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JUSTlFICl\CIOrl 

El s!ndromo do prcuxcitación por haz de Kent ha des­

pertado el inter6s del cardi6logo desdo los informes ini­

cinlas en lau primaras dGcadns de este siqlo, su frecuen­

cia ha sido muy dif!cil de definir variando do 0.07% a 

0.151 (44). En ol Inatituto Nacional de cardiola~la Igna­

cio Ch5voz, so lo hn encontrado en el o.7 por 1000 en 

10,000 pacientes. 

Llegando a considerarse un padacimicnto congGnito al 

que ac asocian c:on una !rccuoncia hasta del 82% (49) ta­

quiarritmias supravcntricularcs quo puedan sar molestas o 

invalidonton e incluso poner en riesgo la vida (51-61), 

Su tratamiento h~sta haca poco tiempo ora relativamen­

te omptrico (62, G3, 93-96) , pero el advenimiento dol es­

tudio oloctrofiuiol6gico en ol hombro ha pormltido la com­

prons!Gn del mecanismo de inicio y sostenimiento do las 

arritmias asociadas a este síndrome, lo que conduce a un 

trat~micnto m6dieo racional e incluso quirOrgico, el cual 

puada ser definitivo. La a.miodarona. es un fármaco Otil en 

asto padecimiento, 

En nuestro medio no contamos con c>cpcriunci<t propia so­

bro 111 respuesta a la prueba aguda farmacol6gica con nmio­

darona, su afecto sobre loa pcr!odos rofrnctarios efecti­

vos do las difcrcntoa ostructuraa dol coraz6n y del haz de 



Kent, el valor pron61Jtico do esta prueba y el resultado qua 

so obtiono en estos pacienteo al tratarselo en forma cr6ni­

ca con el medicamento por v!a bucal. 

El prop6sito de esta tesis consisti6 en investigar los 

datos antes moncionadon, as! como la obtenci6n do conclusio­

nes Gtiles y prácticao tanto para el manojo cardiol6gico de 

estos pacientes utilizando dosin del medicamento menores a 

las habituales, as! como las cnractor!sticas de la vigilan­

cia endocrinol6gica y oftalmol6gica que debe realizarse da­

da ln farmacocin6tica del medicamento. 



l. 

INTRODUCCION 

Pal~dino (l) y Kcnt {2) describieron on ol siglo pa• 

sado en corazones humanos normales fibras que conectaban 

miocardio auricular y vontricular, lo cual ellos conside­

raron ser rcsponsablcu de la conducci6n atriovcntricular 

normal. Sin embargo, astas hallaZIJDG se considoruron anor­

males cuando Tawara en 1906 (J) domastr6 la existencia 

dol nocla atriovontricular y su conoxi6n con el haz de !lis 

{4), en 1910 Bcring (5) demostró c:.cpcrimcnt.almcnto que en 

el coraz6n del porro onto haz ora l.:i. 6nica conoxi6n nor­

ro111 con conducci6n entra el atrio 'i los vontrtculoa. En 

su estudio cltnico del sindrorna do Wol(f Parkinnon Whito 

on 1932, Ualzmann y Schcrf (6) propuaiaron como pouiblc 

mecanismo do procxcitaci6n la existencia de conducción n 

trav6s do puontcs musculares entro el mioc~rdio auricular 

y el vontriculnr. Trnnscurri6 mucho tiarnpo antas do quo 

tales v!as accesorias fuoran dcmoatradns anntomicnmcnto 

an un paciente con Wolff Pnrkinson White en 1943 por Wood, 

Wolforth y Gccklar (7), dosclc entonces ol n<lmaro do casos 

en el cual catas conexiones nccosorins han sido identifi­

codns ha aumentado considcrablcmcnto 1 aunque ol n<lmoro en 

pequeño cuando se compara con la vautn experiencia cl!ni­

cn del s!ndroma, el cual hace 58 años Wolff, Pnrkinoon y 

l~hitc lo describieron como una entidad cl!nicn y crlcctro-
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cardio9ráfica on unn serie do once pacientes j6vonos, sa­

nos y consist1a en ataques de taquicardia parox1sticn en 

presencia do un oloctrocardiograma con imagen do bloqueo 

do rama o intervalo P-R corto (8), 

A penar de que previamente, otros autores habían des­

crito la anormalidad en forma aislada (9, 10, 11, 12) y 

originalmonto so había connidorado como una curiosidad c­

loctrocardiográfica, fue a partir do la publicnci6n do 

Wolff,Parkinson y Whito que este síndrome dospcrt6 el in­

tcrós y la controversia, y ha quedado claro que los pncicn­

tos con esta condici6n sufren de arritmias qua pueden sor 

incnpacitantcs y poner en peligro la vida (13). 

llasta rocicntcmcnto la tcrnpdutica utilizada en es­

tos pncionton hnbía sido m5s o menos empírica (14, 15, 16, 

17), y fuo haatn el advenimiento do registroa intrncavita­

rios do ostimulnci6n programada del corazón que el mecanis­

mo de las arritmias y el efecto de los medicamentos anti­

arrítmicoe han podido ser estudiados, permitiendo una apro­

ximac:l.6n m:is racional en el tratamiento de estos pacientes. 

Esto ha permitido comprobar la afectividad de la 1\miodaro­

na en la prcvenci~n y tratamiento de las arritmias dol s1n­

dromo de Wolff Parkinson White. 

