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fibrilacién ventricular y muerte sibita incluso
desencadenada por ruidos excesivos ®°. Estas arritmias
son dificiles de suspender con medicamentos
(bloqueadores beta) y los casos refractarios al
tratamiento médico son candidatos a la implantacién
de un marcapaso o un desfibrilador de cardioversién
implantable (DCI) para tratar de evitar la muerte suibita
42 Se han obtenido resultados favorables con la
denervacioén simpatica del corazén .

SINDROME DEL INTERVALO PR CORTO

Sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW}) 46

Es una anomalia congénita del sistema de conduccién
atrioventricular a veces familiar. Se le conoce también
como sindrome del intervalo PR corto con propensién
a las taquiarritmias.

En corazones normales el impulso eléctrico del
marcapaso atraviesa las auriculas y solamente puede
pasar a los ventriculos por la via de conduccién
atrioventricular constituida por el nodo atrioventri-
cular (AV) y el haz de His. Ningtun impulso puede saltar
esta via. Por el contrario, en el sindrome de WPW la
onda eléctrica si puede alcanzar los ventriculos
precozmente sin pasar por el sistema nodo AV-haz de
His, por una via accesoria anémala, el haz de Kent, por
la cual la onda eléctrica activa los ventriculos en un
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tiempo menor al normal. Esto ocurre porque la primera
porcion del septum ventricular en activarse es la superior
derecha y no la superior izquierda que es lonormal ¥. El
intervalo PR se reduce a 0.10” o menos. Los complejos
ventriculares no muestran onda Q; en lugar de ella
muestran un empastamiento de la rama ascendente de
la onda R, llamada onda delta (Figura 5).

Esta anomalia del sistema de conduccion es
responsable de la aparicién de taquiarritmias en ciertas
circunstancias como el esfuerzo fisico, una comida
abundante, una emocién, el uso de farmacos que
aumentan el automatismo cardiaco como extractos
tiroideos, seudoefedrina, etc. Las taquiarritmias casi
siempre son supraventriculares y ocurren por el
mecanismo de reentrada, que consiste en que el
impulso eléctrico que pasa por el haz de Kent puede
viajar en una de dos formas; en una, la retrégrada,
después de alcanzar el ventriculo por el haz de Kent el
impulso regresa por el haz de His y vuelve a iniciar su
trayecto y a repetir el ciclo en forma antidrémica. En la
ofra forma, el impulso eléctrico se conduce normalmente
por el haz de His, pero regresa por el haz de Kent y
vuelve a alcanzar el haz de His en forma ortodrémica #1.
En ambos casos este fenémeno mantiene la
taquiarritmia por periodos variables de minutos, horas
o dias (Figura 6).
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Figura 5. Electrocardiograma de un caso de WPW. Obsérvese que los complejos ventriculares no muestran onda Q y que la primera
porcion de la onda R es empastada; es la onda delia.
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normal

via corta,
onda delta

reentrada, reentrada,
taguicardia taquicardia
ortodrémica antidrdmica

Figura 6. Esquema de un complejo ventricular normal (arriba) y uno con WPW (abajo). Obsérvese que el intervalo PR en este dltimo es
muy corto y que el complejo ventricular se inicia con un empastamiento, la onda delta (d) en vez de una onda Q. Los esquemas al lado
del complejo con WPW muestran el haz de Kent (K) por el que un impulso eléctrico puede pasar de la auricula (A) al ventriculo (V) sin
seguir el trayecto normal por el nodo (N) y el haz de His. Enseguida, dos formas, ortodromica y antidromica en las que puede instalarse

una taquicardia supraventricular.

Elhaz de Kent se origina por una alteracién cromosémica
% con caracter hereditario autosémico dominante. Algunos
pacientes con WPW son asintomaticos y no sufren
taquicardias. Otros son propensos a tenerlas aun teniendo
corazén estructuralmente normal. Otros més pueden tener
una malformacién asociada como prolapso de la valvula
mitral ® o como enfermedad de Ebstein ! en la cual es
frecuente el sindrome de WPW. Las taquiarritmias reducen
considerablemente el gasto cardiaco; pueden causar angina
de pecho, sincope y en algunos casos, muerte stibita 2.

