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INTRODUCCION

Los sindromes de preexcitacion son enfermedades
cardiacas relativamente infrecuentes que pueden
padecer pacientes que asisten a la consulta dental. El
sindrome de Wolff Parkinson White (WPW) constituye
la principal forma de preexcitacion ventricular y en
ocasiones provoca alteraciones en el funcionamiento
normal del corazén. Su importancia consiste en las
taquiarritmias que puede provocar al paciente,
manifestandose en forma de taquicardias, sensacion
de palpitaciones fuertes y angustiantes, dolor
precordial, mareos, etc, hasta episodios mas
peligrosos como lipotimia, sincope, colapso

hemodindmico grave o muerte subita.

El cirujano dentista por consiguiente, debe ser capaz
de interpretar los datos obtenidos por medio de la
historia clinica en pacientes diagnosticados o no
diagnosticados con el sindrome, ofreciendo asi un
tratamiento dental adecuado y planificado, evitando
posibles eventos perjudiciales al paciente y ejerciendo



tratamientos de urgencia ante algun episodio de

arritmias que se produzca en la consulta dental.

El objetivo del presente trabajo es orientar al cirujano
dentista en el abordaje y manejo odontol6gico del
paciente con sindrome de preexcitacion tipo WPW
para brindar un tratamiento dental oportuno,
previniendo complicaciones que pongan en riesgo la
vida del paciente en el consultorio dental, a través de
la revision bibliografica.

Asimismo, se describen los aspectos generales del
sistema cardiovascular (embriologia, histologia,
anatomia vy fisiologia) con el propdésito de comprender
su formacién, composicion, caracteristicas y
funcionamiento en condiciones normales.
Posteriormente se explican los aspectos que
conforman al sindrome, incluyendo su historia como
un proceso gradual de actualizacién del conocimiento
cardiolégico y sus manifestaciones clinicas mas
importantes, para culminar con el protocolo de

atencion dental.



1. GENERALIDADES DEL SISTEMA
CARDIOVASCULAR

1.1 EMBRIOLOGIA

El sistema cardiovascular aparece en la mitad de la
tercera semana de gestacion, es el primero de los
sistemas del embrion en funcionar y el corazon
comienza a latir a los 22 dias.! Su desarrollo tiene
lugar debido a que el embrién en fase de crecimiento
no puede satisfacer mas sus necesidades
nutricionales y de oxigeno Unicamente por difusion.
Por tanto necesita un método eficiente para ello a
partir de la sangre materna; y también para eliminar el
diéxido de carbono y los productos de desecho.

El aparato cardiovascular deriva principalmente del
mesodermo esplacnico, formando el primordio del
corazén y del mesodermo paraxial y lateral.

Desarrollo inicial.

Para la formacion del corazon, participan células
madre cardiacas multipotentes de varios origenes. En
ellas se incluyen distintas poblaciones mesodérmicas;
un campo cardiogénico primario (CCP) y uno
secundario (CCS), asi como células de la cresta
neural.t

Las células mesodérmicas de la linea primitiva migran
para dar lugar a unas hebras pares bilaterales (el
CCP) y las del mesodermo faringeo constituyen el
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CCS, que se dispone en posicibn medial respecto al
CCP.

Las hebras se canalizan y forman dos tubos cardiacos
finos que se fusionan (debido al plegamiento del
embrién) y forman un Unico tubo cardiaco a finales de
la tercera semana.

La induccién de la region cardiogénica es iniciada por
células progenitoras cardiacas del endodermo y hace
que las células se conviertan en mioblastos y vasos.
El endodermo entonces expresa el gen maestro del
desarrollo cardiaco: el gen NKX2.5.2

Campo cardiogénico primario

Cawdad intraembrionarnia

Capa esplacnica
del mesodermo

4 -
f Campo cardiogénico
Placa primario

neural Endodermo

Cavidad pericardica

Noédulo primitivo - Pediculo de fijacion

Ectodermo

Campo /
cardiogénico § /
primario

Alantoides , g
N\

Linea primitiva ~g

Cc

A. Vista dorsal de un embridn de aproximadamente 18 dias. Las células
se van especificando al migrar para formar los lados izquierdo y derecho
del corazdn, asi como los atrios (A), el ventriculo izquierdo (VI) y parte
del ventriculo derecho (VD). El resto de este ultimo y el tracto de salida,
constituido por el cono cardiaco (C) y el tronco arterial (T), se originan en
el campo cardiogénico secundario. B. Seccion transversal del embrion
C. Seccion cefalocaudal.?



Fases posteriores del desarrollo cardiaco.

La capa externa del tubo cardiaco primitivo o
miocardio primitivo (precursor del CCP) se origina a
partir del mesodermo esplacnico, que rodea la
cavidad pericardica.

En esta fase el corazén esta constituido por un tubo
endotelial fino, separado de un miocardio grueso por
un tejido conjuntivo gelatinoso denominado gelatina
cardiaca.

La porcién endotelial del tubo se convierte en el
recubrimiento interno del corazén o endocardio y el
miocardio primordial da lugar a la pared muscular
cardiaca: el miocardio. EI pericardio visceral o
epicardio procede de las células mesoteliales que se
originan a partir de la superficie externa del seno
venoso y que se diseminan sobre el miocardio.!

A medida que se pliega la region cefalica, el corazén y
la cavidad pericardica se sittan por delante del
intestino primitivo anterior y por debajo de la
membrana orofaringea. Al mismo tiempo, el corazon
tubular se alarga con zonas alternadas de dilatacion y
constriccion: el bulbo cardiaco (constituido por el
tronco arterioso (TA), el cono arterioso y el cono
cardiaco), el ventriculo, el atrio y el seno venoso.

El TA se continla cranealmente con el saco adrtico, a
partir del cual se originan las arterias de los arcos
8



faringeos. EI seno venoso recibe las venas
umbilicales, vitelinas y cardinal comun, procedentes
del corion, la vesicula umbilical y el embrion
respectivamente. El corazén tubular se incurva hacia
el lado derecho aproximadamente a los 23-28 dias,
haciendo que el vértice del corazén se dirija hacia la
izquierda.

A medida que el corazon se alarga e incurva, se
invagina gradualmente hacia la cavidad pericardica. El
corazén esta suspendido inicialmente de la pared
dorsal por un mesenterio (mesocardio dorsal), pero al
poco tiempo se forma una comunicacidn entre los
lados derecho e izquierdo de la cavidad pericardica
(seno pericéardico transversal).



Seno venoso

Cavidad pericardica primitiva

Tabique transverso

Abertura del intestino anterior

Formacion del asa cardiaca a los 22 dias (A), 23 dias (B), 24
dias (C); y vista frontal del tubo cardiaco durante la formacion del
asa en la cavidad pericéardica. El ventriculo primitivo se desplaza
en sentido ventral y hacia la derecha, mientras que la region
atrial lo hace en sentido dorsal y hacia la izquierda (representado
por flechas).?
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Circulacion a traveés del corazon primitivo.

Las contracciones iniciales del corazon tienen un
origen miogénico (o se producen en el masculo o bien
se inician en él).

Las capas musculares de los tractos de salida atrial y
ventricular son continuas y las contracciones
aparecen en forma de oleadas peristalticas que
comienzan en el seno venoso. Inicialmente, la
circulacién a través del corazén primitivo es de tipo
flujo-reflujo. Sin embargo, hacia el final de la cuarta
semana aparecen contracciones coordinadas del
corazén que dan lugar a un flujo unidireccional. La
sangre alcanza entonces del seno venoso procedente
del embrién (a través de las venas cardinales
comunes), la placenta en desarrollo (a través de las
venas umbilicales) y de la vesicula umbilical (a través

de las venas vitelinas).
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Vena cardinal comun

Aorta dorsal

Vena cardinal
posterior

Vena cardinal
anterior

Arcos aorticos
1y 1)

Vellosidades
corionicas

Arteria
cardtida
interna

Vena y arteria
umbilicales

Vena

vitelina Artena

vitelina

Componentes principales de los sistemas venoso y arterial en un
embrién al final de la cuarta semana.?

La sangre procedente del seno venoso alcanza el
atrio primitivo; cuyo flujo estd controlado por valvulas
sinoatriales. Después, la sangre atraviesa el canal
atrioventricular y llega al ventriculo primitivo. Cuando
se contrae el ventriculo, la sangre es bombeada a
través del bulbo cardiaco y del TA hacia el saco
aortico, desde el cual se distribuye hasta las arterias
de los arcos faringeos y finalmente alcanza los
propios arcos faringeos. Mas tarde, la sangre llega a
las aortas dorsales que la distribuyen en el embrion, la
vesicula umbilical y la placenta.
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Conducto artenal

Vena cava superior.

Vena pulmonar

Crista dividens

Agujero oval

Arteria pulmonar

Aorta descendente
Conducto venoso

Esfinter en el
conducto venoso

Vena cava inferio

Arterias umbilicales

Circulacién fetal antes del nacimiento. Las flechas indican la
direccion del flujo sanguineo. La sangre oxigenada se mezcla

con la desoxigenada en el higado (1), en la vena cava inferior (ll),

en el atrio derecho (lll), en el atrio izquierdo (IV) y en la entrada
del conducto arterial dentro de la aorta descendente (V).2
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Formacion del sistema de conduccion
cardiaco.

Inicialmente, el musculo correspondiente al atrio y al
ventriculo primitivos muestra continuidad. El atrio
actua como el marcapasos temporal del corazon, pero
al poco tiempo el seno venoso asume esa funcion.

El nddulo sinoatrial (SA) se desarrolla durante la
quinta semana.! Originalmente se ubica en la pared
derecha del seno venoso, pero al poco tiempo queda
incorporado en la pared del atrio derecho (cerca de la
entrada de la vena cava superior) junto con el seno
vVenoso.

Tras la incorporacién del seno venoso, las células
procedentes de la pared izquierda se localizan en la
base del tabique interatrial. Junto con las células
procedentes de la region atrioventricular (AV), forman
el n6dulo AV y el haz AV (localizados encima de los
cojinetes endocardicos). Las fibras procedentes del
haz AV van desde el atrio hasta el ventriculo, y
después se separan en las ramas del haz derecha e
izquierda, que se distribuyen por todo el miocardio
ventricular.

A medida que se desarrollan las cuatro cavidades del
corazén, crece una banda de tejido conjuntivo desde
el epicardio, que separa mas adelante el musculo de
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los atrios y el musculo de los ventriculos. Este tejido
forma parte del esqueleto cardiaco.

1.2 HISTOLOGIA

Mdusculo cardiaco.

El musculo cardiaco se compone de células alargadas
y ramificadas, que se adhieren por medio de uniones
intercelulares complejas y estan rodeadas por una
vaina de tejido conjuntivo, que contiene una red
abundante de capilares sanguineos.?