La runiodarona fue obtenida en los laboratorios de far-
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macoloq!a da Labaz en nGlgica en 1962 (18), y uurgi6 co­

mo uno do los derivados del bcnzofurano durante la invos­

tiqaci6n oiutcm~tica en busca de potentes vasodilatado­

ras coronariou, Con la idea de aumentar las propiedades 

farmacológicas del banzoarano sn agregaron dos .:ttomos do 

yodo a la mo16cula y sur916 la bcnzodiarona, la cual tu­

vo una cortü vida clínica porque ne encontró que produ­

cía icter!c!n y hcpatotoxicidad en el hombro (19). Lll 

droga fuo rccmpla~ada por la nmiodarona, un dilatador 

coronario m~s potente. El primor informe dol afecto clí­

nica antianginooo de la amiodarona aparcc16 on 1967 (21) , 

los primeros intentos para dilucidar los rnacaninmoa fun­

damentales do acción da la droga en al masculo cardiaco 

fueron hachos en 1970 (22). La primera ~xporicncia cl!ni­

ca da la ncci6n nntiarr!tmica del compuesto donpuGs de la 

administrnci6n intravenosa so ronliz6 en 1970 (23), y ln 

terapia or¿:¡l nntillrr!:tmicn en 1976 ( 211}. Sin embargo so­

lo recientemente so hn observado c¡uo hay una significati­

va diforoncill entro el espectro antinrrttmico con ln ad­

ministrnci6n intravenosa on una dosis sirnplo, comparado 

con ol ofocto do! medicamento administrado durante largo 

tiempo por vía bucal. 

La nmiodaronn ajcrco un complejo efecto farmaco16gi­

co en ln circulaoi6n y en ol oorn~6n, siendo aparento dos­

do los primeros estudios on 1968. También desdo estos pri-



4. 

moros informas so sugiero ol lento inicio do la acci6n 

do la droga por por!odos do d!as o semanas, estos da­

tos fueron considerados sin embargo, como un nuevo per­

fil biol6gico do una droga antianginosa (25) , 

Aunque al uso clínico do la amiodarona como agente 

antiarr!tmico dat4 do mfis do una d6cada, el conocimien­

to do su farmacocin6tica ha emergido solo rccicntcmonto 

y, os aan incompleto. El retardo do la invcatigac16n de­

tallada do estos compuestos fue debido a la falta do una 

t6cnica anal!tica y selectiva para las madicionos do la 

droga. Los primores estudios con un radio m.:ircador do 

amiodarona indicaron una gran vida media para al compues­

to, dol orden do 28 d!as, poro tal modici6n ora resulta­

do do la roactividad, tanto do la droga como de su mota­

bolito, nin separarlos (26). 

El desa_rrollo do una t6cnica selectiva y de gran e­

fectividad para la modici6n do amiodarona con el m6todo 

del líquido cromatogr~fico, ha facilitado sus medidas en 

las concentraciones alcanzadas durante la terapia habi­

tual 127), y tambi6n guiaron a la identificación del prin­

cipal mctabolito de la droga, la dosctilamiodarona (28) 

cuya actividad farmacológica aan no ha sido caracterizada, 

Ahora sabemos que la eliminación renal de la amioda-
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rona y su motabolito la doaotilamiodarona es ncgligiblo 

(29). A3umiondo que la total dopurüc16n es hcp~tica. Con 

flujo sangu!noo normal en el h!gado do 1.5 L/min, la 

proporción media do oxtracci6n hop~tica co do 0,13 y la 

climinac16n terminal do la dosotilamiodarona os similar 

a la do su compuesto do origen (JO). 

La olim1naci6n plasm~tica do la amiodarona y su 

motabolito, al cesar una terapia do largo tiempo, os 01-

f~aica, ln concontrac16n cae rolativamonto rápido los pri­

mores 2.5 a 10 días so ha podido demostrar también la con­

contraci6n do la amiodarona y su motabolito en una amplia 

variedad do tejidos (hígado, pulm6n, linf~ticoo, miocardio, 

músculo oogul6tico, tiroides, cerebro y grasa), en estudios 

poat-mortom do sujetos que tomaban amiodarona, oncontrando­

se una distribución muy similar de runbos compuestos en ca­

da caso (JO). 

Las investigaciones han mostrado quo la amiodarona 

tiene un volumon do distribuc!6n muy grande y comparativa­

mente, una baja dopuraci6n total, as! resulta que su vida 

media es cxccpcionalmonte larga, con una climinaci6n bif4-

sica, lo que implica que la droga sea depurada mds rapida­

mente de los compartimientos centrales de los tejidos bien 

perfundidos y que la oliminaci6n sea mucho m4s lenta on los 

tejidos pobrcmcnto pcrfundidos, por lo que el afecto anti-
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arrttmico persisto dospu6s do haber suspendido la droga, 

como so ha notado desdo hace tiempo on la pr~ctica (31}. 

Las concentraciones de la amiodarona y su motaboli­

to son muy altas, este Gltimo alcanza cifras do concon­

traci6n tisular afin mayores que el plasma, principalmon­

to en al hígado y en el pulm6n, mientras qua la amiodaro­

na so almacena en forma proforoncial on ol tejido graso, 

el cual constituyo un gran rosorvorio potencial qua ade­

más está pobremente porfundido. Todo lo anterior puado 

estar diroctamonto relacionado con los ofoctoo adversos, 

como ya ha nido notado (32), aunque es do intor~s resal­

tar qua la mayor parto do los informes do talos efectos 

en al pulmón inducidos por el medicamento incluyen casi 

oxclusivarncnto pacientes a quienes so los di6 una gran 

dosis do carga y usualmente una dosis do mantenimiento 

do 600 mgra/d!a o más, en un portada de varios meses (JJ, 

34). 

So ha sugerido que la accidn fundamental do la amic­

darona on ol mGsculo cardiaco se deba a alguna inhibieidn 

selectiva do los efectos do la tiroxina en el miocardio, 

tal pasibilidad que no está aan confirmada, su investiga­

cidn tiene una importancia fundamental a la luz do las 

complejos efectos que la droga tiene en ol metabolismo de 

las hormonas tiroideas (JS, 36). 
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Los estudios m~s recientes en humanos no han demos­

trado cambios significativos en las propiodadcs o1cctro­

fisiol6gicas del corazón cuando al medicamento so admi­

nistra por vta endovenosa, lo mismo pueda decirse de los 

estudios en animillcs da cxpcrimcntaci6n (24, 30). 

