la enfermedad aunque el riesgo de
ella esrara. @

En ciertos estados como la gestacion y el
stress 4pueden actuar como factor desencade-
nante

Las arritmias de alta frecuencia complican
entre el 40-80% de estos enfermos .Las taqui-
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cardias paroxisticas supraventriculares son las
mas frecuentes y pueden ofrecer dos variantes
:a) que el estimulo anterégrado discurra por los
caminos fisiolégicos pero lo haga en forma re-
trograda por la via accesoria , complementan-
do de este modo el circuito de reentrada.b) de
manera menos frecuentes que el camino sea a
la inversa :auricula, via anémala, ventriculo,
sistema cardionector normal, auricula y en
consecuencia el complejo QRS con su morfo-
logia de WPW simula a la perfeccion una ta-
quicardia ventricular®La fibrilacion auricular
(FA) es la segunda arritmia mas comin con
una prevalencia que oscila entre el 10 y el
38%.En esta patologia la fibrilacion auricular se
presenta como taquicardia irregular con QRS
ancho y cae en el grupo de las taquicardias
preexcitadas. Es necesario destacar que pue-
de presentarse basicamente de dos formas: la
primera es cuando el ritmo auricular desorga-
nizado es conducido por el sistema normal de
conduccion alternando intermitentemente con
conduccidon anterégrada por la via accesoria; la
otra cuando los impulsos fibrilatorios de las au-
riculas llegan al ventriculo por la via accesoria;
esta forma tiene peor prondstico™

Las vias accesorias mas comunes con ma-
yor peligro de fibrilaciéon ventricular en caso de
desarrollar fibrilaciéon auricular son las auriculo-
ventriculares y las auriculofasciculares ™

Diagnéstico:

El diagndstico del sindrome de WPW po-
demos sospecharlo ante un paciente que acu-
de por uno o varios episodios de palpitaciones
0 pacientes en lo que se realiza un ECG por
otro motivo y se descubre casualmente la
anomalia @

Electrocardiograma: Cuatro son los datos
clasicos que permiten el diagnéstico electro-
cardiograéfico:

1) Intervalo PR corto menor de 0,12 en
adultos y menor de 0.09 en nifios.

2) QRS ensanchado superior a 0,10 en
adultos y 0,09 en nifios.

3) Intervalo Pj permanece constante lo
gue ayuda a diferenciar con las fusiones
resultantes de extrasistoles ventriculares
tardias que también acortan el PRi en-
sanchando el QRS.

4) Alteraciones secundarias de la repolari-
zacion con una onda T y segmento ST
generalmente de polaridad inversa a los
vectores principales de la onda delta y
QRS. ™

Estudio electrofisiolégico: Es un estudio in-
vasivo que supone la introduccion de catéteres
con electrodos multipolares en el sistema arte-
rial y/ o venoso, su colocacién en diversos
puntos intracardiacos con el fin de registrar la
actividad eléctrica. Estos estudios se realizan

con el fin de diagnosticar y obtener informacion
acerca del tipo de alteracion del ritmo y de sus
mecanismos electrofisioldgicos. Se emplean
con fines terapéuticos para terminar taquicar-
dias mediante estimulacién prolongada o me-
diante choque eléctrico, para evaluar la efica-
cia de la terapia, determinar si ciertas interven-
ciones modifican o previenen la induccién de
una taquicardia o si un dispositivo eléctrico
sensa adecuadamente y termina una taquia-
rritmia inducida, y para llevar a cabo la abla-
cion del sustrato miocardico responsable de la
arritmia con el fin de prevenir futuros episodios
de la misma. Finalmente, se han usado con fi-
nes pronosticos para identificar pacientes con
ries(IqS? de sufrir muerte subita de origen cardia-
co.

