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RESUMEN

Las taquicardias paroxisticas supraventriculares son ritmos rapidos y habitualmente regulares en los que
alguna estructura por encima de la bifurcacion del haz de His es necesaria para su mantenimiento. Los
tres tipos mas frecuentes son las taquicardias auriculares, las taquicardias reentrantes nodales y las
taquicardias mediadas por una via accesoria. Las dos Gltimas son las revisadas en este manuscrito. Son
arritmias de prondstico benigno en cuanto a la vida, aunque es tipico que sean sintomaticas y
cronicamente recidivantes, por lo que producen cierto grado de invalidez. Suelen aparecer en sujetos sin
cardiopatia estructural. Su tratamiento puede ser farmacoldgico, pero dada la eficacia alcanzada por los
procedimientos de ablacion por catéter, con frecuencia se recurre a estos. La preexcitacion ventricular se
debe a la presencia de una via accesoria, generalmente auriculoventricular. Puede cursar asintomatica,
produciendo un patrén electrocardiografico caracteristico, provocar taquicardias paroxisticas supra-
ventriculares o propiciar otros tipos de arritmias. Muy rara vez pueden causar muerte sibita. El
tratamiento de eleccion en los casos sintomaticos es la ablacion por catéter de la via accesoria. La actitud
terapéutica en casos asintomaticos es motivo de controversia cientifica.
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Paroxysmal Supraventricular Tachycardias and Preexcitation Syndromes

ABSTRACT

Paroxysmal supraventricular tachycardias are fast and usually regular rhythms that require some
structure above the bifurcation of the His bundle to be continued. The 3 most common types are atrial
tachycardias, atrioventricular nodal reentrant tachycardias, and tachycardias mediated by an accessory
pathway. The last two varieties are discussed in the present manuscript. Their prognosis is benign
regarding life expectancy but typically they are symptomatic and chronically recurrent, producing a
certain disability. They usually occur in people without structural heart disease. Pharmacologic therapy
is possible, but given the high efficacy of catheter ablation, these procedures are frequently chosen.
Ventricular preexcitation is due to the presence of an accessory pathway, usually atrioventricular. The
clinical course can be asymptomatic, generating a characteristic electrocardiographic pattern, produce
paroxysmal supraventricular tachycardias, or facilitate other types of arrhythmias. Very rarely, they can
cause sudden cardiac death. The treatment of choice for symptomatic patients is catheter ablation of the
accessory pathway. The therapeutic attitude towards asymptomatic preexcitation remains controver-
sial.

Full English text available from: www.revespcardiol.org
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Abreviaturas

AV: auriculoventricular

TSV: taquiarritmia supraventricular

His es necesaria para su mantenimiento. Esta definiciéon requiere
algunas matizaciones: a) supone el concepto intuitivo de una
distribucion «de arriba abajo» de la anatomia cardiaca, en la que
arriba estan las auriculas, luego el sistema de conduccién
auriculoventricular (AV) (nodo AV, haz de His, ramas, red de
Purkinje) y «abajo», los ventriculos, lo cual no se ajusta por completo

CONCEPTO Y CLASIFICACION

a la realidad anatémica; b) se trata de una concepcidon mecanistica,
no electrocardiografica, y c) este concepto se contrapone al
de taquiarritmias ventriculares, situaciones en las que ninguna
estructura por encima de la bifurcacion del haz de His es

Taquiarritmias supraventriculares (TSV) son los ritmos rapidos necesaria para su mantenimiento; sin embargo, no se contrapone
en que alguna estructura por encima de la bifurcacién del haz de  a la posibilidad de que el ventriculo sea necesario (ademas
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de estructuras supraventriculares) para la existencia de la taqui-
cardia, cosa que ocurre en algln tipo de TSV.

En algunas TSV el tejido necesario para el mantenimiento
de la arritmia estd localizado exclusivamente en la auricula
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Figura 1. Esquema propuesto de clasificacion de las taquiarritmias; se destacan en la parte baja las arritmias que se engloban en el concepto de taquicardias

supraventriculares. AV: auriculoventricular; TC: tiempo de conduccion.

(taquiarritmias auriculares), mientras que en otras, estructuras de
la unién AV, habitualmente parte o todo el propio nodo AV, son
necesarias para su mantenimiento (taquicardias de la unién AV).
En general, el término taquicardia se refiere a las taquiarritmias en
que hay regularidad en la cadencia de los impulsos, al menos a
nivel auricular, por contraposicion a las arritmias con irregularidad
auricular, tipicamente la fibrilacion auricular. A un tipo especial de
taquicardia se le asigna el nombre especifico de flutter (o aleteo)
auricular. Las taquicardias de la uniéon AV se subdividen en
dos tipos: aquellas en que la Gnica estructura de la unién AV
necesaria radica en el propio nodo AV (taquicardia reentrante
nodal) y aquellas en que una via accesoria que conecta auriculas y
ventriculos al margen del nodo AV participa como parte necesaria
de un mecanismo reentrante (taquicardias con participacion de via
accesoria). Estos conceptos de clasificaciéon se presentan esque-
maticamente en la figura 1, y en la figura 2 se muestran diagramas
de los dos tipos mas frecuentes de taquicardia de la unién AV.

La forma mas habitual en que se presentan clinicamente las
taquicardias auriculares y de la uniéon AV es brusca, con episodios
que comienzan y terminan sibitamente (paroxismos), de ahi que
se les suela aplicar el término taquicardias paroxisticas. Por ello, el
término taquicardia paroxistica supraventricular, que da titulo este
manuscrito, hace referencia a su regularidad (taquicardias), su
presentacion brusca (paroxistica) y su mecanismo (supraventricu-
lar), englobando tanto las taquicardias auriculares como las
reentrantes nodales y aquellas en que participan vias accesorias
(fig. 1). Dado que en otro manuscrito de la presente serie de «Puesta
al dia: Arritmias» se trata de la taquicardia y el aleteo auriculares,
nosotros nos referiremos exclusivamente a las taquicardias
paroxisticas de la unién AV.

Debemos mencionar desde el principio que la gran herramienta
para establecer el diagnostico de las TSV es el electrocardiograma
(ECG) y que los dos grandes marcadores electrocardiograficos de
estas taquicardias son que los complejos QRS sean estrechos y los
intervalos RR, regulares. Lo primero se debe a que la activacion
de los ventriculos se produce a través del sistema especifico de
conduccidn, igual que durante ritmo sinusal (fig. 2), y lo segundo, a
la mencionada regularidad a que el término taquicardia alude. Sin
embargo, aunque siempre que estos dos marcadores estén
presentes podemos asegurar que se trata de una TSV, en algunas

ocasiones, en estas taquicardias, el complejo QRS es ancho o existe
alguna irregularidad en sus intervalos.