Se ha comprobado adcm;:i.o quc 
0
los nivelas da amiotla­

rona an el.miocardio da conejo dcspuGs do una dosis in­

travonoaa do la droga, son comparables a aquellos obte­

nidos dcspu~s de una administración prolongada, con si­

milar proporci6n en la conccntrac16n da la drogra entro 

tejido y suero (24), sin embargo solo so encontraron cam­

bios on las propiodadaa cloctrofisiol6gicns cuando la ad­

ministración fue cr6nica. Lo qua sugiere qua un prolonga­

do contacto puode sor necesario para producir un efecto 

inhibitorio en la T3, o quo las accionou generalas de la 

droga pueden sor debidas a la lonta formación de mctabo­

litos activos. Los datos do los efectos olectrofisiol6gi­

cos clínicos de la miodarona, concuerdan con los encontra­

dos on el laboratorio experimental, en qua los afectos 

qua siguen a una terapia do largo tiempo son dominados on 

un marcado incremento dol período refractario ofectiv o 

do todos los tojido!J cardiacos con cxccpci6n del nodo /\V, 

mientras qua poco a ningOn efecto es evidente dospuds si 

acaso mínimos cambios en ol período refractario efectivo 

de la aur!cula y del haz accesorio poro por lo gonoral 
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ninguno en ol vcntr1culo cuando se administra I.V. (25-39). 

Todo indica, que la ruaiodaronü tiene complojan pro­

piedades farmacol6gicas el conocimiento de lan cuales os 

relevante para el uoo del compuesto en la torap6utica 

cardiovancular, las propiodadon m5n significantes son on­

listadas en la tabla qua a cont!nuaci6n so describo. 

l. EFECTOS ELI::CTROFISIOLOGICOS EN TEMI'IA DE Ll\RGA EVO­

LUCION. 

a) Alargamiento do la duración del potencial de acci6n 

en todos los tejidos cardiacos. 

b) Daproa16n do la faso cuatro del potencial do acción. 

2. OILATACION DE Ll\S ARTERIAS CORONARIAS, 

3. VASODIIJ\TACION SISTEMICA. 

4. ANTAGONISMO NO COMPETITIVO DE LOS RECEPTORES Ar.FA Y. 

BETA ADRENERGICOS. 

5. PROBABLEMENTE SIN ACTIVIDAD VAGOLITICA NI VAGOMIMETICA. 

6. PRODAOLEMEH'l'E POCO O SIN TENDENCIA DE EFECTO INOTROPI­

CO INTRINSECO NEGATIVO. 

7. COMPLEJAS INTERRELACIONES CON EL METl\DOLISMO DE Ll\S 

llORMONl\S TIROIDEAS. 

8. INUSUl\lJ.tENTE LARGA Y Vl\Ril\DLE VID/\ MEDIA DE ELIMINl\CION 

CON COMPLEJAS PROPIEDADES FAR.i.tACOCINETICl\S. 
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MATERIAL Y METOOOS 

Entro enero do 1983 y agosto do 1985 so estudia­

ron 22 pacientes con antocodontos do taquicardia paro­

xística supravontricular (TPSV) previo consontimicnto 

por escrito do somotorso a estudio oloctrofisiol6gico, 

a quienes so les hizo el diagn6stico do haz an6malo n­

triovontricular por modio del olcctrocardiogrruna do su­

perficie bnnándonon en los hallazgos carnctor!sticos do 

esto stndromo" un PR corto on presencia do ritmo sinu­

sal, un ORS ancho con empastamiento y rotrauo en el 

principio dcll ascenso do l<i onda R llamado ondQ. delta y 

cambios secundarios a la altcraci6n del QRS en la ropo­

larizaci6n, o durante el estudio oloctrofinial6gico ol 

encontrar qua al circuito do la taquicardia supravcntri­

cular oapont5noa o inducida por cstimulaci6n mostr6 los 

requisitos do rccntrada por haz an6mnlo: haz do llis que 

procedo a cnda complejo ventricular y conducci6n vontri­

culoauricular uno a uno do loa pacientes con Kant oculto 

izquierdo. 

A todos ellos so los suspondi6 ln modicnci6n cardio­

nctiva por un periodo equivalente a tres vidolS medias del 

fármaco, en todos so practicó estudio clínico comploto 

quo incluy6 historia cl1nictl 1 electrocardiograma, tolo­

radiograf!a do t6rax y examen rutinario de laboratorio. 
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El grupo estuvo constituido por dioz mujeres y doce 

hombros con edades entro los 9 a 61 años en promedio do 

30.5 

ruaron excluidos del estudio los pacientes quo tenían 

insuficiencia cardiaca, embarazo, intolerancia al lodo, 

enfermedad tiroidea previa, hipotonsi6n considerada 6nta 

como prcai6n oist6lic<i inferior ü 100 mmllg, nrritmias qua 

requieren administración intravenosa de medicamentos, blo­

queo auriculovcntricular do cualquier grado y bradicardia 

ainusal con frocuoncia do 50 por minuto o monos. 

Durante el estudio olcctrofisiol6gico so colocaron 

por lo monos tres olcctrocat6toros cuadripolarcs GF USCI 

BARO INC MN, uno on aurícula derecha para registra y esti­

mular, otro en la uni6n atriovontricular y un toreara en 

la punta dol ventriculo derecho, so utilizó el distal pa­

ra la cstimulaci6n del ventriculo derecho. Un Gltimo so 

colo có on ul oono coronario y cuando no fue posible su 

abordaje se rogistr6 actividad atrial izquierda desdo el 

tronco do la arteria pulmonar o con un electrodo intracso­

fágico. 

Para la cstimulaci6n programada se utilizó un equipo 

Medtronic 5325 do puloo cuadrado do 2 milisegundos. La in­

tensidad do cstimulnci6n fue el equivalente a dos o tras 

vacos ol eutimulo umbral, la velocidad del papel fue do 
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100 miltmatros por segundo con marcas do tiempo da diez 

milisegundos, so utiliz6 la ostimulaci6n rápida auricu­

lar y la t6cnica del oxtraosttmulo. 

