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A)SINDROME DE WOLFF~-PARKINSON-WHITE.

1)CONCEPTO _DE PREEXCITACION

Se considera gue existe preexcitacidén ventricular cuando,
tras un evento auricular, parte o todo el masculo ventricular
58 activa antes de lo esperado si la conduccidén del impulso a
los pentriculos se hubiera realizado por el sistema normal de
conduccién auriculoventricular (AV) (1).

Investigaciones electrofisiolégicas, hallazgos quirdrgicos
y estudios anatdmicos han demostrado que existen vérias vias
por las cuales parte o todo el ventriculo puede ser activado
antes de lo esperado (2-5). Con diferencia, el tipo mas comun
de conexidn anormal son las vias accesorias
auriculoventriculares o haces de Kent. Las otras conexiones
son raras y requieren técnicas sofisticadas de estimulacion
intracardiaca para poder ser demostradas.

Dependiendo del tipo de conexién anormal pueden definirse,
segun el patrén electrocardiografico de superficie, los
siguientes sindromes de preexcitacién:

1.8indrome de Wolff-Parkinson-White (WPW).
Caracterizado por un PR corto (<0,12 seg), presencia de onda
delta y QRS ensanchado (>0,12 seg.) (6).

2.Variantes del sindrome de WPW. Son fundamentalmente de
dos tipos: a)lntervalo PR superior a 0,12 seg. presencia de
onda delta y QRS ensanchado. Este tipo podria deberse a la
preexcitacién por una via accesoria AV con tiempos de
conduccién prolongados, o a la exitencia de una via

accesoria del tipo de Mahaim gue conecta el sistema



de conduccidén normal con‘el miocardio ventricular (7,8)
b)8indrome PR corto (0,12 seg.), onda delta peguefa y GRS
fino (0,12 seg.) (?). Este tipo electrocardiogrdfico podria
deberse a la existencia de una via accesoria AV asociada a
ctonduccién rdpida en la unidén AV o a-una via de bypaés nodal.

S.andra&e de Lown—-Ganong-Levin (LGL) (10). Descrito por
estos autores en 1952 y definido como un PR corto asociado a
taguiarritmias supraventriculares.

A partir de 1973, los estudios electrofisiolégicos
(EEF). efectuados en pacientes con taquicardias paroxisticas
supraventriculares (TPSV) y electrocardiograma (ECG) normal
en las intercrisis, han demostrado gque algunos de estos Casos
se deben a la existencias de vias accesorias AV con
conduccidén Gnica en sentido ventriculoauricular (VA) que son
utilizada para cerrar retrégradamente el circuito de la
taguicardia (11,12). Este tipo de vias ha sido denominada
vias accesorias AV ocultas (13) y los casos considerados

como sindrome de WPW oculto (14).

Mientras que el substrato anatémico y su correlaciton con

los bhallazgos electrocardiogrdficos en la preexcitacién por
fibras de Mahain y el sindrome de LGL es mas gue
discutido,existe una evidente correlacién entre el sindrome
electrocardiogrdfico de WPW y las vias accesorias AV tipo
Kent.

La importancia del sindrome de preexcitacién no viene
derivada de las "curiosidades del electrocardiograma", sino
gue la via accesoria con sUS caractéristicas

electrofisioldégicas diferentes a la del sistema especifico de



conduccidén (8EC) va a favorecer la presentaciodn de
taguiarritmias y & Fformar parte del circuito de las
taquicardias.

Asi, tras la descripcidén de sindrome de WPW diversos
autores (15,16) puntualizaron que en presencia de dos vias
entre auricula vy Qentriculo era tedricamente posible la
produccién de un movimiento circular de la excitacién que
utilizara wuna via para la conduccidén AV y otra via para la
VA. Esta hipétesis fue confirmada por Durrer en 19467 (17) al
conseguir inducir taguicardias por movimiento circular en
pacientes con sindrome de WPW utilizando 1la estimulaciodn
programada del corazdén. Ademds, la conduccién de impulsos
auriculares a través de una via accesoria sin pasar por el
filtro nodal puede dar lugar a - respuestas ventriculares
rdpidas en caso de arritmias del tipo de la fibrilacidn
auricular (FA). De esta Fforma, la presencia de wuna via
anémala no solo propicia las taquicardias por movimiento
circular, sino que modula la frecuencia ventricular vy las

formas de presentacién de otras arritmias.



2)REVISION HISTORICA.

El sindrome de WPW, variedad m&s comun de preexcitacién,
despertd un inusitado interés desde su descripcién, va que
representa un modelo natural en el cual se pueden estudiar vy
comprender el mecanismo de las arritmias cardiacas. Asi,
SCHERF Y NéUFELD lo denominan '"Piedra Roseta" de la
electrocardiografia (18). Se pueden contar porvcientos las
publicaciones referentes a este tema y en méds de cincuenta

las teorias propuestas para explicarlo.

Bases morfoldgicas.

La presencia de vias de conduccién AV, hoy en dia
consideradas como accesorias, fueron descritas en la
misma época que se descubridé el sistema de conduccién normal.
El concepto de la conduccién del impulso eléctrico desde las
auriculas a los ventriculos se explicaba a finales del siglo
XIX, -por las teorias de la conduccién miogénica y de la
conducecién neurogénica. Tras la contribucién de PALADINO
(19),partidario de la teoria miogénica, fueron los trabajos
'de KENT los que despertaron mayor polémica, y serian tenidos
en cuenta, afos mas tarde, para explicar el mecanismo del
sindrome de WPW. KENT demuestra (20) que la conduccién AV
normal es de tipo miogénico y se produce fundamentalmente por
conexiones en la peris?eria de los anillos valvulares, aungue
también describe conexiones entre el tabique auricular vy
ventricular.

En sus trabajos posteriores, aparecidos afos més tarde

(21,22), el interes de KENT se centra en demostrar que



existen vias alternativas al sistema de His-Tawara (23) para
la conduccidn AV. Describe conexioneas laterales
auriculoventriculares en el borde del ventriculo derecho vy la
existencia a ese nivel dé una estructura especifica similar a
la de TAWARA que conectaria auriculas y ventriculos.

En 1932, MAHAIM describe la existencia de conexiones altas
de tejido especifico entre la rama izquierda y el miocardio
septal (24). En 1941 MAHAIM et al (25) describen la presencia
del mismo tipo de conexiones con origen en el tronco del haz
de His, el nodo de Tawara y la parte superior de 1la vrama
derecha.

En 1961, JAMES describié wun grupo de fibras que,
provenientes del haz internodal posterior, cortocircuitarian
la mayor parte del nodo AV, yendo a insertarse en su parte
mas distal (26). Su significado funcional es dudoso. En 1974,
BRECHENMACHER describe un grupo de fibras musculares que se
originan en la auricula y atravesando el cuerpo Ffibroso
central del corazén van a insertarse en el haz de His (27).
Tanto las fibras de James como de Brechenmacher se han
querido relacionar con el sindrome del PR corto Yy

taguicardias sin que exista una demostracién concluyente.

Sindrome clinico-electrocardiogrdfico.

La primera taquicardia paroxistica supraventricular con un

QRS aberrante fue recogida por LEWIS en 1910 (28). Este caso

no tenia preexcitacién por una via accesoria pero profetizé
la posibilidad de que la aberracion del QGRS fuese debida a

una conexién andmala AV.



WHITE estudié en 1928 un paciente con crisis de
palpitaciones paroxisticas, cuyo ECG basal mostraba un PR
corto y un QGRS ensanchado. WOLFF encontrd tres casos
similares vy PARKINSON aporté siete casos mds, que aradidos a
los cuatro anteriores constituirian los once casos objeto de
la publicacién original aparecida en 1930 bajo el titulo:
"Bloﬁueo de rama con intervalo PR corto en sujetos Jjovenes
sanos predispuestos a taquicardias paroxisticas" en la
revista American Heart Journal (&).

En realidad, estos autores no hacian mencidén al termino
preexcitacién, y atribuian la aberrancia del GRS a un bloqueo
de rama funcional, aunque hacian notar que, tedéricamente, una
"conduccidén acelerada" a través de las ramas podia producir
el mismo efecto.

La colaboracién entre WOLFF, PARKINSON y WHITE se limité a
esta Unica publicacién, habiendo sido objeto de polémica la
verdadera ‘"paternidad" del sindrome. No cabe la menor duda,
de que aungque estos autores no describiesen el término
"preexcitacién”, tienen el mérito indiscutible de haber
asociado por primera vez la anomalia electrocardiogrdfica con
la presencia de taguicardias pqroxisticas, y agruparlo en un
sindrome clinico G4nico.

En 1932 HOLZMAN y SHERF (15) y en 1933 WOLFERTH y WOOD
(16), indican que la morfologia del QRS no es compatible con
los de los bloqueos de rama, y proponen basdndose en los
estudios anatémicos de KENT, que la activacién ventricular
por conduccién a través de una via accesoria AV podria
explicar el electrocardiograma. Igualmente postulan que las
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taquicardias paroxisticas podrian deberse al movimiento
circular de la excitacién wutilizando el SEC en sentido
anterégrado y 1la via andémala en sentido retrdgrado. Esta
ltima posibilidad habia sido sugerida por MINES en 1914
(29). |

En 1943; WOOD et al (30) demuestran tres conexiones
musculares entre la auricula derecha y el ventriculo derecho
en un caso con el sindrome electrocardiogrédfico descrito por
WOLFF, PARKINSON y WHITE.

El término "preexcitacién" fue utilizado por primera vez
por OHNELL en 1944 (31) llegando a designar con este nombre a
una excitacidén anormal ventricular, debido a gue una porcidn
del wventriculo es despolarizado antes gue si la conduccidn
fuese po? el nodo AV.

En 1945 ROSEMBAUM (32) clasifica el sindrome de WPW segun
la polaridad de la onda delta en el ECG de superficie en tipo
A (delta positiva en la derivacién V1) y tipo B (delta

negativa en la derivacion V1).

Electrofisiologia moderna,

Fue sélo después de la introduccién del mapeo
electrofisiolégico sofisticado y las técnicas de estimulacién
programada cuando se comienza a demostrar con fidelidad la
causa de la onda delta del ECG, y se empiezan a conocer a
fondo los mecanismos intimos de las taguicardias del sindrome
de preexcitacién.

BUTTERWORTH vy POINDEXTER 7(33) construyeron un modelo

experimental con wna via accesoria lateral, para comprender
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las taquicardias por movimiento circular, que fue
perfecionado por MOORE en 1972 (34).

Los primeros trabajos con estimulacidén programada en 1la
investigacidén del sindrome de WPW son de DURRER {(que ya en su
tesis doctoral de 1952 hablaba de la activacién del corazén)
entre los aros 1967 y 1970 (1-2,17). WELLENS, con su tesis
doctoral en 1971 (35), confirma y 1lleva a la préctica
hospitalaria cotidiana los EEF como parte fundamental en el
estudio del sindrome de WPW.

En 1979, KLEIN et al en el trabajo publicado en la revista
New England Journal of Medicine (36), demuestra la existencia
de +fibrilacidn ventricular en los pacientes con FA y vias
tipo Kent con periodos refractarios cortos.

Dentro de 1los ashectos histéricos de la terapia del
sindrome de WPW, debemos destacar los trabajos de MORADY (37)
y WABER (38) en la ablacidén con catéter de vias accesorias,
siendo S8EALY (39) el primer cirujano que divididé wuna via

accesoria en el hombre.
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3) BASES ANATOMICAS DE LA PREEXCITACION.

Existen varias rutas posibles por las cuales el impulso
eléctrico desde las auriculas puede alcanzar los ventriculos
sin pasar por el sistema de conduccidén normal:

1. Conexiones accesorias auriculoventriculares . Son

denominadas también "Haces de Kent" y han sido descritas en
los pacientes con sindrome de WPW (30), pero también es
posible encoﬁtrarlas en sujetos con corazones normales (40).
Estos haces se originan e insertan en el miocardio ordinario,

y pueden localizarse en las porciones septales (anterior o

posterior) o©o en la pared libre (derecha o izgquierda) del
corazén (41). Las conexiones laterales o de pared libre
fueron las primeras en ser seccionadas con éxito

guirargicamente (42).

Anatémicamente, las conexiones AV consisten en una delgada
fibra de miocardio morFolégicamenté normal que cruza el
epicardio fibroso y conecta la auricula y el ventriculo. La
via puede tambien estar en situacién subendocdrdica; esta
localizacién es mas rara, pero mas coman en las vias
laterales derechas (4).

Las vias accesorias AV se han descrito en algunos
corazones fetales normales (40) y en corazones de nifos de
hasta seis meses de edad (43), aunque por otro lado LEV vy
LERNER han seRalado su ausencia en corazones de fetos vy
recien nacidos normales (44). En los adultos sanos no se
encuentran generalmente las conexiones AV en ausencia de

sindrome de WPW o taquicardias paroxisticas.
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2. Conexiones nodoventriculares y fasciculoventriculares.

Las +Fibras de este tipo pasan d;rectamente desde el nodo AV,

a través del septum interventricular, a insertarse en el

miocardio normal (nodoventriculares) o en el sistema
especifico de conduccién, o van desde el haz comaﬁ a
insertarss en el miocardio (fasciculoventriculares). De esta
forma, estas conexiones accesorias pueden evitar las ramas,

todo o parte del haz comun de His, y algunas veces la parte
distal del nodo AV.

Han sido descritas en corazones normales (43,44), en
corazones de pacientes con sindrome de WPW (45), vy en
corazones de pacientes con datos atipicos de preexcitacién

(por ejemplo, PR normal y QRS ancha) (46).

3. Vias intranodales y auriculofasciculares. JAMES descri-

bié un grupo de fibras que, provenientes de lo que el

AP

consideraba el haz internodal posterior, cortocircuitarian la
mayor parte del nodo AV, yendo a insertarse en su parte mas
distal (atrionodales) (26,47). Estas fibras se encuentran en
corazones normales, y corren paralelamente al nodo compacto
hasta conectarse a la porcién penetrante del haz comun sin
atravesar el cuerpo fibroso central. Su significado funcional
es dificil de establecer, ya que para algunos estas fibras
constituyen parte de la zona transicional del nodo AV. Puede
afirmarse que sstas fibras existen en todos los corazones.
BRECHENMACHER describié fibras musculares que partiendo de
la auricula y cruzando el cuerpo fibroso central del corazén

van a insertarse al haz de His (27).Son muy raras y en un

13-



estudio necrépsico de 687 corazones humanos sélo se encontré

en dos ocasiones (48).

4. Malformaciones nodales. CARACTA et al sugirieron, gque

nodos AV de forma o tamamo anormal pueden resultar en
conducciones AV anormales, con nodos pequefos que no fuesen
capaces de producir el retraso fisioldgico (49). No es méas
gque una hipétesis en el momento presente y hay razones para

creer que puede no ser vdlida.

3. Otras variantes del sindrome de preexcitacidn.

a)Asociacién con enfermedades congénitas del corazén. EI
sindrome de WPW normalmente se presenta en corazones
morfolégicamente normales. Sin embargo, en cerca del 20% de
pacientes con sindrome de WPW existen malformaciones
congénitas (S50). La anomalia de Ebstein de 1la valvula

tricuspide es 1a anomalia m&s comiun en las vias laterales

derechas o posteroseptales (51). También podemos encontrar
comunicaciones interventriculares, interauriculares,
miocardiopatias hipertréficas, estenosis aérticas Yy

transposiciones corregidas de los grandes vasos.

b)Sindrome de Lown-Ganong-Levine. Este sindrome, en el
cual, crisis de taguicardias se asocian con un PR corto y un
QRS normal, puede ser debido a un nodo AV corto, a una
conduccién rdpida por un tracto intranodal o a wuna via
atriofascicular.

c)Vias accesorias AV ocultas. Algunas vias sdélo tienen

conduccién en sentido retrégrado y no se asocian con las

14—



manifestaciones electrocardiograficas tipicas de la
preexcitacién, siendo denominadas vias accesorias ocultas. No
se conoce si estas vias ocultas pueden tener cambios

morfoldégicos que puedan diferenciarlas de 1las vias con

conduccién bidireccional. KLEIN et al (52) han sugerido que

la +fibrosis puede ser la base para el fallo de la conduccién

anterégrada.
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4) FIBIOLOGIA DE LAS VIAS ACCESORIAS. CARACTERISTICAS

ELECTROFISIOLOGICAS DE LAS VIAS AURICULOVENTRICULARES.

Mecanismo de la preexcitacidn

Los impulsos auriculares normales son donducidos por el
nodo AV vy el sistema His-Purkinje hasta 1los ventriculos.
Ocurre preexcitacidn ventricular cuando un impulso auricular
"cortocircuita" todo o parte del nodo AV y el sistema
His—-Purkinje para activar el miocardio ventricular. En
esencia, la activacién ventricular se produce por la fusién
de dos frentes de ondas, provenientes de dos vias de
conduccién AV situadas en paralelo (el sistema de conducciodn
normal y la via accesoria).

El PR corto vy lavonda delta son la expresién de la
activacién del miocardio ventricular por la via accesoria,
mientras que la parte final del complejo QRS se debe a la
activacién a través del sistema de conduccién normal.

Dependiendo de los tiempos de conduccién a través de las
vias, los tiempos relativos de conduccién intraauricular, la
localizacién de 1la via accesoria y el punto de origen de
estimulo en la auricula, obtendremos diferentes grados de
preaxcitacidn. De esta forma, si el estimulo auricular
alcanza 1los ventriculos por el SEC antes que por la via
anémala, la preexcitacién serd minima o nula. En caso
contrario puede ocurrir preexcitacién maxima. En cualquier
caso, la preexcitacién es un fenémeno dindmico gque puede
variar en un mismo individuo y por tanto encontrarnos una

amplia gama de grados de preexcitacién.

_16_



La preexcitacién ventricular durante el ritmo sinusal es
mads pronunciada en los casos de vias laterales derechas, vya
que las conexiones derechas estdn mds cerca del nddulo
sinusal, vy por consiguiente alcanza antes los ventriculos
(33). Cuanto mas cercana esté la via accesoria del lugar de
origen del .impulso auricular mayor serd el grado de
preexcitacién ventricular. |

El aumento progresivo de la frecuencia auricular, vy
extraestimulos prematuros auriculares con intervalos de
a;oplamiento progresivamente mas cortos, van a incrementar
también el grado de preexcitacién. Esto es debido a gque se
producean alargamientos progresivos de los tiempos de
conduccién nodal conforme se acorta el ciclo cardiaco, y por
tanto, mayor invasién Qentricular a través de la via
accesoria. A pesar del incremento de 1la preexcitacion
ventricular, el intervalo PR o lo que seria igual estimulo
auricular-onda delta, permanecerd constantse. ESta dato es
caracteristico de conduccién a través de una via andémala.
También, la estimulacién vagal puede incrementar el grado de
" preexcitacion ventricular al prolongar los tiempos de
conducéién nodal, y por consiguiente favorecer la excitacién
ventricular a través de la via. Por otro lado, la disminucidn
del tono vagal por el ejercicio o la administracidon de
atropina, Facilitan la conduccién AV y puede llegar a
normalizar el complejo GRS al desaparecer la preexcitacidn.

La normalizacién del complejo GRS con la desaparicién de
la preexcitacién puede ocurrir también en otras situaciones

como son (53-55): activacién tardia de la conexién accesoria,
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conduccidén auricular ineficaz en el origen de la via
accesoria, mejoria de la conduccidén nodal y cuando aparece

bloqueo de rama frecuencia dependiente (56).

Propliedades funcionales de las vias. Refractariedad v

cgnduccidn.

Se considera que las vias accesorias transmiten los
estimulos a gran velocidad siguiendo la ley del "todo o
nada".

El tiempo de conduccién en la via accesoria viene dado por
la relacién longitud de la misma y velocidad de conduccidén a
su través. En el perro, la velocidad fue calculada en 0,33
m/seg (57). Si aceptamos esta cifra en el hombre y asumimos
gue la longitud de las vias se encuentra entre S y 10 mm
(58), los tiempos de conduccién oscilaran entre 1,5 y 30
m/sg.

El periodo refractario anterdégrado (PREAVAcc) vy retrégrado
(PRERVAcc) de la via accesoria se define como el intervalo de
acoplamiento més largo de un extraestimulo auricular o
ventricular que no da lugar a activacién de la camara
contraria a través de la via. Sus valores varian ampliamente,
oscilando entre periodos tan cortos como 150 msg, vy tan
largos como superiores a 600 msg(59-61). 8in embargo la
mayoria de 1los anterégrados estan englobados entre los
240-300 msg y los retrégrados entre 200 y 300 msg.

Las medidas de los periodos refractarios estan influidas
por los puntos de estimulacién y registro, pudiendo existir

oscilaciones entre S y 50 msg (62), y por el ciclo base de
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estimulacidn, acortandose tipicamente conforme disminuye éste
(59,60).

Hay ocasiones en las que, a un determinado ciclo base, se
alcanza antes el periodo refractario funcional auricular que
el periodo refractario efectivo anterdgrado de la via
accesoria, de tal forma que este dltimo no puede determinarse
con .exactitud. Esta situacién es mas facil de encontrar en
vias con periodos refractarios cortos estudiados con ciclos
bases largos. De igual modo se puede también enmascarar el
periodo refractario efectivo retrégrado de la via accesoria
por el periodo refractario funcional del ventriculo.