Muy relacionados con las TSV estan los sindromes de
preexcitacion ventricular, asi llamados porque los ventriculos
inician su activacion (excitacion) eléctrica antes de lo que cabria
esperar, de ahi el término «preexcitacion», o sindrome de Wolff-
Parkinson-White aludiendo a quienes lo describieron. Este
fenomeno se debe a la existencia de una conexidén anémala o
«via accesoria» que tipicamente «salta» el anillo de las valvulas
mitral o tricaspide, insertandose proximalmente en algn punto
auricular y distalmente en algiin punto ventricular. Comoquiera
que la conduccion en estas vias accesorias suele transcurrir con
mayor velocidad que en el nodo AV, los impulsos que proceden de
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Figura 2. Diagrama ilustrativo de los dos tipos mas frecuentes de taquicardia
supraventricular paroxistica. En ambos paneles, el esquema anatémico
muestra la arquitectura auricular y ventricular en rojo y el sistema de
conduccioén auriculoventricular en azul. A: taquicardia reentrante nodal; se
trata de un mecanismo de reentrada que involucra todo o parte del nodo
auriculoventricular como Gnica estructura de la union auriculoventricular
necesaria (flechas finas en negro). B: taquicardia con participaciéon de una via
accesoria; en este caso el mecanismo de reentrada involucra el nodo
auriculoventricular, el His-Purkinje, tejido ventricular, la propia via
accesoria mediante la cual la conduccién retorna a la auricula y esta es
utilizada para la conduccion de nuevo hasta el nodo auriculoventricular. VA:
via accesoria.
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Figura 3. Diagrama ilustrativo de la preexcitacién ventricular durante ritmo
sinusal. El esquema anatémico es similar al de la figura 2. En ambos paneles se
representan situaciones de preexcitacion ventricular, segiin que la via
accesoria sea lateral izquierda (A) o lateral derecha (B). Las flechas negras
gruesas representan el tiempo de conduccién intraauricular desde el nodo
sinusal hasta la insercion auricular de la via accesoria, el nodo AV y el tiempo de
conduccién por la propia via accesoria. Obsérvese que, como la conduccion en
el nodo auriculoventricular es lenta (flecha fina y sinuosa) y en la via accesoria
es rapida, la activacion llega a los ventriculos a través de esta anticipadamente
(preexcitacion), lo que se representa por semilunas grises (onda delta). En
ambos paneles la activacién ventricular se produce en parte a través de la via
accesoria (flecha blanca) y en parte a través del sistema de conduccion
especifico (flecha blanca), lo que da lugar a un patréon de fusion ventricular en el
complejo QRS. Obsérvese asimismo que la cantidad de miocardio ventricular
activado a través de la via accesoria (preexcitado) es mayor en las vias derechas
que en las izquierdas por el solo hecho de que el tiempo de conduccion desde el
nodo sinusal a la insercion auricular de la via accesoria es menor. TCIA: tiempo
de conduccién intraauricular; VA: via accesoria.

las auriculas llegan a una parte de los ventriculos antes de lo que
cabria esperar en caso de que la propagacion de los impulsos
desde las auriculas hubiera transcurrido exclusivamente a través
del sistema especifico de conduccidn, es decir, los ventriculos
(al menos una parte de ellos) son preexcitados (fig. 3). Como la
presencia de esta via accesoria supone el mismo sustrato que
hace posibles las «taquicardias con participacion de via
accesoria», es frecuente que el paciente que tiene sindrome de
preexcitacion padezca también TSV. Debido a esta intima
relacion, en el presente manuscrito también se tratan los
sindromes de preexcitacion.

Desde hace mas de dos décadas, se vienen realizando
estudios invasivos para el diagnostico y caracterizacion de
los mecanismos involucrados en las TSV, asi como tratamientos
invasivos mediante ablacion por catéter de las estructuras
arritmogénicas. Dada la limitacién de espacio, este manuscrito
se concentra en aspectos clinico-electrocardiograficos y de toma
de decisiones terapéuticas, sin discutir en profundidad aspectos
puramente electrofisiologicos.

SINTOMAS ASOCIADOS A LAS TAQUICARDIAS PAROXISTICAS
SUPRAVENTRICULARES

Partimos de la evidencia de que un buen enfoque clinico es el
fundamento que sustenta toda la estrategia diagnoéstica y
terapéutica en las TSV. Los sintomas asociados a las TSV tienen
un espectro muy amplio y heterogéneo, desde pacientes practi-
camente asintomaticos a los que cursan con sintomas de bajo gasto
cardiaco y sincope. El grado de tolerancia y la gravedad de la
arritmia estan condicionados por diferentes factores, como tipo de
TSV, frecuencia cardiaca, periodicidad y duracion de las crisis,

presencia de cardiopatia estructural, sin olvidar por otra parte la
percepcion individual subjetiva del paciente. La consideracion
conjunta de todas estas variables va a determinar qué conducta
seguir.

Con frecuencia las crisis de taquiarritmia se interpretan como
cuadros de ansiedad, por lo que el intervalo de tiempo desde que
aparecen los sintomas hasta que se establece el diagnostico de TSV
puede llegar a ser superior a 1 afio’. En este contexto, si el paciente
refiere episodios de palpitaciones de inicio y final brusco, con una
frecuencia entre 180y 220 Ipm, que llega incluso a interrumpir con
maniobras de Valsalva, debemos pensar en TSV. No hay que olvidar
que las crisis de TSV se siguen en muchos casos de taquicardia
sinusal, motivo por el que los pacientes pueden apreciar el final de
los episodios de manera gradual.

Otros aspectos importantes de la anamnesis son identificar
posibles factores desencadenantes, edad de comienzo de los
sintomas, tolerancia de las crisis, respuesta a maniobras vagales o
farmacos, asi como antecedentes cardioldgicos. Los episodios de
TSV suelen presentarse en situaciones de estrés fisico o emocional,
pero pueden aparecer igualmente en reposo. Hay pacientes que
relacionan ciertos movimientos o posturas, como inclinarse hacia
delante o agacharse bruscamente, con el inicio o la terminacion
de la taquicardia. Otros factores predisponentes son el uso de
farmacos con propiedades adrenérgicas, consumo de bebidas
estimulantes, cafeina o alcohol (mas relacionado con iniciaciones
de fibrilacion auricular).

Las TSV se presentan en cualquier etapa de la vida y afectan
principalmente a adultos jovenes. La edad de aparicién de los
sintomas suele ser menor en pacientes con taquicardia mediada
por via accesoria, alrededor de los 25 afios?, que la de los pacientes
con taquicardia reentrante nodal, cuya mayor incidencia ocurre en
la cuarta década de la vida. Igualmente existen diferencias
en cuanto al sexo, y son mas frecuentes la taquicardia reentrante
nodal en mujeres y la taquicardia con participacion de via accesoria
en varones>,

El sintoma mas usual de las TSV son las palpitaciones regulares.
La percepcion del latido a nivel cervical (pounding in the neck)
es algo caracteristico de las taquicardias reentrantes nodales, pues
ocurre hasta en la mitad de los casos, aun sin ser especifico de esta
entidad. Se debe a que la contraccion simultanea de auricula y
ventriculo con la valvula AV cerrada genera un aumento de la
presion auricular derecha y del retorno venoso. La visualizacion de
las ondas A caiién a nivel cervical se conoce como «signo de la
ranav. Este fendmeno es menos probable en las TSV cuyo intervalo
AV es mayor, como ocurre en las TSV con participacion de via
accesoria, pues el gradiente de presiones suele ser menor?.