La prueba tarap6utica se raaliz6 doepu6s de haber 

inducido al monos una taquicardia parox!otica supravon­

tricular con un haz an6malo atriovcntricular como raGpon­

sablo da la misma, infundiendo amiodarona a dosis do 5 

miligramos por kilogr.:uno en un tiempo do adminiatraci6n 

do 5 minutos y al cabo da 30 minutos se ropiti6 el pro­

grama da cstimulaci6n con al que so hub!a dasoncadonado 

la taquicardia, A los pacientes en quienes no fue posible 

rainducir la arritmia dospu6s do la admin1straci6n del 

modicnmanto so la llam6 grupo "A" y el grupo "D" estuvo 

formado por aquellos on guiones tal roinducci6n si fue 

posible. J\l siguiente d!a dol estudio se comonz6 una do­

sis do carga con 600 miligramos al d!a durante siete d!as 

y so continu6 mantenimiento con 200 miligramos al d!a do 

lunes a viernes. 

El oeguimionto y control a trnv6s do ln Consulta Ex­

terna do Endocrinología, Oftnlmolog!a y clínica de arrit­

mias se hizo en promedio cada cuatro meses, antes o dos­

pu6s do considerarse necesario. So llevaron a cabo ox5-

monos cl!nicon, electrocardiogramas y pruebas do función 

tiroidea a criterio del Endocrinólogo. En cada consulta 

do Oftalmolog!a so valor6 el fondo de ojo pnrn ver la o-
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voluci6n do microdop6sitos, 

Una voz obtenidos oston datos, so considor6 ol rc­

aultado bueno cuando disminuy6 la frecuencia y duración 

do los episodios do taquicardia previos al estudio oloc­

trofiniol6gico en mtis del 75\ 1 regular cuando la dism1-

nuc16n fue entro al 50 y 75\ e insuficiente ni la rcduc­

c16n en la frecuencia y durac16n do las taquicardias fue 

manar al 50%, 

So compararon catos resultados con los obtenidos du­

rante la prueba aguda para lo cual se utilizó ol mGtodo 

ostadíntico do t do ntudcnt. 

RESULTADOS 

El grupo total estuvo formado por 22 pacientes con 

diagn6ntico do haz an6malo atriovontricular y antocodon­

tos do taquicardia parox!stica; do ellos en diez, el diag­

n6st1co no hizo con el oloctrocardiograma do nuperficio y 

en doce so diagnostic6 ol haz oculto duranto ol estudio 

oloctrofisiol6gico antas do la administraci6n dol medica­

mento (Tabla I). 

En 16 pacientes no se oncontraron evidencias do car­

diopatía y on len G restantes se encontraron asociadas 

las ontidados qua su describen on la tilbla nubnecuanto. 



PA'l'OLOGII\ CARDIACA l\SOCil\Dl\. 

No.do Tipo do 
Pacientes Prcoxcitaci6n Patolo!J!n Asociada 

l KOI CIJ\ + 01\P 

l KD Enf.do &bstcin + 
CIA. 

2 KD Enf, do Ebstoin 

l KI CRI tipo DIJi nmbas 
prodominantos. 

1 KD Prolapso mitral. 

CII\= comunicaci6n intcrvontricular, DAPVP .. dronajo 

anómalo parcial do venas pulmonares, CRI = cardiopa­

tía roumtitica inactiva, out .. doblo lesión mitral. 

13. 



Durante el estudio electrofisiol6gico no se observa­

ron incidcntos ni accidentes con la administraci6n del me-

dicamonto ni con la inducción de la taquicardia. En nuevo 

pacientes no fue posible desencadenar la arritmia con el 

mioma protocolo de estimulaci6n a los 30 minutos post admi­

nistración IV del medicamento denaminfindosc a esto GRUPO I 

y GRUPO II a los 13 pacientes restantes que si fue posible 

tal reinducci6n. Independientemente del resultado do la 

prueba aguda a todoa los pacientes so los comenzó tratamien­

to por v!a bucal en forma anteriormente señalada. 

El tiempo promedio do seguimiento fue do 2.3 años 

con variación entro uno o cuatro años cinco meses, durante 

ol mismo la respuesta al tratamiento so_ consideró buena en 

18, regular on tres o insuficiente en uno (ver hoja doce 

párrafo uno), Do acuerdo con la tabla dos puedo observar­

se la correlación do la respuesta al tratamiento crónico 

según los pacientes pertenecieran ul grupo I ó II en la 

prueba aguda. 

Resultado en la 

Prueba aguda 
Grupo I 

Grupo II 

TADLA No. 2 

Respucnta al tratamiento 
cr6nico 

r 
1 

o 

n 
o 
3 

D 

6 

10 

I a insuficiente, R e regular, B e bueno. 



EDAD SEXO TIPO DE EDAD FP.ECUENCIA DURACION DE SINTOMAS MEDICACION ARRITMIAS 
en años F-M HAZ AL INICIO DE LOS LAS CRISIS ASOCIADOS PREVIA 

TPSV EPISODIOS 

l. 27 M KD 13 años 1-2 / año 2-4 / horas RI\ No TPS'I 

2. 35 F KOI 32 años 1 / mos 5 '-90 1 Palpitilcio- No TPSV,FA,F L 
nos 

3. 19 M KD 16 años 5-7 / mes 5-12 horas Palpitacio- Oisopirami- TPSV 
nos do 

4. 26 M KI 22 años 1-2 / meo 30'-2 horas RI\ Digital TPSV 
Ansiol1ticos 

5. 40 M KL 40 nños 4/5 mosca 30' RI\ No TPSV FA 

6. 47 F KOI 10 años 1 mes 2-24 horae RI\' un sin- Disopiramida TPSV 

7. 42 M KOI 35 años 4/mcs 15'-6 horaa 
copo 
Disnea Vnrios o no TPSV 

especifica-
doo. 

•• 24 M KD 12 años 1-2 / meo llrs.-3 d!as OR, disnea Disopiramida TPSV 
Ansio11tico 

9. 26 M KD 11 años 3-4 / mes 2-4 horas Rll,OR, Alprcnolol TPSV,FA,F L 

1 o. 25 M KI 14 años 3-10 / año 5 hs. 3 días Rli,OR, Solo IV en TPSV,FA,F L 
las crisis 
no cspocifi-
cado. 