Como se ha comentado, el patrén de conduccidén de las vias
accesorias sigue la ley del "todo o nada", de forma gue los
estimulos son conducidos sin retraso en la via o quedan
blogueados segln un patrén Mobitz II (63). La aparicidn de un
fenémeno de Wenkebach, es propio, por el contrario, del SEC.
8e ha sugerido gue este fendmeno también puede observarse en
algunas vias accesorias (64), tanto de forma anterdgrada como
retrégrada. Hay ocasiones, en gue sin alcanzarse el periodo
refractario efectivo de la via, se produce un fallo completo
de la conduccién por la misma. Esto puede ser debido a
interferencia a nivel ventricular (65), penetracién oculta
retrégrada de la via accesoria (demostrado en casos de
preexcitacién con FA) (6&) o fallo de conductividad de la via
en relacién con la frecuencia.

Raramente, las vias accesorias pueden exhibir propiedades
de conduccién similares a las del nodo AV, v en las que

electrofisiologicamente se demostrard conduccién decremental
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y 0 conduccién tipo Wenckebach. La base para este fenémeno no
es bien conocida pero puede ser debido a:

-propiedades fisiolégicas no homogeneas de fibras miocardicas
individuales o disociacién longitudinal de las fibras
miocardicas que constituyen la via actesoria. |
—-prasencia ' de células con caracteristicas funcionales
similares a las del nodo AV (4).

Clinicaménte, las conexiones accesorias con propiedades
electrofisiolégicas similares a las del nodo AV se han
descrito localizadas en o cerca del septum auricular prdximas
a la unién AV (67-70). Estas vias son las que generan las
formas atipicas (répida-lenta) de las taquicardias por
reentrada en la unién (69- 70) (figura 1) . Recientemente se
ha descrito que vias izguierdas pueden tener también
conduccién decremental, y ademas blogquearse la via accesoria

con verapamil (71).

Conduccidn anterdgrada y retrdgrada.

La independencia de la capacidad de conduccién y propieda
des de la via accesoria en sentido anterégrado y retrégrado
estd bien demostrada. En la serie de HAMMILL et al (72)
encontrames un 17,4% de conduccién anicamente en sentido
retrégrado vy un 4,8% de conduccién anterégrada unica. Estas

cifras no pueden ser tomadas como expresiones de 1o que

ocurre en la poblacién general de pacientes con vias
accesorias, va que los grupos sometidos a estudio
electrofisiolégico representan un subgrupo especial de

pacientes sintomi&ticos, generalmente con taquicardias, hecho
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éste que puede estar ausente en pacientes con conduccién
anterégrada unica.

En un porcentaje no determinado de pacientes con vias
accesorias auriculoventriculares, pero previsiblemente nada
despreciable, pueden observarse patrones de conduccidn nodal
con las caracteristicas de "conduccidn nodal acrecentada"
(CNA). Para establecer éste diagnostico es preciso reunir las
siguientes condiciones (35, 73):
~Intervalos AH basales iguales o inferiores a 60 msg.
-Mantenimiento de conduccién AV 1:1 hasta frecuencias de
estimulacién iguales o superiores a 200 latidos por minuto.
-Aumentos minimos en los intervalos AH con valores maximos de
los mismos inferiores a 120 msg. Esta prolongacidén deberia
ser inferior a 100 msg'segﬂn otros autores (74).

La CNA define un estado funcional del nodo AV y no wuna
determinada disposicién anatémica. Se ha estimado que puede
observarse en un S al 11% de los casos sometidos a estudio
electrofisiélogico independiente de su patologia (75). En el
sindrome de WPW puede tener relevancia ya gue podria acortar
el ciclo de las taquicardias circulares, e incluso en los
casos de FA favorecer el aumento de la frecuencia
ventricular.

En la mayoria de los casos, el test de extraestimulos
auricular da lugar a curvas unicas de conduccién nodal. En un
porcentaje de pacientes en torno al 16% que tienen vias
accesorias auriculoventriculares, pueden observarse curvas
discontinuas sugestivas de "doble via nodal". Su importancia

viene derivada de la posibilidad de desencadenarse
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taguicardias reentrantes en la unidén AV, en la que la via
accesoria no participa y actlia como mera espectadora (76).

En lo que se refiere a la conduccidn retrégrada , en

respuesta al incremento de la prematuridad de un
extraestimulo ventricular, la conduccién retrégrada por el
SEC =11 alérga gradualmente, mientras que permanece
relativamente constante en la via accesoria (54,77). Cuatro
patrones de conduccidén ventriculoatrial pueden observarse
durante la estimulacién ventricular programada, Yy estos
patronas determinan 1la inducibilidad de 1las taguicardias
reciprocicantes AV desde el vehtriculo (78):

l.Ausencia total de conduccién VA, tanto por el SEC como por
la via anémala. Desde ventriculo no pusden iniciarse
taquicardias circulares.

2.Fusién auricular retrégrada secundaria a conduccién por dos
frentes (SEC y wvia accesoria) con idéanticos periodos
refractarios. Tampoco pueden desencadenarse taquicardias
desde el ventriculo.

3.Activacidén auricular retrégrada predominantemente o de
~ forma exclusiva por el GSEC. En este tipo pueden
desencadenarse desde ventriculo taquicardias antidrémicas,
pero no es frecuente.

4.Activacidén auricular retrégrada predominantemente o de
forma exclusiva por la via accesoria. Pueden desencadenarse

taquicardias ortodrémicas.

Vias accesorias ocultas.

El patrén cldsico de preexcitacién ventricular (PR corto y
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onda delta) no se puede observar en los pacientes con vias
accesorias auriculoventriculares capaces s6lo de conducir
retrégradamente, vy por tanto .con blogueo wunidireccional
anterégrado. Estos paciéntes pueden desarvollar taquicardias
circulares vy flutter-fibrilacién auricular (F-FA) vy éon

conocidos por el termino WPW oculto (13).

Durante el EEF no puede observarse preexcitacidn
ventricular mediante estimulacidn auricular izquierda (AI) o
derecha (AD). 8in embargo, la secuencia de activacién
auricular retrégrada y las propiedades de conduccidén
retrégrada VA inducidas mediante estimulacién ventricular
programada 50N las tipicamente caracteristicas de las vias
accesoria (13,54,77):
l1.Activacidon auricular excéntrica mostrando preexcitacién
auricular izquierda o derecha.
2.Tiempos de conduccidn VA constantes y sin retrasos.

Para explicar el bloqueo unidireccional anterdgrado de las
vias accesorias se ha utilizado la hipétesis de la "impedance
mismatch" (79). La disposicién geométrica de la insercién de
la via accesoria en la masa tridimensional del miocardio
ventricular puede tener wuna importancia critica en la
propagacién anterdgrada vy retrégrada del impulso. En el
experimento realizado por DE LA FUENTE et al en el que un
pegquerno istmo de tejido auricular unia dos masas importantes
del miocardio auricular, se observé gue la conduccién del
impulso en este tipo de uniones puede quedar bloqueado si
existen diferencias importantes en la impedancia de los dos

tejidos que forman la unién. Aplicado a una via accesoria
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miocardio ventricular el concepto podria expresarse asi: la
via accesoria permite la conduccidén de un impulso efectivo a
su través pero en el punto donde se inserta bruscamente en
una masa celular tridimensional profundamente interconectada
con conexiones de baja resistencia, la corriente
relativamente peguefda proveniente de la via se disipa
prodﬁciendo potenciales locales de escasa amplitud. Los
potenciales locales no permiten alcanzar el potencial umbral
en un volumen suficientes de células miocdrdicas como para
asegurar la‘conduccién del impulso, gque queda asi blogueado.
En sentido contrario la conduccién VA deberia producirse vya
que en la unidén via—auricular la masa muscular implicada es
mucho menov.

En términos generales el concepto de "impedance mismatch”
implica que la conduccién o blogqueo del impulso en la unidn
via accesoria—miocardio ventricular dependera de la eficacia
del frente de onda, el cual depende a su vez de la amplitud y
velocidad de ascenso del potencial de la via y de la
exitabilidad y conductividad del tejido muscular en la union.
8i el margen de seguridad de la conduccién anterégrada por la
via accesoria depende de la relacién del potencial inducido
por la misma vy la masa celular en que se distribuye, se
podria dar, especulativamente, una explicacidn a las
distintas formas de bloqueo unidireccional. Asi, en ciertos
casos, el margen de conductibilidad de la via es nulo con lo
que tendriamos las vias accesorias ocultas desde el
nacimiento. En otros casos el margen es pequefo y la

conduccién se mantiene durante el periodo neonatal pero falla
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posteriormente al desaparecer el predominio colinérgico de
este pekiodo, y posiblemente al aumentar la masa miocardica
ventricular tendriamos asi el WPW transitorio del periodo

neonatal, que se transforma posteriormente en WPW oculto. Por

ultimo 1la via puede sufrir cambios-anatomopatoldgicos o de -

otro tipo due al alterar el potencial de accidén de la misma
pueden hacer inviable la conduccién (52).

Las manifestaciones electrofisiclégicas de las vias
ocultas incluyen (13);
l1.Activacién auricular retrégrada por la via configurando un
ritmo reciproco AV.
2.Perpetuacidn del ritmo reciproco AV pudiendo llegar a la
taquicardia AV reciprocicante.
3.Activacidén auricular retrégrada durante la fase vulnerable
auricular provocando FA.

A causa del blogueo unidireccional anterégrado de la
conexidén accesoria, las taquicardias reciprocas son
exclusivamente de la variedad ortodrémica (SEC en sentido

anterdégrado y via accesoria en sentido retrégrado).



S)ESTUDIOS ELECTROFISIOLOGICOS INVASIVOS. LA ESTIMULACION

PROGRAMADA.

Los estudios electrofisioldgicos invasivos han supuesto
una 1importante contribucién para la comprensidén del sindrome
de preexcitacién. Con ellos se han estabiecidq sus bases
fisiolégicas Y los mecaniémos de las arritmias. La
demostracién de la participacién de la via accesoria en la
arritmia hace en cierta forma posible que se realice la
terapia més adecuada y se pueda establecer el efecto de las
diversas drogas antiarritmicas sobre un paciente determinado
(80-81). Ademds, puede estudiarse el efecto adverso que
ciertas drogas pueden desempefar.También es posible
identificar a 1los pacientes con arritmias potencialmente
letales (B82-84).

Otra contribucién de los estudios invasivos seria la
identificacién de pacientes con vias accesorias que conducen
exclusivamente en direccién retrégrada, y por consiguiente
sin preexcitacidn en el electrocardiograma.

Los estudios invasivos pueden hacer posible el empleoc de
mar capasos antitaquicardia para el tratamiento de las
taquicardias reciprocas. En estos casos la electrofisiologia
es fundamental para determinar la unidad implantable mas
conveniente (85). Del mismo modo, son imprescindibles previa
ablacién con catéter de una via accesoria (86-90) o antes de
la cirugia (91).

Para esquematizar, las indicaciones de los estudios
invasivos en el sindrome de preexcitacion serian las

siguientes:
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A.Diagnéstica.

l.Establecer la presencia de la via accesoria.

2.Establecer la participacién de la via accesoria.

J.Excluir 11la presencia de otras formas de taquicardias
paroxisticas.

4.Determinar.el riesgo de FA.
B.Terapéutica.

1.Ensayos farmacolégicos seriados para el control de las
tagquicardias.

2.Previo a la cirugia.

3.Previo a la implantacién de marcapasos antitaquicardias.

4 .Previo a la ablacién con catéter.

Técnica de estudio electrofisioldgico.

1) .Cateterismo. Registros. Estimulador.

La - técnica de realizacién de los estudios
electrofisiolégicos en pacientes con sindrome de

preexcitacién suele ser comun para la mayoria de los grupos

que los realizan, aungque evidentemente pueden existir
variaciones.Como minimo el estudio diagnéstico de la
preexcitacién requiere el emplazamiento de cuatro

electrocatéteres por via venosa.

El primer catéter gue se situa es el del seno coronario
(68C), cuyo propésito es recoger la actividad 4auricular
izquierda cerca del anillo mitral. Este catéter puede ser
introducido por 1la vena subclavia izquierda o por la vena

basilica. La técnica que utiliza la vena subclavia



proporciona maxima estabilidad durante el estudio, por lo que
siempre debse de intentarse. EI posicionamiento del
electrocatéter en el seno corconario se confirma mediante
fluoroscopia v por el registro intracavitario que mostrara de
forma caracteristica la actividad auricular vy ventricular;

Tres catéteres se introducen por la vena femoral derecha.
Pueden introducirse por la vena femoral izquierda si es
necesario, pero el avance de los mismos y su alojamiento en
el corazén es més problemdtico desde este sitio. Estos
catéteres son alojados en el corazén de forma que permitan
recoger potenciales intracavitarios del apex de ventriculo
derecho, regidn del haz de His y de la AD respectivamente.Un
cateéter especial se prefiere para mapear el anillo
tricuspideo, el cual tiene un par bipolar de electrodos en su
punta y una luz a través de la cual wuna guia manejable
permite el movimiento del catéter en el corazén. Una vez gue
se@ ha vrealizado el mapeo, este catéter se cambiard por uno
cuadripolar que se posicionard en el apéndice auricular o en
la pared lateral alta de la auricula.

El mapeo del anillo mitral se realiza moviendo
cuidadosamente el catéter del SC bajo control fluoroscépico.
De forma alternativa, el uso de un catéter hexapolar,
octapolar o decapolar dentro del SC, puede hacer que no sea

necesario movilizar el catéter durante el estudio. E1 mapeo

de la AD se lleva a cabo moviendo el bipolar auricular Yy

seleccionando el sitio m&s idéneo dentro de la auricula
derecha. El catéter del haz de His y el ventricular

permanacen fijos durante el estudio, con objeto de

-28-



proporcionar unos puntos estables de referencia, aungue debe
de recordarse gque el catéter del His estd sujeto a un
considerable movimiento durante las contracciones cardiacas,
la estimulacién o las taquicardias.

El emplazamiento de catéteres descrito es completamente
necesario para la evaluacién del sindrome de preexcitacién,
ya AUe en caso contrario,la activacidén retrégrada excéntrica
de wuna via accesoria puede pasar desapercibida si el mapeo
del seno coronario y auricular derecho no llega a realizarse.
Incluso, cuando se dispone de un diagnéstico seguro de
preexcitacién ventricular por el ECG de superficie, el
registro intracavitario mediante multiples catéteres es
importante para excluir la presencia de mds de una via
accesoria.

Para raegistrar los datos durante el EEF es preciso 1lo
siguiente:
1.ECG basal de 12 derivaciones.
2.Poligrafo de maltiples canales, capaz de registrar altas
frecuencias vy con posibilidades de aQanzar el papel a alta
velocidad,.
3.Cinta magnética.

El ECG basal se va vregistrando durante el estudio
periédicamente, fundamentalmente, para analizar la morfologia
del GRS de las arritmias y compararlas con las arritmias
espontdneas. Es muy importante que el poligrafo disponga de
alta velocidad de papel (entre 100 y 250 mm/seg) para
analizar con facilidad 1los eventos de los registros

intracavitarios, gque pueden prestarse a confusién cuando el
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papel va a velocidades inferiores. Recientemente, se dispone
de cintas magnéticas para grabar el EEF y poder analizar
detenidamente eventos ocurridos durante el mismo que no hayan

podido ser registrados en papel.

Lo mas importante de los sistemas de adquisicidén de datos '

es ¥i1trar‘ y amplificar la seral vrecibida. Como minimo
filtros de 0. S Hz de frecuencia se precisan para rvegistrar
sein artefactos las deflexiones. La amplificacién de la serRal
va a variar dependiendo del sitio de registro. La calibracidn
basal al iniciar el estudio debe ser de 1 mv, amplitud que se
modificard a lo largo del mismo si fuese preciso.

El nGmero de canales de registro puede variar, pero es
recomendable que si fuese posible se dispusiera de un minimo
de 14 canales cuando se va a estudiar un sindrome de
preexcitacién. La distribucién seria la siguiente: cinco
canales para derivaciones electrocardiogréaficas de
superficie, un canal para vregistrar los potenciales de
ventriculo derecho (VD) , deflexién de His y AD, vy seis
canales para el SC, bipolares para el proximal y el distal y
cuatro unipolares. En caso necesario, ‘puede también
registrarse el potencial de ventriculo izquierdo.

Ademas de las unidades de registros descritas, es
necesario un osciloscopio capaz de registrar de forma
continua los eventos electrofisiolégicos, y gue disponga de
registro de alta velocidad.

En el momento actual hay en el mercado varios modelos de
estimuladores programables adecuados para la realizacién de

EEF. El1 estimulador debe de ser capaz de introducir hasta
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tres extraestimulos consecutivos, acoplables tanto al ritmo
del pacientes comoc a un ritmo regular generado por el mismo
estimulador. Ademds ha de ser capaz de dar trenes de impulsos
a +frecuencias variables entre 1 y 180 latidos por minuto. La
energia del estimulo ha de ser variable, bien en intensidad,
bien en voltaje. ldealmente, la duracién del impulso también
debiera ser suceptible de modificacién. Es conveniente
disponer de dos salidas independientes, sobre todo si van a
explorarse pacientes con sindrome de preexcitacién que tienen
taguicardias, Yy en quienes puede ser preciso estimular en

diversas cAmaras cardiacas.

2).Estimulacidén eléctrica programada.

El protocolo de estimulacién programada consta de varios

pasos gue resumimos en el siguiente esgquena:

1.Extraestimulos Uunico o doble en VD.
2.Estimulacién a frecuencias crecientes en VD.
3.Extraestimulos Unico o doble en AD.
4.Estimulacidén a frecuencias crecientes en AD.
S.Extraestimulos unico o doble en SC.

6.Estimulacidédn a frecuencias crecientes en 8C.

¥El test de extraestimulos debe de esfectuarse a dos o mas

ciclos base.

¥La estimulacidén a frecuencias crecientes debe de hacerse

hasta que:

—Se produzca blogueo de la via accesoria.
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—-Aparezca intolerancia por parte del paciente.

-8e lleguen a frecuencias de 230 latidos por minuto.

XEn casos seleccionados puede provocarse FA por
estimulacidn auricular a altas frecuencias

¥8i ge provoca taquicardia debe efectuarse:

1.DeFiniciéB de la zona de provocacién de la misma
(auricular y ventricular). |

2.Registro de la secuencia de activacién auricular durante
la taquicardia.

3.Estudio de la respuesta de la taguicardia a uno o dos
extraestimulos acoplados en VD, AD y SC.

4.Estudio de las formas de interrupcién de la taquicardia
con uno o0 dos extraestimulos auriculares y ventriculares vy
con estimulacidén secuencial AV.

S.Administracién de fa4rmacos y repeticién del protocolo de

estudio.

Interpretacion de los estudios electrofisiocldgicos.

Los EEF en el sindrome de preexcitacién deben de
proporcionar lo siguiente:
1.Confirmacidén de la existencia de una o mds vias accesorias.
2.Determinar la localizacién de la via.
3.Confirmar 1la participacién de la via en el circuito de la
taquicardia.

Ademas, se debe de analizar las caracteristicas
electrofisiolégicas de la vias, el efecto de 1los farmacos

sobre ellas y las posibilidades de terminar las taquicardias
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con estimulacién programada por si estuviese indicado la

implantacidn de una unidad antitaquicardia.

l1.Diagnéstico de la existencia de una via accesoria.

La presencia de uwuna via accesoria auriculoventricglar
Ipuede ser sospechada en el ECGE de superficie por 1la
existencia de un QRS preexcitado, aunque la ausencia de la
tipica onda delta no excluye su presencia. Cuando la delta no
es claramente visible en el ECG de superficie, la existencia
de preexcitacidén ventricular se puede demostrar en el ECG
intracavitario por el acortamiento del intervalo HV. Con
grado mayores de preexcitacién, la deflexidén de His se va
desplazando progresivamente dentro del QRS de superficie
hasta 1llegar a producirse un intervalo HY negativo. Este
fendmeno puede ser reproducido durante el EEF por
estimulacién auricular a frecuencias crecientes o mediante la
introduccién de extraestimulos auriculares con intervalos de
acoplamientos progresivamente decrecientes. Ya que la
conduccién se enlentece a través del SEC con los incrementos
de 1la frecuencia cardiaca, la activacién ventricular se
realizara en mayor grado a través de la via accesoria y por
tanto la preexcitacién llegard a ser mds evidente. La
deflexién de His se desplaza dentro del QRS y el intervalo

A-delta permanece constante, reflejando 1la ausencia de

conduccién decremental a través de la via accesoria. En_

algunos casos puede observarse comoc un extraestimulo
auricular es conducido por la via accesoria, originando un

complejo ventricular con preexcitacién méxima,y tras éste
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desaparece la actividad hisiana anterégrada, que si esté
suficientemente retrasada para permitir la recuperacién
ventricular puede dar lugar a activacién ventricular doble,
en respuesta a un estimulo auricular dnico (92,93).

Hay ocasiones en gque no se puede alterar el grado de
preexcitacién con las técnicas de estimulacién auricular
(94{. Este comportamiento andédmalo puede ser debido a:
—Conduccién rdpida vy practicamente fija en la unién AV
asociada a la via accesoria auricgloventricular.

-Presencia en el estado basal de preexcitacidén méxima debida
a una conduccién AV nodal prolongada, o a un bloqueo a
cualguier nivel del sistema de conduccién normal.

En estos casos con respuesta atipica, pueden utilizarse
diversas maniobras fisioldgicas o Farmacolégicas para
modificar la conduccién nodal y dar lugar a variaciones en el
grado de preexitacién. En cualquier caso, la persistencia del
intervalo A- delta en presencia de variaciones significativas
del AH sugiere gue la via accesoria AV cortocircuita la éona
de retraso nodal de la conduccién AV. Por otra parte, la
normalizacién del QRS con la aparicién de escapes nodales o
estimulacién del haz de His excluye la presencia de vias
fasciculoventriculares e 1indica que la preexcitacién es
debida a vias accesorias AV.