Prueba de esfuerzo: El ejercicio puede inducir
varios tipos de arritmias manifestandose con
palpitaciones o sincope; asi este estudio esta
indicado para desenmascarar formas mas
complejas de arritmias ventriculares, para in-
ducir arritmias supraventriculares, para deter-
minar la relaciéon entre estas y la actividad fisi-
ca, para ayudar a elegir la terapia antiarritmica
y evitar respuesta pro arritmicas y posiblemen-
te para intentar dilucidar el mecanismo de la
taquicardia™

Registro de Holter: Es un método no invasivo
Gtil para documentar y cuantificar la frecuencia
y complejidad de la arritmia, correlacionarla
con las sintomas del paciente y evaluar el efec-
to de la terapia antiarritmica en una arrit-
mia*®Est4 indicado en pacientes con alta sos-
pecha diagndstica de WPW en los que no se
ha podido registrar la taquicardia.
Radiografia de torax: Se realiza de rutina y
es normal en los pacientes sin patologias aso-
ciadas®

Ecocardiograma: A todos los pacientes sin-
tomaticos o con alteraciones en la exploracién
fisica. Se lo recomienda también a todos los
pacientes en edades tempranas por la asocia-
cién del sindrome con malformaciones cardia-
cas congénitas®

Tratamiento:
Tratamiento médico: Los pacientes que pre-
sentan la anormalidad electrocardiogréafica del
sindrome de WPW pero sin taquiarritmias no
precisan tratamiento®Sin embargo Carmona
Puerta y col consideran que estos casos pue-
den debutar con una muerte subita por fibrila-
cion ventricular,es asi que Brembilla-Perrot y
col sostienen que la evaluacion electrofisiol -
gica transesofagica es de gran utlidad para
predecir el riesgo arritmico en este grupo de
pacientes*®

Los pacientes clinicamente sintomaticos
deben distinguirse mediante la historia clinica

Revista de Posgrado de la Vla Catedra de Medicina. N° 168 — Abril 2007 21



cuidadosa, la frecuencia, duraciéon y nimero de
episodios de las taquicardias.

En los pacientes asintomatico el tratamien-
to antiarritmico profilactico no esta indicado del
mismo modo que tampoco parece necesario la
restriccién de actividades habituales; aunque
parece prudente la recomendacién de evitar la
practica deportiva competitiva de alto nivel®

Los pacientes con episodios infrecuentes
de taquicardias bien toleradas no precisan nin-
guln tratamiento crénico, se recomienda ense-
farles a realizar las maniobras vagales, y en
caso de que con ellas no seda la taquicardia
podrian recurrir al tratamiento supresivo con
farmacos pero esto solo es un puente mientras
se plantea la ablacién con radiofrecuencia. Es-
tos pacientes deben seguir revisiones periodi-
cas con el cardiélogo para evaluar posibles
cambios en la sintomatologia “**°

Los pacientes con episodios frecuentes de
taquicardias o que toleren hemodinamicamente
mal las mismas deben ser remitidos al cardio-
logo quien valorara la conveniencia del manejo
farmacoldgico o la indicacién de la ablacién
con radiofrecuncia @

Los farmacos que se usan actdan en los
puntos mas débiles del circuito como el NAV,
via anémala o ambos; y en segundo término
pretenden eliminar los latidos ectdpicos prema-
turos auriculares o ventriculares que suelen ga-
tillar el inicio de las taquicardias. ““El NAV es
el brazo débil del circuito de reentrada y por lo
tanto el objetivo de la terapéutica es deprimir la
conduccién a través del mismo provocando
bloqueo nodal y terminacién de la taquicardia.

En el episodio agudo la estimulacion para-
simpatica por medio de las maniobras vagales:
masaje del seno carotideo, maniobra de val-
salva, reflejo del vémito, elevar las piernas
apoyandolas contra la pared, inmersion de la
cara en agua fria. ®*® pueden ser suficientes,
si estan fallan se debe recurrir al uso de farma-
cos de accion rapida por via intravenosa; el ve-
rapamilo es muy efectivo y es preferible espe-
cialmente en pacientes sin hipotension profun-
da y con buena funcién ventricular. La adeno-
sina es igualmente efectiva y su ultra corta du-
racion de accion la hace preferible en pacien-
tes con pobre condicién hemodinamica; ambos
prolongan el tiempo de conduccion y el periodo
refractario del NAV. También se puede usar
ATP y diltiazem **°*®)

Otras drogas son los antiarritmicos | A (pro-
cainida) que deprimen la conduccién y prolon-
gan el periodo refractario sobre el tejido auricu-
lar, ventricular y la via anémala con pobres
efectos sobre el NAV; y los IC ( flecainida, pro-
pafenona) que también prolongan la refracta-
riedad, tienen la mayor eficacia. La amiodaro-
na (clase lll )tiene mdltiples efectos :prolonga
la refractariedad y deprime la conduccion sobre

la via anomala y el NAV ,el cual combinado
con la actividad ectopica y su efecto antiadre-
nérgico la convierte en una droga efectiva, sin
embargo los efectos extracardiacos frecuente-
mente limitan su utilizacion. Los B-bloqueantes
son de escasa eficacia y se usan asociados a
otras drogas %