1 l. 35 F KOI 34. 3" '1/9 meses 3' - 5' RA y s1nco- No TPSV 
pa en las 4 
ocasionas 

1 2. 37 M KOI 18 años 3-4 / mas 30' Palpitacio- vorapamil TPSV,FA,F L 
nos Quinidina 

Propranolol 



EDAD SEXO TIPO DE EDAD. FRECUENCIA OURACION DE SINTOMAS MEDICl\CION .\RRITM.IAS 
en años F-M HAZ AL INICIO DE LOS Ll\S CRISIS ASOCIADOS PREVIA ASOCIADAS 

TPSV EPISODIOS 

l3, 39 F KD 32 o.ñon 1-3/scmann '5' - 60. OR, disnea No TPSV 

'.4. 23 F KOI 24 años 4 / mes 10' - 60' Disnea Disopiramida T['SV 
Digital. 

cs. 26 F KI 11 años 4/15 años 2 horas Palpito.cío- No TPSV 
ncs 

.6. 28 F KOI 23 años 10/3 años 24-72 hrs, M, OR, Disopiramida TPSV 

c7. 61 F KOI 44 años 1-2/scmana 1-12 horas M Vorapamil TPSV 

~8. 9 fl KI B años 2 / año 3' - 5. M, oincopo No TPSV 

.9. 35 F KOI 7 años 2-3/ mes 2-2 1/2 h• ralpitacio- Propanolol TPSV 
. ncs 

?O. 31 r KOI 29 años 3/2 años 2-3 horas llA No TPSV 

?l. 24 M KOI 20 años 3-4/año 4-24 hrs. <A No TPSV 

!2. 13 M KOI 11 años 3/4 años 10 1 -3 hrs. lu\ No TPSV 

tA ª reacci6n adron6rgica1 OR ª oprcsi6n rctroestornal1 FL = fluttcr auriculnrJ FA = fibrilaci6n auricu­

.nr1 TPSV a taquicardia paroxistica supravcntricular1, KO ce Kant derecho; KI ce Kant izquierdo¡ 

:01 .. Kent oculto izquiordo1 F "' fcmonino1 M "" masculino. 
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Como complicaciones inherentes al tratamiento cr6ni­

co so observaron on diez pacientes y consistieron en las 

que se cnlistan en la tabla tres. S6lo en dos pacientes hu­

bo necesidad do nuspcndcr el tratamiento por hipcrtiroidis­

mo poro en ellos ou respuesta había sido buena. Vale la pe­

na señalar las alteraciones oculares observadas en el grupo 

durante las revisiones por el servicio de Oftalmología que 

fueron pori6dicas, talos alteraciones se observaron en el 

Bl,Bl% del grupo total y que do acuerdo a la escala para 

claaificar los cambios en tres estadios sogGn la cantidad 

do microdop6sitos en la cornea (77) 1 en la tabla cuatro so 

esquematiza el grado do las alteraciones en nuestros pacien­

tes, 

En los pacientes con respuesta regular a inoufician­

to al resultado observado poraioti6 a peaar do haber aumen­

tado la doais a dos gramos por semana, en al pacianta do 

roopucata inauficicnto se aumont6 hasta treo gramos por so­

mo.na, en ninguno de los pacientes con buena rospuaata hubo 

noccoidad de incrementar la dosis y por el contrario en tres 

6sta se disminuyó a 600 mgrs a la aemana pcrsioticndo la 

buon.:l roapucsta. 

El finieo paciente que tuvo una mala respuesta al tra­

tamiento durante ol seguimiento tuvo doscompcnsnci6n do su 

insuficionc in cardinca, tanta una cardiopatía raum5tica 
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inactiva dol tipo do la doblo lesidn mitral ambas importan­

tes con cardiomogalia grado tras y muri6 a los dos años 

cuatro mesas do soguimionto on insuficiencia cardiaca glo­

bal refractaria a tratamiento. 

Dacio simple 

lliportiroidismo 

Fotosonsibilidad 

TABLA No. J 

Fotopnias nocturnas 

Fotofobia y lagrimeo 

Nerviosismo y anaicdad 

Marcos, ncQfonos y fosfonos 

TABLA No, 4 

ESTADIO No. DE PACIENTES 

I 16 

II 2 

III o 

2 

2 

1 

1 

1 

2 

1 

TIEMPO DE SEGUIMIENTO 

1.6 a J.O años 

promedio 2.3 

l.O a 4.5 años 

promedio 2, 7 
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OISCUSION 

En esto trabajo so estudian 22 pacientes con s!n­

drome do prccxcitaci6n por haz do Kant y su respuesta al 

tratamiento con amiodarona en forma muy poco referida on 

la literatura que conaisto en, administrar durante el es­

tudio oloctrofisiol6gico la droga IV, medir el resultado 

en forma aguda y, seguir en forma cr6nica al tratamiento 

con dosis menores a las habitualoa (40-43), obacrvar su 

eficacia y compararla con los resultados obtenidos on la 

administraci6n aguda del medicamento (Tabla 2), 

La frocuoncia del s!ndromc do prcoxcitaci6n por haz 

do Kant es scmcjanto en ambos sexos y so encuentra en to­

das las cdadcn, desde ol nacimiento. So ha diagnosticado 

desdo roción nacido hasta la edad de 100 años (44), En 

nuestro grupo la distribuci6n do edades no observa en la 

Tabla s. 

El s!ndrome so ha encontrado asociado a un gran na­

moro do cardiopat!ao cong6nitas (45), la proporción on que 

ao encuentra precxcitaci6n en los enfermos con cardiopat!as 

cong,nitas os mayor quo en la poblaci6n general (46), en ol 

grupo estudiado se encontró cardiopat!a en cinco pacientes 

que, corresponden al 22.73\ del grupa, siendo la enfermedad 

de Ebstoin la asociac16n m~s frecuento (tres pacientes) y 
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concuerda con los datos referidos on la literatura, donde 

so ha encontrado esta asociaci6n en un 25\ (47). Un pacien­

te tenía cardiopatta roumStica inactiva y en otro so d!ag­

nostic6 prolapso valvular mitral. 