La poliuria asociada a los episodios de taquicardia es secundaria
al incremento de la liberacion de péptido natriurético auricular,
también respuesta al aumento de presion a nivel de la auricula
derecha, y propio de los pacientes con taquicardia reentrante
nodal.

El mareo es un sintoma habitual, que puede llegar a presincope
o incluso sincope en el 15% de los pacientes. Este Gltimo se produce
generalmente coincidiendo con el inicio de la taquicardia o
inmediatamente después de su terminacion en relacion con pausas
prolongadas previas a la restauracion del ritmo sinusal. Suelen ser
pacientes mayores, con TSV rapidas, con cardiopatia estructural
subyacente (estenosis adrtica o miocardiopatia hipertréfica) o
enfermedad cerebrovascular.

Igualmente las crisis de TSV pueden cursar con dolor precordial,
disnea o signos de insuficiencia cardiaca, sobre todo en presencia
de disfuncién ventricular izquierda. El dolor precordial muchas
veces es inespecifico y no indica enfermedad coronaria. Existe una
modalidad de TSV que, por su comportamiento incesante, puede
generar taquimiocardiopatia, la cual es total o parcialmente
reversible tras controlar la arritmia.
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La integracion de toda la informacion clinica con los hallazgos
electrocardiograficos durante los episodios de TSV aumenta
significativamente la precision diagndstica a la hora de establecer
el mecanismo arritmico de las TSV. Un estudio prospectivo de
nuestro grupo®, con pacientes con TSV a los que se realizd estudio
electrofisiol6gico (n = 370), identificd que el inicio de los episodios
arritmicos a una edad mas adulta, la percepcién de los latidos a
nivel cervical y el sexo femenino se asociaban significativamente
con la taquicardia reentrante nodal. La presencia de dos de estas
variables, con un ECG compatible, tenia una precision diagndstica a
favor de taquicardia reentrante nodal superior al 90%. Incluso en
pacientes sin datos electrocardiograficos concluyentes, la presen-
cia de palpitaciones cervicales era predictora de taquicardia
reentrante nodal.

La respuesta a las maniobras vagales aporta una informacion
clinica relevante sobre el posible mecanismo de las TSV. El efecto
que ejerce el aumento del tono parasimpatico enlenteciendo
temporalmente la conduccion por el nodo AV es menos efectivo en
TSV hemodinamicamente inestables, debido al aumento del tono
simpatico. La mas conocida es la maniobra de Valsalva, que genera
un aumento de la presion intratoracica (al intentar exhalar aire con
la glotis cerrada), estimulaciéon de los barorreceptores del arco
aortico y activacion del tono vagal. El masaje del seno carotideo se
realiza manteniendo una ligera presion a nivel de los senos
carotideos durante 5-10 s. Esta contraindicado si el paciente tiene
antecedentes de enfermedad carotidea o ictus y si se auscultan
soplos a dicho nivel. Es recomendable realizar esta maniobra
durante monitorizacion electrocardiografica y de la presion
arterial, ante posibles cuadros de bradicardia e hipotension
secundarios a ella.

Las maniobras vagales pueden producir las siguientes respues-
tas en una TSV: a) enlentecimiento del ritmo auricular al frenar el
nodo sinusal, propio de la taquicardia sinusal; b) enlentecimiento o
bloqueo intermitente de la conduccién del nodo AV, desenmasca-
rando ondas P al disminuir el nimero de complejos QRS, propio del
aleteo o taquicardia auricular; c¢) bloqueo momentaneo de la
conduccién nodal con interrupciéon de las TSV que precisan del
nodo AV para su perpetuacion, y d) ausencia de respuesta en
algunos casos.

En la era del intervencionismo terapéutico, /tiene tanto valor la
informacion clinica y electrocardiografica? La respuesta es
afirmativa si consideramos la importancia de proporcionar al
paciente una informacién precisa sobre su pronoéstico, de los
riesgos potenciales de un posible estudio electrofisiologico
terapéutico, permitiéndonos seleccionar las herramientas necesa-
rias para asegurar el éxito®.

A Comun

TAQUICARDIA REENTRANTE NODAL
Etiologia

Es la TSV mas frecuente, hasta el 75% en algunas series.
Otros términos utilizados para referirse a esta arritmia son:
taquicardia intranodal, taquicardia por reentrada de la uniéon AV
o taquicardia reciprocante de la union. Ya hemos hecho referencia
a la relacién 2:1 a favor de las mujeres’®. Hay estudios que
demuestran que en mujeres los periodos refractarios de la via lenta
son mas cortos y las taquicardias mas rapidas; aun asi, no se
conocen totalmente las causas anatémicas y electrofisioldgicas que
justifiquen esta diferencia.

Se manifiesta principalmente en la edad media de la vida, con
una mayor incidencia en torno a los 40-50 afios, sin que sean raros
los casos en nifios y ancianos. Esta mayor proporcion de pacientes
con taquicardia reentrante nodal en la edad adulta se explica por
los cambios evolutivos que acontecen en la fisiologia del nodo AV
durante las primeras dos décadas de la vida. Por lo general son
pacientes sin cardiopatia estructural, aunque en pacientes mayores
la prevalencia de cardiopatia es mayor. Existen casos excepcionales
de taquicardia reentrante nodal familiar.

Mecanismo especifico

Aunque el mecanismo de esta arritmia esta bien definido en
términos anatomicos y fisiopatolégicos, quedan todavia aspectos
por dilucidar. Se trata de una arritmia reentrante localizada en la
region nodal comprendida en el triangulo de Koch (fig. 4). En este
circuito participa con seguridad el nodo AV, con dos vias o
conexiones intranodales: una via de conduccién lenta con periodo
refractario habitualmente corto y otra de conduccion rapida con
periodo refractario habitualmente mas largo. Hay controversia
acerca de si el punto de reflexion superior del circuito de reentrada
involucra una pequefia parte de tejido auricular (en cuyo caso
deberia llamarse taquicardia auriculonodal) o si la totalidad del
circuito esta confinada en el interior del nodo AV (en cuyo caso
deberia llamarse taquicardia intranodal). Por ello, utilizamos el
término mas neutro «taquicardia reentrante nodal».