Mediante estimulacidn ventricular o durante las
taguicardias ortodrémicas se puede estudiar la secuencia de
activacion excentrica de las auriculas caracteristico de las
vias accesorias AV. Ademads, la ausencia de conduccidn

decremental durante la estimulacidn ventricular a frecuencias
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crecientes 0o durante 1la determinacién de los periodos
refractarios, apoya la existencia de wuna via accesoria
funcionante en sentido retrégrado. sin embargo, algunas vias

accesorias pueden exhibir propiedades decrementales.

Por Jultimo, si durante wna taquicardia reciproca un’

axtrestimu16 ventricular es capaz de avanzar la actividad
auricular, en el momento en que el His estd refractario, se
puede confirmar la existencia de una via accesoria.

Multiples vias accesorias AV se pueden observar en un 3,7%
de pacientes con sindrome de WPW (53). Se ha asociado con la
enfermedad de Ebstein (95) y con historia de fibrilacién
ventricular (96). La presencia de taguicardias antidrémicas
debe de alertar ante la posibilidad de que exista més de una
via accesoria AV (?7). Un hallazgo frecuente, sobre todo en
los pacientes con enfermedad de Ebstein, es la combinacidén de
fibras nodoventriculares con vias accesorias AV parietales
derechas o posteroseptales.

Debe de sospecharse la existencia de vias accesorias AY
miltiples (98-103):
1.Cuando exista mas de una morfologia de 8RS con
preexcitacién, ya sea espontaneamente, durante la
estimulacién auricular, o durante la FA.
2.Cuando se observen taquicardias reciprocas antidrdmicas con
una secuencia de activacién retrégrada excentrica. La
presencia de una via accesoria se demuestra por el GRS
preexcitado, vy la segunda por la activacién vretrégrada
excentrica.

3.Cuando se observen taquicardias reciprocas ortodrémicas con
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secuencias de activacidn retrégradas diferentes. E1 SEC es el
brazo anterdgrado del circuito de la taguicardia,
confirmandose mas de wna via accesoria cuando existen
distintos caminos gue hacen de brazo retrégrado del circuito.
4.Cuando se observen taquicardias ortodrémicas D.antidrémicas
con longitudes de ciclos variables. Esto implica la presencia
de diferentes circuitos de reentrada. S5i existe una doble via
nodal puede cometer el error de diagndsticar mds de una via

accesoria.

Z.Localizacidon de la via accesaria.

La secuencia de la actividad auricular retrégrada durante
las taquicardias por movimiento circular con conduccién VA
por la via accesoria permite localizar la insercién auricular
de la misma (12,104). Una cuidadosa técnica de mapeo de la
activacién auricular en la zona de los anillos valvulares
izguierdo (a través del 8C) y derecho (por medio de un
catéter especial) (105) permite la localizacidn exacta del
haz anémalo, correlacionandose muy bien los registros
endocavitarios a través de catéteres con la cartografia
obtenida durante la cirugia (104)

La secuencia de activacién auricular retrégrada durante la
estimulacién ventricular puede utilizarse de la misma forma.
Sin embargo, en este caso debe de realizarse un andlisis
detallado de los tiempos vy secuencias de activacioén
retrégrada, va gue depeﬁdiendo del acoplamiento del
extrasestimulo o de la frecuencia de estimulacién pueden

aparecer distintos grados de Fusién en la activacidn
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auricular gue pueden hacer confusa la localizacién de la via.

La estimulacidn en diversos puntos del anillo
auriculoventricular derecho vy del seno coronario permite
determinar el punto en gue la estimulacién produzca mayor
grado de preexcitacién y un intervalo estimulo-delta mds
corto. Este ‘punto debe de coincidir con el de activacidn
auricular mé&s precoz durante la tagquicardia pdr movimiento
circular, por lo que ambas técnicas pueden considerarse
complementarias, siendo la estimulacidén la Gnica valorable en
casos en que no exista conduccién retrégrada por la via

accesoria.

Durante las taguicardias ortodrémicas por movimiento
circular, la aparicién de un blogueo de rama funcional,
correspondiente al ventriculo donde se inserta el haz

anémalo, dard lugar a una ampliacién del circuito de la
taquicardia, con la consiguiente disminucién de la frecuencia
de la misma (106,107). Se ha demostrado que el alargamiento
de la conduccién retrégrada del circuito de la taquicardia en
mas de 25 msg indica la localizacién de la via accesoria en
" la pared libre del ventriculo, mientras gque en caso de vias
septales no existe variacién o esta es inferior a 25 msg.

En algunos casos, con la introduccién de extraestimulos
ventriculares (V') durante la taquicardia por movimiento
circular podemos obtener una respuesta auricular (A’), de
forma gue el intervalo A-A’ sea igual o inferior al
acoplamiento del extraestimulo (V-V?’). A este tipo de
respuesta se le denominan capturas exactas o paradojicamente

prematuras, e indican que el extraestimulo ha sido
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introducido en una zona ventricular cercana al haz anémalo.

S.Participacidn de la via accesoria en la taguicardia.

La via accesoria puede ser parte integrante del circuito
de 1la taguicardia por reentrada o puede sdlo conduéir
impulsos de auricula a ventriculo y viceversa durante accesos
de FA o taguicardia ventricular (TV) ("inocent bystander')
(108). El uso del término "inocente" no es el mds apropiado
vya gue la FA puede producir respuestas ventriculares rdépidas.

La participacién de la via accesoria en el circuito de la
taguicardia puede ser confirmado por los siguientes hallazgos

electrofisiolégicos:

l1.8ecuencia de activacién retrégrada excentrica.
2.Preexcitacidén auricular cuando el His esstd refractario.
Introduciendo = extraestimulos ventriculares durante la
taquicardia circular si se consigue adelantar la auricula
cuando el His esta refractario, conseguimos un dato
inequivoco de que existe una via accesoria y de que eésta
participa en el circuito de la taquicardia.
J.Enlentecimiento de la frecuencia de la taguicardia cuando
se produce un blogueo de rama ipsilateral a la via accesoria.
4.Intervalo ventriculoatrial durante la taguicardia. BENDITT
et al observaron, mediante mapeo endocéardico, gue el
intervalo VA mé&s corto durante la tagquicardia circurlar era
siempre mayor de 70 msg, y que un intervalo VA menor de 61
msg durante la taguicardia iba fuertemente en contra de

reentrada AV (109).
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S.Indice de preexcitacién (IP) (110). Viene determinado por
el 1intervalo de acoplamiento mas largo (V1iV2) con el cual se
produce preexcitacién auricular durante la taguicardia
reciproca AY (V1V1). Existen dos tipos: IP1=V1IV1I-VIV2 vy
IP2=V1V2/V1Vl. E1 IPl medio es de 88,36 y 18 msg, v el IP2

medio es de 0.75, 0.89, y 0. 95 para las vias parietales

izquierdas, posteroseptales y anteroseptales,
respectivamente. Estos indices sirven también para
identificar con precisién la localizacidén de la via

accesoria.

Complicaciones de los estudios electrofisiocldgicos.

l.Arritmias.

La FA sostenida es la arritmia m&s problematica que se
puede desencadenar en los EEF . Puede ocurrir durante la fase
de implantacidén de catéteres por manipulacién en la auricula
derecha, o0 puede desarrollarse durante la determinacidén de
los periodos refractarios, durante la estimulacién a
frecuencias crecientes o por degeneracién de una tagquicardia
circular. Bu dificultad estriba en que no puede continuarse
el estudioco al menos que se reinstaure el ritmo sinusal por
estimulacidén auricular répida o mediante la administracién de
farmacos, con el efecto perjudicial para el estudio de las
taguicardias reciprocas gue ésto ultimo conlleva. En
ocasiones, el desarrollo de FA en pacientes con periodos
refractarios anterégrados cortos de la via accesoria puede

producir deterioro hemodinamico, siendo preciso realizar
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cardioversioén eléctrica.
El desencadenamientoc de taquicardias circulares no suele
plantear problemas mayores, vya que generalmente son bien

toleradas, pudiendose cortar con facilidad mediante la

introduccidén de extraestimulos auriculares o ventriculares

con un iniervalo critico de acoplamiento. A veces, pueden
desencadenarse taquicardias circulares con un comportamiento
incesante, lo gue impide la prdctica rutinaria del estudio vy
la estimacién de los periodos refractarios.

Los pacientes con sindrome de WPW no estan protegidos del

desarrollo de arritmias ventriculares malignas (taquicardia y

fibrilacién ventricular). lLas taquicardias ventriculares
(TV) sostenidas pueden ser cortadas mediante la introduccidn
de extraestimulos, siendo preciso realizar cardioversidn

eléctrica en los casos de fibrilacién ventricular.

2.Cateterismo.

El corazén es vulnerable a la perforacién con catéteres
del VD, AD o 8C durante el EEF. Cualguiera de estas
estructuras tienen una pared delgada y pueden ser f&cilmente
perforados por la punta de un catéter. Clinicamante, si esto
ocurriese, puede observarse dolor tordcico e hipotensién.
Aunque la hipotensién vy bradicardia pueden ser debido a
hipervagotonia vy responde facilmente a la administracidn de
atropina, la existencia de una hipotensién prolongada debe de
alertar ante la posibilidad de que se haya producido un
taponamiento cardiaco. La perforacidn cardiaca puede

prevenirse manejando cuidadosamente los catéteres. Es posible
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producir trauma de la via accesoria mediante la manipulacidn
de los catéteres. Esto puede hacer gue 1la via no sea
funcionante temporalmente, siendo impredicible el tiempo

necesario para su recuperacién funcional (111).

S.Puncién arterial.

La puncidén arterial puede producirse durante la
cateterizacién de la vena femoral o la subclavia. No suele
ser una complicacidn seria y es facil de reconocer. Se pueden
derivar raras complicaciones mayores como el falso aneurisma

y la fistula arteriovenosa.
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6)EESPECTRO DE TAQUIARRITMIAS EN EL WOLFF-PARKINSON-WHITE

No se conoce con seguridad la incidencia de arritmias
espontdneas en el WPW. Dependiendo de las series analizadas,
la deteccién de arritmias varia entre el 4,3 y el 90% (112).

Una gran' variedad de taquiarritmias pueden observarse.
Generalmente se asocian a sintomas, que en angnas ocasioneé
pueden comprometer la vida del paciente. La terapia més
apropiada para cada tipo de arritmia vendrd en funcién del
mecanismo intimo. Aungue los estudios invasivos son
necesarios para determinar la génesis, en muchos pacientes el
ECG de superficie puede ser diagnéstico del tipo de

taquicardia (113).

Taquicardia reciproca ortodrdmica (TCG).

Es la mds comuan en el sindrome de WPW. E1 circuito de
reentrada utiliza la auricula y el ventriculo, siendo el nodo
AV el brazo anterdgrado del circuito y la via accesoria el
brazo retrdgrado. De esta forma, en las TCO la activacién
" veantricular se produce siempre por el SEC y por lo tanto 1la
duracién del QRS sera siempre normal. Por ello, cuando existe
aberrancia del QRS es porgque hay un bloqueo de rama orgdnico
o funcional, pero nunca porque haya preexcitacién.

Para su iniciacién o mantenimiento se requieren las

siguientes condiciones:

l.Que la conduccidén anterégrada por el SEC y la retrégrada

por la via accesoria estén conservadas.
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2.Provocacién de una desigualdad en los periodos
refractarios de la via accesoria y del SEC, de forma que:

ael estimulo auricular gsea conducido por el SEC vy
‘bloqueado anterdégradamente en la via accesoriaj;
| blun estimulo ventricular sea conducido por la Qia
éccesoria y blogueado retrégradamente en el SEC;

clun estimulo originado en la unién AY sea blogueado
retrdgradamente en 1la misma, conducido anterégradamente a
ventriculo y retrégradamente a través de la via accesoria.

3.E1 tiempo gue tarda el frente de activacién en completar
el circuito (ciclo de la taquicardia) debe ser superior a los
periodos refractarios de cualquiera de los componentes del

circuito.

Existe poca informacidn acerca de la forma de
desencadenamiento espontdneoc de 1la taquicardia. En los
estudios con Holter (114,115) 1la 1iniciacién de la

taquiarritmia se detgcta raramente. vy ha sido relacionada
fundamentalmente con extrasistoles auriculares y
acortamientos criticos del ritmo sinusal. Durante el EEF 1la
estimulacidén programada auricular, ventricular o ambas pueden
dar 1lugar a maltiples formas de induccién de la taquicardia
(116).

Con la introduccién sobre un ciclo base de estimulacién,
de extraestimulos auriculares con acoplamientos
progresivamente decrecientes, se inducird TCO cuando el
periodo refractario efectivo de la via accesoria sea méas
largo que el del SEC. En estas condiciones se bloqueara

primero la via accesoria Yy el impulso sara
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conducido a los ventriculos por el BEC, regresando de nuevo-a
la auricula por la via accesoria, produciendose un latido
"eco" o al inicio de la taquicardia.

El punto de estimulacidn es un determinante importante de
la zona de reentrada. En general, la estimulacion cercana a
la insercidén auricular de la via accesoria facilita 1la
iniéiacién de la arritmia, aumentando la zona de reentrada
(117). Esto es debido a gque cuanto antes se despolarice esa
zona antes se recuperard, permitiendo asi la conduccién del
impulso retrégrado. En casos de periodos refractarios de la
via mds cortos que el nodal no se desencadenard éste tipo de
taguicardia, aunque en algunas ocasiones puede inducirse con
el empleo de dos extraestimulos auriculares.

La estimulacidén auricular a frecuencias crecientes puede
desencadenar la taquicardia, siendo para ello preciso que se
produzca el blogueo de la via accesoria y gue conduzca por el
8EC con suficiente retraso.

Para que la taquicardia sea iniciada desde ventriculo es
preciso que el estimulo ventricular sea conducido a la
auricula uGnicamente por la via accesoria, y que el SEC pueda
recuperarse de la conduccién oculta retrdégrada (78,118).

La frecuencia de la tagquicardia en los adultos oscila
entre los 150 y 240 lat/min. En una taquicardia de QRS
estrecho en que se supere una frecuencia de 200 lat/min.
siempre -debe de sospecharse que sea una oriodrdmica.

A causa de que la conduccién retrégrada a través de la via

accesoria es generalmente mas rdpida que la anterégrada por

el BSEC, la activacién retrégrada de la auricula ocurre sé6lo
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un poco despusds de la activacién ventricular, y por tanto, la
onda P retrdégrada se inscribe en el ECG de superficie
inmediatamente después del complejo GRS, siendo tipicamente

el intervalo RP mds corto gque el PR. Es por ello, que siempre

que se observe durante una taquicardia de QRE estrecho la-

onda P ret}égrada en la mitad izquierda del ciclo RR debamos
de pensar gue se trata de una TCO.

En algunos pacientes con TCO, la onda P puede ser de baija
intensidad y enmascarada dentro del segmento 8T; en éstos
casos puede ser imposible distinguir entre una TCO vy wuna
tagquicardia por reentrada dentro del nodo AV.

La observacidén cuidadosa de la onda P durante la TCO puede
proporcionar wuna pista sobre la localizacidn de la conexidn
accesoria. Be ha descrito que en caso de vias izquierdas la
onda P es negativa en la derivacién DI (119), mientras que si
la via es derecha la onda P es generalmente positiva en esa
derivacidén.

Al contrarioc que en casos de taquicardia auricular
automédtica o reentradas en la wunién AV en las que al
producirse aberrancia de rama se produce a la vez un aumento
de la frecuencia de la taquicardia, en las TCO si el bloqueo
de rama es ipsilateral a la localizacién de la via accesoria,
se produce un enlentecimiento de la frecuencia de la
taguicardia circular. Esto ocurre, porque la longitud del
circuito de 1la reentrada se alarga con el bloqueo de rama
funcional.Es por ello, que el encontrar este hallazgo durante
una taquicardia paroxistica de QRS  estrecho, significa

diagnosticar 1la existencia de un haz anémalo como parte
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integrante del circuito de la taquicardia. Esto es valido
exclusivamente para las vias parietales 1izquierdas Yy
derechas, no observandose en los casos de vias accesorias
septales.

El blogueo de rama izquierda funcional durante la
taguicardia se ve en raras ocasiones en las taquicardias
auriculares y en las reentradas intranodales, siendo més
frecuente en las TCO.

Un dato electrocardiogrdfico adicional gque ayuda a
distinguir las TCO de otros tipos de taquicardias de @GRS
estrecho es la alternancia del QRS. Aungue no es un indicador
sensible, se ha observado hasta en un 37% de casos frente al

4% de tagquicardias de otro origen (120).

Taguicardia reciproca antidrdmica (TCAJ.

Ocurre mucho menos frecuentemente que las TCO (100,102).
El circuito de reentrada utiliza los mismos componentes que
en las ortodrdmicas, pero en las TCA la via accesoria sirve
como brazo anterégrado del circuito reentrante, y el SEC es
el brazo retrégrado. En algunos casos, el brazo vretrégrado
puede ser una segunda via accesoria (102,103).

Durante 1los EEF este tipo de taquicardias se inicia
habitualmente con un extraestimulo auricular, que es
.b}oqueado en. el BEC y conducido por la via accesoria. Asi
pues, el periodo refractario de la via accesoria debe ser
inferior al del SEC. Sin embargo, aunque esta situacién de
los periodos refractarios se produce habitualmente, sélq

excepcionalmente se produce este tipo de reentrada,




probablemente debido a que la penetracién oculta de los
extraestimulos en el nodo AV crea refractariedad e impide que
se complete la reentrada. En esta situacién, dos condiciones
deberian favorecer la reentrada: 1.Blogqueo del impulso a un
nivel alto en la unién auricular. 2.Retraso suficiente de la
conduccion en.el resto del circuito que permita sobrepasar la
refractariedad en la parte alta del nodo AV.

Excepcionalmente, la TCA puede desencadenarse con un
extraestimulo ventricular. Para ello deben de cumplirse las
siguientes condiciones: 1.Un periodo refractario efectivo
retrégrado corto del SEC. 2.Una via accesoria con un periodo
refractario efectivo retrdédgrado mas largo que el del SEC.
3.Que la penetracién retrégrada aculta en.la via accesoria de
los extraestimulos ventriculares sea nula o minima.

La frecuencia de la TCA oscila entre 150 y 240 lat/min. Ya
gue la conduccidén retrdgrada desde los ventriculos a las
auriculas a través del SEC es mas lenta que a través de la
via accesoria, el intervalo PR durante la tagquicardia es mas
corto que el RP. 8Sin embargo, desde un punto de vista
pradctico, este dato electrocardiogréfico es de escaso valor
diagnéstico, ya que la frecuencia tan rdpida de la
taguicardia y 1la gran aberrancia del QRS por la maxima
preexcitacién hacen que a menudo sea imposible identificar la
onda P.

Haciendo uso exclusivamente del ECG de superficie, la TCA
puede ser imposible de distinguir del flutter auricular (F) o
la TV. El1 F con conduccién 1:1 a través de la v{a accesoria a

los ventriculos, con bloqueo de rama orgdnico o funcional,
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puede tener una apariencia idéntica a la de la TCA. La TV
también puede ser imposible de distinguir de la antidrémica.
Aunque la presencia de onda delta en el ECG en ritmo sinusal
sugiere gue de alguna forma pueda tratrarse de una
taquicardia circular, es importante recordar qgue taquicardias
de GRS ancho en pacientes con WPW pueden ser de origen
ventricular. La presencia de disociacidén AV o latidos de
fusién apoyan este Gltimo diagnéstico.

Caracteristicamente la frecuencia de la TCA puede mostrar
descensos o incre&ementos repentinos (121), cosa que no ocurre
en las TV. Sin embargo, es poco frecuente observar este dato
y hay gue indicar gue para establecer el diagnéstico de

seguridad de TCA hay que recurrir a los EEF invasivos.

Fibrilacidn y flutter auricular.

La FA vy el F se ha observado hasta en un 32% de adultos
con sindrome de WPW y taquiarritmias sintomaticas (83). No
estd claro porque la incidencia de F y FA es alta en el WPW .
Es posible gque la via accesoria juegue un papel indirecto.
También es posible que se genere desde el ventriculo, al
producirse un extrasistole ventricular que es conducido por
la via accesoria hasta al auricula en fase vulnerable de

ésta.

Los determinantes de la frecuencia ventricular durante la

FA son los periodos refractarios del haz anémalo y el SEC, la

extensién de la penetracién retrégrada de la conexibén AV y el
periodo refractario efectivo ventricular (PREV) (82). El tono

adrenérgico también juega un papel importante (122).
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Dependiendo de la refractariedad y de las propiedades de
conduccién de la via accesoria y del nodo AV, el ECG . puede
mostrar complejos QRS estrechos, anchos por blogueo de rama
establecido o blogueo de rama funcional, y anchos si son
complejos QRS preexcitados. Frecuentemente en el ECG durante
la FA se observan grados diferentes de fusidén entre complejos
pree%citados Y complejos estrechos secundarios a una
activacidén ventricular normal.

En los pacientes con vias accesorias la respuesta
vantricular pusde llegar a 350 lat/min. Debido a esta
frecuencia tan alta el ritmo puede parecsr regular y puseds

simular wun F, una TCA o una TV. Por la respuesta ventricular

tan elevada durante la FA en el WPW puede desencadenarse una.

fibrilacién ventricular. Se ha observado que son propensos a
fibrilar los pacientes con WPW e intervalo mas corto entre
dos GRB de 250 msg con morfologia de preexcitacidén (36).