TABLA No. 5 

MUJERES llOMDRES 

1 60 a 64 añoa 

55 • 59 a ñon 

50 • 54 afian 

1 45 a " años 

1 2 40 a 44 años 

3 1 35 a 39 años 

l 1 30 a 34 a ñon 

3 3 25 a 29 años 

2 20 a 24 años 

1 15 a 19 años 

1 10 • 14 años 

l 5 a 9 ai\os 

o a 4 años 

Total 10 12 

NO llUBO DIFERENCIAS EN EDAD Y SEXO 

LI\ MEDIA FUE DE 30.5 A~OS 
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En ol 72.73\ do los pacientes no fuo posible demos­

trar cardiopatía , siendo mayor ol porcentaje do corazo­

nes sanos on len sujetos do edad comprendida entro loo 20 

a los 40 años. 

En todos los pacientes con síndrome do prcoxcitaci6n 

por haz de Kant las doo arritmiaa que ocurren mti.s frccucn­

tcmento son la taquicardia por movimiento circular y la fi­

brilaci6n auricular. 

La taquicardia por movimiento circular uaa el nodo a­

triovon tricular, el haz do llio y una VÍ.'.l atriovontricular 

accesoria. Se requiero un latido prematuro para iniciar la 

arritmia y una rolaci6n cr!tica entro la velocidad do con­

ducci6n dol impulno y la duración del período refractario 

del circuito para al mantenimiento do la arritmia, 6ota ter­

mina cuando ol pcr!odo refractario on alguna parte del cir­

cuito oxeado al tiempo requerido para complotar un ciclo de 

rcontrada (48), En la fibrilación auricular el mayor dotcr­

minanto en la gravedad de la arritmia os la duraci6n dol pe­

ríodo refractario antordgrado dol haz an6malo, ni cato va­

lor os corto, una mayor frecuencia ventricular puado ocurrir, 

resultando en dotorioro hcmodindmico y posible muerto (49-50) , 

Aunque astas arritmias pueden ocurrir on formas do epi­

sodios infrocuontos, bien toleradas y de duraci6n breve, en 

un importante grupo do pnciontos las arritmias son signifi­

cativas y prolongadas con adversas consocuoncins hemodindmi~ 

I 



20. 

cas y resultan on serias incapacidades, adcm5s al punto do 

vista clásico do la naturaleza benigna do astas arritmias 

ha cambiado por las observaciones de qua si ocurro fibrila­

ci6n auricular puede guiar a una catastrófica fibrilaci6n 

ventricular a incluso muerto sGbita (51-61). 

El espectro do rospuanta tcrap6utica a varias drogas 

es igualmente amplio, on muchos casos la arritmia os con­

trolada por roaniobrna o drogan bien conocidas, en otros, 

particularmonto on loo casos severos la respuesta a la to­

rap6utica ca pobre o incluso ausento. Aa1 una variedad do 

drogas han sido usadas o recomendadas individualmente o en 

combinaci6n (62, 63, 93-96) y, en algunos casos procadimion­

toa m5s agresivos talen como intorrupci6n quirGrgica dol haz 

do llis so han rocomondado (64). 

La administración oral do amiodarona en ol humano, re­

sulta on la prolongaci6n do los periodos refractarios del a­

trio, nodo atriovontricular, sistema llis-Purkinjo, ventrícu­

lo y haces -accesorios en dirocci6n A-V, Por ol contrario, 

os del canso general que la administración aguda del medica­

mento no cambia en forma significativa las propiedades oloc­

trofisiol6gicns en el coraz6n humano, con cxcopci6n del po­

rtado refractario efectivo antor6grado del haz anómalo. 

Nuestros resultados son francamente sonsistontcs con lo an­

terior, ya qua fuo procisllillcnto el PREA dol haz anómalo el 

Gnico par3mctro que tuvo una variación cstadtsticarnonto sig-
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nificotiva dospu6s do administrar ln nmiodnrona IV. (p 0.01) 1 

los da toa se rofioron en la tabla sois. 

El resultado indica que aunque ln frecuencia do proson­

tnci6n do la taquicardia disminuyo, ln taquicardia por movi­

mionto circular os posible en ln mayoría do los pnciontos 

dospu6s do ln ndministrnci6n IV, aunque clinicnmontc los epi­

sodios do taquicardia aspantáncn, como so muestra en ln ta­

bla No, 21 en la cual al 92.31 do los pnciontos en al segui­

miento cl!nico mostraron nolamcnto episodios espontáneos de 

taquicardia parox.!sticn ouprnvcntriculnr on forma muy aisla­

da o ninguno. Esto sugiero que la eficacia tornp6uticn do la 

amiodnrona oral en cotos paciontas, puede cotar basada, en 

gran parto, en la provonci6n dol cstnblocimionto do ln tnqui­

cardia a partir do un latido prematuro 6, la oliminaci6n do 

los miamos. Requiriendo para 6sto, como lo demuestra ol sc­

guimionto, dosis bajas del modicamonto (6G-6B) , 

En pacientes con s!ndromo do preoxcitnci6n por haz do 

Kent y fibrilación auricular, la severidad do la arritmia 

se relaciona primariamente n la duración del período refrac­

tario anter6grado y dosafortunadnmonto, en presencia do un 

por!odo refractario corto, el alargrunicnto seguido a la ad­

ministraci6n do amiodarona es dosilucionantomontc pequeño 

(69), como lo muestra el dnto en esto estudio en al cual la 

prolongaci6n del periodo refractario efectivo del haz an6ma-



Tl\DLA No. 6 

CONTROL AflIODi\RONE 

A-11 K 82,6 84. 6 N.S. 

S!: 22.9 25.7 

11-v K 43.9 45,7 N.S. 

si 25,7 12.5 

PRE AD K 242.5 246. G N.S. 

S!: 31.7 47. 3 

PRE VD K 237. 5 232 N:s. 

S!: 19.1 17. B 

PRE NAV K 275, 5 290 N.S. 

S!: 27.B 33. 7 

PRE HA K 270 318. s p • 

l\NTER. S!: 40.9 41.6 0.01 

PRE llA K 259.6 266. 3 

RETROG. S!: 38.4 42.7 N.S. 