La taquicardia reentrante nodal comun, también denominada
tipica o lenta-rapida, es la variedad mas frecuente (representa el
80-90%). Durante ritmo sinusal el impulso viaja por ambas vias,
pero llega antes al haz de His a través de la via rapida. Un
extraestimulo auricular producido durante la ventana de tiempo
en que la via rapida se encuentra en periodo refractario va a ser

B No comun

A His His
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Figura 4. Representacién anatomica y fisiopatologica del modelo de reentrada de la taquicardia reentrante nodal. Se muestra el triangulo de Koch, delimitado por el
seno coronario en la base, tendon de Todaro, velo septal de la valvula tricGspide y la region del His en el vértice. El esquema representa la explicacion fisiopatologica
de la doble via nodal y de la taquicardia reentrante nodal comin (A) y no comiin (B). A: durante ritmo sinusal (A;) el impulso es conducido por la via rapida hacia la
regién terminal comn, His y ventriculo, y el impulso que viaja por la via lenta se extingue; un extraestimulo (A;) encuentra la via rapida en periodo refractario y se
produce una prolongacién en el intervalo PR; si el impulso encuentra la via rapida excitable en sentido retrégrado, se produce un latido eco (A*); esta reentrada
mantenida origina la taquicardia por reentrada nodal comn, también conocida como lenta-rapida. B: durante la taquicardia reentrante nodal no com{n o rapida-
lenta, la conduccién anterégrada se produce a través de la via rapida conduciendo retrogradamente a través de la via lenta. SC: seno coronario; TT: tend6n de

Todaro; VT: valvula trictspide.
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Figura 5. Representacion esquematica de la taquicardia reentrante nodal comn o lenta-rapida. Se representan los fendmenos descritos en la figura 4A en diagrama
«de escalera» para mejor comprension de la relacién temporal entre ellos. Notese que la activacion auricular y la ventricular son practicamente simultaneas durante
la taquicardia. A: auricula; A;: impulso sinusal; A,: impulso anticipado auricular (extrasistole o extraestimmulo); A*: activacion auricular durante taquicardia;
H: haz de His; HP: His-Purkinje; NAV: nodo auriculoventricular; V: ventriculo; Vy: activacién ventricular resultante de un impulso sinusal normal; V,: activacion
ventricular resultante de una extrasistole auricular conducida sélo por la via lenta; V*: activacion ventricular durante taquicardia reentrante nodal.

conducido exclusivamente por la via lenta (ya que esta tiene un
periodo refractario mdas corto), lo que se traduce en una
prolongacion del intervalo PR. Si mientras baja el impulso por la
via lenta se recupera la excitabilidad de la via rapida en sentido
inverso, el impulso conducido por la via rapida activara la auricula,
produciendo un latido denominado «eco». Si este mecanismo se
mantiene de manera repetitiva, bajando por la via lenta y subiendo
por la rapida, se origina una taquicardia reentrante nodal sostenida
(figs. 4y 5).

En la taquicardia por reentrada nodal no comn, atipica o
rapida-lenta, que es menos frecuente (un 5-10% de los casos), el
circuito se mantiene de manera invertida (figs. 4 y 6): durante la
taquicardia el impulso baja por la via rapida y sube por la lenta o se
produce una reentrada entre dos vias lentas (lenta-lenta).

La fisiologia de doble via nodal se pone manifiesto mediante
estimulacién auricular programada durante la realizacién del

estudio electrofisiologico. Estimulando con una determinada
longitud de ciclo basico, se van introduciendo extraestimulos
auriculares con un decremento de 10 ms (A1A2). Inicialmente la
conduccion de los impulsos se realiza a través de la via rapida,
hasta que alcanzan el periodo refractario de esta, momento en el
que se documenta un «salto» > 50 ms en el intervalo entre
el auriculograma local y el potencial de His (A2H2) al introducir un
extraestimulo auricular con un decremento de 10 ms (A1A2). El
ECG mostrara un intervalo PR prolongado a expensas de un
aumento del intervalo AH.

Este modelo de la doble via nodal, deja sin explicar algunas
cuestiones, como el hecho de que hasta en un 39% de los pacientes
con taquicardia reentrante nodal no es posible demostrar una
fisiologia de doble via durante el estudio electrofisiologico. Y por
otro lado, que hasta un 30% de pacientes con presencia de doble via
intranodal no tengan taquicardia reentrante nodal®. Igualmente

A, A, A* A*
NAV
H
HP
v
v, V, v v
—r—>
RP > PR

Figura 6. Representacion esquematica de la taquicardia reentrante nodal no comn o rapida-lenta. Se representan los fendmenos descritos en la figura 4B en
diagrama «de escalera» para mejor comprension de la relacién temporal entre ellos. Obsérvese que la activacion auricular y la ventricular se separan, lo que se
traduce en un intervalo RP largo. A: auricula; A;: impulso sinusal; A,: impulso anticipado auricular (extrasistole o extraestimmulo); A*: activacion auricular
durante taquicardia; H: haz de His; HP: His-Purkinje; NAV: nodo auriculoventricular; V: ventriculo; V;: activacion ventricular resultante de un impulso sinusal
normal; V,: activacién ventricular resultante de un extrasistole auricular conducido sélo por la via rapida; V*: activacion ventricular durante taquicardia

reentrante nodal.
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Figura 7. En esta figura se muestran cuatro registros electrocardiograficos del mismo paciente. A: electrocardiograma de 12 derivaciones durante ritmo sinusal.
B: registro electrocardiografico de 12 derivaciones que muestra la iniciacion de un episodio de taquicardia reentrante nodal comin; mediante estimulacion
auricular programada con un tren de impulsos, seguido de extraestimulo, se produce una prolongacién del intervalo PR e iniciacién de taquicardia. C: registro
electrocardiografico de la misma taquicardia con aberrancia de rama derecha. D: taquicardia reentrante nodal no comin con racha de bloqueo auriculoventricular
de segundo grado; las flechas indican la onda P retrograda, negativa en derivaciones I, Il y aVF e isoeléctrica en 1.

existen argumentos controvertidos a favor de la presencia de una
via terminal comn inferior en el circuito, que explicaria el hecho
de que hasta en el 10% de las taquicardias reentrantes nodales
pueda observarse conduccion AV 2:1 en algiin momento (fig. 7D).

Diagnostico electrocardiografico

El patron electrocardiografico caracteristico de la taquicardia
reentrante nodal consiste en una taquicardia regular, general-
mente de QRS estrecho, salvo que haya conduccién con aberrancia
(fig. 7C). El margen de frecuencia cardiaca se encuentra entre 120y
220 Ilpm, aunque de manera ocasional se presentan como
taquicardias mas lentas cursando con un patrén incesante.

La taquicardia reentrante nodal comin se encuadra dentro de
las taquicardias de RP corto. No siempre es facil identificar la onda
P en taquicardia, ya que debido a que la activacion de auriculas y
ventriculos es practicamente simultanea (fig. 5), la onda P
retrograda puede estar oculta dentro del QRS, produciendo un
patron de pseudo-R’ en V; y una pseudo-S en derivaciones
inferiores (fig. 8). Para apreciar estos minimos cambios en el QRS,
es importante comparar la morfologia del QRS durante taquicardia
con el QRS en ritmo sinusal siempre que esté disponible (fig. 8).
También puede identificarse ligeramente detras del QRS, y dado
que la activacion auricular se produce de «abajo arriba», la onda P
negativa en derivaciones inferiores.

En la taquicardia reentrante nodal no comin, la onda P
retrograda aparece retrasada, ligeramente por delante del QRS
siguiente, por lo tanto incluida dentro de las taquicardias de RP
largo. La P es negativa en derivaciones inferiores e isoeléctrica en la
derivacion I (fig. 7D).

Ocasionalmente la taquicardia reentrante nodal acaba «dege-
nerando» en fibrilacioén auricular, y queda enmascarada la arritmia
original. En estos casos la percepcion del paciente de taquicardias

regulares e irregulares diferenciadas es clave. La secuencia también
puede ser a la inversa, pasando de fibrilacion auricular a
taquicardia reentrante nodal (fig. 9).