Las células presentan estriaciones transversales
semejantes a las del musculo esquelético, pero a
diferencia de éstas (multinucleadas), las cardiacas
contienen un solo nacleo de ubicacién central o dos.
Ademaés, contienen también discos intercalares,
complejos de unién que se hallan en la interfaz de las
células musculares adyacentes; apareciendo como
lineas rectas o en forma de escalera en intervalos

irregulares a lo largo de la célula.
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Corte longitudinal del musculo cardiaco donde se aprecian los discos
intercalares (ID) y ramificaciones de las fibras indicadas por flechas.*

En los discos intercalares se presentan tres
especializaciones de union:

-Fascia  adherens: representan la  principal
especializacibn de la membrana de la parte
transversal del disco. Anclan los filamentos de actina
en los sarcomeros terminales.

-Desmosomas: unen las células musculares cardiacas
impidiendo su separacion durante la actividad
contractil.

-Uniones comunicantes: ubicadas en las partes
laterales de los discos, son responsables de la
continuidad ionica entre células adyacentes, haciendo
que la sefal para la contraccion pase como una onda
de una célula a otra.
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Fascia
adherens
\ Desmosoma

Unién comunicante

Uniones de los discos intercalares, donde se observa la fascia adherens
(A) y desmosomas (B), ubicados en la parte transversal del disco y
uniones comunicantes (C) en la parte longitudinal.®

Otra caracteristica del musculo cardiaco es la
presencia de diadas al microscopio electrénico,
constituidas por un tabulo T y una cisterna del reticulo
sarcoplasmatico, a diferencia del musculo esquelético
donde se presentan triadas compuestas por un tabulo
T y dos cisternas del reticulo sarcoplasmatico.

El  mdasculo cardiaco contiene  abundantes
mitocondrias (alrededor del 40% del volumen del
citoplasma), pues existe un intenso metabolismo
aerobio en el tejido y se hallan también granulos de
secrecion, que contienen la molécula precursora de la
hormona péptido natriurético atrial (ANP), que actla
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en los riflones para aumentar la eliminacion de sodio
(natriuresis) y agua (diuresis) en la orina, reduciendo
la presion arterial y actuando de forma opuesta a la
hormona aldosterona.

Parte de una célula muscular cardiaca donde se observan granulos de
secrecion.®

Corazon.

Es un o6rgano muscular que se contrae de manera
ritmica mientras bombea la sangre por el sistema
circulatorio y produce la hormona llamada factor
natriurético atrial.3

Sus paredes se componen de tres capas: interna o
endocardio, media o miocardio y externa o epicardio.
La regidon central fibrosa del corazon o esqueleto
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fibroso, sirve como punto de apoyo para sus vélvulas,
y es el sitio de origen e insercion de las células
musculares cardiacas.

El endocardio se compone de endotelio, y se apoya
sobre una capa subendotelial de tejido conjuntivo laxo
que contiene fibras elasticas y colagenas. Existe un
estrato de tejido conjuntivo (capa subendocardica)
como conexion entre el miocardio y la capa
subendotelial, que contiene venas, nervios y ramas
del sistema de conduccion de los impulsos cardiacos.

El miocardio es la capa mas gruesa del corazén y esta
compuesto por células musculares cardiacas
organizadas en estratos que envuelven las cavidades
del corazén como una compleja espiral, y cuya
disposicion es variada.

Externamente, el corazén esta cubierto por un epitelio
plano simple (mesotelio) apoyado sobre el epicardio,
una capa fina de tejido conjuntivo. La capa
subepicardica de tejido conjuntivo laxo contiene
venas, nervios y ganglios nerviosos. El tejido adiposo
qgue rodea al corazén se acumula en esta capa. El
epicardio corresponde a la hoja visceral del pericardio
(membrana serosa que envuelve al corazén) y entre
ésta y la hoja parietal hay una pequefa cantidad de
liquido que facilita los movimientos del corazon.

19



Miocardio Epicardio

Endocardio Pericardio

t— Tejido adiposo

aorta +— Hoja visceral

de la serosa pericardica

L Hoja parietal
de la serosa pericardica

Auricula +— Pericardio fibroso

derecha — —F—o_

. ¢

e

Pericardio

Cavidad pericardica

Ventriculo derecho
Capas del corazén.*

El esqueleto cardiaco se compone de tejido conjuntivo
denso con fibras de colageno gruesas orientadas en
varias direcciones y sus tres componentes son el
tabigue membranoso, los trigonos fibrosos y los
anillos fibrosos. Se encuentran también nédulos de
cartilago fibroso en ciertas regiones del esqueleto.

El armazéon del esqueleto, formado de tejido
conjuntivo denso revestido en ambos lados por una
capa endotelial, se compone de cuatro anillos fibrosos
(en donde la base de las valvulas cardiacas se fijan) y
sus extensiones. Dos anillos rodean a los orificios AV
y los dos restantes soportan a los troncos arteriales
aortico, pulmonar y sus anillos valvulares.
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Las extensiones separan a los atrios de los
ventriculos y los fijjan. Ademas, una de ellas se
extiende hacia abajo y forma el septum membranoso
y otra une a la valva anteromedial de la valvula mitral
con la pared posterolateral de la raiz aortica.

Anillo fibroso
del tronco Ligamento
pulmonar del cono
Anillo fibroso \ Porcion membranosa
de la aona ’ del tabique
interventricular

Arteria coronaria

izquierda Anilio fibroso
Trigono fibroso de' s éll e
izquierdo
Anillo fibroso
de la valvula

mitral

Trigono
fibroso
derecho Arteria coronaria
Orificio para el haz derecha
aunculoventricular
(de His)

Esqueleto cardiaco, vista superior (segln se ve al quitar los dos atrios).*
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Sistema generador y conductor de los
impulsos del corazon.

El corazén posee un sistema propio para generar un
estimulo ritmico que se difunde por todo el miocardio.
El sistema se constituye por dos nddulos, localizados
en el atrio derecho: el nédulo sinoatrial (NSA) y el
nédulo atrioventricular (NAV), asi como el haz AV que
se origina en el nédulo AV y se ramifica en ambos
ventriculos.

Las células de este sistema se conectan entre si
funcionalmente por medio de uniones tipo
comunicantes.

El n6dulo SA es un conjunto de células musculares
cardiacas especializadas, con menos cantidad de
miofibrillas y de apariencia fusiforme. El nédulo AV es
similar al SA, pero sus células se ramifican y emiten
prolongaciones citoplasmaticas en varias direcciones,
formando una red.

El haz AV estda compuesto por células semejantes a
las del nédulo. En sentido distal, las células se
agrandan y se denominan células de Purkinje, las
cuales tienen un nadcleo central o dos y citoplasma
abundante en mitocondrias y glucégeno. Las
miofibrillas son escasas y se limitan a la periferia del
citoplasma.

En las fibras de Purkinje hay discos intercalares, pero
su aspecto y cantidad varian segun su ubicacién.
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Debido al glucogeno almacenado, las células de las
fibras de Purkinje son més resistentes a la hipoxia que
las células musculares ventriculares.*

Corte de la pared ventricular del corazén. Las dos terceras partes
superiores corresponden al endocardio (E) que contiene una capa
gruesa de fibras de Purkinje. La superficie luminal libre (superior) esta
cubierta por endotelio y una capa subyacente de tejido conjuntivo
subendotelial tefiida de color azul. Nétense los discos intercalares en las
fibras indicados por flechas. Las fibras de Purkinje contienen gran
cantidad de glucégeno, que aparecen como regiones homogéneas
palidas en la parte central de la célula rodeadas de las miofibrillas. Los
nucleos (N) son redondeados y mas grandes que los de las células
musculares cardiacas en el miocardio (M). Entre las fibras de Purkinje
transcurren nervios (NF) que pertenecen al sistema nervioso auténomo.*
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1.3 ANATOMIA

Sistema cardiovascular.
Esta compuesto por un 6rgano central de impulsion, el
corazén; y un conjunto de conductos de estructura y
propiedades diferentes: arterias, venas, vasos
capilares y vasos linfaticos.®

Corazon.

Se compone por dos mitades funcionalmente
diferenciadas y separadas por un tabique, conocidas
como corazon derecho e izquierdo. En cada una de
estas mitades hay dos cavidades; un atrio y un
ventriculo, que se comunican entre si por un orificio
provisto de valvulas que aseguran en cada mitad una
circulacién sanguinea en sentido Unico. A los atrios
llegan venas y de los ventriculos parten arterias.

Las arterias distribuyen la sangre en todo el
organismo. Las venas conducen sangre de los
diversos oOrganos hacia el corazén. Los capilares se
interponen entre las arterias y las venas, formando
zonas intermedias denominadas uniones
arteriocapilares y uniones capilarovenulares. En ellas
se producen los intercambios entre la sangre y los
tejidos, en sentido sangre-tejido (nutricion) o tejido-
sangre (eliminacién), teniendo como resultado la

24



transformacion de sangre arterial rica en oxigeno, en
sangre venosa, cargada de dioéxido de carbono.®

Arteria pulmonar izquierda

Auricula izquierda Vena pulmonar izquierda Vena cava superior

Vena pulmonar derecha

Tabique interauricular

Auricula derecha

Valvula mitral

Valvula tricispide

Ventriculo derecho

Masculos Ventriculo derecho

papilares

Tabique intraventricular
(porciébn muscular)

Ventriculo
izquierdo

Fotografia de corazén humano, seccionado por un plano oblicuo donde
se observan las cavidades cardiacas.*

Localizacion.

El corazon esta situado en el térax, detras de la pared
esternocondrocostal, en la parte inferior del
mediastino. Este es una regién que se encuentra
situada centralmente en el térax entre las regiones
pleuropulmonares derecha e izquierda.

El corazén se encuentra entre ambos pulmones
(rodeados por sus pleuras), por encima del diafragma
y delante de la columna vertebral y el eséfago. Se

25



proyecta en el segmento comprendido entre el cuarto
y el octavo proceso espinoso de las vértebras
toracicas. Se considera el corazon fijado y mantenido
en su lugar dentro del térax por los grandes vasos.

Esta situado de forma oblicua, aproximadamente dos
tercios a la izquierda del plano medio y un tercio a la
derecha. La region que ocupa corresponde, en la
pared anterior del torax, a la llamada area precordial.
Estd alojado en una celda membranosa llamada
pericardio fibroso, de cuya pared queda separado por
una doble hoja mesotelial denominada pericardio
seroso, la cual secreta el liquido pericardico que
lubrica la superficie del corazon para aislarlo y evitar
la friccion mecanica que pudiera ocurrir durante la
contraccion.®

Corazon in situ, vista anterior y lateral.”
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Formay orientacion.

Tiene la forma de un cono o una piramide y en él se
reconocen una base dirigida hacia atras, arriba y algo
a la derecha; y un vértice o punta situado adelante y a

la izquierda.®

La linea que une el vértice del corazon al centro de su
base esta orientada de abajo hacia arriba y de
adelante hacia atras. El eje general del corazon se

acerca mas a la horizontal que a la vertical.

Esquema de la forma piramidal del corazén (cara anterior).”
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Aspecto.

Su tejido muscular varia del rosado al rojo oscuro y en
su superficie se encuentran cumulos de tejido adiposo
ubicados en los surcos del 6rgano. Su consistencia es
variable: los atrios son blandos y los ventriculos son
mas resistentes y elasticos.