En casos con CNA y FA pueden alcanzarse también
frecuencias ventriculares muy elevadas, sin ser necesario
para ello gque el estimulo sea conducido anterdgradamente por

la via accesoria (123).

Otras taguicardias.

Tagquicardias por vreentrada intranodal (100,105,124),
taguicardias por movimiento <circular utilizando dos vias
accesorias (55,91,101-103), taguicardias auriculares
(125,126), y taquicardias ventriculares (127,128), son formas
de taquicardias gue han sido ocasionalmente descritas en

pacientes con sindrome de WPW. Aungue la incidencia es
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minima, estos tipos de taquicardias deben tenerse en cuenta

en el diagndéstico diferencial de las formas mds comunes.
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Z)TERAPEUTICA EN EL SINDROME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE.

l)Fdrmacos.

Utilizando la estimulacidn programada del corazdén, podemos
conocer los efectos de las diferentes drogés antiarritmicas
soﬁre las propiedades electrofisioldgicas del nodo AV y de la
via accesoria.

Antes de elegir una determinada droga para tratar las
taguicardias circulares del WPW, se debe enfatizar Ila
importancia de vrealizar maniobras vagales. §&Se deben de
realizar tan pronto comoc sea posible, vya qge, conforme
transcurre el tiempo en taguicardia es mds alto el tono
simpdtico y existen menos probabilidades de tener éxito.

B8i 1las maniobras végales son inefectivas, se administrara
de forma intravenosa unos de los diversos antiarritmicos que
s8 han mostrado efectivos en las taquicardias del WPW. Se
pueden clasificar segun el lugar preferente de accion (129):
1. Drogas gue actdan preferentemente sobre el nodo AV:

-Verapamil (130)
-Diltiacen (131)
~-Fosfato de adenosina (132)
-Propanolol
-Digital (133)
2. Drogas que actuan preferentemente sobre la via accesoria:
-Quinidina (134)
~Procainamida (135)
-Disopiramida

-Encainida (136)
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-Ajmalina (137)
3. Drogas gue actuan a los dos niveles:
-Propafenona (138-141)
-Flecainida (142-149)
-Sotalol (130)
—Amiodarona.(151—152).

Con 1la préactica de pruebas farmacoldgicas en el curso de
los estudios electrofisiolégicos se ha obtenido informacidn
de la accidén de estos farmacos y se han podido definir varios
tipos de efectos favorables, que resumidamente serian los
siguientes:
1.Creacitén de un blogueo bidireccional en la via accesoria
que rompa el circuito de la taquicardia. Este seria el
mecanismo ideal.
2.Reduccidn de las diferencias entre los per iodos
refractarios del sistema de conduccién normal y la via
accesoria hasta conseguir que se iguélen. Este mecanismo no
inhabilita el «circuito sino que tiende a hacer dificil el
desencadenamiento de la taguicardia.
v3.A1argamiento del periodo refractario de alguno de los
componentes del circuito por encima del ciclo de la misma.
Esta situacién da lugar a la creacién de "ecos" pero no de
taguicardias sostenidas.

Ciertos f4rmacos como la digital (153) y el verapamil
(154) pueden tener un efecto deletéreo en casos de FA y F
auricular, al aumentar la conduccién por la via accesoria al
bloguear el nodo AV, padiendose aumentar la frecuencia

ventricular.
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2)Cirugia, Ablacidn y Marcapasos.

Se recomienda escisidén guirirgica de la via accesoria en
las siguientes condiciones:
1.Taguicardias sintomatica frecuentes no controladas con
drogas convencionales.
2.Conduccién rapida por la via accesoria duranté el F-FA sin
que se observe un efecto beneficioso de los farmacos durante
la taquicardia.

J.Pacientes jovenes gue deben de recibivr tratamiento
antiarritmico a largo plazo.

Los primeros en realizarla fueron del grupo de la Duke
University (1553). Este grupo proponia la realizacidn de la
técnica endocdrdica para la cirugia de la via accesoria, con
buenos resultados (156,157) a corto y largo plazo.

KLEIN et al (158) describieron la técnica epicéardica para
las vias accesorias parietales izquierdas y posteroseptales.
La principal atraccién de esta técnica se basa en la ausencia
de atriotomia y el no tener gque ser conectado a un circuito
de extracorpérea ni necesitar trabajar en parada cardiaca.

Los exelentes resultados de la cirugia hacen pensar que
muchos pacientes con WPW sean intervenidos a pesar de no
reunir las condiciones expuestas anteriormente, inclusc en
casos profildcticos de pacientes con periodos vrefractarios
anterdégrados cortos. Recientemente, se ha realizado cirugia
en pacientes con multiples vias accesorias (139).

En los pacientes con taquicardias circulares recurrentes
resistentes a 1la terapia farmacolégica, se han implantado

marcapasos (160). Como condicién indispensable, las arritmias

'..53_



de estos pacientes deben de ser iniciadas, reproducidas vy
terminadas mediante técnicas de extraestimulos.

La ablacién de la via accesoria por corriente continua
directa es mads que una técnica experimental (89-90). Muy
buenos resultados se han obtenido en la ablacién de las vias
posteroseptales (161).

Récientemente, se ha comunicado por BRUGADA et al, con muy
buenos resultados, una nueva técnica de supresién de las
arritmias, que consiste en la interrupcién del flujo
sanguineo en la zona arritmogénica mediante una
coronariografia superselectiva vy la inyeccién de un agente
guimico que produce necrosis focal (162). A nuestro Jjuicio

debe de ser considerada por ahora una técnica experimental.
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BIFIBRILACION-FLUTTER AURICULAR.

1)MECANISMOS

El ritmo auricular normal viene definido por el ritmo

sinusal deépolarizandose las auriculas desde este punto en
sentido craneo-caudal y de derecha a izquierda.

El F y la FA son ritmos rdpidos auriculares producidos por
un mecanismo de reentrada. Para ello se precisan un conjunto
de circunstancias como son el blogueo unidireccional, un
periodo refractario corto y una velocidad de conduccidén
lenta. El blogqueo wunidireccional estd favorecido por la
dispersidén de la refractariedad.

Se sabe que las fibrilaciones auriculares se producen
fundamentalmente en cédmaras dilatadas, siendo necesario para
su mantenimiento un tamafo minimo (163), aungue tambien se
observan auriculas con tendencia a fibrilar cuando tienen
periodos refractarios anormalmente cortos. El1 F sostenido
experimental precisa de periodos refractarios auriculares
también cortos y la creacién de obstaculos alrrededor de los
cuales gira el circuito reentrante (164,163).

En individuos normales pueden desencadenarse mediante
estimulacidén programada fibrilaciones auriculares pero de muy
corta duracién y con "agresividad" durante el estudio (166).

Hay pacientes con fibrilaciones auriculares idiopaticas
sin cardiopatias estructurales conocidas, o al menos no
diagnosticadas con los medios convencionales, en los gque se

demuestra mediante estimulacién programada un acortamiento de
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los periodos vrefractarios vy una conduccidén de estimulos
precoces mas lenta de 1los normal, datos que favorecen
indudablemente la reentrada (167,168).

Mediante experimentacidén animal (169) se ha observadorque
la FA es producida por la coexistencia de Varios»Frentes' de
activacién con direcciones opuestas que pueden extinguirse y
reproducirse nuevamente. Esto se manifiesta en el ECG de
superficie por ondas auriculares irregulares de diferente
tamafo y que se repiten en los electrogramas auriculares
intracavitarios.

En el F, la reentrada se confirma mediante la estimulacién
programada (170), presentando electrogramas auriculares . con
gran regularidad, al contrarioc gue la FA.

Para el F, se ha demostrado mediante experimentacidn
animal, gque no es necesario para su génesis un gran obstéaculo
anatémico, pudiendose crear microcircuitos reentrantes
acortando mucho el periodo refractarioc mediante estimulacidén
vagal (163).

Es importante comentar gue en el F humano se han podido
identificar circuitos reentrante mayores (171,172) (en la AD,
alrrededor de la cava inferior y menos frecuentemente en la
AI) lo que hace que pueda contemplarse la posibilidad de una
interrupcién guirdrgica (173,174).

Existe otro tipo de F diferente, que se observa durante la
estimulacién programada y que es mids rdpido que el habitual,
del cual se desconoce su patogenia (175), y cuyo tratamiento
eléctrico (sobreestimulacidén auricular) puede tener

resultados diferentes al del F clasico.
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2)FISIOPATOLOGIA

ﬁn el F y la FA se pierde la contraccién auricular y se
acelera la frecuencia ventricular, pudiendosse producir
dificultades en el llenado ventricular, precipitandose
insuficiencia cardiaca y schock en algunas ocasiones. También
&8 Favorece- el éstasis sanguineo auricular con el
consiguiente riesgo de producirse trombosis local y embolias
secundarias.

En condiciones normales el filtro nodal bloguea 1los
impulsos auriculares al prolongar su periodo refractario
conforme aumenta la frecuencia auricular, al tratarse de un
tejido con capacidad de conduccién decremental. Sin embargo
en pacientes con nodo AV hiperconductor y fundamentalmente en
el sindrome de WPW pueden alcanzarse frecuencias
ventriculares muy rapidas. En el WPW, si los haces anémalos
gque cortocircuitan el nodo AV tienen periodos refractarios
anterdégrados cortos, puede precipitarse una fibrilacién

ventricular durante un paroxismo de FA.

57—



C)IMPORTANCIA DE LA FIBRILACION-FLUTTER AURICULAR EN EL

SINDROME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE .

Es conocido gque la incidencia de FA en el sindrome de WPW
es mas Frecuente que en la poblacién general, estimandose
entre el 10 y el 324 (82-83) de los pacientes con
preexcitacién por vias accesorias AV. En realidad las cifras
son muy discordantes de unos estudios a otros,
fundamentalmente por la metodologia particular de cada uno.

Dos aspectos de estas arritmias en el WPW sobresalen por
su importancia: su patogenia y las consecuencias clinicas

No esta aclarado cual es el motivo por el gque la FA es
frecuente en sindrome de WPW. Se ha querido relacionar con
una mayor incidencia de cardiopatias estructurales, con 1la
enfermedad del nédulo sinusal, alteraciones
electrofisiolégicas de las auriculas, s8tc (82,83,112);
tambien es posible gue la via éccesoria juegue un papel mds o
menos directo en la génesis de la FA (128) .

Las consecuencias clinicas de un acceso de FA en un
paciente con un WPW van desde los sintomas vanales hasta la
muerte subita por un episodic secundario de fibrilacién
ventricular. La diferencia estribarad en si 8l impulso
auricular es conducido a los ventriculos por el SEC o por la
via accesoria, Yy si ésta tiene caractereristicas
electrofisiolégicas de "alto riesgo" (36).

De esta forma, los determinantes de la frecuencia
ventricular durante la FA son los periodos refractarios del

haz anémalo y del SEC, la extensién de la penetracidn

-_58_



retrégrada de 1la conexién AV y el PREV (B2). El1 sistema
neurovegetativo, y fundamentalmente el tono adrenérgico
también juegan un papel muy importante (122).

Por tanto, dependiendo de la refractariedad vy de las
propiedades de conduccién de la via accesoria y del nodo AV,
la FA en el seno de un sindrome de preexcitacién por
cone;iones anormales AV podrd tener o no consecuencias

clinicas fatales.
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FIGURA 1. Taguicardia reciproca supraventricular
Incorporando en su brazo retrdgrado una via accesoria septal
can tiempos dg cbndUccidn largos. En los paneles de la
izquierda y el centro se representa el ECG de superficie y en
el de la derecha el registro intracavitario durante la
taguicardia. Observese que el intervalo RP” durante 1la
taguicardia es mayor gue el intervalo P’R, y el intervalo VA’
mayor que el A’H, expresién de un tiempo de conduccidén corto
anterdgrado vy wuno largo retrdégrado, al contrario que en la

TCO en la que el tiempo de conduccién anterdgrado s mayor,

AbD=auricula derecha alta;SC=seno coronario;A=auricula septal;

H=deflexidn de His;V=ventriculo derecho.
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PLANTEAMIENTCO DEI PROBLEMA
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La preexcitaciaon ventricular es un fenémeno
electrofisioldégico por el que parte o todo el masculo
ventricular es activado por un impulsoc auricular antes de lo
esperado. El1 sindrome de WPW es la variedad mds coman de
preexcitacién, vy se debe a la existencia de haces muscula}es
énémalos gue conectan el miocardio auricular con el
ventricular.

Las caracteristicas electrofisiolégicas de estos haces
anémalos o vias accesorias son diferentes a 1la del B8EC,
siendo esta disparidad la que justifica las alteraciones
electrocardiogréaficas basales y 1la clave para 1la gran
constelacidén de arritmias que pueden observarse en este
sindrome.

Las arritmias mads frecuentes son las taquicardias
circulares ortodrémicas de QRS estrecho, gue vienen
determinadas por un mecanismo de reentrada en la que su
circuito 1lo constituyen el SEC en sentido anterégrado vy la
via accesoria en sentido retrégrado. Las taquicardias
reciprocas que utilizan este circuitoc en sentido inverso son
menos frecuentes.

Dentro del espectro arritmogénico en la preexcitacién por
haces AV se incluyen la FA y el F. La importancia de estas
arritmias en el WPW viene derivada de su poténcial

morbi-mortalidad, al asociarse a frecuencias ventriculares

elevadas como consecuencia de la conduccién rédpida de los

impulsos auriculares a los ventriculos a través de una via
accesoria sin caracteristicas electrofisioldégicas de "filtro"

como ocurre en el nodo AV.
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Estas arritmias son frecuentes en un gran npuamero de
estados patoldégicos en la poblacién general, pero su
verdadera incidencia, factores determinantes vy mecanismo
intimo de produccién en el WPW no ha sido claramente
establecido (82,83,112,128). Estos estudioé no han aclarado
si la etiologia de esta arritmia en el WPW es independiente
de la existencia de la via accesoria (cardiopatias, etc) o si
por el contrario 1la suceptibilidad de estos pacientes a
fibrilar viene determinada por las caracteristicas
electrdfisiolégicas del haz anémalo, su localizacién,
numero, etc.

Partiendo de una amplia poblacién estudiada mediante
estimulacién programada pretendemos conocer el valor de esta
técnica para el estudio del WPW, vy méé concretamente
acercarnos a la etiologia y patogenia del F y la FA en el WPW
sSUS factores determinates  y el mecanismo intimo de
produccidén. Nos planteamos las siguientes preguntas:

1)éEs posible analizar mediante estimulacién programada
del corazén el espectro arritmogénico del WPW vy mas
concretamente la FA y el F auricular?

2){.Cual es la incidencia de FA y F 7

3)¢éCual es su génesis?

4)(Que caracteristicas clinicas tienen estos pacientes?

5)iCuales son los factores determinantes de estas
arritmias?

a)iBe deben a la existencia de anomalias cardiacas
estructurales asociadas?

b)iPueden deberse a alteraciones del nédulo sinusal?




c)éPueden justificar la presentacién de estas arritmias
ciertas caracteristicas electrofisiolégicas de las auriculas?

d)iInterviene en su produccidén las variedades
electrofisiolégicas del sistema especifico de conduccidén?

e)¢é8on exclusivamente las caracteristicas Funcioﬁales de
la via acceécria lo gue hace que fibrilen estos pacientes?

f)i.Puede favorecer la génesis de estas arritmias la
localizacidén o el nimero de vias accesorias?

6)/iQue consideraciones terapeuticas se extraen de nuestros

resul tados?
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1)SELECCION DE LOS PACIENTES

El trabajo lo componen 66 pacientes, que habian sido
estudiados mediante estimulacién programada en nuestro
centro, desde 1980 a 1988, por taquiarritmias documentadas o
historia de palpitaciones, y en los que se habia establecido
el diagndstico electrofisiolégico de preexcita;idn por via
accesoria AV (Sindrome de WPW). Dependiendo de si tuvieron o
no F-FA espontdnea o durante el EEF se hicieron dos grupos;
Grupo A: pacientes con F-FA; Grupo B: pacientes sin F-FA.

En 1la figura 2 se muestran las indicaciones para la

realizacién del EEF en los 66 pacisntes.

2)EVALUACTION CLINICA

A)A todos los pacientes se les realizaron las siguientes

pruebas para su correcta evaluacién clinica:

~Historia clinica detallada.

-ECG de superficie de 12 derivéciones.

-Radiografia de torax.

-Ecocardiograma 2D, y Doppler desde 198S.

-En pacientes seleccionados prueba de esfuerzo en
tapiz rodante.

-En un pacientes se realizé un estudio hemodindmico

para confirmar el diagnéstico de cardiopatia isquemica.

B)Las arritmias espontdneas documentadas, lo fueron en los
servicios de urgencias de sus hospitales de origen, en

nuestro centro o mediante monitorizacién de Holter.
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C)El diagndstico mediante ECG de superficie de taguicardia
supraventricular o F-FA se hizo conforme a 1los criterios

standars (176).

D)La presencia o ausencia de cardiopatia estructural -se
estableci¢ por la historia clinica y las técnicas descritas.
Be uwtilizaron 1los criterios standars de clasificacién de

cardidpatias orgdnicas (177).

S)EBTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

En todos 1los pacientes se practicé un EEF con las
siguientes caracteristicas generales:

-Todos los estudios fueron realizados en estado
postabsortivo, no sedados (salvo los nifos menores de 10 anros
que fueron sedados con Ketolar).

-Todos los pacientes habian dado previamente el
consentimiento escrito.

-En caso de que tomaran medicacién antiarritmica ésta fue
suspendida en un tiempo equivalente, al menos, a cinco vidas
medias, y si tomaban amiodarona al menos treinta dias antes.

-En el gabinete de electrofisiologia se disponia de un

equipo completo de reanimacién cardiopulmonar.

A)CATETERISMO

En todos los pacientes, y siguiendo las normas de asepsia

habituales, se procedié, previa anestesia local con 200 mgr
de lidocaina, " a 1la introduccién mediante la técnica

percutdnea de Seldinger de cuatro electrocatéteres marca USCI
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con diametro del 6-French, y ayudados por un introductor
CORDIE también del 6-French. En nifos, dependiendo de su
superficie corporal, se wutilizaron catéteres del 5 6

6-French.

Al menos, tres electrocatéteres fueron introducidos por la
vena femoral derecha. El cuarto, destinado a ser alojado en
el B8C, era introducido por la vena subclavia i1izquierda,

debido a que desde agqui es mas facil su acceso.

Bajo control fluoroscépico directo con un intensificador
de imagenes, los catéteres se distribuyeron de la siguiente
forma:

-Catéter tetrapolar alojado en AD.

-Catéter tetrapolar alojado en 8C. En caso de no
conseguirse cateterizar esta estructura se procedia a
alojarlo en el tronco de la arteria pulmonar, gque registra
igualmente los electrogramas intracavitarios pertenecientes a
la pared anterior de la Al. Cuando existia, se atravesd el
foramen oval hasta AIl.

~Catéter bipolar alojado en apex de VD.

—-Catéter tripolar en zona tricuspidea para registrar la

deflexidn del His (H).

La distancia entre cada electrodo era de 10 mm, pudiendose
seleccionar en los tetrapolares un par de estimulacién y otro
de registro, pudiendose cambiar en los bipolares, de forma

indistinta, registro o estimulacién.
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B)CONEXIONES Y REGISTROS

Se disponia de una caja selectora de pares de electrodos
marca SIEMENS, a la cual estaban conectados directamente los
catéteres. Con ella se pueden seleccionar tres pares de

registro y un par de estimulacién. -

La caja va conectada directamente a un poligrafo con
sistema de amplificacién de seral, marca MINGOGRAF 82 de
SIEMENS-ELEMA. Este digpone de filtros de hasta 70 Hz para
los registros endocavitarios y 50 Hz para los vregistros
externos. Tiene B canales con sistema de inscripcién a tinta
y velocidad de papel entre 0,25 y 1000 mm/sg. Los trazados se
registraron a una velocidad de SO0 y 100 mm/sg. Los 8 canales
eran distribuidos de la siguiente forma:

-Cinco canales para derivaciones de superficie,
seleccionandose D1,D2,D3,aVR y aVL.

-Tres canales para derivaciones intracavitarias. Al
disponerse sélo de tres canales se alternaban en el registro

en el octavo canal los electrogramas de VD y 8C.

Al poligrafo estaba conectado un osciloscopio
HEWLETT-PAKARD de cuatro canales con velocidad entre 12,5 vy
100 mm/seg, el cual permitia la observacién directa de una

derivacién de superficie y las tres intracavitarias.

CIESTIMULADOR

La caja selectora de canales va conectada también a un

estimulador. Hasta 1983 se utilizé un estimulador MEDTRONIC
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5325 que liberaba impulsos rectangulares de 1,8 ms de
duracidén. Desde 1983 a 1988 se utilizé un estimulador SAVITA
G3 que liberaba impulsos rectangulares de 2 ms de duraciodn y
hasta un méximo de 14 mA de intensidad. Tienen capacidad de
estimular a frecuencias de 0 a 400 lat/min Yy _también' de
introducir extraestimulos acoplados mediante un sincronizador
de la siguiente forma:
-Sobre un ritmo base de 8 latidos estimulados.

-Sobre un ritmo base propioc no estimulado.

Puede introducir hasta 8 extraestimulos con un
acoplamiento entre 20 y 1000 ms sobre el ritmo base
estimulado, vy también sobre el ciclo base no estimulado de
forma porcentual. El primer extraestimulo es el u4nico que

puede acortarse cuando se introduce mas de uno.

4)PROTOCOLO DE ESTIMULACION PROGRAMADA

En todos los pacientes se realizé el protocolo de

estimulacién programada que se resume en el tabla I .