Hasta en un 25-50% de las taquicardias reentrantes nodales se
aprecia un descenso del ST sin que haya una enfermedad coronaria
subyacente. Y posteriormente, una vez revertida la taquicardia, se
aprecia una inversion de la onda T transitoria hasta en el 40% de los
casos.

Prondstico

El curso clinico de las taquicardias reentrantes nodales es
benigno. Se han realizado estudios seriados a pacientes no
sometidos a ablacién, en los que se ha demostrado que con el
tiempo, en el 90% de los casos las taquicardias siguen siendo
inducibles, aunque se produce un aumento en los periodos
refractarios de las vias lenta y rapida, asi como una tendencia a
que las taquicardias sean mas lentas'®. Estos datos concuerdan
con los hallazgos clinicos de que muchos pacientes tienen menos
episodios con el tiempo, aunque la evolucién con frecuencia es
ondulada con periodos mas activos y otros con menos episodios
de TSV.

Tratamiento

Debemos considerar un tratamiento agudo para la terminacién
de la taquicardia y otro a largo plazo.

Terminacion aguda

El tratamiento inicial esta condicionado por la severidad de la
arritmia y la tolerancia. Las maniobras vagales estan indicadas en
pacientes con TSV bien toleradas'!, y pueden ser ftiles para
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Figura 8. Electrocardiograma durante taquicardia regular de QRS estrecho a 140 Ipm, comparado con el trazado en ritmo sinusal. Se trata de una taquicardia
reentrante nodal en la que las ondas P se inscriben al final del complejo QRS, dando el falso aspecto de S en derivaciones inferiores (flechas rojas) o de R’ en
derivacion V (flechas verdes). Que estas deflexiones en realidad no forman parte del complejo QRS se comprueba por su ausencia durante ritmo sinusal (asteriscos

rojos y verdes).

terminar tanto las taquicardias reentrantes nodales (fig. 10) como
las mediadas por una via accesoria (fig. 11).

Si la arritmia es mal tolerada y se acompaifia de signos de
deterioro hemodinamico, se debe interrumpir mediante admi-
nistracion de adenosina o cardioversion eléctrica. La adenosina es
el farmaco de eleccion por su alta eficacia y cortisima vida media
(5 s). Tras administrar un bolo de 6 o 12 mg, la tasa de éxito
varia entre el 75 y el 90%, segiin la dosis administrada'2. Entre
las limitaciones de este fiarmaco estd la mala tolerancia por
asociarse con dolor toracico, vasodilatacion y malestar general de
breve duracion. Esta contraindicado en asmaticos —por el riesgo
de broncospasmo— y pacientes con enfermedad coronaria.

Debido su corta vida media, en caso de recurrencias precoces o
cuando se considere peligrosa la adenosina, se debe recurrir a
farmacos de vida media mas larga, como verapamilo (5-10 mg
intravenosos [i.v.]), diltiazem o bloqueadores beta (metoprolol o
esmolol). El verapamilo i.v. a dosis de 10 mg administrados en
5 min tiene una tasa de eficacia parecida a la de la adenosina, pero
esta contraindicado en pacientes con hipotensiéon o disfuncion
ventricular grave.

Tratamiento a largo plazo

La estrategia terapéutica a largo plazo debe adaptarse a
cada paciente, teniendo en cuenta la frecuencia y la repercusion
clinica de las crisis, la tolerancia a los farmacos antiarritmicos y
la preferencia del paciente.

Algunos pacientes con crisis poco frecuentes y bien
toleradas que son capaces de terminar las crisis mediante
maniobras vagales de manera reproducible no necesitan trata-
miento. En otros casos, es suficiente una dosis Ginica de un farmaco

que se ha evaluado previamente bajo observacion, para revertir
una crisis sin necesidad de visitar el servicio de urgencias,
estrategia conocida como pill-in-the-pocket; con esto evitamos la
necesidad de realizar un tratamiento farmacoldgico cronico. Sin
embargo, esta estrategia tarda mucho en obtener su efecto (de 1 a
3 h), por lo que raramente es practica, ya que los episodios de TSV
suelen producir sintomas muy molestos.

Cuando los episodios arritmicos son frecuentes y el paciente
prefiere un enfoque terapéutico conservador, se puede utilizar
farmacos antiarritmicos de forma profilactica. Los farmacos mas
utilizados son el verapamilo, los bloqueadores beta o los farmacos
del grupo IC.

Estudio electrofisiologico y ablacion por catéter

La indicacion de un estudio electrofisiologico con fines
terapéuticos se plantea en pacientes sintomaticos cuando: a) no
hay un adecuado control farmacolégico; b) hay intolerancia a los
farmacos; c) las taquicardias son mal toleradas; d) hay cardiopatia
estructural subyacente, y e) hay preferencia del paciente por la
ablacion, especialmente en determinadas circunstancias, como
antes de un embarazo, con la finalidad de evitar los farmacos
antiarritmicos, o pacientes que por su actividad deportiva o
profesional (p. ej., pilotos) quieran realizarse un tratamiento
definitivo.

La técnica de eleccion actual tiene por objetivo una modifica-
cion de la via lenta. Para elegir el lugar de aplicacion de energia se
utiliza una combinacion de criterios anatémicos y electrofisiolo-
gicos. Normalmente la ablacion de la via lenta se realiza en la
region media y posterior del triangulo de Koch, en las proximi-
dades de ostium del seno coronario, aunque puede haber otras
estructuras implicadas en el circuito!®. A este nivel, la relacién de
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Figura 9. Electrocardiograma de 12 derivaciones durante un episodio de fibrilacion auricular (mitad izquierda del trazado) que termina transformandose en una

taquicardia reentrante nodal (mitad derecha del trazado).

BEMCOS 84 - WADRD WADE Ay 8P ? !

NET-2002 ) [ contmouss aurcg

Figura 10. Interrupcion de un episodio de taquicardia reentrante nodal con aberrancia mediante masaje del seno carotideo.

voltaje entre los electrogramas auricular y ventricular debe ser
menor de 0,5, y se obtiene frecuentemente registro de electro-
gramas fragmentados o con multicomponentes caracteristicos,
denominados potenciales de via lenta'#!>. Cuando la energia

utilizada es radiofrecuencia, las aplicaciones efectivas suelen
inducir un ritmo nodal lento, con conduccién ventriculoauricular.
Si este se acompaiia de bloqueo retrogrado, se debe interrumpir
la aplicacion inmediatamente. El objetivo de la ablacién es la
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Figura 11. Interrupcién de un episodio de taquicardia mediada por una via accesoria mediante masaje del seno carotideo. Al interrumpirse la taquicardia se produce
una pausa sinusal prolongada. Nétese la onda P bien visible durante taquicardia, separada del QRS (flechas rojas). Podemos asegurar que eso no es la repolarizacion

por el cambio observado al pasar a ritmo sinusal (asteriscos).

supresion de la inducibilidad de la taquicardia; por lo tanto, no es
necesario eliminar la conduccion por la via lenta; de hecho, el
mantenimiento de la fisiologia de doble via nodal y la provocacion
de hasta un eco intranodal pueden ser un end-point aceptable,
sin que esto se asocie con una tasa de recurrencias mayor'®. La
eficacia de la ablaciéon de la via lenta ha sido bien probada;
disponemos de datos de un registro de diferentes laboratorios que
trataron a 8.230 pacientes con taquicardia reentrante nodal, y
alcanzaron un 99% de eficacia a largo plazo; tan sélo un 1,3% de
ellos precisaron someterse a un segundo procedimiento, con una
tasa de bloqueo AV iatrogénico que precise implante de
marcapasos definitivo del 0,4%!7. Otros registros publican una
tasa de éxito del 96% y riesgo de bloqueo AV del 1%'8. La tasa de
recurrencias esta alrededor del 3-7% segiin las series'.