El volumen y el peso varian de acuerdo con el sexo y
con la edad. En el hombre es mas voluminoso que en
la mujer. Al nacer pesa aproximadamente 25 g, a los
10 afios entre 100 y 125 g y en el adulto entre 200 y
250 g. El peso aumenta con la talla y con la capacidad
toracica.

Su volumen medio se ha calculado entre 700 y 750 ml
y su capacidad media corresponde al 80 % de esa
cifra (600 ml) en diastole.®

Configuracion externa.

Se considera que el corazén tiene cuatro caras, tres
bordes, una base y un vértice (apex).°

Sus caras son la anterior o esternocostal, la inferior o

diafragmatica, la pulmonar izquierda y la pulmonar
derecha.
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Se describen tres bordes:

El borde derecho (inferior) separa la cara anterior de
la cara inferior del corazon. El borde superior separa
la cara anterior de la cara pulmonar izquierda. El
borde izquierdo separa la cara izquierda del corazon
de la cara inferior. La cara pulmonar derecha no
presenta borde que la separa de la cara anterior.

Traquea
Nervio laringeo recurrente derecho

Arteria carétida comin derecha

Aneria carbtida com(n zquierda (ACT)

Arteria subclavia derecha ] )
Vena yugular interna derecha . 5 P ¢ Artera subciavia izquierda (ASI)

Vena subclavia derecha Nervio trénico zquierdo
Nervio vago derecho
Vena braquiocefiiica izquierda

Tronco braquiocefdlico (TB) Arco de la aorta (AR)

Vena braquioceldlica derecha (VBD)
Nervio

ingeo recurrente izq
Nervio frénico uelecno

Ligamento arterioso
Vena cava superior (VCS) ﬁ Arteria pulmonar 2quierda
Arterias puimonares derechas venas rdas (VPY)
Venas pulmonares derechas (VPD)

Tronco pulmonar

Pericardio fibroso (borde de corte)

Orejueia izquierda
Orejuela derecha

Aneria interventricular anterior
Atrio derecho

Arteria coronaria derecha en el surco coronario

Ventriculo derecho

Veértice del corazén

Cara anterior del corazén.®
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=== Limite entre los ventriculos
derecho e izquierdo

Arteria pulmonar izquierda

Ventriculo izquierdo

Vena cava inferio
Vena marginal izquierda

Vena cardiaca menort

Vena interventricular posterior izquierda 77 Vena cardiaca media

Cara diafragmatica del corazo6n.®

Configuracion interna.

El corazén es un 6rgano hueco que se divide en dos
mitades, derecha e izquierda, por un septo (tabique).
En cada lado se encuentran dos cavidades; un atrio y
un ventriculo, separados entre si por un orificio,
provisto de una valvula atrioventricular.

Septos del corazon.

Se distinguen tres estructuras:
-Septo interatrial: separa a ambos atrios y su centro
corresponde a la fosa oval del atrio derecho.
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-Septo interventricular: separa los dos ventriculos, es
triangular con un vértice anterior, inferior e izquierdo.
-Septo atrioventricular: se halla entre el septo
interatrial y el septo interventricular. Corresponde a la
insercion de la valva septal de la valvula
atrioventricular derecha (tricispide) y de la valva
anterior de la valvula atrio ventricular izquierda
(mitral).

Atrio derecho.

En su pared anterolateral se describen tres
segmentos:

-Segmento posterior: se extiende entre dos orificios de
terminacion de las venas cavas (superior e inferior).
En la parte superior de esta region y en la pared del
atrio se encuentra el nodo SA.

-Segmento  medio: estd marcado por salientes
musculares que constituyen los musculos pectineos.
-Segmento medial: corresponde a la auricula
(orejuela) derecha.

Su pared superior corresponde al techo del atrio y
presenta el orificio de la vena cava superior. La pared
interatrial lo separa de su homodlogo y presenta en el
centro la fosa oval circunscrita por el limbo (anillo de
Vieussens).
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La pared inferior presenta un segmento lateral y uno
medial. En el primero se encuentra el orificio de la
vena cava inferior, rodeado por una valvula
incompleta (de Eustaquio). En el segundo se extiende
un espacio triangular conocido como orificio del seno
coronario, limitado por una valvula. Detras de éste se
encuentra el tendon de la valvula de la vena cava
inferior y en esta region se ubica el nédulo AV, que se
prolonga medialmente (fasciculo atrioventricular).

La pared atrioventricular corresponde al orificio AV
derecho, provisto de la valvula atrioventricular derecha
(tricuspide), que posee una valva anterior, una
posterior y otra septal.

Vena cava
superior (VCS)

Misculos ~g
pectinados

Borde de la

Tabique interatrial™

Valvula del senc coronario
Vena cava

inferior (VC1) ity
e Orificio
Y e atrioventricular
Vistas anterolaterales derechas derecho

Interior del atrio derecho.®
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Ventriculo derecho.

Tiene la forma de piramide irregular y se distingue una
base (valvula atrioventricular derecha), un orificio de
salida (valvula pulmonar) y una pared anterior
(esternocostal), medial (septal) e inferior
(diafragmatica).

La porcion de salida corresponde al orificio del tronco
pulmonar, que esta sefialado por la existencia de tres
valvas semilunares (sigmoideas pulmonares): anterior,
posterior derecha y posterior izquierda. En el
momento de la sistole ventricular las valvas se aplican
contra la pared arterial, lo que asegura la apertura del
orificio para permitir el paso de sangre.

Atrio izquierdo.

Es una cavidad con forma de ampolla y recibe en su
pared posterior a las cuatro venas pulmonares, dos a
la derecha y dos a la izquierda, las cuales carecen de
valvulas y en su pared anterior se abre hacia el
ventriculo izquierdo por un orificio provisto de una
valvula, la atrioventricular izquierda (mitral).>
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Vaivuia del
foramen oval
Alrio zquerdo

Valvula mitral

Ventriculo izquierdo

Interior del atrio izquierdo.®

Ventriculo izquierdo.

Es de forma cénica y se distinguen tres paredes:
lateral, inferior y medial; un vértice, una base (orificio
AV) y el orificio de la aorta.

En el orificio AV se encuentra la valvula
atrioventricular izquierda (mitral) que comprende dos
valvas muy desiguales, la mayor anterior y la menor
posterior. Tiene forma de cono truncado, se inserta en
el anillo fibroso atrioventricular izquierdo y se hunde
en el ventriculo, unida a los musculos papilares.
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Valva de la
valvula atrtica

Valva anterior de

la valvula mitral
Mdsculo
papilar

Mdsculo papilar posterior Cuerdas tendinosas

Interior del ventriculo izquierdo.®

El orificio de la aorta es circular y se sitia arriba,
adelante y a la derecha del orificio atrioventricular.
Esta provisto de tres valvas semilunares (posterior,
derecha e izquierda) que son mas gruesas que Sus
homologas pulmonares. Encima de ellas, en la parte
inicial de la aorta, hay una dilataciébn que forma los
senos aorticos, donde se abren los orificios de las

arterias coronarias derecha e izquierda.
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LOnula

Nodulo

Arteria
coronaria
derecha

coronara

Seno

adrtico
derecho

(A) Vista anterior de la valvula adrtica

Refiujo de sangre debido al retroceso
de la aorta elastica (cerra lavaha y
provoca el llenado de las anerias
coronarias cuando se relaja el miocardio)

Al masculo Al mGsculo
cardiaco . cardiaco
(miocardio) (miocardio)

(B) Vélvula cerrada

Valvula adrtica.®

Vascularizacion.

Las venas y arterias del corazén se denominan vasos
coronarios.®

Las arterias coronarias son dos, izquierda y derecha.
La primera se origina en la aorta a la altura del borde
libre de la valva semilunar izquierda, en el seno
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aortico. Luego de un corto trayecto, se bifurca en sus
ramas terminales, una interventricular anterior y una
circunfleja.

Sus ramas colaterales son finas y cortas y tienen un
destino vascular (para las paredes de la aorta y del
tronco pulmonar), atrial (para el atrio izquierdo) y
adiposa.

La arteria interventricular anterior sigue en su trayecto
al surco interventricular anterior. Llega al borde
anteroinferior del corazén emitiendo numerosas ramas
y reduciendo su calibre. Termina en la cara inferior del
corazon, propiamente en el surco interventricular
inferior.

Posee ramas colaterales muy numerosas que se
dirigen a los ventriculos y al septo interventricular.

La rama circunfleja recorre la porcidén izquierda del
surco coronario y es acompafada por la vena
cardiaca magna. Termina a través de ramas
atrioventriculares en la cara inferior del ventriculo
izquierdo. Sus numerosas ramas colaterales se
clasifican en ramas atriales (que puede dar una rama
para el nodo SA) y ramas ventriculares,
principalmente para el ventriculo izquierdo.

La arteria coronaria derecha se origina a la altura del
borde libre de la valva semilunar derecha.

Su trayecto comprende tres segmentos: preatrial, que
va desde su origen hasta el borde anteroinferior del
corazon; infraatrial, donde prosigue su camino en la
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porcion derecha del surco coronario; e interventricular
posterior, donde se denomina rama interventricular
posterior, que constituye su rama terminal. Esta tiene
relaciones cercanas con la vena del mismo nombre y
el seno coronario donde esta vena termina.

En otras partes de su trayecto la arteria esta
sumergida en tejido adiposo, libre de relaciones
venosas importantes.

Sus ramas colaterales tienen destino vascular (para la
pared de la aorta, del tronco pulmonar y el cono
arterioso), atrial, ventricular y septal (interventricular).

=a - Arco de la aorta
-— rd .
Aorta pes > Tronco
ascendente o '

pulmonar

l&gfﬁgﬁ?&m N f Arteria coronaria
: : ¥ izquierda
sinoatrial ‘
Rama del nédulo ‘ Rama circunfieja
sinoatrial \ "! de la ACI
/ 5

Rama
interventricular
anterior de

la ACI

Arteria coronaria
derecha dentro
del surco coronario

Arteria marginal

Rama del nodulo izquierda

atrioventricular (AV)

de la ACD Rama lateral

(diagonal) de la

rama IV anterior
Rama marginal

derecha de la ACD “~Vértice del corazén

Plano de seccion para (D)

Rama interventricular
posterior dentro del

surco interventricular posterior
(A) Vista anterior
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Arco de la aorta

Arteria -
pulmonar

izquierda \

Arteria coronaria
izquierda

Vena cava
superior

Rama del nédulo
sinoatrial

de la ACD
Rama circunfleja

de la ACI dentro
del surco coronario

Venas pulmonares
derechas

Arteria
Localizacion coronaria
del nédulo AV derecha

Rama del nédulo

Criegen AV de la ACD

corazén

Rama Rama
1V anterior IV posterior
de la ACI de la ACD

Rama marginal

Plano de seccion para (D) derecha de la ACD

(B) Vista posteroinferior

Irrigacion arterial del corazon.®

Las venas del corazén comprenden un conjunto
principal (la vena cardiaca magna y el seno coronario)
y un grupo de venas independientes (pequefias venas
del corazén y venas cardiacas minimas).®

El corazén es drenado sobre todo por venas que
desembocan en el seno coronario y parcialmente por
pequefias venas que entran directamente en las
cavidades del corazén.®
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El seno coronario, la vena principal del corazén, es un
conducto venoso amplio que discurre de izquierda a
derecha en la porcién posterior del surco coronario.
Este seno recibe a la vena cardiaca magna en su
extremo izquierdo y a las venas cardiacas media y
menor en el derecho. La vena posterior del ventriculo
izquierdo y la vena marginal izquierda también
desembocan en el seno coronario.®

Las pequefias venas cardiacas anteriores
desembocan directamente en el atrio derecho y las
venas cardiacas minimas son pequefios vasos que
comienzan en los lechos capilares del miocardio y
desembocan directamente en las cavidades del
corazén, sobre todo en los atrios.®

Venas
cardiacas
anteriores

Vena

cardiaca Vena

magna cardiaca

Vena magna

oblicua

del atrio Vena

izquierdo marginal
izquierda

’{
“

\ 5— Vena Vena
A & f\ cardiaca ventricular
menor < £ X
media posterior
izquierda

Venas cardiacas.®
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izquierdo
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Inervacion.