ANTER.= Antor6grado, RETROG.= Retrógrado, N.S.= No signi­
ficativo, llA "" Haz an6malo, PRE "" Período refractario ofoc­
tivo, AD "" Atrio dorocho, X = Media, VD = ventrículo doro­
cho, S~ = Oosviaci6n estandar, Nl\V = Nodo atriovontricular. 
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lo en pacientes con fibrilaci6n auricular y períodos re­

fractarios antor6grados cortos (antro 270 y 280 miliso­

gundas), el alargamiento fue sola del J,7i, adcm5s do que 

en los cinco pacientes con fibrilac16n auricular documen­

tada so roindujo la taquicardia paroxística supravcntricu­

lar poot-amiodarona en tres, y todos ellos tuvieron una 

respuesta buena al tratamiento crónico, con lo cual nos 

parece claro que el valor de la amiodarona en paciontoa 

can aíndromo do prccxcitaci6n por haz do Kant y fibrila­

ción auricular cst5 basado no solo en el efecto do la dro­

ga en ol período refractario antor6grado, sino principal­

mente en la marcada roducci6n dol nWnoro do episodios do 

fibrilación auricular parox!stica (65), esto puodo aor de­

bido n la eliminación dol latido prematuro inicial do la 

fibrilaci6n auricular o al marcado alargamiento del perío­

do refractario atrial que la droga induce durante la tera­

pia bucal prolongada (67), o quizá a que el por!odo refrac­

tario nntor6grado del haz an6malo nwnontn más con el tra­

tamiento cr6nico, aunque faltan estudios proopoctivoo al 

reopocto. 

Los primeros repartos de microdep6sitos oculares por 

amiodarona fueron hechos por Josoph y Rousseli en 1967 (70) 

on Pitio Salpotricro Paria, tres añoo dospuds do la intro­

ducci6n de la droga. Los microdop6sitos cornoaloo han sido 

ya bien caracterizados (71-74), como bilaterales, sim6tri­

cos, dependientes do dosis y duraci6n dol tratamiento. va-
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rios autoras han clasificado los microdopc5sitos por ·morfo­

log1a y donsidad generalmente en tres ostadioa (75-77). 

Do nuestros pacionton 16, qua corresponden al 82\ de­

sarrollaron rnicrodcp6sitoa, con la distribuci6n por ost~­

dio como se ejemplifica en la tabla 4, ningGn paciente do­

sarroll6 estadio tros y cuatro pacientes (lBi) no desarro­

llaron microdap6sitos cornoalos a penar do un seguimiento 

do 1.6 a 3.0 añoz, con promedio do 2.3 afias, los cuales to­

maban un gramo por semana. 

El porcentaje bajo (92%) do pacientes con microdop6si­

tos corno¡;¡lcs en comparación con ronultadoa du otros estu­

dios hasta el 98i (73), al porcentaje alto do pacientes sin 

microdop6sitos (18\), as! como el que ninguno desarrollara 

estadio tros, tal vez se doba a la dosis empleada, ya, que 

la dosis en uno de los dotorminantos en la formaci6n de los 

microdep6sitos (72-75) y, con nuestros resultados podamos 

considerarla factor principal • 

• En tres pacientes se abocrvaron s!ntomas oculares, ta­

bla tros, en ninguno de ellos fuo necesario suspender la 

droga o dinminuir la dosis. Los tres tomaban un gramo por 

semana y el oftalm6logo na consider6 la sintomatolog!a se­

cundaria al uno de amiodarona. 

La amiodarona os solo una do las drogas quo producen 

cambios morfoldgicamento similares en cornea (78), Aunque 
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no hay evidencia de que la amiodaronn produzca rctinopat:l'.a 

como la cloroquinn, O' /\mico y colabor<ldorcr; (79) han demos­

trado la presencia Uc complojoa dcp6!:1itos de 11pid05 dentro 

do los lisosomaB, acmcjnntcs a inclusiones citoplfismicas, 

no solo en el epitelio sino adcm6s en la conjuntiva bulbar 

y en el epitelio del cristalino do pacientes tratadoa con 

amiodarona, qua ellos comparan con los cambios obscrvadoa 

por microscopía olcctr6nica en la toxicidad por cloroquina 

y en la enfermedad do Fabry. Adn~s y colaboradores (BO) de­

mostraron la presencia do abundantes inclusiones intracito­

plásmicas en el pigmento del epitelio do la retina do ratas 

en las cuales la qucratopat:l'.a hab:l'.a sido por amiodarona. 

Un ootudio do Anden y colaboradores {02) con oloctro-oculo­

gramas y oloctrorotinogrnmao en 6 pacientes tratados con 

amiodarona demostraron anormalidades on treo, aunque os do 

importancia resaltar qua do catos tras pacientes con anor­

mnlidadoo, uno tonta diabetos con rotinopatia y otro cata­

rata temprana, ambas condicionas pudieron influenciar el re­

sultado del estudio. A posar do que no so ha encontrado evi­

dencia clínica do cambios en la retina atribuibles a amioda­

rona estos reportes (79-Bl), muestran qua tal vez no sea la 

amiodarona inocua desdo ol punto do vista oftálmico, uunquo 

actualmonto so considera a la amiodarona oftalmol6gicamonto 

segura, so requiero seguir avanzando on estas investigacio­

nes. 

Nuestros resultados indican qua con dosis bajas los es-
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tadios de microdcp6sitos son manaras, aumenta al níimoro 

do pacientes sin listos y que la suporvisi6n oftalmol6gi­

ca frecuente no co nocosaria, proponiondola solo previo 

al inicio del tratamiento y en forma subaiguicntc sólo 

en cano do cualguior sintomatologl'.a oftálMica. 

En estudios prospectivos con dosis de 400 a 600 mi­

ligramos por dl'.a de amiodarona so h.i.n observado aumentos 

signif!Cativos do la tiroxina (T4) total, T4 libre y do 

la triyodotironina inversa (rTJ) as1 como descanso ligero 

do la triyodotironina (TJ) total y elevaciones transito­

rias en la hormona estimulante do tiroides (TSll), en esta 

forma predominante al comienzo do la terapia (02-85-97-100), 

En nuestro estudio so hicieron mediciones do T4, TJ, 

indice da tiroxina libro (iTL4) y TSll, acorde con los re­

sultados descritos on la literatura aunque en las estima­

ciones propias s6lo observamos aumentos muy discretos y 

siompro en los limites normales, excepto en los dos pa­

cientes que desarrollaron hiportiroidismo. 