Actualmente la ablacion de la via rapida se considera una
alternativa sblo en caso de no conseguir éxito en la ablacion de la
via lenta, dado que tiene una tasa de éxito menor (80-90%) y un
mayor riesgo de bloqueo AV asociado al procedimiento (de hasta
un 8%). Se asocia generalmente con una prolongacion del
intervalo PR.

La crioablacién es actualmente la opcion mas segura para el
tratamiento con catéter de la taquicardia reentrante nodal. La
mayor estabilidad del catéter, asi como sus efectos potencialmente
reversibles en caso de bloqueo AV, explican que pueda evitarse el
riesgo de bloqueo AV asociado con la radiofrecuencia'®. Aunque se
registra bloqueo AV transitorio durante las crioaplicaciones hasta
en el 6% de los casos, es totalmente reversible al interrumpir la
liberacién de energia®? (fig. 12). La crioablacién de la via lenta tiene
una eficacia muy elevada, de hasta el 95%, aunque la tasa de
recurrencias es mayor que la de la radiofrecuencia, alcanzando
valores del 8 al 14% segin las series?°~22, Esta mayor seguridad de
la técnica ha permitido ampliar las indicaciones de la ablacién a
pacientes en edad pediatrica.

VIAS ACCESORIAS Y PREEXCITACION VENTRICULAR

La gran mayoria de las conexiones anémalas «saltan» los anillos
mitral o tricspide conectando eléctricamente las auriculas con
los ventriculos al margen del sistema especifico de conduccion
(vias accesorias o andmalas). Estan constituidas por fibras de
miocardio normal de trabajo y se deben a anomalias del desarrollo
embriolégico de los anillos valvulares.

Tipos de vias accesorias, precisiones terminologicas y formas
de manifestacion

Las propiedades de conduccidn de las vias accesorias y, en parte,
su localizacidon determinan sus posibles manifestaciones:

1. Si conducen en sentido anterégrado (de auricula a ventriculo),
dado que su tiempo de conduccidn suele ser corto (la velocidad
de conduccién en el miocardio de trabajo es mayor que en el
nodo AV), daran lugar a que la propagacion de la activacion
eléctrica llegue desde las auriculas a los ventriculos a través de la
via accesoria mas pronto que a través del sistema especifico de
conduccion e inicie la activacion ventricular antes de lo esperado
(preexcitacién ventricular); el diagrama de la figura 3 ilustra
esta situacion; esto tiene su traduccion electrocardiografica en
una duracion breve del intervalo PR («PR corton»; fig. 13A). Como
la insercion ventricular de la via accesoria esta habitualmente
alejada de la red de Purkinje, la activacion ventricular se inicia
fibra a fibra, sin utilizar el sistema de Purkinje, y por lo tanto
produce fuerzas lentas en la activacion ventricular del ECG, la
llamada «onda delta» (figs. 3 y 13).

2. Si tienen capacidad de conducir en sentido retrogrado (de
ventriculo a auricula), en determinadas condiciones se puede
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Figura 12. Electrocardiograma de 12 derivaciones que muestra un episodio de bloqueo auriculoventricular completo con el inicio de una crioablacion en la region
de la via lenta. Véase como a los pocos segundos de interrumpir la crioaplicaciéon se normaliza la conduccién auriculoventricular.

A Preexcitacion. Via accesoria derecha B Preexcitacion. Via accesoria izquierda
ﬂ i
ay V
Intervalo Intervalo
PR =0,080s PR=0,120s

Figura 13. Ejemplos de electrocardiogramas que muestran preexcitacion ventricular. Las flechas sefialan la onda delta. Véase la explicacion en el texto.
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producir una activacion cardiaca «reentrante», en la que los
impulsos auriculares, que se propagan a los ventriculos por el
sistema especifico de conduccion, retornan a las auriculas
(«reentran») propagandose a través de la via accesoria. Si este
mecanismo se perpetda, estamos ante una TSV por reentrada o
por movimiento circular o con participacion de via accesoria.
Dado que en estas taquicardias el sistema de conduccion se
utiliza en la misma direccion que en condiciones normales (de
auricula a ventriculo), se denominan también taquicardias
ortodromicas (fig. 2B).

. En la mayoria de los casos, las vias accesorias tienen conduccién
bidireccional, por lo que pueden dar a lugar tanto a patrones de
preexcitacion en el ECG como a TSV. Esto constituye el llamado
sindrome de Wolff-Parkinson-White, aunque a veces se emplea
este término para referirse al mero hecho de la existencia de
preexcitacion ventricular.

. No es infrecuente que las vias accesorias solo tengan conduccion
en sentido ventriculoauricular. En estos casos no apreciaremos
anomalias en el ECG en ritmo sinusal, pero pueden producirse
TSV con participacion de via accesoria (fig. 2B). Este tipo de vias
se llaman vias accesorias ocultas porque no se ven en el ECG
durante ritmo sinusal.

. Arritmias asociadas a la preexcitacion ventricular. Por razones
que no son completamente conocidas, la fibrilacion y el aleteo
auricular es mas frecuente en las personas con preexcitacion
ventricular que en el resto de la poblacion. Es bien conocido que
el nodo AV ejerce de forma fisiologica funcion de filtro, de forma
que si el nimero de impulsos auriculares que recibe es muy
elevado, muchos de ellos no son propagados a través de él y
quedan bloqueados. Esto tipicamente se ve durante fibrilaciéon o
aleteo auriculares, lo que limita la respuesta ventricular. Por el
contrario, las vias accesorias, al estar constituidas por fibras
miocardicas de trabajo, ejercen menor funcién de filtro de
impulsos auriculares (aunque esta funcion es variable de unas a
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otras vias accesorias). Esto condiciona que se puedan producir
respuestas ventriculares de frecuencia muy elevada debida a
conduccion AV predominante o exclusiva a través de la via
accesoria durante fibrilacion auricular (fig. 14) o respuesta 1:1
en caso de aleteo auricular (fibrilacion auricular o aleteo
preexcitados), lo que puede poner en peligro la vida al degenerar
a fibrilacion ventricular. Ocasionalmente se puede observar
taquicardias regulares en las que la conduccién AV se produce a
través de la via accesoria (taquicardias preexcitadas), de las
que la mas caracteristica es la taquicardia antidrémica, una
arritmia TSV en la que la conduccion AV se produce a expensas
de la via accesoria y la conduccion retrograda a través del
sistema especifico (por lo que utiliza el sistema especifico al
revés que en condiciones normales, de ahi su nombre). Las
taquicardias preexcitadas son excepcionales en clinica.