1.La intensidad de estimulacién fue el doble del wumbral
predeterminado, ya que se considera un nivel exento del

riesgo de respuestas repetitivas locales.

2.Para el registro de los intervalos de conduccidén basal
se conseguia la deflexidn hisiana rotando el catéter en la
zona tricuspidea. Esta deflexién es bi o trifdsica , mide de
15 a 20 ms de amplitud y estd situada entre la deflexidn

auricular y ventricular (figura 3). Esto permite dividjr la
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conduccidén AV en una parte suprahisiana (intervalo PH, medido
desde el comienzo de la onda P del ECG de superficie y el
comienzo de la onda H) y otra infrahisiana (intervalo HV,
medido desde el comienzo de la onda H hasta la primera
deflexién de 1la activacién ventricular). El intervalo PA
(desde .1a P éel ECG de superficie hasta la primera deflexidn
auricular intracavitaria) representa el tiempo ae conduccidn
intraauricular y el AH el tiempo de conduccién intranodal. EL
intervalo HV representa la conduccién a través del sistema

His—Purkinje.

3.E1 masaje del seno carotideo se realizaba de forma
alternativa en cada carétida durante 15 segundos. Se
consideraba una respuesta ﬁatoldgica cuando existia una caida
tensional superior a los 50 mmHg , se producian pausas
sinusales igual o superiores a los 3000 ms o aparecia bloqueo

AV.

4.La estimulacién a frecuencias crecientes en VD se
‘iniciaba con una frecuencia 10 a 20 lat/min superior a la
sinusal y con incrementos progresivos en 10 estimulos/min
hasta superar el punto de bloqueo VA, alcanzar los 200

lat/min o se produjera intolerancia por el paciente.

S.La técnica de extraestimulos en VD se hizo de Ila
siguiente forma:
-Extraestimulos UGnico y doble durante ritmo sinusal hasta

alcanzar el PREV.El primer extraestimulo se acopla 10-20 ms
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por encima del intervalo mds largo gque no se sigue de
conduccidén retrégrada a la auricula.

-Extraestimulo dG4nico y doble aurante ritmo de marcapasos a
frecuencias de 600, SOO>y 400 ms, comenzando en la didstole
tardia vy finalizando al alcanzar el PREV en cada serié. "En
los extraestimulos dobles el primer extraestimulo se acopla,
igualmente, por encima del intervalo m&s largo que no se

sigue de conduccidn a la auricula.

6.La estimulacién a frecuencias crecientes an AD vy SC se
realizdé hasta alcanzar el punto de Wenckebach, frecuencias de

200 lat/min o intolerancia por parte del paciente.

7.La técnica de extraestimulos en AD vy 8C se realizdé de la
siguiente forma:

~Extraestimulos Unico y doble durante ritmo sinusal hasta
alcanzar el PREA o el PRESC.E]1 primer extraestimulo se acopla
10-20 ms por encima del intervalo m&s largo que conduce a los
ventriculos.

-Extraestimulos Gnico y doble durante ritmo de marcapasos
a frecuencias de 600, 500 y 400 msg hasta alcanzar el PREA y

el PRESC en cada serie.
8.E1 estudio de funcién sinusal se realizd en los
pacientes con sospecha de enfermedad del nddulo sinusal

conforme a las técnicas y medidas conocidas (178).

9.En todos los pacientes con vias accesorias s8
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desencadenaba, si era posible, de forma deliberada FA, para
ver el comportamiento de la via accesoria y determinar el

intervalo RR mds corto preexcitado.

S)DEFINICIONES DE LOS PARAMETROS ELECTROFISIOLOGICOS

En todos 1los pacientes se evaluaron los siguientes
paré&etros electrofisioldgicos siguiendoc los criterios
expuestos de la tabla II a XI :

~Caracteristicas de conduccién de la via accesoria.

-PREAVAcc.

-PRERVACcc.

—-Localizacién y numero de vias.

-His basal.

-Caracteristicas de conduccién a través del SEC.

—Inducibilidad de arritmias.

El ‘"punto de Wenckebach" anterégrado se definidé como la
frecuencia a la gque aparece blogueo con secuencia Wenckebach
por alargamiento progresivo del AH con la estimulacidn

auricular a frecuencias crecientes.

S8e consideré que habia "preexcitacion' en el hisiograma
basal cuando existia un intervalo AH normal y un HV inferior

a 35 ms en ritmo sinusal (figura 4).

Se consideré una via accesoria como ‘“oculta" cuando con
estimulacién auricular no se observaba conduccién por la via

accesoria.
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6)FIBRILACION-FLUTTER AURICULAR

En todos los pacientes se analizé de forma especifica la
incidencia vy aparicién de F-FA bien documentada de forma

espontdnea o bien inducida durante el EFF.

Se individualizaron dos grupos de-pacientes segun tuvieran

(Grupo A) 6 no (Grupo B) F-FA espontanea o inducida . No se
incluyeron los pacientes en los que se desencadend
deliberadamente F-FA por estimulacién a altas frecuencias en
auricula. Todas las demds formas de induccidon fueron

analizadas.

Se considerd gque existia FIBRILACION AURICULAR cuando se
observaba activacién auricular irregular y cadtica en el ECG
de superficie con electrogramas au?iculares intracavitarios
irregulares y con longitudes de ciclo igual o menor de 220

ms.

Be consideré que éxistia FLUTTER AURICULAR cuando se
observaba actividad auricular organizada en el ECG de
superficie o intracavitario con longitudes de ciclo igual o

inferior a 220 ms.

En caso de que estas arritmias inducidas no remitiran
egspontdneamente se intenté cortar la arritmia con
extraestimulos en AD o VD o bien con sobrestimulacidn
auricular. 8i se producia deterioro hemodindmico se hacia

necesaria la cardioversidén eléctrica.
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7)ANALISIS ESTADISTICO

Las comparaciones entre dos grupos de pacientes con
respecto a datos numéricos fue realizado mediante el test no

pareado T-Student.

La comparacién con respecto a la presencia o ausencia de
atributos especificos entre dos grupos de pacientes fue
realizado mediante el test de Chi-cuadrado y el test exacto

de Fischer.



TABLA I

FROTOCOLO DE ESTIMULACION PROGRAMADA

l1.Determinacidn de los umbrales de gstimulacidn
Z.Registro de los intervalos de conduccidn basal
durante ritmo sinusal
3.Masaje del seno carcotidec derecho e izquierdo.
4.Estimulacidn a frecuencias crecientes en V0.
S.7Técnica de extraestimulos en VD.
b.Estimulacidn a frecuencias crecientes en AD.
7.Técnica de extraestimulos en AD.
8.Estimulacidn a frecuencias crecientes en SC.
?.Teécnica de extraestimulos en‘SC.
10.Estudioc de funcidn sinusal en pacientes con
sospecha de patologia a ese nivel.
11.Desencadenamiento deliberado de FA por esti-
mulacion auricular a altas frecuencias.
12.Administracidn de fdrmacos y reepeticidn del

protocolo de estudio.
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TABLA II

HIS BASAL

Intervalo - PA: desde el inicio de la onda P del

ECG de superficie hasta el inicio del
electrograma auricular derecho intracavitario.

Valor normal hasta 55 msg.

Intervalo AH: desde el inicic del electrograma

auricular derecho i1intracavitario hasta el
inicio de la deflexidn hisiana. Normal hasta

130 ms.

His: deflexidén hisiana. Normal hasta 25 ms.

Intervalo HV: desde el inicio de la actividad

hisiana hasta el inicio del GRS del ECG de

superficie. Normal hasta 55 ms.
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TABLA III

PERIODOS REFRACTARIOS

PREA: Intervalo 81582 mds largo en que SZ no es
seguldo de captura auricular A2 medido en el

punto de estimulacién auricular (figura 5J7.

PREV: Intervalc §182 mds largo en que 52 no es
seguido de captura ventricular VZ medido en el

punto de estimulacidén ventricular (figura 6).

PRESC: Intervalo S51S2 mds largo en que SZ2 no es
segulido de captura SCZ2 medido en el punto de

estimulacidn del SC.

PRENAV: El1 AlAZ mds largo en que A2 no conduce

al tronco de His.
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TABLA III (Cont.)

PREAVAcc: Intervalo AIAZ mds largo cerca de la
via accesoria que no conduce can patron
ventricular de preexcitacidn. Si se> alcanza
antes el PREA se considera encubiertoc y se da

este valor (figura 7).

PRERVAcc: Intervalc VIVZ mds largo cerca de la
via accesoria gque no conduce a las auriculas
por la via accesoria. Puede ser Iigualmente

encublierto por el PREV.

PREA=periodo refractario efectivo auricular.
PREV= ventricular.PRESC=del seno coronario.
PRENAV=del nodo auriculoventricular.PREAVAcc=
anterdgrado de la via accesoria.PRERVAcc=retri-

grado de la via accesoria.
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TaBLAa IV

DIAGNOSTICO DE UNA VIA ACCESORIA TIPO KENT

-Morfologia de GRS preexcitado en el ECG de

superficie.

-HV corto.

-Desplazamiento progresivo de la deflexidén H

dentro del GRS permaneciendo AH constante

durante la estimulacidn auricular.

-Secuencia de activacidn auricular excéntrica
durante la estimulacidn ventricular o

taquicardia (figura 8).

~Dos sgcuencias de activacidén auricular
retrograda di ferentes aunque ninguna sea

exceéntrica.
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TABLA IV (Cont.)

—-Adelantamiento de la actividad auricular con
un extraestimulo ventricular cuando el His esta

refractario.

~Captutra paraddjica durante la taquicardia con

un extraestimulo ventricular.

-Prolongacidn del intervalo VA durante la
taguicardia tras desarrollar blogqueo funcional

de rama.

~Interrupcidn sistemdtica y reproducible de la

taquicardia al producirse bloquec distal al His
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TABLA V

VIAS ACCESORIAS MULTIPLES

-Mds de un GRS preexcitado de aparicion
espontdnea durante la estimulacion a
frecuencias crecientes o durante la

fibrilacion auricular.

-Taquicardia ortodrémica con diferentes

secuencias de activacidn retrdgrada.

—~Taquicardia antidrémica con secuencia de

activacidn retrdgrada excéntrica.

—Taquicardia ortodrémica o antidrdmica con

di ferentes longitudes de ciclo.
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TABLA VI

LOCALIZACION DE LA VIA ACCESORIA

-—=Se determina mediante mapeo auricular
durante la estimulacidn ventricular o durante

la taquicardia.

ﬂgrietaf izguierda: activacién wmds precoz la

del seno coronario distal (figura 8).

Parietal derecha: activacidn mds precoz la de

auricula derecha.

Septales: activacion mds precoz la del SC
proximal (paraseptal posterior) o la de
auricula de la derivacidn de His (paraseptal

anterior).

-——Mdxima preexcitacidn en el sitio cercanoc a la

insercidén auricular de la via.
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7ABLA VII

CONDUCCION NODAL ACRECENTADA

~Intervalo AH inferior a &0 ms en ritmo sinusal

-Persistencia de conduccidn AH 1:1 hasta

frecuencias de estimulacidn auricular de 200.

~Incrementos del intervalo AH con la

estimulacion a frecuencias mdximas Inferior a

100 ms.

DOBLE VIA NODAL

~Curva discontinua de conduccidén nodal cuando
con extraestimulos auriculares un acortamiento
de 10 ms del intervalo AlAZ da lugar un aumento

de 50 ms o mds en el AZHZ.

-




TABLA VIII

TAQUICARDIA CIRCULAR ORTODROMICA

~Utilizacidn del SEC en sentido anterdgrado vy

de la via accesoria en sentido retrdgrado.

~-Activacidn auricular excéntrica durante la

taquicardia (figura 9J).

~Enlentecimiento de la frecuencia de la
taquicardia cuando aparece bloquec de rama

funcional ipsilateral a la via accesoria.

~Captura auricular por un extraestimulo

ventricular con His refractario.
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TABLA IX

TAGUICARDIA CIRCULAR ANTIDROMICA

-Taquicardia circular con GRS preexclitado.

-Despolarizacidn ventricular excéntrica

brazo anterdgrado del circulto.

-Despolarizacidn auricular a traveés del

como bpazo retrdgrado del circuilto.

como

SEC
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TABLA X

TAQUICARDIA POR REENTRADA INTRANODAL

-Activacidn simultdnea de auricula y ventriculo
o la activacidn auricular precede a la
ventricular durante la taquicardia de la union

(figura 10).

-Aparicidén con el test de extraestimulos de

zZonas ecos coincidiendo con el alargamiento

brusco de la conduccidn nodal.

-Produccién de taquicardia por alargamiento

progresivo del VA’ al alcanzar un valor
critico.

-Cuando no se dan 1los criterios de via
accesoria incorporada al circuito de la

tagquicardia.

_.88_



TABLA XTI

TAQUICARDIA VENTRICULAR

Monomdrfica: tagquicardia ventricular de al

menos seis latidos,de idéntica morfologia y elje

del QRS en todos,y con longitud de ciclo fija.

Plegmdérfica: taquicardia ventricular de al
menos seis latidos que muestra cambios

continuos en la morfologia y eje del GRS y con

longitud de ciclo irregular (figura 11).

Fibrilacidn ventricular: arritmia ventricular

con desorganizacidn eléctrica total, donde los

comple jos QRS no son identificables.

~go-



INDICACIONES EEF

TAQUICARDIAS DOCUMENTADAS

ECG PREEX.
2 ECG PREEX.

17

ECG NO PREE

ECG NO PREEX. 7
20
TAQUICARDIAS NO DOCUMENTADAS

FIGURA 2
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FIGURA 3. Registro intracavitario basal normal. La primera

deflexién corresponde a la auricula derecha alta. Entre 1la
deflexidén auricular y ventricular se encuentra la deflexidén

correspondiente al His. Los tiempos de conduccidn estan

dentro de los valores normales.

Abreviaturas Iigual que en la fFigua 1.
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FIGURA 4. Preexcitacidn ventricular por una via accesoria

AV en un registro basal. Observese como el intervalo HV esté
muy acortado (15 ms), medido desde el inicio de la deflexién
del His hasta el inicio del QRS (onda delta) del ECG de

superficie.

Abreviaturas Igual que en la figura 1.
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HV=15 MG
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FIGURA 5. Estimacidn del PREA. Bobre un ciclo base de
estimulacién de 600 ms (81S81) en auricula, se introduce un
extraestimulo auricular a 330 ms (8182) gue no es seguido de
captura auricular (A2). La deflexidén hisiana esta englobada

dentro del GRE al existir preexcitacién anterdgrada.

Abreviaturas igual que en figura 1.
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FIGURA 6. Estimacidn del PREV. Sobre un ciclo base de

estimulacidn en ventriculo (8181) se introduce un
extraestimulo ventricular (82) a 200 ms que no es seguido de

captura ventricular (A2).

Abreviaturas igual que en figura 1.






FIGURA 7. Estimacidn de PREAVAcc. Sobre un ciclo base no

estimulado se introduce un extraestimulo auricular a 320 ms
guse es conducido & los ventriculos sin preexcitacién.
Observese como en el ECGC de superficie y en el intracavitario
del primer latido ventricular existe preexcitacién basal
(onda delta y HV muy corto). Al introdicir sl extraestimulo
desaparece la preexcitacién ya gue se alcanzé con ese

intervalo de tiempo el PREAVAcc.

Abreviaturas igual que en figura 1.
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FIGURA 8. Via accesoria parietal izquierda. Pacing

ventricular (8). La primera deflexidén auricular retrdgrada es
excéntrica correspondiendo a la derivacién del seno coronario
distal; dato inequivoco de la existencia de una haz de Kent

parietal izquierdo.

Abreviaturas igual que en figura 1.
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-103-

FIGURA <. Taguicardia circular ortodrdmica incorporando una

via accesoria parietal izguierda como brazo retrdgrado del
circuito. La longitud de ciclo de la taquicardia (LCT) es de
360 ms (166 1l.p.m), con tiempos de conduccién largos en el
brazo anterdgrado (A’H 230 ms, HVY 40 ms) debido a la
utilizacién del SEC, y tiempos de conduccidén muy cortos en su
brazo retrégrado (VA’ 90 ms) debido a la utilizacién de la

via accesoria.

ARbreviaturas igual que en figura 1.
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FIGURA 10. Tagquicardia por reentrada Iintranodal. Panel

izguierdo vy central correspondientes al ECG de superficie vy
panel derecho correspondiente al ECG intracavitario. La
taquicardia es de QRS estrecho y la longitud de ciclo de 300
ms. La deflexidn retrdgrada auricular es simultdnea o incluso

se anticipa a la deflexién ventricular.

Abreviaturas igual gque en figura 1.
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FIGURA 11, Tagquicardia ventricular pleomdrfica no
sostenida. Sobre un ciclo base de estimulacién ventricular y
al introducir un extraestimuloc ventricular Gnico (82) se

desencadena una salva de TV con QRE irregulares y que csede

espontaneamente.

Abreviaturas igual que en figura 1.
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CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES CON_ WPW

En la tabla XII se detallan las caracteristicas generales

de la poblacidn estudiada.

Eran &6 pacientes con vias accesorias AV. La edad media
fue de 36 aros (rango S a 71). El 646% (43 pacientes) eran

varones y el 34% (23 pacientes) hembras.

S6lo &6 pacientes tenian alguna cardiopatia estructural
asociada. Uno tenia un prolapso valvular mitral diagnosticado
mediante ecocardiografia. Una paciente de 12 afos padecia una
comunicacién interauricular tipo ostium primun y un Kent
derecho ascciado. A esta enferma, en el mismo acto guirdrgico
para la correccién de su cardiopatia congénita se le secciond
el haz de Kent. Tres pacientes tenian una cardiopatia
isquémica, siendo uno de ellos sometido a revascularizacidn
quirurgica. A este paciente se le seccioné un Kent izquiardo
en el mismo acto quirurgico. El sexto paciente presentaba una

miocardiopatia congestivodilatada.

La sintomatologia que referian los pacientes antes del EEF
esté representada en la figura 12. El sintoma mds frecuente y
prédcticamente presente en todos los pacientes fueron las
palpitaciones (83%) con diferentes grados de tolerancia.
Muchos pacientes tuvieron ademds otros sintomas de mayor
entidad, como hipotensién, dolor precordial Jjunto a las

palpitaciones y presincopes. En un 21% de pacientes se
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recogié en el interrogatorio historia de sincopes con o sin

palpitaciones previas.

Las arritmias clinicas espontédneas que pudieron ser

documentadas antes del EEF se expresan en la figura IJ. La

més frecuente fue la TPSV de QRS estrecho, que fue registrada
en 29 pacientes. En 2 se objetivaron TPSV de QRS ancho y en
11 pacientes se tenia constancia de haber presentado un

acceso de FA.

HALLAZGOS ELECTROFISIOLOGICOS

Los datos estdn reflejados en la tabla XIII.

Los &6 pacientes tenian al menos una via accesoria AV
demostrada en el EEF. En 59 1a via era anica y en 7 se

demostrd la existencia de al menos 2 vias accesorias AV.

En S50 pacientes 1la conduccién por la via accesoria &e
hacia de Forma bidireccional (en sentido anterdgrado vy
retrégrado), en 3 s6lo conducia de forma anterégrada, y en 13

s6lo conducia de forma retrégrada (vias accesorias OCULTAS).

La localizacién més frecuente de la via accesoria (figura
14} fue la parietal izquierda libre (30 pacientes), seguido
de las septales (23 pacientes) y en menor proporcién las vias
parietales derechas (6 pacientes). La localizacién de las

vias accesorias dobles se expresan en la tabla XIV.
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En un 21%4 de pacientes se demostré un nodo AV con
caracteristicas de conduccién acrecentada, y en un 36%

existia una doble via nodal.

En todos los pacientes pudo determinarse el PREA,‘PREAVACC
y PRERVAcc, salvo en uno que mantenia una taquicardia
circular incesante. También en todos se midié el intervaloc PA

como valor aproximado de la conduccién intraauricular.

ARRITMIAS INDUCIDAS

En la tabla XV se describen 1las arritmias inducidas
durante el EEF en cada paciente y en la figura 15 el

porcentaje total de arritmias.

En 55 de los 66 pacientes se desencadené algan tipo
de arritmia. De los 11 en los que no se indujeron arritmias

en el EEF en 5 se habian detectado clinicamente.

La taquiarritmia inducida mas frecuentemente fue la TCO
(44 pacientes), seguido del F-FA (28 pacientes). 8élo 6
pacientes tuvieron TCA y S TV no sostenida. En 4 pacientes,
la via accesoria no era la responsable de las taquicardias
circulares, tratandose de reentradas en el nodo av
(taguicardias por reentradas de la unién). En un paciente la
tnica arritmia inducida fue wuna taquicardia auricular

automdtica (TAA).

FIBRILACION AURICULAR
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En 33 pacientes de los é6 se pudo demostrar uno o mas
episodios de F-FA paroxistica o sostenida (Grupo A). En 6 se
documentdé clinicamente y ademds fue inducida en el EEF, en 5
sa@8 documentd sdlo clinicamente y en 22 se desencadend mediante
estimulacién programada pero no habian sido documentadas

clinicamente antes del EEF,.

El mecanismo de produccién del F-FA en los 28 pacientes en
los que fue inducido en el EEF se describe en la tabla XVI.
En varios pacientes se observd mas de un mecanismo. En un 53%
de enfermos el F-FA se indujo desde la auricula, en un 11%
desde el ventriculo derecho vy en un S0% 1la arritmia se

desencadené como degeneracidén a partir de una TCO.