En los casos de dificil supresién puede re-
currirse a la cardioversion o preferentemente a
la insercion de un electro catéter en el ventricu-
lo derecho para suprimir el episodio mediante
sobreestimulacion o extraestimulacion de la ta-
quicardia. ©

La fibrilacion y el aleteo auricular es una ur-
gencia médica que pueden presentar estos pa-
cientes ; estos suelen ser muy sintomaticos
porque debido a la muy alta respuesta ventri-
cular la arritmia puede inducir falla hemodina-
mica ,presincope o sincope de alli que cuando
coexisten el sindrome de WPW vy la fibrilacion
auricular la digoxina, el verapamilo y los B-
bloqueantes no deben utilizarse en la emer-
gencia ya que deprimen la conduccién en el
NAV o sea acorta el periodo refractario de la
via andmala facilitando la conduccion antero6-
grada de la misma y asi incrementa la frecuen-
cia ventricular con el consiguiente deterioro de
la funcién ventricular y riesgo de producir fibri-
lacion ventricular. Si la fibrilacion y el aleteo
son bien tolerados por que la frecuencia ventri-
cular no es tan elevada se pueden usar farma-
cos que prolonguen el periodo refractario de la
via anémala como la amiodarona, procainida,
propafenona, flecainida o ajmalina. “>*® Cuan-
do la fibrilacion ventricular es elevada y se ob-
servan signos de bajo gasto cardiaco con
compromiso hemodinamico la cardioversion
eléctrica con choque DC sincronizado es el
tratamiento de eleccion. % 519

Terapia de ablacion con radiofrecuencia: El
propésito de la ablacién con catéter es la des-
truccion de tejido miocardico mediante energia
eléctrica entregadas por electrodos situados en
un catéter colocado sobre el area de endocar-
dio relacionada directamente con el inicio y/o
mantenimiento de la arritmia la energia de ra-
diofrecuencia se entrega mediante un genera-
dor externo que destruye tejido mediante la
produccién de calor. Una vez que se identifica
el tejido o0 zona objetivo se maniobra con la ex-
tremidad del catéter de ablacion hasta colocar-
lo en oposicién con él. Tras asegurar una posi-
cion estable del catéter se entrega energia de
radiofrecuencia entre la extremidad y el elec-
trodo indiferente, generalmente un parche de
electro cauterio situado en la piel del muslo del
paciente.

Debido a que el espectro de energia elec-
tromagnética de radiofrecuencia no es condu-
cido por el tejido cardiaco se produce calenta-
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miento resistivo de las células situadas en la
proximidad de la punta del catéter, es decir,
transfiere a esas células la energia eléctrica
convertida en energia térmica .Una vez que la
temperatura tisular excede los 50° C hay muer-
te celular irreversible y dafio tisular. Mientras
se entrega energia de radiofrecuencia se forma
un frente de calor que emana de la regién don-
de se produce el calentamiento resistivo dando
como resultado la producciéon de una lesion
hemisférica homogénea de necrosis coagulati-
va de 3 a 5 mm de radio .El calor inducido por
la radiofrecuencia en una zona de automatismo
propio (haz de His ,focos de taquicardias au-
tomaticos) da lugar a un ritmo acelerado mien-
tras que la entrega de radiofrecuencia en una
zona de reentrada de una arritmia causa tipi-
camente el enlentecimiento y la terminacion de
la misma.

La ablacién de una via accesoria esta indi-
cada en pacientes con taquicardia de reentra-
da auriculoventricular sintomatica y fibrilacion
auricular que sean resistentes a farmacos o
cuando el paciente no tolere los farmacos o no
desee tomarlos a largo plazo; otros candidatos
pueden ser aquellos con taquicardia de reen-
trada auriculoventricular o fibrilacién auricular
con frecuencias vetriculares rapidas identifica-
das durante un estudio electrofisiolégico por
otra arritmia , pacientes con fibrilacién auricular
y una respuesta ventricular controlada por la
via accesoria , pacientes con antecedentes
familiares de muerte sibita cardiaca; y final-
mente aquellos pacientes asintomaticos con
preexcitacion ventricular cuya profesion (depor-
tistas profesionales, pilotos de aerona-
ves),aseguracion médica, bienestar mental o
seguridad publica se puedan ver afectados por
taquiarritmias espontaneas o por la presencia
de esta anormalidad en el ECG."®En pacien-
tes deportistas citamos las siguientes reco-
mendaciones:

Atletas sin enfermedad cardiaca estructural,
sin historia de palpitaciones o sin taquicardia
(particularmente aquellos entre 20 a 25 afios o
mas ) pueden participar en todo deporte com-
petitivo. De cualquier modo, en grupos de edad
mas jévenes, una evaluacion mas profunda in-
cluida un estudio electrofisodgico podria ser
recomendada antes; permitiendo la participa-
cién en deportes competitivos de alta a media-
na intensidad.

Atletas con episodios de taquicardia auricu-
loventricular reciproca deberian ser tratados
como previamente recomendamos. No obstan-
te esto deberia ser apreciado, que ellos pue-
den desarrollar fibrilacién auricular con valor
ventricular rapido. La induccion eléctrica de fi-
brilacion auricular para determinar el intervalo
QRS mas corto entre dos direcciones comple-
jas sobre la via accesoria durante la adminis-

tracion de isoproterenol o ejercicios es reco-
mendado. Aquellos atletas en quienes el perio-
do de duracion es menor que 250 mseg debe-
ria sufrir ablacion de la via accesoria.

Atletas con episodios de fibrilacion auricular
y sincope o cerca del sincope en quienes el
valor ventricular maximo con pausa (sin tera-
pia) como un resultado de conduccién sobre la
via accesoria excediendo 240 revoluciones
/min deberia ser considerado para terapia de
ablacion con catéter de la via accesoria ante-
rior para la competicion continua. Aquellos en
quienes el valor ventricular durante la adminis-
tracion de isoproterenol es menor que 240 re-
voluciones/min y quienes no tengan episodios
de sincope o cerca del sincope parecen ser
con bajo riesgo para muerte subita cardiaca.

Atletas con enfermedad cardiaca no estruc-
tural quienes han tenido una ablacién quirargi-
ca o cateterizacion satifactoria de la via acce-
soria, son asintomaticos y tienen conduccién
auriculo ventricular normal y arritmia no induci-
ble con un estudio electrofisiolégico pueden
participar en todo deporte competitivo de varios
dias. Atletas sin un estudio electrofisiologico y
recurrencia no espontanea de taquicardia por
dos a cuatro semanas después de la ablacién
pueden participar en todos los deportes com-
petitivos.*”

En la dltima década la ablacion por radio-
frecuencia con catéter se ha convertido en el
tratamiento de eleccién de los pacientes sinto-
maticos con vias accesorias auriculoventricula-
res. Las tasas de éxitos globales, similares en
la mayoria de los estudios, superan el 95% y
parecen depender de varios factores entre los
gue cabe destacar la experiencia del centro
que realiza la ablacién, la localizacion de la via
accesoria ,la presencia de cardiopatias asocia-
das, la presencia de vias accesorias multiples
Jla duracion del procedimiento y la experiencia
del equipo que la realiza lo que hace aconse-
jable que esta se lleve a cabo en centros espe-
cializados y por electrofisi6logos con amplia
experiencia, incluso actualmente no se justifica
la realizacién del estudio electrofisiolégico con
la Unica finalidad de conocer la localizacion y
propiedades electrofisiolégicas de la via acce-
soria si no que se recurre a la ablacion en el
mismo procedimiento. Las mayores tasas de
éxito se obtienen en la ablaciéon de vias acce-
sorias de la pared libre izquierda siendo algo
menor en el caso de vias septales o de la pa-
red libre derecha(el 88% y el 90% respectiva-
mente).Las recurrencias tras un procedimiento
inicialmente exitoso estan en el orden del 5% y
parecen depender también de la localizacién
anatomica de la via accesoria (el 3% en vias
accesorias izquierdas y hasta el 17% en vias
septales) .En general, el procedimiento puede
repetirse en casos de recidiva®
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Las complicaciones graves asociadas al
procedimiento de ablacion son infrecuentes .La
mortalidad en un reciente estudio multicéntrico
fue del 0,2%.El bloque auriculoventricular es la
complicacion mas frecuente (1%), seguida del
embolismo sistémico(0,2%).Las menores se re-
lacionaron con las punciones arteriales y veno-
sa(hematomas). ®

Para la decision del tratamiento habria que
realizar una estratificacién de riesgo determi-
nando subgrupos de pacientes de bajo y alto
riesgo:

Bajo riesgo:

¢ Preexcitacion intermitente.