. Grados de preexcitacion. Cuando las propiedades de conduccion

anterograda de las vias accesorias son tan pobres que algunos
latidos sinusales se propagan por él y otros no, sucede el
fenémeno llamado preexcitacion intermitente (fig. 15). En otras
ocasiones, esa intermitencia se manifiesta de forma que hay
momentos, dias u horas en que aparece preexcitacién ventricu-
lar y otros en lo que no. En estos pacientes podemos ver ECG
normales y otros con preexcitacion. La preexcitacién ventricular,
aun existiendo, puede manifestarse en grado muy diverso en el
ECG. Piénsese que la diferencia de tiempo entre cuando el frente
de activacién propagado a través de la via accesoria llega al
ventriculo y cuando lo hace el propagado a través del sistema de
conduccién depende de la relacion de tiempos de conduccion
auriculares, nodales y de la via accesoria. Por ejemplo, en las vias
derechas la preexcitacion suele ser mas notoria que en las
izquierdas por la mayor proximidad de las primeras al nodo
sinusal (figs. 3 y 13A y B). Cuando la preexcitacion es poco
ostensible en el ECG se ha utilizado el témino preexcitacion
inaparente. Debe recordarse que el riesgo clinico inherente a la
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Figura 14. Electrocardiograma que muestra fibrilacion auricular preexcitada. Obsérvese que el ritmo ventricular es muy rapido e irregular con complejos QRS
anchos (preexcitados), pero que a su vez los complejos QRS son muy parecidos entre si (1o que lo diferencia de una taquicardia ventricular polimoérfica). En la tira de
ritmo del panel inferior se observa un QRS estrecho (asterisco): es tipico de la fibrilacién auricular preexcitada que se intercalen, ocasionalmente, latidos no

preexcitados.
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Figura 15. Electrocardiograma que muestra preexcitacion ventricular intermitente. Obsérvese que durante ritmo sinusal unos latidos muestran preexcitacion
ventricular (sefialados con asterisco) y otros no. En los latidos con preexctiacion, el complejo QRS se ensancha y cambia de morfologia, con lo que aparecen los rasgos
tipicos de una onda delta (especialmente clara en V, a Vg) junto con un acortamiento del intervalo PR.

preexcitacion no tiene nada que ver con la mayor o menor
notoriedad o la apariencia de la preexcitacién en el ECG.

7. Vias accesorias atipicas. Son aquellas en que la insercion
proximal no es auricular o la distal no es ventricular, situaciones
ambas que son excepcionales. Las Ginicas de cierta relevancia son
las auriculofasciculares, tipicamente derechas y de tiempos de
conduccion largos, en ocasiones llamadas «haces de Mahaimby.
Debe abandonarse la concepcion de vias accesorias auriculono-
dales o auriculohisianas, que se supuso podian asociarse a
taquicardias y PR corto sin onda delta dentro del sindrome de
Long-Ganon-Levine. Actualmente sabemos que no hay evidencia
electrofisiologica de via accesoria en estos pacientes, sino que el
nodo AV tiene tiempos de conduccién mas breves pero con
fisiologia normal, asociada a TSV de cualquier mecanismo, por lo
que este sindrome debe desecharse.

Presentacion clinica y pronéstico

Se han realizado varios estudios poblacionales de observacion
clinica sobre pacientes con preexcitacion ventricular, con segui-
mientos largos?3>~3°. Las conclusiones principales que podemos
derivar son: a) la prevalencia de la preexcitacion ventricular en la
poblacion general se ha establecido en el 0,1 y el 0,4%; b) entre el
10 y el 50% de los pacientes estan asintomaticos al inicio
del periodo de seguimiento; c) durante seguimientos largos de
5-15 afos, una minoria significativa, que llega hasta un tercio si los
sujetos son menores de 40 afios al inicio del estudio, sufriran
taquiarritmias supraventricualres, tipicamente TSV, aunque unos
pocos sufriran fibrilacién auricular; d) la muerte sGbita es una
eventualidad muy rara, aunque la mayoria de los estudios con
poblacién > 100 sujetos y seguimientos prolongados comunican
algiin caso, y e) cuando ocurre, de forma caracteristica, la muerte
stbita se precede de taquiarritmias sintomaticas, de modo que es
virtualmente inexistente en sujetos previamente asintomaticos,
como primera manifestacion de la enfermedad.

Estudios clasicos establecieron que, en pacientes con preexci-
tacién ventricular que sufrian una parada cardiaca, el mecanismo
de esta era la aparicion de fibrilaciéon auricular preexcitada y con
respuesta ventricular rapida que degeneraba a fibrilacion ventric-
ular®'32, Como la condicién necesaria para esta cascada de eventos
es que la via accesoria permita la conduccion a través de ella de
impulsos a elevada frecuencia, numerosos estudios se han
focalizado en parametros no invasivo o invasivos relacionados
con las propiedades electrofisologicas de la via accesoria. Se acepta
que la preexcitacién intermitente®® (fig. 15), el bloqueo de la via
accesoria durante el esfuerzo® o con procainamida>, el periodo
refractario efectivo largo de la via accesoria®® o la respuesta
ventricular no muy rapida durante fibrilacién auricular inducida se
asocian con «bajo riesgo» de muerte siibita>®>?. El problema de
estos estudios es que identifican que un elevado porcentaje de los
pacientes con preexcitacion ventricular tienen parametros de «alto
riesgon, y sin embargo en su seguimiento clinico la muerte sabita
como primera manifestacion de enfermedad esta practicamente
ausente. Los pocos pacientes que murieron stbitamente habian
presentado previamente taquiarritmias espontaneas documen-
tadas®’. Dicho de otro modo, los de perfil de alto riesgo pero sin
arritmias espontaneas también son de bajo riesgo clinico de
muerte sibita. Cuestion distinta es si hablamos de riesgo de sufrir
alguna taquiarritmia, como un trabajo enuncia en su titulo®’, lo
cual, aunque puede predecirse mediante evaluacion electro-
fisiologica, tiene poco interés clinico pues, por ejemplo, la TSV
es una arritmia benigna que se trata agudamente con elevada
eficacia.

La gran mayoria de los pacientes con vias accesorias no tienen
anomalias estructurales cardiacas asociadas. La anomalia de
Ebstein es la cardiopatia que mas frecuentemente se asocia con
preexcitacion. Entre pacientes con preexcitacion ventricular el 3%
tienen algan familiar en primer grado con preexcitacion, lo que
indica cierta predisposicion familiar.