Esta asegurada por dos sistemas, simpatico y
parasimpatico, del sistema nervioso autonomo.
Comprende tres partes: los nervios cardiacos del
simpatico y del vago, los plexos cardiacos donde
estos nervios se reunen y los nervios cardiacos
originados en esos plexos.

Los nervios cardiacos del simpatico estan
representados por 3 nervios que tienen su origen en
los ganglios cervicales superior, medio e inferior del
tronco simpético.

En los nervios cardiacos del vago se distinguen
igualmente nervios cardiacos cervicales superiores e
inferiores y también nervios cardiacos toracicos.

Cuando los nervios cardiacos del simpético y del vago
llegan al arco aodrtico, se comunican ampliamente
entre si y forman los plexos cardiacos, que se dividen
en un plexo superficial anterior (preadrtico) y un plexo
profundo posterior (retroadrtico).

Drenaje linfatico del corazon.

Los vasos linfaticos en el miocardio y el tejido
conectivo subendocardico se dirigen hacia el plexo
linfatico subepicardico. Los vasos linfaticos de este
plexo discurren hacia el surco coronario y siguen las
arterias coronarias. Un vaso linfatico Unico, formado
por la union de varios vasos linfaticos del corazon,
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asciende entre el tronco pulmonar y el atrio izquierdo
y acaba en los nodulos linfaticos traqueobronquiales
inferiores.®

1.4 FISIOLOGIA

Ciclo cardiaco

Constituyen los fendmenos cardiacos que se
producen entre el comienzo del latido hasta el
comienzo del siguiente.®

Cada ciclo inicia por la generacion espontanea de un
potencial de accién en el nédulo SA. Este potencial se
desplaza por ambos atrios y pasa a los ventriculos
con un retraso de 0.13s, permitiendo que los atrios se
contraigan antes que los ventriculos.

Los ventriculos se llenan de sangre durante la diastole
y se contraen durante la sistole. El 75% del llenado
ventricular se produce durante la diastole, antes de la
contraccion de los atrios, que causa el 25% del
llenado ventricular restante.

Durante la sistole, las valvulas AV estan cerradas y
los atrios se llenan con sangre. En el comienzo de la
diastole se provoca la relajaciébn ventricular. Las
valvulas AV se abren cuando la presion ventricular
disminuye por debajo de la presion atrial.
Seguidamente, durante la diastole la presion mas alta
en los atrios empuja la sangre hacia los ventriculos. El
periodo de llenado rapido de los ventriculos se
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produce durante el primer tercio de la diastole y
proporciona la mayor cantidad de llenado ventricular.
La contraccion atrial ocurre en el Ultimo tercio de la
diastole y contribuye al llenado restante del ventriculo.

Por otro lado, al comienzo de la sistole se produce la
contraccion ventricular, las valvulas AV se cierran y la
presion del ventriculo incrementa. Las valvulas
pulmonar y aodrtica se abren cuando la presion del
ventriculo izquierdo es en torno a 80 mmHg mayor
que la presion aodrtica y la del ventriculo derecho
mayor a la de la arteria pulmonar, de 8 mmHg. Tiene
entonces lugar la eyeccion ventricular (periodo de
eyeccion rapida). Tras esto se produce un periodo de
eyeccion lenta, durante el cual la presién aodrtica
puede ser algo mayor que la ventricular.

Durante el periodo final sistélico, las presiones
ventriculares descienden muy por debajo de las
presentes en la aorta y arteria pulmonar. Por tanto, las
valvulas semilunares se cierran.

Las valvulas tricuspide y mitral previenen el flujo
retrogrado de sangre de los ventriculos hacia los
atrios durante la sistole. Los musculos papilares de
estas valvulas (insertadas mediante las cuerdas
tendinosas) se contraen para prevenir la protrusion
excesiva de las valvulas hacia los atrios.

De igual modo, las valvulas semilunares (carentes de
musculos papilares) previenen el flujo retrogrado

43



desde la aorta y la arteria pulmonar hacia el ventriculo
durante la diastole.

Aunque los fenbmenos de ambos lados del corazon
son similares, son un poco asincronicos. La sistole
atrial derecha precede a su homodloga izquierda y la
contraccion del ventriculo derecho inicia después del
izquierdo. Sin embargo, la expulsion ventricular
derecha es anterior a la izquierda.®

Durante la espiracion, las valvulas pulmonar y aortica
se cierran al mismo tiempo, pero en el curso de la
inspiracion la adrtica se cierra un poco antes que la
pulmonar, debido a la baja impedancia de la
vasculatura pulmonar.®

Desde la parte

g Hacia la cabeza y los
superior del cuerpo
r—%

miembros superiores

Tronco pulmonar

Atrio izquierdo

Desde los pulmones
através de las

Vena cava superior
4/ venas pulmonares

Valvula pulmonar 4 Valvula mitral
Atrio derecho Ventriculo izquierdo

— Vavula aortica
— Ventriculo derecho

o Valvula tricspide
Vena cava inferior

Aorta descendente

(A) Desde el tronco  Hacia el tronco y los
y los miembros  miembros inferiores
inferiores
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(B) Inicio de la diastole con (C) Apertura de las valvulas (D) Contraccion atrial (E) Cierre de las valvulas (5]
el cierre de las valvulas atrioventriculares durante los momentos atrioventriculares
adrtica y pulmonar durante los momentos finales de la diastole (tricGspide y mitral) tras
iniciales de la diastole el inicio de la sistole

Vistas anteriores

Ciclo cardiaco. El corazén derecho (azul) es la bomba del circuito
pulmonar; el corazén izquierdo (rojo) es la bomba del circuito sistémico.®

Sistema de conduccion del corazon.

El coraz6n tiene un sistema especial para la
autoexcitacién de los impulsos ritmicos para provocar
su contraccién repetitiva. Los componentes del
sistema de conduccién ritmica y sus funciones son los
siguientes:

-Nédulo SA: inicia el impulso cardiaco.
-Via internodular: conduce los impulsos desde el
nédulo SA al nédulo AV.
-Nédulo AV: retrasa los impulsos originados en los
atrios antes de penetrar los ventriculos.
-Haz AV: retrasa los impulsos y los conduce desde el
nédulo AV a los ventriculos.
-Ramas izquierda y derecha del Haz (fibras de
Purkinje): conducen los impulsos por todo el tejido
ventricular.
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El nédulo SA controla la frecuencia de los latidos de
todo el corazon y su potencial de membrana es de -55
a -60 mV (en comparacion con -85 a -90 mV para la
fibra muscular ventricular).

En él los canales rapidos de sodio estan inactivados
en el potencial de membrana en reposo normal. Entre
los potenciales de accion, el potencial en reposo
aumenta gradualmente, por su pérdida lenta de sodio,
hasta que alcanza los -40 mV. Para este potencial, los
canales de sodio-calcio se activan, permitiendo la
entrada r4pida del calcio (principalmente) y sodio,
causando el potencial de accion.

En un periodo de 100 a 150 milisegundos después de
la apertura de los canales calcio-sodio se abre una
gran cantidad de canales de potasio, dejando que el
potasio escape de las células. Estos dos efectos
hacen que el potencial de membrana pueda volver a
su estado en reposo y el ciclo de autoexcitacion
comience de nuevo.

Las vias internodulares e interatriales transmiten los
impulsos en el atrio. La via internodular consta de la
via internodular anterior, media y posterior, que
transportan los impulsos desde el nédulo SA al nédulo
AV. Haces pequefios de fibras musculares atriales
transmiten los impulsos mas rapidamente que el
mauasculo atrial normal y uno de ellos, la banda
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interatrial anterior, conduce los impulsos desde el atrio
derecho a la parte anterior del atrio izquierdo.

Posteriormente, el nédulo AV retrasa el impulso desde
los atrios a los ventriculos. Este retraso permite que
los atrios vacien su sangre hacia los ventriculos antes
de que comience la contraccion ventricular.

Se produce un retraso de 0.09 segundos entre el
nédulo AV y el haz AV. La velocidad de conduccion de
este sistema es de sélo 0.02 a 0.05 m/s (la doceava
parte que en el musculo cardiaco normal). EI motivo
para esta conduccion lenta en el noédulo y el haz AV
es que el potencial de membrana es mucho menos
negativo en ellos que en el musculo cardiaco normal y
porque hay pocas uniones de hendidura entre las
células del nddulo y el haz AV, de manera que la
resistencia al flujo de iones es grande.

La transmisién de impulsos a través del sistema de
Purkinje y del muasculo cardiaco es réapida. Los haces
AV se encuentran inmediatamente debajo del
endocardio y reciben primero el impulso cardiaco. El
haz AV se divide entonces en las ramas izquierda y
derecha.

Los potenciales de accion del sistema de Purkinje
viajan a una velocidad de 1.5 a 4 m/s. Esta rapida
transmision se produce por un gran aumento del nivel
de permeabilidad de las uniones en hendidura de los
discos intercalares de sus células.
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Los sincitios atrial y ventricular estan separados y
aislados entre si gracias a una barrera fibrosa que
actia como aislante, obligando a los impulsos a entrar
en los ventriculos a través del haz AV.8

La transmision de los impulsos a través del musculo
cardiaco viaja a una velocidad de 0.3 a 0.5 m/s. Como
las fibras de Purkinje se encuentran inmediatamente
debajo del endocardio, el potencial de accion se
propaga desde aqui por el resto del musculo
ventricular. De alli, los impulsos -cardiacos se
desplazan en espiral, siguiendo el masculo cardiaco y
finalmente, llegan a la superficie epicardica.