¢ Bloqueo de la via anébmala durante test
ergomeétrico.

¢ Bloqueo de la via andmala con ajmalina
0 procainamida

Alto riesgo:
e Periodo refractario anter6grado menor a
250 mseg.
¢ Intervalo rr preexcitado menor de 250
mseg en FA.
¢ Taquicardia paroxistica supraventricular
y FA.

e Haces mudltiples.

e Anomalia de Ebstein"

En primer lugar se debe investigar si el pa-
ciente tuvo o tiene preexcitacion intermitente,
cuando ello es asi se debe pensar que el pe-
riodo refractario de la via anomala es largo o
muy largo; en segundo lugar se aconseja reali-
zar una ergometria con la intencién de obser-
var cambios en el grado de preexcitacion;por
ultimo si la prueba de ajmalina no produce blo-
queo de la conduccién anterégrada en la via
accesoria con desaparicion de la preexcitacion
(Img/Kg/ivi3 min) es muy probable que la via
anémala tenga un periodo refractario menor de
250 mseg™?

Si bien el valor predictivo de estos hallazgos
no es de 100% su uso es util en la valoracion
de todo tipo de pacientes. Debe tenerse espe-
cial cautela en la distincién entre preexcitacion
intermitente o bloqueo de la via accesoria y
preexcitacion inaparente en ritmo sinusal, oca-
sionada por el acortamiento del tiempo de con-
duccién nodal, la desaparicién de la preexcita-
cion en este dltimo caso, frecuente durante la
prueba de esfuerzo o en situaciones con tono
adrenérgico aumentado no es indicativa de ba-
jo riesgo®

De acuerdo a lo anterior se aconseja el si-
guiente algoritmo terapéutico: si el paciente es
sintomatico se procede a la ablacidn; si no tie-
ne sintomas evaluamos si es de bajo o alto
riesgo, si este Ultimo es positivo se recurre a la
ablacion y si no consideramos si el paciente
tiene una profesién de riesgo(deportistas pro-
fesionales, etc) en tal caso se deberd hacer la

ablacion, pero si no tiene esta Ultima condicién
debemos hacer seguimiento

Tratamiento quirdrgico: Aunque ya préactica-
mente abandonada debe mencionarse la ciru-
gia como una alternativa terapéutica curativa
de los sindromes de preexcitacion utilizable en
casos excepsionales (casos seleccionados que
deban ser sometidos a cirugia cardiaca con-
comitante, fallos repetidos de la ablacion con
radiofrecuencia,etc) *®

CONCLUSION:

De lo expuesto, se concluye que el riesgo
de que un paciente con sindrome de WPW
pueda experimentar un episodio de muerte sU-
bita ha jerarquizado su importancia clinica, de
alli que todo hallazgo de preexcitacién ventri-
cular del tipo WPW debe ser sometido a eva-
luacién para definir riesgo y conducta. En pri-
mer lugar se debe intentar establecer cual es el
tipo de arritmia (taquicardia reentrante o FA )
que presenta el paciente, su frecuencia de
aparicion, los sintomas, las circunstancias de-
sencadenantes y si existe cardiopatia asociada
0 no. El proceder es diferente si el paciente
portador de la enfermedad tiene arritmias sin-
tomaticas asociadas o no, yendo desde el caso
de pacientes jévenes con crisis oligosintomati-
cas esporadicas que se controlan con manio-
bras de Valsalva donde si esto no tiene éxito el
tratamiento farmacoldgico puede ser meditado,
discutido y consensuado con el paciente; y en
el otro extremo el caso de un paciente de edad
mas avanzada con cardiopatia asociada o no
que presenta episodios de FA con sincope o
presincope o los muy sintomaticos, o aquellos
que por su profesion especial (deportistas, etc)
necesiten de ablacion con radiofrecuencia,
técnica que cura definitivamente la enfermedad
y con un riesgo de complicaciones o recidivas
muy bajas. Tanto es asi que gracias a ésta Ul-
tima ha desaparecido practicamente la necesi-
dad de cirugia cardiaca que solo esta indicada
en contados casos, cuando antes era la Unica
solucion para pacientes muy sintomaticos.
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