En los 15 pacientes en los gue el F-FA fue desencadenado
desde la auricula, pudieron advertirse diferentes grados de
agresividad con la estimulacién pkogramada. Asi, en 10
pacientes se indujo la arritmia con un sdélo extraestimulo
(Figura 16} y en 5 con dos extraestimulos (figura 17). En
ﬂlos pacientes 1 y 2 también se desencadendé, ademds, con

estimulacidén a frecuencias crecientes en 1a AD.

En los 3 pacientes en los que la arritmia se indujo desde
VD estaba conservada la conduccién retrégrada a través de la
via accesoria. En un paciente fue mediante extraestimulos
dobles, vy en 2 pacientes mediante estimulacidén a frecuencias

crecientes.
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Catorce pacientes presentaron la arritmia a partir de la
degeneracién de una TCO. En 9 de ellos esta degeneracidén fue
de forma espontdnea, sin introducir extraestimulos, y en 5
fue al introducir extraestimulos durante la TCO en un intento

de cortarla (figura 18).

En 1los pacientes con degeneracidn espontdnea a partir de
TCO, siempre se observé un complejo auricular prematuro en el
registro intracavitario gue se adelantaba al ciclo medio de
la taquicardia, haciendo irregular el ritmo auricular vy
desencadenando el F-FA (figura 19). En estos pacientes, el
ciclo medio de la TCO fue significatimante mds corto que en
el resto de los pacientes en los que la TCO no degeneraba a

F-FA (317%x453ms vs 379%72ms p<0.01) (figura 20).

DATOS COMPARATIVOS DE LOS PACIENTES CON Y SIN F-FA

Los datos comparativos clinicos y electrofisiolégicos de
los pacientes con F-FA (Grupo A) y sin F-FA (Grupo B) se

expresan en la tabla XVII.

llCaracteristicas clinicas.

La edad media fue significativamente menor en el grupo
con F-FA (figura 21), no existiendo diferencias en en cuanto
a sexo (72%4V vs 57%4V) vy prevalencia de cardiopatia organica
asociada (9% vs 9%). La incidencia de sincopes antes del EEF
fue mayor en el Grupo A (30% vs 12%) aunque no alcanzéd
valores clasicos de significacién estadistica (p=0.06)

(fFigura 22).
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2)Caracteristicas electrofisioldgicas.

Auricula: La incidencia de enfermedad del ndéddulo sinusal
fue muy baja, s6lo dos pacientes, y ninguno de ellos
presantaba F-FA. El1 intervalo PA del hisiograma basal,
expresidén de la conduccidén intraauricular, estaba dentro de
valores normales y era similar en ambos grupos sin
dife}encias estadisticas (32%12ms vs 30xi2ms). El PREA Ffue
significativamente méds corto en 1los pacientes con la

arritmia (figura 23).

Sistema gspecifico de conduccidn: El diagndéstico
electrofisiolégico de CNA se hizo en B pacientes del Grupo A
y en 6 pacientes del Grupo B (24% vs 18% p=NS), y presentaban
curvas de conduccién caracteristicas de doble via nodal un
porcentaje alto de. pacientes en ambos grupos (36% vs 36%
p=N8). Blogueo suprahisiano de primer grado sélo lo tenia un
paciente del Grupo B, y bloqueo infrahis de primer grado lo
presentaban tres pacientes, uno del Grupo A y 2 del grupoc B

(p=NS) .

Via accesoria: La localizacién parietal izquierda fue la

mids frecuentes en ambos grupos (42% vs 48% p=NE), seguido de
la septal (36%4 vs 33% p=N8), siendo infrecuente las vias
parietales derechas (3% vs 16% p=0.09).

Tanto en los pacientes del Grupo A como en los del Grupo
B predominaron las vias con conduccién bidireccional, siendo
mayor el porcentaje de pacientes que conservaban la

conduccién en ambos sentidos en el Grupo A, pero sin
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significacidn estadistica (88% vs 63%4Z P=N8). Por el
contrario, de los 13 pacientes con WPW oculto (sélo
conduccién retrédgrada), 9 no tuvieron F-FA, rozando los

niveles tradicionales de significacién estadistica (12%4 vs

-116-

27% p=0.1). Estas cifras pueden sugerir gue los pacientes con

WPW Yy F—#A tienden a tener preservada la conduccidn
anterégrada.

De los 7 pacientes con vias accesorias mudltiples, 6
presentaron F-FA, siendo significativamente mayor la
incidencia de vias dobles en el Grupo A (figura 24).

Los pacientes con F-FA tenian tendsncia & tensr unos
PREAVAcc mds cortos (Ffigura 25) y unos PRERVAcc también mas
cortos (fFigura 26, con diferencias estadisticamsnte
significativas. Ademds,los pacientes del Grupo A presentaban
una alta prevalencia de vias accesorias con caracteristicas
electrofisiolégicas de peligrosidad (PREAVAcc <250 ms) en

comparacién con los pacientes del Grupo B (figura 27).

JlAsociacicn a  otras taquicardias: En ambos grupos fue

elevado el porcentaje de pacientes en los que se indujo una
TCO, algo mayor en el Grupo A (72% vs 60% p=N8).

8in embargo, 1la induccién de TCA fue baja, pero con la
peculiaridad de gue de los é pacientes en que se desencadend
cinco tuvieron también F-FA (15% vs 3% p=0.09). No alcanz¢
significacién estadistica, probablemente porque la muestra es
pequefa. En la tabla XVIII se muestran las caracteristicas
electrofisiolégicas de los pacientes con TCA. Evidentemente

la asociacién a F-FA y vias peligrosas identifica a este



grupo de pacientes con TCA como un subgrupo de alto riesgo.
Cinco pacientes tuvieron taquicardias ventriculares
pleomdérficas no sostenidas durante el EEF. Ninguna de ellas
fue secundaria a arritmias supraventriculares como la FA
(figura 11). Los . 5 pacientes habian teﬁido tambie F—FA
(tabla XIX). En estos pacientes predominaban las vias
accesorias multiples vy los PREAVAcc cortos, y destacaba la
ausencia de cardiopatia orgdnica que pudiera justificar su

génesis.
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TABLA XII

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES

CON WPW

R N N L R N S R R I o R S S T T S S N N T S S S L S L S S N T S oo o TSNS s ESmsE=

Edad

Sexo

Cardiop.

Sintomas

e s oo . S S S o T T e S e T W FES S e i e T e e e T Ve i i e v M S T T . e S e S e ST S G S S S e Cm e S R S e
— T D L R T R N I I S S T T N I S T T S T S S S T T T L L R I N N S S S D EESR =

10.
11.
12,
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.

20.

10

27

&0

52

18

55

32

28

49

71

39

49

58

57

56

35

50

39

20

<

<

I I I <

Ml

Pre
Pal+Sin
Pal
Pal+Dpr
Pal+8in
Pal
Pal+8in
Pal

Pal

Pal

Pal
Pal+8in
Pal+Dpr
Pal
Pal+Pre
Pal+Hip
Pal
Pal+Pre
Pal+Dpr

Pal+Hip

TPSV (e)

TPSV (a!

TPV (e)

TPV (e)

TPSV (e)

TPSV(a)

TPSV (e)

TPSV(a8)

TPSV(e)

TPGV (g)

TPSV (e}

TPSV (g)

FA
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21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.
29.
30.
31.
32.
33.
34.
35.
36.
37.
8.
39.
40.
41.
42.
43.
44.
45.
46.
47.

48.

-7

465

46

1z

23

25

51

55

12

50

18

17

16

22

50

40

50

28

40

11

26

43

14

49

54

<

I I < T < <

<

X

<

r T

Pal+Dpr
Pal+Dis
Pre+Dpr
Pal+Sin
Pal

Pal+5in
Pal+S8in

Pal+Dpr

- Pal

Pal+Hip
Pre
Pal
Pal
Pal
Pal
Pal
Pal
Pal+5in
Pal+Dpr
Sin
Pal
Pal+Dpr
Sin
Pal
Pal
Pre
Pal

Pal

TPSV (e)

TPSV (e)

FA
TPV (e)
TPSV(e)

FA

TPSV (e)

TPSV (e)

TPSV (e)
TPV (e)
FA

TPSV (g)
TPSV (e)

TPSV (g)
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49, 50 H - Pal - -
50. 27 v - Pal _ I
S1. 43 H - Pal TPV (e) I
52. 45 H - Sin TPSV (e) -
53. 52 v - gin TPEV (ag) L -
54. 23 v - Pal TPSV (e) I
55.. 11 H - Pal TPSV(e) I
36. 28 1% - 8in FA E/T
57. 31 v - Pal -- -
58. 59 v - Pre - -
59. 42 H - Pal TPSV(e) --
&0. 34 % -— Sin FA E/T
&1. 34 v -- Pal FA E
62. 28 H - Pal -- I
63. 38 v M.CONGE Pal -= I
a4. 52 H -~ Pal -- I
é5. 15 H -- Pal TFPSV(e) -
66. 37 v -= Pal+Dpr ] E

Smn S ot mov e e om v o G G e S e S WS S SN S SN S S S e AT e S amm S e S S M Mo S S e G Gt Gun T G SR Smn S e S e —mm S G S dur s
R R R e R R R R D N N O R T N R N T T T T T R R C RN R C R I o S o v o oo . v o

V=vardn;H=hembra;CIl=cardiopatia isquémica;Prol.Mi=prolapso
mitral;CIA.OP=Cia ostium primun;M.Conge=mioccardiopatia cong
estivayPal=palpitaciones;8in=sincope;Dpr=dolor precordial;
Pre=presincope;Hip=hipotensidn;Dis=disnea; TPSV(e)=taquicar-
dia paroxistica supraventricular de GRS estrecha;TPSV(al)=ta
quicardia paroxistica supraventricular de GRS ancho;FA=fibr
ilacidn auricular;E=espontanea;I=inducida en el estudio

electrofisioldégico.
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13

14

15

16

17

18

19

20

o O

MUL

TABLA XIII

HALLAZGOS ELECTROFISIOLOGICOS EN LOS

270

210

240

270

240

200

280

140

190

270

280

200

220

250

200

PREAV PRERV

{ms)

270

285

260

400

300

200

310

310

330

450

480

480

350

280

220

{ms)

390

220

420

420

350

200

250

400

270

280

270

270

270

290

320

250

300

300

200

BI

BI

BI

BI

BI

BrI

oc

BI

oc

oc

oc

8rI

BI

oc

BI

BI

AN

BI

BI

BI

PACIENTES CON WPW

DVN  CNA

40

30

40

35

30

40

25

30

40

40

10

30

20

40

S0

15

40

30

45

20

o g g g e g ———
e e e e e e e e e e e e e D T T N T S T T T N S S o S S oo =m>

81

51

51

51

SI
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21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

32

33

34

35

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

46

47

48

MUL

MUL

MUL

0 O O O

MUL

220

260

300

190

280

170

200

190

210

200

180

200

200

200

210

200

190

250

220

210

190

200

300

190

220

190

200

300

450

350

280

170

200

350

240

300

500

300

235

240

320

190

300

220

280

300

260

300

450

380
260
390
270
220
200
200
210
310
270
220
290
190
210
220
200
230

230

200
330
310
280
190
200
220
250

300

BI

BI

BI

oc

BI

BI

81

BI

BI

BI

BI

BI

ac

BI

BI

BI

BI

81I

AN

BI

BI

BI

BI

BI

oc

oc

oc

BI

20
35
10
20
20
30

20

35
20
40
30
10
40
10
40
20
40
30
50
40
40
40
35
10
40
50

50

SI

SI

871

I

SI

s5I

SI

sI

S7

571

51

SI

57

S17

SI

SI

SI
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49 2] 180 280 o AN - - 40 -
50 I 230 330 230 BI - - 40 g1
51 I 220 450 300 BI - + 40 51
52 I 230 ) 360 oc + - 40 -
53 S 240 240 270 BI + - 20 -
54 g 200 . 480 270 BI + - 20 51
55 I 210 250 250 B8I + - 50 SI
56 I 260 260 oo BI - - 40 SI
57 s 220 480 320 BI - ~ 25 , -
58 S 270 &60 300 BI - - 10 -
59 I 230 0 200 oc + + 10 -
&0 MUL 190 190 270 BI + - 40 SI
61 I 190 290 200 BI + - 30 SI
62 I 250 250 220 BI - - 40 =y
63 I 140 o 200 oc - - >5 SI
64 g 220 290 200 BI - - 20 SI
65 I 200 400 500 BI - - 40 -
-15) g 200 450 300 BI + - 30 51

ST LT S SO M e S T S T S S e e T SR et SO it . S S s Pt e e S S S T - S S S o S S S S S dme S S —— ———
e . B e e . A A e e e D D S R e R R R N S N T T T e e S T TS S SN s o=

‘Pts=pacisnte;LV=Ioca1izacidn de la via;S=septal;l=parietal
izquierda;D=parietal derecha;MUL=mds de una via accesoria;
PREA=periodo refractario efectivo auricular;PREAV=periodo
refractario efectivo anterdgrado de la via;PRERV=periodo
refractario retrdgrado via;ms=milisegundos;CD=conduccidn
a través de la via;BI=bidireccional;00=ocu1ta;AN=sdlo con-
duccidn anterdgrada; DVN=doble via nodal;CNA=conduccidn
nodal acrecentada;PA=intervalo his basal ;F-FA=flutter fi-

brilacidn auricular.
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TABLA XIV

LOCALIZACION VAcc MULTIPLES

Pte. Localizacidn

13 P.lzquierda + Septal

25 P.izquierd& + Septal

Z& Septal + P.izquierda

30 P.izquierda + Septal ocultsa
38 P.izquierda + Septal

47 P.izquierda + Indeterminada

&0 Septal + Indeterminada

S et o e e moe S o e o e —  m — —— d— — ta o o  —— ==



TABLA XV

ARRITMIAS INDUCIDAS EN CADA PACIENTE

CON wPW
Pte T.O0RTOR T.ANTDR TV OTRAS F-FA
Lc)
1 - - - - +
z - - - - +
3 420 - - - -
4 420 - - - -
5 —_ - - - -
é 400 - - - -
7 250 - - - -
8 400 - - - -
@ 340 - - - -
10 400 - - - -
11 320 - - - -
12 - - - - +
13 440 - - - +
14 470 - - - -
15 - - - - -
16 360 - - - -
17 - - - - -
18 - - - RIN -
19 330 - - - -
20 350 + - - -
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21

22

23

24

25

26

27

28

29

J0

31

32

33

34

35

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

44

47

48

I8¢

270
360
éSO
350

540

325
410
350
285
350
390
300
370

410

330
310
350

420

340

350

TAA

RIN

RIN
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49

50

51

53

54

55

56

57

58

59

60

61

62

63

64

65

&4

Pte=paciente; T.0ORTDR=taquicardia ortodrémica;LC=longitud
de ciclo de la taquicardia en milisegundos;T.ANTDR=taqui-
cardia antidrdmica; TV=taquicardia ventricular;RIN=taqui--
cardia por reentrada intranodal;TAA=taquicardia auricular

automdtica;F-FA=Fflutter—-fibrilacidn auricular.

4460

370

270

500

300

350

360

380

350
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TABLA XVI

MECANISMO DE PRODUCCION

FIBRILACION AURICULAR

-128-

DEL FLUTTER

INDUCIDOS

e N Ny Y T 3 ¥ 3 ¥
P T N TR N N S S S T T I T T N T S S S S T T N T T T T T T T T TR RN SN SNSRI N EE S ESE—~

12
13
24
25
26
29
- 30
33

34

Extraestimulo dnico en AD.
Extrasestimuloc doble en AD.
Extraestimulo unico en AD
Extraestimulo udnico en AD
Degeneracidn espontdnea de
Extraestimulo anico en AD
Degeneracidn espontdnea de
Extraestimulo unico en AD.
Extraestimulo unico en AD.
Degeneracidn espontdnea de

Degeneracion espontdnea de

Frecuencias crec. AD

Frecuencias crec. AD

TCO
TCO
Extraest. TCO.
Extraest. TCO.

TCO. Ex.doble AD

TCO.



35

36

38

40

43

446

48

1

51

54

55

56

&0

&2

e o e o e e e e e e e Tt S T ot e e S G e Sme e mae o= e S T WD SR TR s g T ST ome e L o ST AT AT TR e o o e S
—_—_—————— e A T T R R R T N S T D N S D R R N A i e e i S5 o o e 2o oo et e, o

Pte=paciente;AD=auricula derechaj;VD=ventriculo derecho;

TABLA XVI (Cont.)

Degensracidn espontdnea de TCO.
Degeneracidn espontdnea de TCUO.
Extraestimulo doble en AD
Frecuencias crecientes en VD
Extraest}mulos durante la TCO.
Degeneracidn espontdnea de TCO.
Extrasstimulos dnicos en AD.
Extraestimulos durante la TCO.
Frecusncias crecientes en VD
Extraestimulo doble en AD
Extraestimulo unico en‘AD
Degeneracidn espontdnea de TCO.
Extraestimulo doble en VD
Extraestimulo unico en SC
Dageneracidn espontdnea de TCO.
Extraestimulo doble en AD

Extraestimulos durante la TCO.

Ex.unico A0

SC=seno coronario; TCO=taquicardia ortodrdmica.
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TABLA XVII

COMPARACION DE LOS PACIENTES CON WPW

CON Y SIN FLUTTER-FIBRILACION AURICULAR

Caracteristica

Sexo

Cardiopatia

Sincopes

Enf.nddulo sinusal

Intervalo PA

PREA

C.N.Acrecentada

Doble via nodal

AH largo

HV largo

F-FA(GrAa)

n=33

301415

24V (72%)

3(9%)

10¢30%)

o(o%)

3212

209+35

8(24%)

12(36%)

oox)

1(3%)

No F-FA(GrB)

n=33

43+15
19V (57%)
3(9%)
4(12%)
206%)
30+12
230433
6(18%)
12(36%)
1(3%)

2(&6%)

e e ey e ——
Bl e a2 S 2 3 L 3 S S F L

<0.001

NG

NS

=0. 06

NS

NG

<0.02

NG

NS

NS

NS
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TABLA XVII (Cont.)

Localizacidn via:
Derecha
Izquierda
Septal

Multiples vias

PREA

PREAVAcc

PREAVAcc <250

PRERVAcc

Bidireccionales

Anterdgradas

Ocultas

T.O0rtodrémicas

T.Antidrdmicas

T.Ventricular

1(3%)

14042%)

12¢(36%)

6(187%)

209+35

293+90

12(36%)

244150

29(88%)

o(ox)

4012%)

24 (72%)

S5(15%)

5¢15%)

5016%)

16(48%)

11(33%)

1(3%)

230133

3661108

2(6%)

302170

21(63%)

I(9%)

P27%)

20(60%)

1(3%)

~131-

=0.0%
NG
NS
{G.05
<0.02
0. 01
<0.005
<0.001
NS

NG

e g gy T 2T 2 T F X S X ¥ X I 5 5 4 4

T R T N T T T N T S N S oo oSS oS>

T T T N S S S NSO SN SESSE =SS

F-FA=flutter—-Ffibrilacidn auricular;PREA=periocdo re-

fractario efectivo auricular;PREAVAcc=periodo refrac-

tario efectivo anterdgrado de la via;PRERVAcc=periodo

refractario efectivo retrdgrado de la via.



TABLA XVIII

CARACTERISTICAS ELECTROFISIOLOGICAS DE

LOS PACIENTES CON TCA

13— 3 1Tt 2 34 3+ 4 F S 2 1

Pte. TCA TCO F-FA PREAVacc
20 + + + 220 ms
25 + + + 280 ms
26 + + + 170 ms
27 + + + 200 ms
31 + + - Z00 ms
35 + + + 200 ms

ey - T T T 3 - F X ¥
42— P35 - F F - J - F S L PP

TCA=taquicardia circular antidromica
TCO=taquicardia circular ortodrémica
F-FA=flutter-fibrilacidn auricular
PREAVAcc=periodo refractario anterdgra

do de la via accesoria.
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TABLA XIX

CARACTERISTICAS ELECTROFISIOLOGICAS DE

LOS PACIENTES CON TV

R T T T R T T T S T T T T T T S S S S E =

Pte 26 36 38 43 60
TV + + + + +
TCO + + + + +
TCA + - - - -
F-FA + + + + +
VaccMUL + - + - +

PREAVAcc 170 240 190 260 190
Cardiop. - - - - -

Sincope + - + + +
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FIGURA 12
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FIGURA 13
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FIGURA 14

LOCALIZACION VAcc
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FIGURA 15
ARRITMIAS INDUCIDAS
70 4
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FIGURA 16&. Vulnerabilidad auricular. Sobre un ciclo base de

estimulacién auricular de 300 ms (8181) sa& introduce un
extrasstimulo auricular a 220 ms (A2) gue desencadena la FA
(F) (observese la desorganizacidén total en los electrogramas
auriculares en las derivaciones correspondientes a la ADA vy
SC). En esta ocasién, al tratarse de una via accesoria oculta
al estimulo auricular sélo puede ser conducido a los
ventriculos a través del SEC y por tanto no pueden observafse

QRS preexcitados.

Abreviaturas igual que en figura 1.
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FIGURA 17.  Flutter-Fibrilacidn auricular desencadenado con

dos extraestimulos auriculares. Sobre un ciclo basal no
estimulado y al introducir dos extraestimulos auriculares
(8182) se inicia el F-FA que es conducido a los ventriculos
con diferentes grados de preexcitacidén. Observese como los
QRS del ECG de superficie muestran diferentes nmorfologias de

QRE debido al tamaro cambiante de la onda delta.