El tiempo de transito endocardio-epicardio es de 0.03
segundos. La Ultima parte del coraz6n en ser
estimulada es la superficie epicardica del ventriculo
izquierdo, en la base del corazon. El tiempo de
transmisién desde las ramas iniciales del haz, hasta
esta superficie epicardica es de 0.06 segundos.
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Vena cava superior ——Ho L N 7 Venas pulmonares izquierdas
- Atrio izquierdo

Ndédulo sinoatrial — & /
7 T — Tabique sinoatrial
Surco (cresta) terminal G ®
o N Nédulo atrioventricular
Qrificio del seno coronano,/&\ ' &
Fasciculo atrioventricular ¥ ‘." \'1\ Cruz de corazén
= ] \|

b (unién de cuatro camaras)
Ramas derecha e izquierda

Tabique interventricular

\ Pared del ventriculo izquierdo

Ramas subendocardicas
(fibras de Purkinje)

Masculo papilar anterior \!

Trabécula septomarginal
(banda moderadora)

Sistema de conduccién del corazon.®

Control de la excitaciéon y conducciéon del
corazon.

Dado que posee la frecuencia de despolarizacion mas
rapida, el nédulo SA también recibe el nombre de
marcapasos cardiaco, y su frecuencia oscila entre 60
y 100 latidos por minuto.*

Cuando el nédulo SA produce una descarga, envia
sus impulsos al nédulo AV vy a las fibras de Purkinje y
por tanto, provoca su descarga antes que se
descarguen por si solos. El nédulo SA pierde su
hiperpolarizacion mas rapidamente y vuelve a
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descargar antes de que el ndédulo AV vy las fibras de
Purkinje sufran una autoexcitacion.®

Si el nédulo SA deja de funcionar (por ejemplo, en una
irrigacion sanguinea insuficiente) entonces se hace
cargo la region con la frecuencia intrinseca de
despolarizacién siguiente. En esta situacion, el nédulo
AV impulsa las contracciones cardiacas a una
velocidad de alrededor de 50 latidos por minuto. En el
blogueo cardiaco completo, cuando se interrumpe la
conduccion de los impulsos eléctricos hacia los
ventriculos, éstos se contraen con su propia
frecuencia de alrededor de 30 a 40 latidos por minuto,
impulsado por la despolarizacion de las fibras de
Purkinje, las cuales tienen la mas baja frecuencia
intrinseca de despolarizacién de todo el sistema de
conduccion.*

Regulacién de la frecuencia cardiaca.

Los nervios simpaticos y parasimpaticos del SNA
contribuyen en la inervacion del corazén y forman un
plexo extenso en su base. De esta manera, los
nervios autbnomos no inician la contraccion del
musculo cardiaco, sino mas bien regulan la frecuencia
cardiaca (efecto cronotropico) segun las necesidades
inmediatas del cuerpo.*
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La estimulacion de los nervios parasimpaticos
(vagales) disminuye la frecuencia cardiaca
(bradicardia) gracias a la liberacion  del
neurotransmisor acetilcolina desde las terminaciones
de estas fibras, que también produce que se reduzca
la fuerza del latido cardiaco y se contraigan las
arterias coronarias.*

La frecuencia cardiaca disminuye a la mitad de lo
normal con una estimulacion vagal leve o moderada,
pero una estimulaciébn intensa podria detener
temporalmente latido cardiaco.?

Por otro lado, el estimulo simpéatico aumenta el ritmo y
conduccion cardiacos.

Las fibras simpaticas presinapticas que inervan el
corazbn se originan en las astas laterales de los
segmentos T1 a T6 de la médula espinal. Estas
conducen las sefales eléctricas hacia los cuerpos
celulares de las neuronas postsinapticas situados en
los ganglios paravertebrales cervicales y toracicos de
los troncos simpaticos. Las fibras sinapticas terminan
en los nédulos SA y AV, se extienden hacia el
miocardio y también pasan a través del epicardio para
llegar a las arterias coronarias. Las fibras autbnomas
secretan noradrenalina, que regula la frecuencia de
los impulsos provenientes del nédulo SA.#

El componente simpético hace que se incremente la
frecuencia de contraccion (taquicardia) y aumenta la
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fuerza de contraccion muscular. Ademas, produce la
dilatacion de las arterias coronarias por la inhibicion
de su contraccion.*

Asimismo, los cambios en la fuerza y la frecuencia de
las contracciones del musculo cardiaco son regulados
por las hormonas secretadas por la médula
suprarrenal. Estas hormonas incluyen a la adrenalina
y a la noradrenalina, que llegan a las células
musculares del corazén a través de la circulacion
coronaria.*

Circulacion.

Es un circuito cerrado alrededor del cual la sangre es
propulsada por las contracciones del corazéon. La
sangre es llevada por arterias que se van dividiendo
en ramas cada vez mas pequefias hasta formar una
red de finos capilares, la cual se articula y forma
pequefias venas, que se convierten en grandes
troncos al dirigirse hacia el corazén.®

La circulacién menor o pulmonar esta conformada por
el corazon derecho, arterias y venas pulmonares. La
sangre venosa regresa al corazon por tres troncos, el
seno coronario, la vena cava superior y la inferior.
Esta sangre no oxigenada proveniente de todos los
organos llega al atrio derecho y después de su
expulsion por la arteria pulmonar, termina en los
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capilares pulmonares alveolares, donde se oxigena
(hematosis). Posteriormente, las venas pulmonares
conducen la sangre ahora oxigenada hacia el atrio
izquierdo, en donde continla su trayecto pasando por
la valvula mitral hacia el ventriculo izquierdo, Yy
finalmente es expulsada en la aorta y sus ramas para
su distribucion por todo el organismo.

De esta manera, la circulacion mayor o sistémica se
conforma por el corazén izquierdo y la arteria aorta y
sus ramas, culminando con la llegada de la sangre
venosa al atrio derecho.
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2. SINDROME DE WOLFF PARKINSON
WHITE

2.1 ANTECEDENTES

En 1880, el cientifico inglés Walter Holbrook Gaskell
probd que la conduccion de los impulsos eléctricos del
atrio al ventriculo era llevado a cabo por células
musculares y no por nervios.

El cardi6logo suizo Wilhelm His, en 1893, demostro
que en los mamiferos la conduccion AV se produce
por una sola pequefia banda de células musculares
cardiacas especializadas, que embriolégicamente
entran en funcionamiento antes de que se desarrolle
la inervacion cardiaca.

Meses después, en ese mismo afo, el fisiblogo inglés
Stanley Kent describié mdultiples ramas laterales de
conduccién en el surco AV del corazén de un mono,
creyendo errGneamente que éstas constituian el
sistema de conduccién AV normal.

En 1930 los cardiélogos Louis Wolff, John Parkinson y
Paul. D. White reportaron once casos de bloqueo de
rama caracterizado en el electrocardiograma (ECG)
por un intervalo PR anormal corto, en sujetos jovenes
sanos predispuestos a taquicardia paroxistica o0
fibrilacion atrial (FA). Asimismo, descartaron que la
anormalidad era causada por infecciones, estados
toxicos, o por el ritmo del nodo AV.1°
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Nadie pudo explicar los ECG peculiares de estos
pacientes hasta que los doctores Wolferth y Wood, en
1933, publicaron sus observaciones en un paciente
joven con taquicardia paroxistica y cambios
electrocardiograficos similares a los descritos tres
afios antes, llegando a la conclusibn de que las
anomalias se debian a la conduccion desde el atrio al
ventriculo por una via accesoria, que no sea la del
nodo AV hacia el haz de His.'!

2.2 DEFINICION

El sindrome de WPW es una enfermedad congénita
cardiaca en donde los impulsos eléctricos pueden
pasar en sentido anterégrado de los atrios hacia los
ventriculos por el nodo AV y por una via accesoria
(haz de Kent). Puesto que la conduccion por la via
accesoria suele ser mas rapida que por el nodo AV,
los ventriculos se estimulan antes que mediante la
conduccién normal por el nodo AV (preexcitacion).'?

De existir ritmo sinusal, la activacion del ventriculo
gracias a una via accesoria genera un aspecto
caracteristico en el ECG: el intervalo PR se acorta
(<0.12 s) debido a que la estimulacion ventricular
inicia antes que lo normal por la via accesoria y el
complejo QRS muestra un ascenso lento,
ensanchandose en su base, formando un patrén
caracteristico denominado onda delta, que representa
la fusion de dos frentes de onda de excitaciébn que
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viajan por los ventriculos: uno de la via accesoria y
otro del sistema His-Purkinje normal.
De esta manera, se define entonces al sindrome de
Wolf Parkinson White como QRS preexcitado durante
el ritmo sinusal y episodios de taquicardia
supraventricular paroxistica (TSVP).13

Wolff-Parkinson-White

Via de
Conduccion
Normal
Via de Conduccién
Alterna
T ST 3 THH HHR
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1 ’e 1 :
e . s
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Sindrome de Wolff-Parkinson-White. La onda delta (flecha)
revela la preexcitacion de los ventriculos. Obsérvese el
acortamiento del intervalo PR.12
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2.3 SINONIMIA

Muchos términos han sido empleados para
denominarlo. Algunos de ellos son: sindrome del haz
de Kent, conduccion AV acelerada, sindrome de
preexcitacion ventricular, sindrome de vias AV
accesorias, sindrome de preexcitacion ventricular
familiar, etc.

2.4 ETIOLOGIA

Las vias accesorias son conexiones anormales que
permiten la conduccion entre los atrios y ventriculos a
través del anillo AV.

Aparecen desde el nacimiento y se deben a que fue
incompleta la particion del atrio y el ventriculo por
parte de los anillos fibrosos AV. Se ubican a través del
anillo valvular AV o en el tabique, muy a menudo entre
el atrio izquierdo y la pared libre del ventriculo
izquierdo, aunque se han encontrado en otras
localizaciones.*®

Es una anomalia congénita y hereditaria en algunas
ocasiones con transmisibn de tipo autosémico
recesivo (sindrome de preexcitacién ventricular
familiar).

2.5 EPIDEMIOLOGIA Y ESTADISTICA

Las vias accesorias se detectan en una de cada 1500
a 2000 personas y son el punto de partida de diversas

arritmias que incluyen TSVP (aproximadamente 20%
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de los casos) y en contadas ocasiones, muerte subita
(MS).13

En términos estructurales, la mayoria de los pacientes
diagnosticados poseen un corazén normal (del 70 al
85%). Sin embargo, se ha sefalado la asociacion
del sindrome con malformaciones cardiacas
congénitas en un 7.5 a 15% de los casos,
principalmente con anomalia de Ebstein y en menor
medida con la transposicion de grandes vasos, atresia
tricuspidea, tetralogia de Fallot, prolapso de la valvula
mitral, comunicacién interventricular, etc.

El sindrome de WPW se ha observado en todas
las edades, pero el 90% de los casos corresponde a
pacientes menores de 50 afios y suele aparecer por
primera vez en la infancia o en adultos jévenes. Tiene
predominio masculino que varia de 60 a 75% de los
casos.