La clinica tipica de las TSV ha quedado descrita previamente.
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Aspectos electrocardiograficos

El diagnostico de preexcitacion se basa en el reconocimiento de
la triada ya referida de intervalo PR corto, onda delta y complejo
QRS ancho (fig. 13). Suelen asociarse trastornos secundarios de la
repolarizacion. No obstante, la mayor o menor notoriedad de este
patrén implica una mayor o menor dificultad en reconocerlo. Por
las razones previamente aludidas, las vias de localizacion derecha o
septal suelen dar patrones de preexcitacion mas floridos y por ello
mas faciles de reconocer (figs. 3B y 13A), en comparacion con las
laterales izquierdas (figs. 3A 'y 13B).

Tanto la direccion del vector inicial del QRS (vector de la onda
delta) como la morfologia del conjunto del QRS pueden orientar
acerca de la localizaciéon de la via accesoria. Se han descrito
complejos algoritmos a este efecto®>°, pero todos ellos son
dificiles de recordar y tienen limitaciones de sensibilidad y
especificidad con respecto a diversos patrones y localizaciones.
Ademas, su interés practico es limitado; quizd detectar de
antemano las localizaciones septales con riesgo de bloqueo AV
iatrogénico en el seno de los procedimientos de ablacion sea su
mayor utilidad.

Como ha quedado expresado, la mayoria de las TSV mediadas
por vias accesorias son taquicardias regulares de QRS estrecho.
Electrocardiograficamente son bastante similares a las taquicar-
dias reentrantes nodales a las que antes nos hemos referido.
Un aspecto que puede contribuir al diagnostico diferencial
electrocardiografico entre ambas es que la onda P en las
taquicardias reentrantes nodales suele estar en el complejo QRS
o al final (figs. 5 y 8), mientras que en las TSV mediadas por vias
accesorias esta detras del QRS (fig. 11), ya que el impulso tiene que
recorrer parte de ventriculo y la via accesoria antes de llegar a la
auricula (fig. 2B). Si en una taquicardia de QRS estrecho aparece
bloqueo de rama asociado a una prolongacion del intervalo entre
QRS y onda P con enlentecimiento de la taquicardia, podemos
asegurar que se debe a una via accesoria homolateral al bloqueo de
rama.

Tratamiento
Terminacion aguda de la taquicardia regular de QRS estrecho

Es en todo similar a lo ya descrito para la taquicardia reentrante
nodal. S6lo cabe aqui afiadir que en la rara eventualidad de que la
adenosina induzca fibrilaciéon auricular y esta se sostenga, si el
paciente tiene preexcitacion durante ritmo sinusal, puede ocurrir
que la TSV se transforme en una fibrilacion auricular preexcitada.

Terminacion aguda de la fibrilacion auricular preexcitada

Se debe considerarla una situaciéon grave. Si cursa con mala
tolerancia clinica, debe realizarse cardioversién eléctrica inme-
diata. Si la tolerancia es aceptable, se debe usar farmacos de clase ;
clasicamente se viene usando la procainamida i.v., que a medida
que va bloqueando la via accesoria reduce la frecuencia ventricular
y produce un mayor niimero de complejos QRS estrechos*C.
Eventualmente se recupera el ritmo sinusal. Un farmaco alterna-
tivo a la procainamida es la flecainida i.v.*°. No obstante, si un
ensayo farmacologico falla, lo mas seguro es la cardioversion
eléctrica.

Algunos farmacos usados para control de frecuencia de
episodios de fibrilacién auricular pueden ser deletéreos en
pacientes con preexcitacion. Entre los farmacos potencialmente
deletéreos, los mas conocidos son digoxina, verapamilo, diltizem y
adenosina®; la observacién de casos en que ocurrid fibrilacién
ventricular tras administrar amiodarona i.v. a pacientes con

fibrilacion auricular preexcitada nos obliga a considerar la
amiodarona i.v. entre los farmacos proscritos en la fibrilacion
auricular preexcitada.

Tratamiento a largo plazo de la preexcitacion ventricular sintomdtica

La ablacion mediante catéter es un procedimiento capaz de
eliminar la conduccion por la via accesoria de forma perdurable —
con una eficacia superior al 90%, y en algunas localizaciones
superior al 95% de los casos— y de amplia implantacién en nuestro
medio*'. Aunque puede haber complicaciones graves, como
taponamiento pericardico o embolia sistémica, su incidencia es
baja*!. Si la localizacién de la via accesoria es perihisiana o
medioseptal, hay riesgo de bloqueo AV iatrogénico, lo que se
minimiza utilizando crioablacién en vez de radiofrecuencia®?.

Con base en estos buenos resultados y la asociacién entre
taquiarritmias sintomaticas (tanto TSV como fibrilacion auricular)
y riesgo de muerte sibita en el paciente con preexcitacién
ventricular, recomendamos, en linea con la guias de practica
clinica, la ablacién por catéter como tratamiento de elecciéon en
esta situacion!l.

El tratamiento farmacolégico debe quedar relegado a los
pacientes en quienes la ablacion fracasa, a los que no se considera
candidatos a ella por problemas de acceso vascular o mala
condicién clinica o a quienes no aceptan un procedimiento
invasivo.

Tratamiento a largo plazo de la preexcitacion ventricular asintomdtica

La propuesta terapéutica en el portador de preexcitacion
asintomatico es motivo de controversia®>. Un abordaje cientifico
se enfrentaria al problema comparando el riesgo de muerte sibita
con los riesgos del procedimiento de ablacion, que se puede
considerar como mortalidad sola o como mortalidad mas
complicaciones mayores. No existen estudios comparativos de
esta naturaleza. Antes ha quedado expresado que la muerte stbita
es muy rara en los sindromes de preexcitaciéon y, de ocurrir, se
precede sistematicamente de otras taquiarritmias sintomaticas,
por mas que haya casos excepcionales descritos en que es la
primera manifestacion sintomatica.

Por todo lo anterior, hemos defendido en la preexcitacion
asintomatica una actitud expectante motivada porque la relacion
riesgo de muerte stbita/riesgos del procedimiento de ablaciéon no
se decanta a favor de este**. Ahora bien, esta actitud debe
matizarse razonando con el paciente la informacion disponible, y si
tras ello su deseo es la ablaciéon (bien por motivos personales o
profesionales), nos parece adecuado proceder con el tratamiento
invasivo. En linea con esta actitud, en las guias de practica clinica se
le asigna una recomendacién IIA. Ademas, hay que insitir al
paciente en que si comienza con sintomas de taquiarritmia, es
preciso consultar con prontitud porque probablemente seria
candidato a ablacion. En las revisiones clinicas periddicas de estos
pacientes, que deben existir, lo principal es la anamnesis y el ECG,
mientras que son poco rentables exploraciones como Holter o
ecocardiogramas seriados. Frente a lo anterior, si la arritmia con la
que acude es fibrilacion auricular preexcitada, se debe considerarla
una «urgencia» que precisa ablacién antes del alta hospitalaria®’.

Tratamiento a largo plazo de las taquicardias paroxisticas por via
accesoria oculta

La eficacia y los riesgos de la ablacion por catéter son similares a
los descritos para las vias accesorias con preexcitacion. Al no haber
en estos casos riesgo de muerte sbita, el planteamiento general y
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las indicaciones de ablacion se asemejan a lo sefialado para las
taquicardias reentrantes nodales.
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