Abreviaturas igual que en figura 1.
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FIGURA 18. Fibrilacidn auricular iniciada a partir de la

degeneracion de una TCO al intentar su cese con dos
extraestimulos auriculares (flechas). Los primeros latidos
del trazado corresponden a la TCO (ritmico y de QRS estrecho
con despolarizacion . auricular excéntrica por un Kent
izquierdo). Al introducir los dos extraestimulos (6-5) se
inicia el F-FA (F) gue es conducido a los ventriculos a
traveés de wuna -via accesoria de alto riesgo (minimo RR

preexcitado durante la FA de 200 ms, equivalente al PREAVAcc)

Abreviaturas igual que en figura 1.
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FIGURA 19. Degengracidn espontdnea de una TCO a FA. Sobre

una TCO muy rdpida y sin introducir extraestimulos se observa
como los welectrogramas auriculares se hacen irregulares
conformandose la FA. Puede identificarse el latido anticipado

(senalado con dos pequeros asteriscos) a partir del cual de

inicia la FA.

Abraviaturas Igual gque en figura 1.
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FIGURA 20

CICLO TAQUICARDIAS ORTODROMICAS
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FIGURA 21
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FIGURA 22
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FIGURA 23

PERIODO REFRACTARIO AURICULAR
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VIAS ACCESORIAS MULTIPLES
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El sindrome de Wolf-Parkinson—-White (WPW), descrito hace
50 anos (6), es algo mas que una mera curiosidad
electrocardiografica. Tanto su trazado caracteristico, como

sUS consecuencias clinicas, guardan relacién con la

existencia de vias accesorias entre las auriculas vy los

ventriculos‘ (4). Estas conexiones, que generalmente tienen
tiempos cortos de conduccidén (menor de 100 ms) (58) ,suponen
para ciertos pacientes que se afecte su calidad y esperanza
de vida. Aungue muchos de ellos nunca desarrollan
manifestaciones clinicas importantes, una proporcién de estos
enfermos pueden presentar taquicardias de diversa indole; las
mds frecuentes son las taquicardias circulares de la unién AV
gue utiliza la via accesoria como brazo retrdgrade del
circuito y la FA (115) . Algunos pacientes pueden desarrollar
respuesta ‘ventriculares muy rédpidas durante la FA, vya que
ciertas vias accesorias permiten el paso a los ventriculos de
un namero de impulsos mayor que el tolerado por el nodo AV
normal. El principal determinante de la frecuencia
ventricular en la FA es la duracién del periodo refractario
efectivo anterdgrado de la via accesoria (82). §5i 1la
respuesta ventricular es muy elevada durante una FA en un
WPW, las manifestaciones clinicas pueden ser graves (bajo
gasto, sincope, angina, etc).En algunos casos, esta respuesta
ventricular rapida puede degenerar en fibrilacién
ventricular; de hecho, aunque sea raro, la primera
manifestacidén clinica de algunos pacientes con WPW es sufrir
un episodio de fibrilacién ventricular secundaria a una FA

con respuesta ventricular elevada (179).
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La patogénesis de la FA en el sindrome de WPW ha sido
objeto de numerosas investigaciones (83,180-182), pero estos
estudios no han resuelto si la suceptibilidad para la FA en
estos pacientes puede ser independiente de la presencia de la
via accesoria (cardiopatias, anomalias eiectrofisiolégicas
asociadas), o0 si por el contrario, son debidas, o estd
favorecida su aparicién por la existencia de la via accesoria

en si, de lo que se derivarian consecuencias terapéuticas.

INCIDENCIA.

Es conocido, gue los pacientes con sindrome de WPW tienen
una mayor tendencia a desarrollar FA que la poblacién
general, calculandose su incidencia entre el 10 y el 3I2%
(82,83,112).

En nuestro estudio, un 50% de los pacientes evaluados
presentaron uno o m&s episodios de F-FA paroxistica o
sostenida. Estas cifras estdn en un rango superior a las
seraladas anteriormente, y sintonizan con la ténica general
de ser muy dispares de unas a otras. Estas discrepancias de
cifras,y 1la alta incidencia, pueden ser sttiFicadas en base
a tres observaciones.

En primer lugar, la metodologia seguida por los diferentes
autores no es superponible, ya gue en algunas series se
incluyen sxclusivamente las fibrilaciones auriculares
espantdneas (183), y en otras las inducidas durahte el EEF
(83) (rango mas elevado) al igual que en nuestro trabajo.

En segundo lugar, no hay que olvidar que estos valores tan

elevados no pueden ser tomados al pie de la letra como

~156-



expresién de 1lo que ocurre en 1la poblacién general de
pacientes con vias accesorias, ya que los grupos sometidos a
EEF representan un subgrupo especial de pacientes
sintomaticos. Asi, casi todos los pacientes de nuestra serie
habian tenido al menos crisis frecuentes de palpitaciones
paroxisticas -(83%), y un porcentaje considerable sintomas
mayores como presincope (104), sincopes (21%),- hipotensidn
(%) o dolor precordial anginoso (14%). Ademds, en un 64% de
pacientes se habia documentado antes del EEF alguna arritmia
y en un 17% FA.

En tercer lugar, algunos autores sélo analizan la FA y no
el flutter. Nosotros los hemos considerado globalmente. Hemos
creido conveniente hacerlo asi ya gue ambas pueden generar
arritmias ventriculares malignas,no solamente 1la FA, vy
ademas, porgue la frontera electrofisiolégica entre ambas es
dificil de establecer y la conversién de una a otra facil de

ocurrir.

GENESIE DEL F-FA EN EL EEF.

En 33 pacientes de los 66 con WPW se documentaron uno o
més episodios de F-FA paroxistica o sostenida.

En 28 se desencadendé mediantes estimulacién programada. En
11 pacientes se habia documentado algun acceso de F-FA antes
del EEF. De estos 11 sélo en seis se reprodujo la arritmia en
el laboratorio de electrofisiologia.

Estos datos, pueden sugerir, que la estimulacidén
programada pueder tener un escaso valor predictivo para el

F-FA, y gue esta técnica puede provocar respuestas
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inespecificas qgue puedan ser consideradas artefactuales. Es
cierto, gue en individuos normales puede desencadenarse F o
FA mediante estimulacién programada, pero suslen ser de muy
breve duracién Y obtenidas con maxima agresividad
(estimulacidén auricular a altas frecuencias), debiendo 'ds
écnsiderarse una respuesta anormal el desarrollo de estas
arritmias cuando se desencadenan con minima agresividad
{extraestimulos Gnicos). Por esta razdén nosotros no hemos
incluido en el estudio los F-FA que fueron intencionadamente
provocadas como ‘parte del protocolo de EEF de un WPW,
habiendose analizado todas las demids formas de induccidn.

A nuestro modo de ver, esta escasa correlacién entre el F-
FA espontédneo e inducido en el EEF, vendria derivado de la
dificultad en documentar un episcdio de F-FA en la clinica.
Hemos tenido ocasién de comprobar como los accesos
paroxisticos de F-FA pueden ser de corta duracidén, y como los
F-FA que degeneran de taquicardias circulares suelen ser
también breves e interconvertibles (180). Es por ello, por lo
gue s6lo tendriamos posibilidades de registrar los episodios
de F-FA mé&s prolongados, a menos de que se dispusiera en
todos 1los pacientes de monitorizacién con Holter (184).
Avalan este comentario la gran incidencia de sintomas mayores
gue habian presentado nuestros pacientes, Y que' s0ON

dificilmente justificables por otro tipo de arritmias.

En nuestro estudio, se pueden individualizar tres formas

diferentes de induccién de la FA y el F: desencadenado desde
la AD, desde el VD o como degeneracién de una TCO.

Desde auricula, en la mayor parte de los pacientes, la
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arritmia se desarrolld con extraestimulos y en pocos casos
con estimulacidn a frecuencias crecientes.
En diez pacientes con un sdlo extraestimulo se desencadend
un F-FA paroxistico o sostenido. Este fendmenoc fue denominado
VULNERABIL IDAD AURICULAR por ANDRUS (185)" en
experimentacidon animal. La vulnerabilidad auricular ha sido
demoétrada también <clinicamente, observandose como latidos
ectdpicos auriculares muy prematuros desencadenaban accesos
de F-FA (186). 8Se ha guerido encontrar una explicacidn
electroFisiolégica para la vulnerabilidad auricular,
argumentandose que se puede facilitar con el acortamiento de
la longitud del ciclo base (187) y que estos pacientes
presentan periodos refractarios efectivos auriculares cortos
(168) o retrasos en la conduccidn intraauricular (167). Segun
ALLESIE et al puede ser debido a fendmenos de reentrada
locales (188). B8u significado clinico estd muy discutido,
pero este fenémeno debe de ser considerado anormal (18%,1%0).
En presencia de una via accesoria, la vulnerabilidad
auricular parace exagerada y es frecuente (180,191). Nosotros
hemos tenido ocasidn de comprobarlo al observarlo en diez de
nuestros pacientes. Su presentacién, pensamos, puede estar en
relacién con reentradas auriculares facilitadas por la via
accesoria en una auricula propensa a fibrilar, al presentar,
como hemos demostrado, periodos refractarios auriculares
anormalmente cortos. Hay que pensar también, que la via
accesoria pueda introducir en el seno del tejido auricular,
cercana a la insercién de la via, cambios histolégicos que

engendren una dispersién de la refractariedad auricular y se
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facilite 1la provocacién de la arritmia (192); esto, sin
embargo, es una mera hipétesis, y por tanto el que la
vulnerabilidad auricular pueda traducir wuna "enfermedad

auricular" precisaria estudios histolégicos exahustivos.

En los casos en que se desencadené el F-FA con

estimulaciéa auricular a frecuencias crecientes, el mecanismo
intimo responsable debe ser similar al descrito, con
acortamientos progresivos de la longitud de ciclo con la
estimulacién, que favorecen la vulnerabilidad auricular.

En un 11% de pacientes, la arritmia fue inducida desde el
‘VD, bien con estimulacién a frecuencias crecientes desde esta
cdmara, o bien con extraestimulos acoplados. En estos
pacientes la conduccion retrégrada por la via accesoria
estaba conservada. El desencadenamiento de F-FA desde
ventriculo en pacientes sin vias accesorias no es frecuente.
En estos casos, es légico pensar, que un extraestimulo
generado en ventriculo invada la auricula a través de la via
accesoria con un intervalo VA muy corto, facilitado por los
tiempos cortos de conduccién de la via accesoria, y excite la
auricula durante su fase vulnerable, iniciandb la arritmia.

En un 50% de pacientes el F~FA se desencadendé a partir de
la degeneracién de wuna TCO. En 9 enfermos fue de forma
espontdnea, es decir, sin extraestimulos, Yy en 4 al
introducir extraestimulos con objeto de cortar la
taquicardia.

En los casos con degeneracién espontdnea, el acceso de
F-FA  siempre iba precedido de un complejo auricular

prematuro, el cual bhacia irregular y aceleraba el ritmo,
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desencadenando el F o la FA. Este fenémeno ha sido observado
por diversos autores (83,180,193), y atribuian el 1l&tido
auricular prematuro a reentradas locales en la regién de la
via accesoria cercana a su ‘insercién auricularg a la
existencia de vias a;cesorias maltiples, incluso aungue no se
diagnostiguen electrofisiolégicamente, ©o a latidos ecos
originados en 21 nodo AV (83). 8in embargo, el porque algunas
TCO degeneran a F-FA y otras no, independientemente de su
mecanismo intimo, no ha sido establecido. Nosotros observamos
como las taguicardias que aberraban a F-FA parecian ser mas
rdpidas. Determinamos el ciclo medio y observamos como éste
era significativamente mds corto gque el de las taguicardias
circulares gque no degeneraban a F-FA. Por tanto, es muy
posible gque taquicardias circulares con ciclos muy cortos
potencien la wvulnerabilidad auricular por aumento del tono
simpatico (194) o hipoxia (83) y facilite el que un latido
auricular anticipado, en cuya génesis parece participar la
via accesoria, precipite la aparicién de F-FA.

Hemos observado como el F-FA producido a partir de una
taquicardia circular puede ser de breve duracidén e
interconvertible entre ambos (180), por lo que dificultaria
la documentacién de la misma cuando se produce de forma
espontdnea. Es muy posible, que esta forma de produccién del

F-FA sea la mas frecuente en la clinica.

FACTORES DETERMINANTES DEL F-FA

Parece, por tanto, que latidos auriculares anticipados que

s0N producidos artificialmente durante la estimulacién
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programada, o© durante wuna taguicardia circular, en una
auricula propensa a fibrilar, son los responsables intimos
del F-FA en el WPW.

No esta claro si esta mayor suceptibilidad para fibrilar
de las auriculas es debida a anomalias orgdnicas o
electrofisioldgicas de las mismas, o se debe a las
caracteristicas funcionales de la via accesoria. Tampoco es
conocido si diversas variantes electrofisioldgicas del SEC y
ciertas disposiciones anatémicas del haz anémalo pueden

favorecer la aparicion de la arritmia.

Caracteristicas clinicas

En diversos trabajos de la literatura (181-183) se ha
relacionado la FA del WPW con la coexistencia de cardiopatias
orgdnicas (valvulopatias, miocardiopatias,‘congénitas, etc).
DREIFUS et al (182), afirman, que el 36%4 de sus pacientes
tenian una cardiopatia asociada al sindrome de WPW. Estos
haliazgos contrastan con los nuestros, en los que la
prevalencia de enfermedad cardiaca estructural es muy baja
(9%) en relacién a la incidencia de F-FA (50%). Otros autores
tienen una incidencia de cardiopatias similar a la nuestra
(83,128,180). No es posible, por tanto, atribuir la alta
incidencia de F-FA a una enfermadad cardiaca coexistente.

Un dato interesante, y en ciertoc modo sorprendents, ha
sido el demostrar gue la edad media de los pacientes con F-FA
era significativamente mé&s baja gue los pacientes que no
presentaron esta arritmia. La interpretacién de este hallazgo

es francamente dificil, pero tiene el valor de reforzar la

-162-



hip6étesis de gque la tendencia a fibrilar de las auriculas en
el WPW no esta en relacidn con algun factor etiolégico
cldsico de FA detectable por los medios clinicos habituales,
gue generalmente son méds frecuentes conforme la edad es
mayor.

Recientemente KLEIN et al (193) han demostrado como
conforme avanza la edad se pierde la capacidad de conduccién
anterdégrada a través de la via accesoria. Es posible que la
conservacién de 1la propiedades funcionales de la via an
sentido anterdgrado sea un factor determinante importante en
la génesis de la FA, y gue por tanto el mantenimiento de 1la
conduccidén anterdgrada en pacientes mas jovenes sea la
responsable de la mayor tendencia a fibrilar.Como veremos mdas
adelante el grupo de paciente en el que se indujo F-FA en el
EEF tenia un porcentaje de vias accesorias ocultas inferior
al grupo de pacientes gue no presentdé la arritmia, aungque las
diferencias no llegaron a ser estadisticamente significativas
(p=0.1).,

Por otro lado BROW et al (196) han encontrado una
tendencia al aumento de los periodos refractarios auriculares
conforme aumenta la edad. Es posible, por tanto, gue este
factor auricular pueda ser también responsable de la mayor
incidencia de FA en pacientes mas jovenes.

Un tercer aspecto clinico muy importante ha sido el

encontrar una mayor incidencia de sincopes, previos al EEF,

en el grupo de pacientes con F-FA (30% vs 12%) aunque no
alcanzd niveles tradicionales de significacién estadistica.

S86lo 4 enfermos sin F-FA tuvieron sincopes, y en ninguno
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encontramos otra causa que pudiera justificarlo (disfuncidn
sinusal, blogqueo AV o TV). Es cierto que en todos - estos
pacientes se habian documentado arritmias de forma espontdnea
(3 TPBY GRSe vy 1 TPS8V QRSa), por lo que es posible que
pudieran haber desarrollado algun acceso de FA paroxistica.
Lo cierto es gque el hecho de gue un 71% de pacientes con
sincépes tuvieran F-FA espontdneo o inducido en el EEF,
sugiere fuertemente que estas arritmias pudieran ser las

responsables.

Caracteristicas electrofisicldgicas de las auriculas

Se ha sugerido que alteraciones del nédulo sinusal o de
las propiedades electrofisiolégicas de la auricula pueden ser
determinantes de la aparicién de FA an el WPW.

DREIFUE et al (182), publicaron una autopsia de un
paciente muerto subitamente, que tenia antecedentes de crisis
de FA vy una via accesoria AV. Encontraron gue existia una
degeneracién del nédulo sinusal con un marcado incremento de
fibras de tejido conectivo en las auriculas. Postuld que
alteraciones "latentes" del nédulo sinusal podian ser 1las
responsables de las crisis de FA en pacientes con WPW.
Nuestros resultados no apoyan esta hipétesis, ya gue sélo dos
pacientes tenian disfuncién sinusal, y ninguno tuvo FA. De
todas formas, no dejan de ser interesantes los resultados de
la autopsia de DREIFUS et al que dejan abierta la posibilidad
de gue, ciertos pacientes con sindrome de WPW, pudieran tener
alteraciones histoldgicas auriculares, gue sean las

determinantes de la wvulnerabilidad auricular exagerada
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observada en estos pacientes, y que por tanto, ésta pueda ser

un indice para identificar enfermedad intraauricular (180).
Pensamos, que la realizacién de necropsias en estos
pacientes, o0 bien los andlisis histolégicos de las auriculas

que podrian vealizarse durante el-acto quirurgico de la

reseccion ae un haz andmalo, pueden ser definitivos para
esclarecer esta hipdtesis.

En pacientes con FA de cualquier etioclogia se ha
demostrado un aumento de los retrasos de conduccidn inducidos
por los extraestimulos (167) auriculares . En pacientes con
FA vy WPW se ha postulado que la existencia de un blogueo
intraatrial podria abonar el terreno para la creacién de un
circuito de reentrada que desencadenase la FA (83). Nosotros
hemos analizados en todos los pacientes el intervalo PA del
hisiograma basal gue determina de forma aproximada la
conduccién intraatrial (197-200), vy observamos que 1los
valores de ambos grupos ( con y sin F-FA) son muy similares y
dentro de rangos normales.

En el hombre 1la refractariedad auricular puede ser
determinada por el test de extraestimulos.‘ComD en otros
tejidos cardiacos la refractariedad auricular es funcién del
ciclo base (201,202). La refractariedad auricular no es
uniforme, demostrandose con la estimulacién en distintos
puntos de la auricula discretas variaciones en las medidas de
los periodos refractarios. Esto se denomina "dispersidn de la
refractariedad". En el hombre 1los valores normales de
dispersidén de refractariedad no estédn bien determinados

(203) siendo muy dificultoso su célculo.
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Enfermos con FA idiopdtica en ausencia de cardiopatias
muestran una tendencia al acortamiento de 1los periodos
refractarios gue no se prolongan normalmente al disminuir la
frecuencia (167,168). Mediante estimulacién vagal estos
pacientes muestran wun acortamiento no 'uniFDrme de los
periodos refractarios gue aumentarian la dispersién de la
refractariedad (204).

Por tanto parece ser gque el aumento de la dispersién de la
refractariedad auricular vy el acortamiento de los periodos
raefractarios puedsn favorecer la FA. Nosotros hemos
encontrado que los pacientes con F-FA tenian un periodo
refractario auricular mas corto (209+35 vs 230x33), por lo
gue eésta caracteristica funcional de las auriculas parece
intervenir favoreciendo la génesis de F-FA en el WPW. La
causa de este acortamiento de la refractariedad es de diticil
valoracidén, pero introduce de nuevo la hipotésis de wuna
alteracién funcional mé&s que anatémica de las auriculas de
los pacientes con WPW.

En resumen, nuestro trabajo demuestra que los pacientes
con WPW y F-FA tienen tendencia a presentar periodos
refractarios efectivos auriculares mds cortos, un ndédulo
sinusal competente vy ausencia de retrasos en la conduccion

intraatrial.

Caracteristicas electrofisiocldgicas del SEC
En pacientes con vias accesorias AV es frecuente encontrar
datos electrofisiolégicos de CNA (205) o de "doble via nodal”

(76).
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La CNA se observa entre un 5y un 11% de los EEF
realizados para cualguier tipo de patologia (75). En nuestra
serie de enfermos con WPW la incidencia fue del 21,2%. Esta
cifra es demasiado elevada como para considerarla simplemente
una asociacién casual.

El signiF;:ado de la CNA es dudoso. Para nosoctros no es
m&s que un estado funcional del nodo AV vy no ung determinada
disposicioén anatdémica, aunque en el sindrome de LGL (10) se
ha querido relacionar la mejoria de la conduccién nodal con
la presencia de vias atrionodales o atriofasciculares (48).

La CNA podria favorecer la aparicién de F-FA al acelerar
el ciclo de las 7TC€O, sin embargo, hemos encontrado una
prevalencia de CNA similar en los dos grupos de pacientes con
WPW (24% vs 1B%), y por tanto no podemos considerarlo como un
factor determinante o favorecedor de F-FA en el WPW.

Las dobles vias nodales se diagnostican al encontrar en el
EEF ‘Curvas discontinuas de conduccién nodal, % son
indicativas de wuna disociacién longitudinal \Funcional del
nodo AV con dos vias de conduccién, una lenta con periodo
refractario corto y oOtra rédpida con periodo refractario
largo. A un intervalo de acortamiento critico el impulso
encontraria la via rdpida en periodo vrefractario y se
conduciria a través de la via lenta, resultando en un aumento
brusco en el tiempo de conduccién (206). Constituyen un tipo
de conduccidén relativamente comuan, observandose hasta en un
10% de los adultos gue se somenten a un EEF (207) y en un 36%
de los nifros (208). Cuando se dan las condiciones

electrofisiolégicas de conduccién y refractariedad idéneas
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pueden ser la causa de taquicardias reentrantes en el nodo
Aav, utilizando en la variedad mds tipica la via lenta como
brazo anterdgrado del circuito. Este es el mecanismo de
taguicardias supraventriculares mas frecuentemente detectado
en los EEF (12).