El riesgo de muerte subita es de aproximadamente
0.5% por afio en nifios y de 0.1% en adultos y el 25%
de éstas ocurren como Unica y primera manifestacion.
Asimismo, algunos autores reportan una incidencia de
hasta 2.2% de fibrilacion ventricular (FV) en pacientes
diagnosticados con el sindrome.
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2.6 ANATOMIA PATOLOGICA

En el corazén sano del adulto, la conexion AV
muscular se limita a la Unica via especifica de
conduccion por la union AV, ya que fuera de ella, los
anillos fibrosos y el cuerpo fibroso central separan por
completo el miocardio atrial del miocardio
ventricular.13

No obstante, en un porcentaje no precisado de
corazones sanos existen conexiones musculares
anormales o accesorias, que pueden anastomosar
directamente la pared atrial con la ventricular
montadas en los anillos fibrosos, configurando por
tanto una "derivacion” total del sistema de conduccion.
Estas vias se denominan haces de Kent.

Los haces de Kent se constituyen en su mayor parte
por miocardio comun, con alguna caracteristica
esporadica transicional que pudieran sugerir ser
residuos de tejido del anillo fibroso.13 14

La topografia de las vias accesorias es variada,;
pueden encontrarse en cualquier punto del contorno
de los anillos fibrosos, aunque se sitian en su mayor
parte en la porcién externa de la insercién valvular, en
el tejido adiposo subepicardico, conectando de esta
manera al atrio izquierdo o derecho con su respectivo
ventriculo.

Se han reportado los siguientes porcentajes en la
literatura internacional respecto a la localizacion de las
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vias accesorias: Lateral o anterolateral izquierda en
un 45%, posterolateral derecha y posteroseptal
derecha en un 25%, posterolateral izquierda y
posteroseptal izquierda en un 19%, anteroseptal
derecha en un 6% y lateral derecha en un 5%.%

Corte transversal del corazén a nivel del anillo AV. Representa las
regiones de localizacion de las vias accesorias: | pared libre del
ventriculo izquierdo, Il pared posterior izquierda, Il pared paraseptal
posterior izquierda, 1V pared paraseptal posterior derecha, V pared libre
lateral derecha y VI pared paraseptal anterior derecha.*

2.7 FISIOPATOLOGIA

Los pacientes con sindrome de WPW estan
predispuestos a la TSVP porgue la via accesoria
constituye un asa potencial para un circuito de
reentrada. La TSVP mas comun en estos pacientes es
la taquicardia por reentrada AV (TRAV) con
conduccion ortodromica. En esta taquicardia un

impulso viaja en direccion anterograda por el nodo AV
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hacia los ventriculos y luego en sentido retrégrado por
la via accesoria hacia los atrios.?

Puesto que los ventriculos en esta situacion se
despolarizan de manera exclusiva por la accion del
sistema de conduccién normal, en la taquicardia no se
observa una onda delta y la duracion del QRS suele
ser normal. Las ondas P retrégradas por lo regular
son visibles poco después de cada complejo QRS,
siempre que los atrios sean estimulados desde abajo
mediante conduccion retrograda por la via accesoria.
En menos de 10% de los pacientes con TRAV que
implica una via de conduccion accesoria, la arritmia
por reentrada viaja en direccidn opuesta.

Los impulsos viajan en direccion anterégrada por la
via de conduccién accesoria y en sentido retrogrado
hacia el nodo AV.

Denominada TRAV con conduccion antidromica, su
patron electrocardiografico se caracteriza por un
complejo QRS ancho debido a que los ventriculos se
activan por completo mediante la conduccion
anterograda que pasa por la via de conduccién
accesoria. Es dificil diferenciar una taquicardia
antidrémica de este tipo de la taquicardia ventricular
tan solo a partir del ECG.

Un tercer tipo de arritmia que se identifica en los
pacientes con sindrome WPW es la conduccion
anterograda por una via accesoria cuando existe FA o
aleteo atrial. Algunas vias accesorias tienen periodos
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refractarios cortos que permiten frecuencias mayores
de estimulacion ventricular que el nodo AV. Por lo
tanto, en la FA o el aleteo atrial pueden alcanzarse
frecuencias ventriculares hasta de 300 Ipm. Estas
frecuencias son mal toleradas y pueden
desencadenar la FV y el paro cardiaco, incluso en un
paciente joven y saludable, siendo la causa de la
MS.12

Por lo anterior, es importante considerar que la FV
puede ser la primera manifestacion clinica del
sindrome y que no es necesario que éste sea
evidente para que un paciente desarrolle FA con
respuesta ventricular rapida a través de una via
accesoria.

También, la incidencia de multiples vias en pacientes
con la enfermedad es de aproximadamente entre 5y
15%. La existencia de mdultiples vias tiene
implicaciones prondsticas adversas, pues la incidencia
de mas de una via accesoria es mas alta entre los
pacientes con sindrome de WPW que desarrollan
Fv_lz, 13
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A. En el ritmo sinusal normal el acortamiento del intervalo PR, la onda
delta y el ensanchamiento del complejo QRS revelan la fusion de la
activacion ventricular por el nodo AV y la via accesoria (VA).

B. Un latido atrial prematuro puede desencadenar una taquicardia por
reentrada atrioventricular con conduccion ortodrémica, en que los
impulsos son conducidos en sentido anterdgrado por el nodo AV y
retrégrado por la via accesoria. Las ondas P retrégradas son visibles de
inmediato tras el complejo QRS. No existe onda delta puesto que la
estimulacion ventricular anterégrada pasa exclusivamente por el nodo
AV.

C. Taquicardia por reentrada atrioventricular con conduccion antidrémica
en la que los impulsos son conducidos en sentido anterégrado por el
tracto accesorio y retrégrado por el nodo AV. El complejo QRS muestra
un ensanchamiento importante puesto que los ventriculos son
estimulados por una conduccion anormal que pasa por la via accesoria
y no por el sistema His-Purkinje.*?

63

N #

Ondas P
retrégradas



2.8 CUADRO CLINICO

Las arritmias cardiacas en general pueden ser
clinicamente asintomaticas, por lo que es necesaria la
revision electrocardiografica para la identificacion de
su origen. ElI sindrome de WPW se asocia al
desarrollo de taquiarritmias, donde se considera un
signo indicativo de ellas al pulso arterial rapido.*®

Los pacientes con vias accesorias por lo general
suelen ser asintomaticos durante toda su vida y la
existencia de estas vias es descubierta a menudo
casualmente cuando es solicitado un ECG para un
objetivo especifico.

No obstante, en algunos pacientes se presentan
episodios de palpitaciones aisladas o frecuentes, una
o dos veces por semana, con inicio y terminacion
abrupta, sin correlacion aparente al ejercicio fisico y
con duracion de algunos minutos hasta horas, como
sintoma mas comun. Adicionalmente, el paciente
puede presentar crisis de taquicardia paroxistica con
palpitaciones, dolor precordial, debilidad, disnea, y
poco frecuentemente, fallo hemodindmico grave,
sincope o en el peor de los casos, MS.13

2.9 DIAGNOSTICO

El diagnostico sélo es posible realizarlo mediante el
trazado electrocardiografico.

El patron electrocardiogréafico tipico del sindrome se
caracteriza por un intervalo PR corto inferior a 0.12
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segundos en adultos y de 0.09 segundos en nifios;
QRS ensanchado superior a 0.12 segundos en
adultos y 0.09 segundos en niflos con empastamiento
inicial que configura la tipica onda delta y alteraciones
secundarias de la repolarizacion con una onda T y
segmento ST de polaridad inversa a los vectores
principales de la onda delta y QRS.%3 15

Por lo tanto, se habla del sindrome en los trazados del
ECG que presenten FA paroxistica, en todo paciente
con taquicardia paroxistica, en casos donde el
componente inicial del QRS se encuentre
significativamente mellado y cuando el intervalo PR y
el QRS cambian espontdneamente o en respuesta a
determinadas drogas.

Muchos pacientes con el sindrome no muestran, en
ritmo sinusal, todos los rasgos electrocardiograficos
tipicos de esta entidad. Por tanto, la duracién del
intervalo PR y del complejo QRS, asi como la
evidencia de una onda delta, depende de cuatro
factores, que son la localizacion de la via accesoria,
los tiempos de conduccién atriales, los tiempos de
conduccion a través de la via accesoria y los tiempos
de conduccion AV a través de la via normal.

De acuerdo con el grado de contribucion de la via

accesoria a la activacion ventricular y con la
constancia con que este fendmeno suceda, se pueden
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distinguir una serie de variedades del sindrome de
Wolff-Parkinson-White:2: 16

-Wolff-Parkinson-White manifiesto: paciente cuyo
ECG en ritmo sinusal muestra un PR corto, onda delta
y QRS ancho.

-Wolff-Parkinson-White intermitente: se usa el término
de forma genérica para definir la inconstancia de la
imagen de preexcitacion en latidos sinusales de un
mismo o0 sucesivos trazados electrocardiograficos.
-Wolff-Parkinson-White inaparente: son pacientes con
el sindrome que presentan un PR normal o casi
normal y un QRS sin clara evidencia de una onda
delta como resultado de tiempos de conduccién AV
similares a través de la via normal y el tracto
accesorio.®

Adicionalmente se emplean métodos de diagnostico
complementarios al ECG. EIl ecocardiograma emplea
ondas ultrasénicas para generar una imagen en
movimiento del corazén, que ofrece informacién sobre
su tamafio, forma y fuerza, ademas del
funcionamiento de las valvulas y camaras cardiacas.
Este estudio se recomienda para descartar algunas
malformaciones congénitas o anomalias adicionales al
sindrome.

El estudio electrofisiologico puede determinar
taquicardias mediante la estimulacion prolongada o
choque eléctrico, para la reevaluacion del tratamiento,
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como herramienta de planeacién para ejecutar la
ablacion de la via accesoria como tratamiento
quirdargico definitivo y se emplea también con fines
prondsticos para analizar pacientes con alto riesgo de
MS. Adicionalmente, no existe una indicacion
sistematica para la aplicacibn de estudios
electrofisiolégicos en los pacientes asintomaticos con
preexcitacion.t®

Consiste en la introduccibn de catéteres con
electrodos multipolares en el sistema arterial 0 venoso
con el objetivo de registrar la actividad eléctrica.

Sin  embargo, es un procedimiento laborioso,
prolongado, costoso y que no deja de ser molesto
para el paciente. Combinando la informacién que éste
estudio ofrece con los hallazgos del ECG tomado
durante un episodio de taquicardia supraventricular,
se han sugerido criterios que permiten diagnosticar
adecuadamente el origen de la taquicardia.*®
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. Electrocardiograma

ECG en paciente y estudio electrofisioldgico cardiaco.?! 22

El Holter cardiaco es frecuentemente indicado en
pacientes con alta sospecha del sindrome donde no
se han podido identificar taquicardia. Emplea el uso
de un dispositivo ambulatorio que monitoriza el
registro electrocardiografico por periodos prolongados
del paciente y de esta manera sirve para documentar
y cuantificar la complejidad de la arritmia y evaluar la
terapia antiarritmica.
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La prueba de esfuerzo puede inducir algunos tipos de
arritmias manifestandose en palpitaciones o sincope,
y se utiliza para hallar formas complejas de arritmias
ventriculares. Su importancia es debida a la existencia
de correlacion entre actividad fisica y episodios
sintomaticos para elegir la ruta terapéutica mas
conveniente.