Los valores medios y la dcsv1aci6n ostandar do las va­

riables del perfil tiroideo estudiadas en los paciontos, 

fueron como so muestra on la siguionto tabla. 
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EUTIROIOEOS 

T4 X 11.05 S:f: 1.34 

T3 X 10.28 S:f: 1.GS 

Ind.T4L X 2.49 S:f: 1. 64 

TSU X 1,0B S:f: 0,33 

Valoren normalca 

26. 

BOCIO EU'rIHOIOEO llIPER'T!ROIDISMO 

X 12. os S:!:_ 0.97 X 

X 11.ss S:f: 1.1 X 

X 2.10 S! l. 4 X 

X 1.27 S:f: 1.37 X 

4.0-11.0 (ug/dl) 

TJ = 4.5-11.5 (ng/ml) 

Ind. T4L = 4,0-13.0 

TSll .. O.S-5.0 (uU/ml) 

20. 40 S:f: 3.1 

22.30 S:f: 6.2 

1.40 S! 0.28 

2.GO S:f: l. 3 

El mecanismo do producción do las altoracioncs do las 

hormonas tiroideas no ha sida complotamonto aclarado. 

En los pacicntca tratados con amiodarona la disfunción 

tiroidea con cxprcsi6n clínica so ha observado con frecuen­

cia variable do 2 a 19\ (104-106), En nuestra serio observa­

mos disfunción en el 9.1\, So desconocen las causas do estas 

diferencias tan amplias que pudieran estar condicionadas por 

factores tales como raza, ambiento, incluyendo al contenido 

do yodo on la diota de las difcrontos zonas geográficas (102). 

Los dos paciontos qua desarrollaron hiportiroidismo to­

maron siompro un gramo por semana, y la disfuncidn tiroidoa 

la presentaron a loo 4 meses y 2.7 años rospoctivamonto de 
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estar en tratamiento con amiodarona. No encontramos rcla­

ci6n entro la dosis o la duración del tratamiento y la 

manifcstaci6n de la alteración funcional tiroidea, lo que 

sugiere que el trastorno no es resultado de las acciones 

farmacológicas directas de la droga, sino que es inducido 

en oujotos susceptibles, por el yodo contenido en lil mo-

16cula del compuouto (102, 09, 90). 

El cuadro clinico y la cvoluci6n del hipcrtiroidismo 

en nuestros pacientes fueron muy scmcjantoa a lo observa­

do en la tirotoxicosis inducida por yodo, la cual se ca­

racteriza por ausencia de cxoftalmos, bocio pequeño, olo­

vaci6n do TJ y T4, disminuci6n do la captaci6n do 1 131 

por la gl:indula y por tonar u11 curso autolimitado con do­

saparici6n do laa manifestaciones clinicaa en uno a sois 

mesas, conformo so disipan loa ofoctoo motab6licoa do ln 

carga do yodo (103) • En ambos pacientoa hipertiroideos so 

suspendió la amiodarona (ninguno roquiri6 terapia antiti­

roidoa), Uno y otro exhibieron bocio pequeño do 40 y 60 

gramos análogamente, sin exoftnlmos y con elevación do la 

TJ y T4 1 el paciente qua rocibi6 nmiodaronn durante 2.7 

años tuvo el bocio do 60 gramos, mayor aintomatologta y 

roquiri6 de Propranolol. como tratamiento nntinrr!tmico al 

suspender la amiodaronn ambos pacientes recibieron Propa­

fonona. A los 3 y 4 mases do suspender amiodarona so encon­

traron oin bocio, con pruebas do función tiroideas norma-
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los y asintom~ticos. Esto npoya la idea de que el hiporti­

roidismo inducido por nmiodarona os debida al yodo presen­

to on la mol6cula. 

Con al objeto de diagnoaticar oportunamanto las disfun­

ciones tiroideas en pacientes tratados con amiodarona, so 

ha sugerido medir las hormonas tiroideas cada tren monos 

(104). Sin embargo, al igual qua otros autorco (102) con­

sideramos m~s importante practicar examen cl1nico pcri6di­

co y solicitar el perfil tiroideo unicamcntc cuando exis­

tan manifostacionos sugestivas de distiroidismo, ya qua co­

mo na muestra en este ontudio no existo rclaci6n antro al 

tiempo, la dosis y las manifootacionos clínicas. 
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ESTA 
SAUll 

TESIS 
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NO BEBE 
~ltlLIUTECA 

29. 

l. La prueba aguda farmacal6gica con amiodarona durante el 

estudio cloctrofisiol6gico en pacientes con s!ndromo do 

prccxcitaci6n no tiene valor pron6ntico. 

2. El tratamiento bucal cr6nico con amiodarona os muy Gtil 

en el control do lnn arritmiaa aoociadas al s!ndromo do 

procxcitaci6n por haz do Kcnt. 

J, La dosis debo individualizarse y mostramos que con do­

sis menaron a l.:¡s roforidD..a en la literatura ol resulta-

do es bueno. 

4. El efecto agudo do la nmiodaronn IV, no produce cambios 

cstad!sticamonto significativos en los valores do los 

períodos refractarios efectivos de las diforontos estruc­

turas cardincafl con oxccpci6n del portado refractario a-

factivo antor6grado del haz andmalo. 

S. Por ol contrario al 6xito obtenido con la administraci6n 

cr6nica del modicamonto so debo a la prolongaci6n do to­

dos los portados refractarios y a la probable disminuci6n 

do la excitabilidad de los diforontos tejidos. 

6. A pesar do qua casi todos los paciontos desarrollaron mi-

crodep6sitos cornoalos con amiodarona so demuestra que ol 

control oftalmoldgico frecuento no es indispensable a mo-
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nos quo cxiatan sintomao cl!nicos. 

7. El control cndocrinol6gico del paciente solamente se re­

quiere cuando existan manifoatacioncs cl!nicas de dis-

funci6n tiroidea. 
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