En el sindrome de WPW pueden ser frecuentes las doble vias
nodales (76). Podrian favorecer la aparicién de FA por tres
mecanismos. Durante al pacing ventricular al permitiv la
invasién auricular por dos fraentes diferentes con
caracteristicas de conduccidn y refractariedad desiguales gue
excitarian la auricula en su fase vulnerable. También durante
una TDD,vla utilizacidén indistinta como brazo anterdgrado del
circuito de cualquiera de las dos vias daria lugar a cambios

alternativos de 1los ciclos de la taguicardia. Estos cambios

de frecuencia podrian inducir la FA. Por ultimo, la
produccidn de ecos auriculares durante la estimulacidn
auricular también podria generar latidos auriculares
prematuros.

Sin embargo, no hemos podido demostrar una mayar

incidencia de dobles vias nodales en el grupo de pacientes
con F-FA (36% vs 36%). No debemos, por tanto, considerarlo
como un factor electrofisiolégico determinante o favorecedor
de la misma.

Retrasos en la conduccién AV a nivel supra o infrahisiano
se identificaron en un porcentaje muy bajo de nuestros
pacientes como para pensar que puedan intervenir de alguna

forma en la produccién de F-FA.
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Caracteristicas de la via accesoria

1) CONDUCCION.

Las vias accesorias ocultas (incapacidad de conducir
anterdgradamente) no tienen el problema de las vias gue
conducen anterdgradamente de desarrollar arritmias

vent}iculares malignas durante 1la FA del WPW, pero 1la
ausencia de conduccién anterégrada noc parece evitar el
desarrolloc de FA, vya que segun KRIKLER et al (209),vias
accesorias AY "latentes" podrian ser las responsables de las
FA idiopdticas y SUNG et al sugieren (13) que la asociacidn
de TPSV y crisis de FA en un paciente con ECG normal en las
intercrisis deberia hacer sospechar la existencia de una via
accesoria oculta.

Nosotros hemos observado que los pacientes con F-FA tienen
una prevalencia menor de vias accesorias ocultas en
comparacidén con los pacientes gue no fibrilan, aungue sin ser
estadisticamente significativo (12% vs 27% p=0.1).

Be sugierse, por tanto, gque la caracteristica
electrofisiolégica de la persistencia de la conduccidn
anterdgrada a través de la via accesoria puede influir

favoreciendo la aparicién de FA en el WPW.

2)LOCALIZACION.

Diversos autores han sefalado que las vias accesorias
localizadas a la 1izquierda tienden a desarrollar mas
frecuentemente FA (82,180).

GRESSARD et al (192) sugieren gque el punto de estimulacién
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durante el EEF junto con la localizacidén de la via accesoria
pueden ser determinantes de la aparicién de FA. Asi, afirma
que la FA desencadenada desde la AD se produce en vias
localizadas a la derecha, y las desencadenadas desde VD se
deben a vias localizadas a la izguierda. |

En nues£ro estudioc han predominado las vias izquierdas en
los dos grupos de pacientes con WPW. No hemos encontrado
diferencias  estadisticamente significativas entre vias
septales, izquierdas y el desarrolloc de F-FA. La incidencia
de F-FA en las vias localizadas a la derecha fue menor,
rozando los niveles de significacién estadistica, sugiriendo
gque los pacientes con vias situadas en la pared libre del
ventriculo derecho tengan menos tendencia a desarrollar la
arritmia.

Nosotros extraemos de estos resultados la conclusién de
que la localizacién de la via accesoria no es un factor

determinante de la aparicién de F-FA en el WPW.

3IYNUMERO DE VIAS.

Nuestros resultados demuestran que las vias accesorias
multiples favorecen el desarrollo de F-FA en el WPW. De los 7
pacientes con dos vias tipo Kent, sé6lo 1 no tuvo F-FA, siendo
del 18% la prevalencia de vias accesoria multiples en el
grupo de pacientes con FA frente al 3% en el grupo sin F-FA.

Esta asociacién de vias multiples con la FA ha sido vya
observada por diversos autores (55,83,180,192). Sin embargo,
en ninguna de las series, la incidencia de vias accesorias

miltiples en los pacientes que fibrilan 1llegé a - ser
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estadisticamente significativa.

CAMPBELL et al afirman (83) que la presencia de vias
multiples en pacientes con FA podria ser mas frecuente de lo
que en realidad se diagnostica, atribuyendo el error
diagnéstico a la posible cercania de las dos vias, de ‘tal
forma gue funcionalmente se comportasen como una sola durante
la estimulacién programada.

La colisidn de impulsos en la auricula debido a la

invasidn de la misma por dos frentes diferentes debe ser el

mecanismo por el cual se produce 1la FA durante la
estimulacién programada o una taquicardia circular.
Estos impulsos producirian una dispersién de - la

refractariedad por 1o que se favoreceria la produccidén de

reentradas auriculares (83).

4)REFRACTARIEDAD DE LA VIA ACCESORIA.

En el presente estudio, los pacientes con F-FA se han
caracterizado por tener un periodo refractario anterdégrado y
retrégrado de la via accesoria més corto gue los pacientes
sin F~FA, con diferencias estadisticamente significativas.

Esto sugiere gue las propiedades especificamente
funcionales de la via deben de jugar un papel primario en la
suceptibilidad para la FA en los pacientes con WPW.

WASPE et al (128) también demostraron periodos
refractarios anterégrados més cortos en los pacientes con FA,
lo que 1le indujo a pensar que la via participaba en 1la
genesis de la arritmia. Su hipétesis se confirmé al someter a

sus pacientes a una ablacién gquirurgica de la via y observar
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en un seguimiento de 27 meses como no se volvid a inducir la
arritmia.

Por otro lado, el hecho de encontrar periodos refractarios
anterégrados mas cortos aumenta el riesgoc de estos pacientes
@ identifica un subgrupo de peligrosidad. Este comentario se
refuerza con' el dato obtenido en nuestro estudio de que el
grupo de pacientes con F-FA tenian un alto porceﬁtaje de vias

accesorias peligrosas (<250 ms) (36).

ASOCIACION CON OTRAS ARRITMIAS

La arritmia inducida con mé&s frecuencia en nuestro estudio
fue la TCO. ©Su incidencia fue algo mayor en el grupo de
pacientes con F-FA sin alcanzar significacién estidistica.

Como ya hemos comentado uno de los mecanismos involucrados
en la génesis de la FA es la degeneracidén espontdnea a partir
de wna TCO. Hemos demostrado en nuetro estudio como las TCO
gque tienden a degenerar son aquellas con ciclos m&s cortos,
es decir, con frecuencias mas altas.

Desde un punto de vista practico, y extrapolandolo a la
"clinica, esta alta incidencia de TCO inducidas nos hace
pensar que este mecanismo pueda ser el mas frecuente fuera
del laboratorio de electrofisiologia, de lo que se derivan

consecuencias terapéuticas.

Las TCA se desencadenaron en nuestro estudio en un
porcentaje muy bajo de pacientes, en consonancia con otras
series publicadas (100,102,123). El motivo de su escasa

incidencia estd en relacién con las caracteristicas de
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refractariedad gue deben de tener 1los componentes del
circuito. Asi el PREAVAcc debe de ser inferior al del SEC.
Aunque esta situacién de los periodos refractarios se da con
bastante frecuencia, s6lo excepcionalmente se desencadena
este tipo de reentradas, probablemente porgue se pronzca
éonduccidn oculta en el nodo AV que impida que se complete
la misma.

8i es importante destacar de nuestro estudio como de laos
6 pacientes gue tuvieron una TCA, sdélo 1 no tuvo F-FA. Ademas
el &46% de estos pacientes tenian PREAVAcc con caracteristicas
de peligrosidad. Esto hace que incluyamos a los pacientes con
esta arritmia dentro de un subgrupo especial de altoc riesgo.
La asociacién de TCA y FA en el WPW ya habia sido descrito
destacandose como la TCA puede también degenerar a FA vy
precipitar fibrilacién ventricular (84) ., También se ha

descrito la conversién espontdnea de F auricular a TCA (210).

Aunque la muerte sdbita de los pacientes con WPW se
atribuye a arritmias ventriculares malignas desarrolladas
durante una FA con conduccién répida a los ventriculos por la
via accesoria (36), un 19% a 24% de 1los pacientes que
presentan fibrilacién ventricular no tienen historia previa
de FA (36,82,112), por lo que es posible se deba a arritmias

ventriculares malignas primarias.

La TV sostenida clinica no es comun en los pacientes con

WPW (211), aunque su diferenciacién electrocardiografica con
otras arritmias (TCA, flutter auricular con conduccién

anterégrada por la via accesoria) pueda ser dificil vy
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prestarse a confusidn (102).

8i es més frecuente encontrar TV no sostenidas inducidas
durante el EEF (VULNERABILIDAD VENTRICULAR) (191).

La wvulnerabilidad ventricular se ha descritoc en pacientes
sin cardiopatia estructural de base, y se piensa que la
persistencia de la conduccidén anterdgrada por la via
accesoria pueda ser fundamental para su gesesis al no
inducirse frecuentemente en los WPW ocultos (212). WASPE et
al (128) demostraron que laé caracteristicas funciocnales del
haz andmalo influian en la induccién de las TV no sostenidas
al someter a sus pacientes a la ablacién guirdrgica de la via
Yy no sar capaces de reproducirla posteriormente.

En nuestra serie de pacientes, en 5 de los 66 estudiados
por un WPW se indujo una TV no sostenida durante el EEF.
Ninguna fue secundaria a F-FA, desencadenandese todas
mediante extraestimulos.

De estos 5 pacientes, 3 tuvieron sincopes antes del EEF, 3
tenian vias accesorias miltiples, 3 PREAVACC con
caracteristicas de peligrosidad (<250 ms) y T7O0DOS tuvieron F-
FA.

El significado clinico de la vulnerabilidad ventricular no
esta bien establecido, pero a nuestro modo de ver las
asociaciones electrofisioldgicas de nuestros pacientes
identifican un subgrupo de mayor riesgo, en los que las
caracteristicas funcionales del haz anémalo jugarian un papel

primordial, de lo gue se extraen consecuencias terapéuticas.

CONEIDERACIONES TERAPEUTICAS.
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Nuetros resultados sugieren que la aparicién de F-FA en el
WPW =1 independiente de enfermedades estructurales
cardiacas, taracteristicas electrofisiolégicas de 8EC,

localizacidn del haz andmalo o enfermedad del nédulo sinusal

coexistente; vy que el factor determimnante fundamental de 1a

arritmia ‘ es la preéencia del . haz andmalo
(caracteristicas funcionales, maltiples vias, aparicidén de
TCO) en una auricula susceptible a fibrilar (vulnerabilidad
exagerada) posiblemente por la misma presencia de la via
accesoria.

La alta incidencia  de sincopes, PREAVACCc con
caracteristicas de peligrosisdad, asociacidén a TCA y mayor

tendencia a la wvulnerabilidad ventricular, hacen de este

grupo de pacientes con WPW y F-FA un subgrupo especial de

alto riesgo en los gue, independientemente de suU
identificacién, es obligado una actitud terapsutica més
agresiva.

El enfogque terapéutico farmacolégico debe de ir dirigido
a modificar las caracteristicas funcionales de la via
accesoria, intentando evitar los paroxismos de taquicardias
circulares. La combinacién de drogas gue largen el PREAVAcc vy
el PREA como la amiodarona (151-152), quinidina (134-135,137)
flecainida (142-149) o propafenona (138-141) ‘pueden ser
efectivas.

La opcién de utilizar marcapasos antitaquicardias (213) en
estos pacientes debe de olvidarse, ya gue la introduccién de
extraestimulos en la auricula puede inducir un paroxismo de

F-FA, al tener una vulnerabilidad exagerada.
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En los pacientes con F-FA y PREAVAcc con caracteristicas
de peligrosidad, historia previa de sincopes o fibrilacidn
ventricular deben de someterse a la escisién quirurgica del
haz andmalo, asi como los pacientes jovenes gque deban de
recibir traqtamiento antiarritmico a largo blazo,

Los buenos resultados obtenidos tanto con la técnica
endocdrdica como la epicéardica (135-15%9) hace que debamos
considerar la opocién quirurgica profildctica en los
pacientes con FA y PREAVAcc cortos. l.a escisidén guirdrgica de
la via accesoria evitaria el riesgo de fibrilacién
ventricular. Tambien aboliria el circuito de reentrada de las
taguicardias circulares % podria modificar las
caracteristicas electrofisiolégicas de la auricula, con lo
gue razonablemente diéminuiria la incidencia o desapareceria

el F-FA del WPW.
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1)Mediante la estimulacidn programada del corazén podemos
identificar vy conocer los mecanismos de produccidén y los

factores determinantes del F-FA en el sindrome de WPW.

2)La incidencia de F-FA en el WPW es muy elevaaa,
budiendose identificar en el laboratorio de electrofisiologia
pacientes en los que la arritmia no habia sido clinicamente
detectada, aunque si sospechada por los sintomas previos al
estudio. Este hecho nos anima a indicar la realizacidén de
estudios invasivos en pacientes asintomdticos o moderadamentse
sintomdticos con sindrome de WPW, mas aun si aceptamos que el
primer sintoma de padecer la enfermedad puede ser una

fibrilacidn ventricular secundaria a un paroxismo de FA.

3)El mecanismo eléctrico intimo gue desencadena un F-FA en el
WPW es un latido auricular prematuro, generado desde auricula
y menos frecuentemente desde ventriculo, bien dnico o en el
s@no de una TCO muy rdpida (posiblemente la causa clinica méas
frecuente). Este latido anticipado se produce en una auricula

propensa a fibrilar (vulnerabilidad auricular exagerada).

4)lLos pacientes gue desarrollan F-FA son jovenes, tienen una
alta 1incidencia de sincopes, y presentan una prevalencia de
enfermedad cardiaca estructural muy baja que no podria

justificar la aparicién de la arritmia.

S)Las auriculas de estos pacientes tienden a presentar PREA

cortos, una conduccidén intraatrial conservada y un nédulo
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sinusal competente.

6)Las caracteristicas electrofisiolégicas del SEC vy sus
diferentes modalidades (CNA vy/o dobles vias nodales) no

intervienen como factores determinantes de la arritmia.

7)Puéde aftirmarse gue el factor determinante fundamental de
la arritmia son las propiedades funcionales la via accesoria.

Estos pacientes presentan PREAVAcc y PRERVAcc mds cortos
gue los pacientes sin F-FA. Tienen una prevalencia mayor de
vias accesorias multiples y una alta incidencia de TCO gue si
son rapidas pueden degenerar a F-FA. La menor proporcién de
vias ocultas sugiere que el mantenimiento de lé conduccidn
anterégrada es importante. S8in embargo, la localizacion

anatémica del haz andmalo no parece influir.

B)La vulnerabilidad ventricular, expresada por el desarrollo
de TV no sostenidas, es mayor en los pacientes con F-FA.

Existe también una mayor de incidencia de TCA en este grupo.

?)El hecho de que se trate de pacientes jovenes, con
corazones estructuralmente sanos, con una gran incidencia de
vias de "alto vriesgo" (PREAVAcc <250 msg) vy tendencia a
desarrollar otras arritmias potencialmente malignas (TV vy
TCA), hace gue se deba establecer una estrategia terapéutica
mas agresiva enfocada a modificar las caracteristicas
funcionales de la via accesoria mediante farmacos o cirugia

profilactica en casos seleccionados, debiendose desechar la
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implantacidn de unidades de marcapasos antitaguicardias.

10)Resumiendo, puede afirmarse gue el F-FA en el WPW tiene

una incidencia elevada, y gue su aparicién es I1ndependiente

-180~

de 1la existencia de enfermedades estructurales cardiacas, de

las caracteristicas electrofisiolégicas del GSEC, de la

localizacidn del haz andmalo y enfermedad del nédulo sinusal

coexistente; los factores determinantes fundamentales estan
en relacidén con la via accesoria (caracteristicas
funcionales, numero de vias, desarvrollo de TCO), y con unas

auriculas suceptibles a fibrilar.
El perfil clinico seria el de un pacisnte Jjoven, con
sincopes, PREAVAcc con caracteristicas de alto riesgo vy

asociacién a TV y TCA.
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EL sindrome de WPW es la variedad m&s comun de
preexcitacidn y se debe a la existencia de vias accesorias
AV. Las diferencias electrofisiolégicas entre el BEC y la via
andémala son las responsables de 1la gran constelacién de
arritmias que pueden observarse en sste sindrome.

Por su Eotencial morbi-mortalidad, al poder generar
arritmias ventriculares malignas, la FA adquiere el méximo
protagonismo.

As: como las consecuencias clinicas de la FA han sido
claramente establecidas, su verdadera incidencia vy patogenia
no han sido aclaradas.

Con el presente trabajo se pretende investigar, utilizando
la estimulacién programada del corazén, la génesis vy los

factores determinates del F-FA en en sindrome de WPW.

Material y métodos.

Hemos analizado las caracteristicés clinicas (edad, sexo,
prevalencia de cardiopatia orgédnica, arritmias espontaneas) y
glectrofisicldgicas (auriculas, 8EC, via accesoria) de 66
pacientes en los que se establecié el diagnéstico invasivo de
preexcitacién por haces de Kent, y hemos investigado la
génesis y los factores determinantes de la aparicidn de F-FA

en 33 pacientes de este grupo.

Resul tados.
1.Caracteristicas clinicas de la poblacién.
La prevalencia de cardiopatia estructural fue muy baja (6

de b6 pacientes). El grupo sometido a estudio era
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especialmente sintomdtico, destacando un 21% de enfermos con
antecedentes de sincopes. S5e habia documentado clinicamente
un paroxismo de FA en 11 pacientes.

Z.Caracteristicas electrofisioldgicas de la poblacidén.

La 1localizacién mas frecuente del haz andémaloc Ffue ‘la
barietal izquierda libre. Siete de los 66 pacientes tenian
vias accesorias maltiples y 13 WPW oculto. Un 21% del total
de pacientes presentaban CNA y un 36% doble via nodal.lLa
arritmia inducida en el laboratorio con més frecuencia fue la
TCO (44 pacientes?). Be indujo F-FA en 28 enfermos, TCA en 6 y
TV en 5.
3.Génesis del F-FA.

En 28 pacientes se desencadend FA o F. En algunos se
observé mas de un mecanismo de produccién. En 15 se
desencadend la arritmia desde auricula con extraestimulos
unicos (10) o dobles (3). En 3 pacientes desde ventriculo con
pacing o extraestimulos. En 14 pacientes se observo el F~-FA a
partir de la degeneracién de una TCO, de forma espontidnea (?)
o al introducir extraestimulos para corta la taquicardia (35).
La longitud de ciclo de la TCO en los paciesntes con
degeneracidén espdéntanea fue significativamente mds corta gue
en los que la TCO no degeneraba a F-FA.
4.Factores determinantes de la aparicién de F-FA.

Las caracteristicas diferenciales clinicas %
slectrofisioldgicas de los 33 pacientes con F-FA (28
pacientes inducidas y 11 documentadas clinicamente; de estos
altimos en 5 no se indujo en el laboratorio) del resto de

pacientes con WPW sin F-FA fueron las siguientes:
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A)Clinicas.-
-Menor edad (30%13 vs 43*15 p<0.001)
—-Mayor incidencia de sincopes (30% vs 124 p=0.06)

—Baja prevalencia de cardiopatia estructural (9% vs 9%)

B)Caracteristicas electrofisiolégicas de las auriculas.-
-PREA més corto (20935 vs 230133 p<0.02)

-Conduccién intraatrial conservada (32%12 vs 30x12)

~-Nédulo sinusal competente

C)Caracteristicas electrofisiolégicas del SEC.-
-Incidencia elevada de CNA (24% vs 18%)
—-Incidencia elevada de doble via nodal (36% vs 36%)

-Incidencia baja de alteraciones de la conduccién AV

D)Caracteristicas electrofisioldégicas dé la via accesoria.-
-Mayor prevalencia de vias multiples (18% vs 3% p<0.03)
—-PREAVAcc mas corto (293190 vs 366%*108 p<0.01)

-PRERVAcc mads corto (2441250 vs 302270 p<0.001)

-Mayor prevalencia de vias de alto riesgo (364 vs b%
p<0.00%5)

-Menor prevalencia de vias ocultas (124 vs 27% p=0.1) pero
sin significacién estadistica

~-No diferencias en la localizacién anatdémica del Kent

E)Asociacidén con otras arritmias.-
-Alta incidencia de TCO (72% vs 60% p=NS8)

-Mayor incidencia de TCA (15% vs 3% p=0.09)
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-Mayor incidencia de TV no sostenidas (15% vs 0% p<0.035)

Conclusiones.

Puede afirmarse que la incidencia de F-FA en el WPW es

elevada vy gue su aparicidén es independiente de enfermsdades

estructuralés cardiacas, caracteristicas electrofisioldgicas
del SEC, enfermedad del nédulo sinusal coexistente y
localizacidon del haz andémalo; los Ffactores determinantes
fundamentales estan en vrelacién con la via accesoria
{caracteristicas funcionales, numero de vias y desdarrollo de
TCO) vy con unas auriculas suceptibles a fibrilar. El1 per+il
clinico seria un paciente joven, con historia de sincopes,

PREAVAcc de alto riesgo y asociacién a TV y TCA.
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