Las vias accesorias con conduccion decremental
poseen tiempos de conduccion largos y prolongados.
Son poco frecuentes (menos del 10%) y clinicamente
se manifiestan en dos formas fundamentales, las
taquicardias incesantes de la union AV y el sindrome
de preexcitacion anterégrada con vias de fisiologia
tipo Mahaim.

Estas dltimas pueden conectar al miocardio atrial con
alguna parte del sistema de conduccion o miocardio
ventricular (auriculo-fasciculares 0 auriculo-
ventriculares) o al nodo AV con alguna parte del
sistema de conduccion (nodo-fasciculares). Tienen
conduccion exclusivamente anterégrada por lo que
solo producen taquicardias antidrémicas.'*

El sindrome de Lown-Ganong-Levine (LGL) se
caracteriza también por un intervalo PR corto, pero
con un complejo QRS estrecho normal (es decir, sin
onda delta en el ritmo sinusal). Se caracteriza por
poseer vias accesorias de by pass nodal,
denominadas fibras de James. Solia considerarse un
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tipo de preexcitacion, pero casi todos los pacientes
tan sélo muestran potenciacion de la conduccién por
el nodo AV normal, lo que acorta el intervalo PR.
Cuando estos individuos desarrollan TSVP suele
deberse tan sélo a una reentrada del nodo AV.*?

Por esta razén se diferencia al WPW del sindrome
LGL al sélo identificarse en este ultimo un PR corto; y
del sindrome de Mahaim al identificarse en éste un
PR normal, aunque presentando un QRS ensanchado
con onda delta.

Asimismo, los complejos QRS anchos pueden
asemejarse a un bloqueo de rama del haz (BRH) y la
despolarizacién prematura del miocardio ventricular a
través de una via accesoria tiende a ocultar toda
manifestacion electrocardiografica de un BRH. El
WPW no prolonga en intervalo PJ (correspondiente al
tiempo transcurrido desde el inicio de la onda P hasta
el final del complejo QRS) como se observa en
pacientes con bloqueo AV de primer grado o un BHR,
siendo un patrén caracteristico de éste.’

2.10 TRATAMIENTO

En términos generales se acepta que un paciente
asintomatico con sindrome de Wolff-Parkinson-White
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no necesita tratamiento alguno, siendo eficaz
Gnicamente la vigilancia sistémica.®

Si el sindrome tiene un comportamiento intermitente,
el periodo refractario suele ser largo y el enfermo
debe considerarse de bajo riesgo.

En pacientes con palpitaciones sin taquiarritmia
documentada, en donde el enfermo refiere
palpitaciones de comienzo y fin subitos sin factores
precipitantes aparentes y de caracter recortado y
recurrente, la posibilidad de que tenga taquicardias
paroxisticas es alta, aunque no se haya demostrado
electrocardiograficamente. Cuando la duracion y la
frecuencia de las crisis de palpitaciones no interfieren
con la calidad de vida del paciente, el tratamiento
farmacoldgico agudo no es necesario.'> 13

Por otro lado, en los pacientes sintomaticos con
taquicardia documentada, el tratamiento ha de
guardar relacion con la repercusién clinica de la
taquicardia. So6lo aquellos casos en los que la
duracion, incidencia, edad del enfermo o
repercusiones clinicas de las crisis de taquicardia
comprometen la calidad o esperanza de vida deben
recibir tratamiento antiarritmico, aunque hoy en dia se
piensa que la ablacion con radiofrecuencia debe ser la
terapéutica de eleccion.'3 18
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El manejo farmacolégico de las arritmias en las
personas con sindrome WPW requiere una mayor
cautela que en el caso de las TRAV. Si bien los
digitdlicos, los  betabloqueadores y  ciertos
antagonistas de los canales de calcio son efectivos
para bloquear la conduccion por el nodo AV, éstos no
disminuyen la velocidad de conduccion en la mayor
parte de las vias accesorias. En ocasiones estos
medicamentos de hecho acortan el periodo refractario
en las vias accesorias, con lo que aceleran la
conduccion. Es asi que los medicamentos
precipitarian  frecuencias  ventriculares  incluso
mayores (y el colapso hemodindmico) si se
administraran a pacientes con el sindrome que
desarrollan FA o aleteo atrial.*? 18

En contraste, los bloqueadores de los canales de
sodio (de manera especifica, antiarritmicos de clase
IA y IC) y algunos antiarritmicos de clase Ill reducen
la velocidad de conduccion y prolongan el periodo
refractario en las vias de conduccién accesorias al
igual que en el nodo AV. Por ello son los agentes
farmacoldgicos preferidos para este trastorno.

Cuando un paciente con WPW acude con una
taquicardia con QRS ancho, el tratamiento agudo
depende de la tolerancia que muestra a la arritmia. Si
se acompafa de colapso hemodinamico requiere una
cardioversion inmediata. Por el contrario, si la persona
muestra estabilidad hemodinamica por lo regular la
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administracion intravenosa de procainamida (un
agente de clase IA que disminuye la velocidad de
conduccion en la via accesoria) o ibutilida (un agente
de clase lll que prolonga la refractariedad en la via
accesoria) permite eliminar la arritmia.

Los pacientes con WPW vy arritmias sintomaticas
deben someterse a un estudio electrofisiolégico
invasivo con ablacion mediante radiofrecuencia de la
via accesoria. La ablacién elimina la conduccion por la
via y resuelve el trastorno. Por tanto, esta indicado
cuando el tratamiento farmacologico no puede
controlar la frecuencia cardiaca ni los sintomas y en
ocasiones se acompafia posteriormente de la
colocacién de un marcapasos permanente. Si este
procedimiento no es factible, el tratamiento oral
cronico debe incluir un farmaco que disminuya la
velocidad de conduccién en la via accesoria (es decir,
un agente de clase IA, IC o 111).1% 13,19

La eficacia de la ablacion transcatéter esta en limites
de 95%. En menos del 3% de los pacientes aparecen
complicaciones graves (como el bloqueo AV,
taponamiento cardiaco, tromboémbolos, dafio de
arteria coronaria 'y complicaciones de acceso
vascular). La muerte acaece en menos de 1 caso por
cada 1000 pacientes.'? 13

73



2.11 PRONOSTICO

En neonatos, las taquicardias tienen una baja
recurrencia, que aumenta a partir del primer mes de
vida. Si la taquicardia es rapida y coexiste con
cardiopatias congénitas, podria revestir caracter
grave. En general, el comportamiento no es éste y el
50% de los pacientes no presenta episodios de
taquicardia; y cuando existen responden al
tratamiento farmacoldgico. A partir del afio de vida la
frecuencia e intensidad de las crisis suele disminuir, al
grado que algunos pacientes no requieren
tratamiento.*?

El patrén electrocardiografico WPW en un 10 a 50%
llega a desaparecer.

Existen casos de remision espontanea del sindrome
en adultos, en quienes se sugiere que la explicacion
mAas convincente constituyen los cuadros de
alteraciones esclerosas que afectan la via accesoria.

La MS en pacientes con el sindrome se considera un
episodio raro en los pacientes asintomaticos; el riesgo
es de 0.1% por afio por paciente y aumenta al 1% en
aguellos que tienen taquicardias reciprocantes, siendo
del 5.6% en los que tienen FA. Algunos factores de
riesgo para desarrollar FV son la presencia de vias
accesorias multiples y que el paciente sufra no solo de
FA con frecuencia ventricular rapida, sino también de
taquicardias por movimiento circular a través de la via
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accesoria. La edad no es considerada como un factor
que influya en el riesgo potencial de MS.1% 16,20

En conjunto, el prondstico global del sindrome es
bueno; la existencia de un pequefio nimero de casos
de MS es indiscutible, por lo que se tienen que
resaltar los esfuerzos para detectar a los pacientes
con alto riesgo de MS.16: 20
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3. PROTOCOLO DE ATENCION
ODONTOLOGICA

3.1 PACIENTE NO DIAGNOSTICADO CON WPW

En la consulta dental es poco probable encontrarse
con pacientes diagnosticados con WPW (debido a su
incidencia) o bien no diagnosticados, ya sean
pacientes que no refieran sintomatologia previa o que
hayan experimentado episodios de palpitaciones poco
frecuentes sin acudir al médico (por lo general las
personas afectadas por el sindrome son varones de
nifos a adultos jévenes, sin antecedentes de otras
cardiopatias). Por ello es de suma importancia que el
profesional realice una historia clinica médica
completa desde la primera cita a cualquier paciente.

La historia clinica brindara datos importantes al
odont6logo para determinar la situacién actual del
paciente y por tanto su terapéutica a corto, mediano y
largo plazo (tratamiento integral). Se debe analizar
con cautela la informacion obtenida por medio de
anamnesis y exploracion fisica principalmente para
establecer el estado de salud del paciente o bien para
buscar posibles patologias o anormalidades que el
paciente pueda desconocer. Es necesaria la toma de
signos vitales previo al abordaje clinico para
determinar si existe alguna anormalidad que pudiera
generar consecuencias desfavorables en la atencién
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(frecuencia cardiaca y respiratoria, presion arterial,
temperatura).

En relacion a enfermedades cardiacas de la
conduccion eléctrica (especificamente WPW), los
datos relevantes para su sospecha adicionalmente a
los signos vitales constituyen en el interrogatorio por
sistemas la referencia actual o pasada de taquicardias
(TSVP), dolor precordial, mareos, sensacion de
palpitaciones fuertes en el pecho o cuello, lipotimia,
sincope, infartos, paros cardiacos, etc.

3.2 PACIENTE DIAGNOSTICADO CON WPW

Si el paciente refiere el diagnéstico de WPW, la
terapéutica dental se vera dependiente del grado de
severidad del padecimiento. En la anamnesis, se
debera preguntar sobre su debut o primera
manifestacion y si presenta actualmente episodios
sintomatoldgicos junto con su duracion, severidad y
tolerancia.

Un aspecto muy relevante para el odontdlogo consiste
en el tratamiento del sindrome ya sea farmacoldgico,
donde interesan los medicamentos que consume y
sus dosis, tratamiento quirdrgico mediante ablacion o
una combinacién de ambos. El pulso y presién arterial
principalmente deberan ser siempre corroborados en
cada cita. Adicionalmente, es necesario saber si el
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paciente tiene restricciones indicadas por el
cardidlogo tratante.

También es de vital importancia corroborar si existen
enfermedades adicionales (especialmente cardiacas)
donde se recabara informacién sobre su tratamiento o
si el paciente es portador de marcapasos artificial. Por
altimo, es relevante conocer antecedentes familiares
de cardiopatias congénitas, ya que podrian sugerir la
predisposicion del paciente a padecerlas.

El enfoque terapéutico en estos pacientes va dirigido
a mantener un nivel de estrés y ansiedad minimo
durante la consulta dental. Esto puede ayudar a
prevenir episodios de TSVP sobre todo en pacientes
que refieren desencadenantes de sus crisis. Puede
emplearse el uso de medicacion con ansioliticos como
diazepam (5mg) o fluoxetina (10 mg) antes de la cita
que debera ser preferentemente corta.

Es fundamental para el odontélogo establecer y
mantener en estos pacientes un nivel de salud oral
adecuado, educando al paciente a adoptar buenas
conductas de higiene bucal. Asimismo, los pacientes
con esta patologia deberan mantenerse en constante
control profesional tanto dental como cardioldgico
siendo necesaria la interconsulta con el especialista
para la determinacion de contraindicaciones en ciertos
tratamientos o farmacos empleados. 2
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El uso de equipo que emita pulsos eléctricos como
bisturies  eléctricos, aparatos de ultrasonido,
localizador electrénico de foramen, escariador, etc.
esta contraindicado por poder interferir con el ritmo
cardiaco (en especial en pacientes con marcapasos
artificial). Se recomiendan por ello técnicas de
eliminacién de célculo dental manual. 3

3.3 FARMACOLOGIA

Es amplia la variedad de medicamentos antiarritmicos
para el tratamiento del paciente con WPW. La
eleccion del farmaco depende del criterio del
cardi6logo o de la asociacion del sindrome con otras
enfermedades.

Los blogueadores de canales de calcio (como
verapamilo, diltiazem y nifedipino) y los beta
bloqueadores (como atenolol, metoprolol, propranolol)
son drogas muy empleadas en trastornos del ritmo
como el WPW. En estos pacientes el empleo de
vasoconstrictores adrenérgicos (epinefrina) esta
contraindicado por el riesgo de generar una crisis
hipertensiva derivada de la interaccion de ambos
farmacos. Por tanto se recomienda el uso de
anestésicos como lidocaina simple al 2% 6
mepivacaina al 3% sin adrenalina.
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En procedimientos especificos donde sea muy
necesaria la aplicacibn de vasoconstrictores (por
ejemplo, en cirugias donde se anticipe mucho
sangrado en el lecho quirdrgico) se puede utilizar
epinefrina en concentraciones menores a lo habitual.
Estas presentaciones contienen articaina al 4% vy
epinefrina en concentracién 1:200.000 a comparacion
de sus presentaciones habituales con otros
anestésicos (como lidocaina) donde se muestra al
1:100 000.

Asimismo, se puede acudir al empleo de
levonordefrina como vasoconstrictor. Esta es una
sustancia sintética que provee los mismos efectos que
la epinefrina pero en menor intensidad (menos
estimulacién cardiaca y del SNC). En odontologia se
exhibe con mepivacaina al 2% en una dilucién de
1:20.000.

Es destacable mencionar que ante eventos que
requieran el uso de estos farmacos, la interconsulta
con el especialista 0 médico tratante del paciente es
recomendable para corroborar si existe alguna
contraindicaciéon en su aplicacion y puntualizar la
posologia ideal.

Las indicaciones del uso de antibi6ticos como dosis
profilactica deben emplearse cuando se considere
necesario. Esta consiste en la administracion de altas
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dosis de antibi6ticos previos al tratamiento dental con
el objetivo de establecer concentraciones sanguineas
suficientemente altas del medicamento para eliminar
patbgenos presentes en la circulacion sanguinea en
situaciones de alto riesgo, facilitando la accion de las
defensas del cuerpo. 23

La American Heart Association (AHA) establece el uso
de profilaxis antibidtica en pacientes cardidépatas
considerados sensibles al desarrollo de endocarditis
bacteriana cuando: son portadores de marcapasos
artificial, tienen antecedentes de endocarditis
bacteriana, han sido sometidos a cirugia cardiaca en
los dltimos seis meses o0 poseen algun material
protésico cardiaco.

Aunado a esto, se han clasificado los diversos
tratamientos dentales respecto al riesgo de fomentar
microorganismos  al torrente  sanguineo en
procedimientos de alto riesgo, donde es necesaria la
profilaxis antibidtica (principalmente la extraccion
dental, cirugia periodontal o siempre que se prevea
sangrado) y de bajo riesgo donde no es necesaria. >
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Todos los procedimientos dentales que involucren mani-

pulacion del tejido gingival o de la region periapical del

diente o perforacion de la mucosa oral. Imperativa siempre

que se prevea sangrado.

Ejemplos:

— Extracciones y cirugia oral

— Procedimientos periodontales: quirdrgicos, raspado y
alisado radicular

— Tratamiento de conductos y cirugia periapical

— Colocacion de implantes

— Colocacion de hilo retractor de tejidos o fibras con
antibidticos dentro del surco gingival

— Profilaxis dental o de implantes en la que se prevea
sangrado

Procedimientos bucales que requieren profilaxis antibiotica, guia
de la American Heart Association 2007. 24

La dosificacion del antibiotico debera llevarse a cabo
conforme a la siguiente tabla:
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Dosis 30 a 60 min antes
Situacion: tipo | Antibiético del procedimiento
de profilaxis e
Adultos Ninos

Via oral Amoxicilina 2gVO 50 mg/kg

estandar

Alergiaala Clindamicina 600 mgVO 20 mg/kg

e Cefalexina® 2gVO 50 mgkg
Azitromicinao 500mgVO 15 mgkg
claritromicina

Incapacidad Ampicilina 2giMolV 50 mgkg
de administra-
cién oral

Alergia a Cefazolinao 1gIMolV 50 mgkg
penicilina e ceftriaxona*®

incapacidad (jindamicina 600 mgIM 20 mg/kg
de ingesta oral olV

VO: via oral; IM: intramuscular; IV: intravenoso. La dosis total

en nifios no debera superar la dosis de adultos.

*No utilizar cefalosporinas si existen antecedentes de anafi-

laxia, angioedema o urticaria con penicilina.
Régimen de profilaxis antimicrobiana en procedimientos dentales
AHA 2007.2*

3.4 TRATAMIENTO DE EPISODIOS DE TSVP
DURANTE LA CONSULTA DENTAL

Como se ha descrito, la importancia médica del WPW
es la manifestacién clinica de episodios de TSVP que
pueden progresar en FA o FV, siendo esta ultima la
situaciébn mas grave, ya que de no ser tratado podria
concluir en MS.
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La taquicardia se define como frecuencia cardiaca
mayor a 100 latidos por minuto. Se manifiesta como
respuesta fisiolégica a estimulos diversos como el
ejercicio (taquicardia normal), estrés, ansiedad, fiebre,
reduccion del volumen sanguineo, medicamentos, etc.
En condiciones de reposo en el sillén dental, un
paciente no deberia presentar frecuencias cardiacas
altas. Por esto, se recomienda que en pacientes con
frecuencia de 100 latidos por minuto o mas se
suspenda la atencibn y se debe solicitar una
interconsulta con el médico tratante o especialista.

Ante un episodio de TSVP en el consultorio dental se
debera interrumpir cualquier procedimiento
inmediatamente para enfocarse en ofrecer un
tratamiento de emergencia, monitoreando en todo
momento los signos vitales del paciente. Se debe dar
la confianza y apoyo verbal al paciente para
tranquilizarlo y disminuir su estrés.

Posteriormente, el odontdlogo debe proceder con la
practica de maniobras vagales. Estas son estrategias
gue sirven para revertir arritmias supraventriculares en
medio de episodios agudos, pues la estimulaciéon del
sistema parasimpatico (nervio vago) disminuye la
frecuencia cardiaca gracias a la liberacion de
acetilcolina. La combinacion de varias maniobras
puede aumentar la tasa de éxito de la reversion de la
taquicardia.
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El masaje del seno carotideo se debe realizar
estimulando con los dedos en movimientos circulares
y por cinco segundos la regién del seno carotideo.
Esta se ubica por debajo del angulo mandibular,
anterior al borde del musculo esternocleidomastoideo,
y por encima del cartilago tiroides. Se debe esperar
por un minuto para evaluar la mejoria de la
taquicardia. Si no se notan cambios, se puede volver
a realizar.

Masaje de seno carotideo.?®

La maniobra de Valsalva consiste en tratar de exhalar
aire con la glotis cerrada (boca y fosas nasales
cerradas) aumentando asi la presion intratoracica. Se
puede realizar dandole al paciente una jeringa
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invertida (sin aguja) y pidiéndole soplar con fuerza
para intentar sacar el émbolo de la misma por quince
segundos. Si se realiza en posicion genupectoral
(cuclillas) puede aumentar el éxito en la reversion.

Maniobra de Valsalva con jeringa.?t

La maniobra de Valsalva invertida o modificada
muestra una mayor eficacia que las anteriores. Esta
combina la maniobra de Valsalva con una posicién
decubito dorsal al paciente que debera adoptarse con
ayuda del profesional inmediatamente después de
realizar el intento de exhalacion de aire, con elevacién
de piernas a 45 grados.

86



Maniobra de Valsalva modificada.2®

Algunas otras maniobras que estimulan la fisiologia
vagal y pueden realizarse constituyen el reflejo de tos
voluntaria o simulada varias veces, sumergir el rostro
en agua helada por cinco a diez segundos, respiracion
profunda con retencién de cinco segundos de aire y
tragar o deglutir.

Anteriormente se recomendaba también inducir el
reflejo nauseoso o provocar el vémito al paciente,
pero existe la posibilidad de broncoaspiracion del
contenido estomacal. La presién ocular tampoco es
aconsejable, ya que mal realizada podria lastimar la
retina o tejidos circundantes del ojo.
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Si el episodio no muestra mejoria ni cede hasta
entonces se tiene que referir al paciente de inmediato
a nivel hospitalario, activando el servicio médico de
urgencias, manteniendo la calma, monitoreando
constantemente los signos vitales del paciente, y
aplicando maniobras de RCP en caso de ser
necesario, ya que el tratamiento pertinente en esta
situacion se basa en la administracion de farmacos
como adenosina intravenosa (6 mg) o amiodarona
(150 mg) o en el caso mas grave con cardioversion.

Por ello, es indispensable que el odontélogo conozca
su entorno de trabajo y localidad, pues el
conocimiento de centros ambulatorios capacitados y
preparados cercanos al consultorio para la atencién
de emergencias médicas puede salvaguardar la vida
de algun paciente afectado.
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CONCLUSIONES

Las vias accesorias cardiacas son anomalias poco
frecuentes que sin embargo pueden manifestarse
clinicamente en arritmias, siendo la principal la
taquicardia supraventricular paroxistica.

El sindrome de WPW es una patologia cardiaca
congénita que representa la mayor parte de los
sindromes de preexcitacion ventricular y afecta
generalmente a varones jovenes.

El cirujano dentista debe conocer la importancia de las
arritmias en relacion a la consulta dental, trabajando
en conjunto con el cardiélogo tratante del paciente
para llevar a cabo los procedimientos dentales de
manera precisa, evitando complicaciones en los
tratamientos.

La atencion dental en pacientes afectados por WPW
va dirigida principalmente a mantener niveles de
estrés y ansiedad bajos, fomentar conductas
apropiadas de higiene oral y restringiendo el uso de
vasoconstrictores adrenérgicos en anestesia local.

Finalmente, el odontélogo necesita comprender el

tratamiento pertinente en presencia de episodios
agudos de TSVP.
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