Sindrome de Lown-Ganong-Levine (LGL) % o de Clerc-
Levy-Cristesco %
Se caracteriza por un intervalo PR corto, de 0.10" o
menos (Figura 7). Puede ser hereditario. A diferencia
del sindrome de WPW, en las ondas R del complejo
ventricular no hay onda delta y si existe onda Q. El
sindrome tiene interés porque los pacientes también
son propensos a las taquiarritmias sobre todo
supraventriculares. También se ha observado que la
taquicardia supraventricular puede progresar a
fibrilacion ventricular, sincope y muerte stibita *.
Ocurre en corazones estructuralmente normales,
pero puede verse en casos de prolapso de la valvula
mitral o de miocardiopatia hipertrofica *.
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Las taquiarritmias se deberian a que existen nodos AV
“hiperconductores” #. No se descarta que existan haces
accesorios ocultos como fibras de James, entre laauricula y
el nodo AV ¥, También se ha sefialado que hay una
hipoplasia congénita del nodo AV que permite una
conduccién rapida del impulso eléctrico porque carece (el
nodo) de la funcién normal de retardar dicho impulso .

Los pacientes que sufren arritmias deben recibir
farmacos antiarritmicos. Sino responden a ellos pueden
mejorar con la ablacién eléctrica de vias accesorias
ocultas, que deben identificarse con estudios
electrofisiolégicos. En casos extremos se ha recurrido a
la implantacién de un marcapaso .

Sindrome Neurocardiogénico (SNCG)

Es un trastorno funcional caracterizado por bradi-
cardia, hipotensién arterial, hipoperfusién cerebral y
sincope ocasionado por el mecanismo de “hipotension
ortostatica” ¥. No existen anormalidades estructurales
del corazon.

Es probable que este sindrome sea mas frecuente en
la edad pediatrica de lo que sefialan las publicaciones.
La identificacién creciente de estos casos se explica
por el mayor interés en esta patologia y por el disefio
de métodos de exploracién que la identifican.
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Tanto en el individuo normal como en el que tiene
SNCG la prueba ocasiona modificaciones hemodina-
micas; se deben a que cuando un individuo adopta el
ortostatismo, un volumen de sangre que variade 1/6 a
1/10 del volumen sanguineo total, o hasta 20 a 25%
se desplaza al abdomen y las extremidades inferiores
¢ Por estos cambios en ambos casos descienden: 1) el
retorno venoso al corazén; 2) el llenado ventricular; 3)
el volumen/latido; 4) el gasto cardiaco; 5) la presion
arterial; 6) la perfusion cerebral.

En individuos normales esta prueba no causa una
respuesta patolégica. En contraste, en el paciente con
SNCG, la respuesta a la prueba es patoldgica: no sélo
ocurre una pérdida paraddjica del reflejo simpético,
sino que aumenta la actividad parasimpaética que da
lugar a bradicardia, vasodilatacién arteriolar
periférica, hipotensién arterial, reduccién de la
perfusion cerebral y en casos extremos, pérdida de la
conciencia o sincope e incluso la muerte . Estos
fendmenos han sido descritos como reflejo de Bezold-
Jarisch ® en el que participan los impulsos vagales y
los mecanorreceptores del miocardio, que es el érgano
efector del reflejo (Cuadro 1). Sin embargo, los nifios

con este problema parecen tener buen prondstico a
mediano plazo si no tienen sincopes de repeticién
sino un solo evento ©.

El tratamiento de esta patologia es necesariamente
preventivo. Se recomienda a los pacientes que eviten
permanecer de pie durante periodos prolongados: que
procuren ingerir cantidades de sal mayores de las
habituales; que ejerciten la prueba de pasar del dectibito
al ortostatismo para entrenar a su organismo a
responder adecuadamente a los cambios de posicién
70, que cuando experimenten sintomas premonitorios
de un evento sincopal o presincope (debilidad, mareo)
adopten la posicién sedente o mejor atn, el dectibito
con las extremidades inferiores elevadas. Cuando
permanezcan de pie, deben hacer levantamiento de
puntillas; realizar mucho ejercicio aerébico; ingerir
liquidos con sales minerales antes, durante y después
del ejercicio. En casos refractarios la fluorohidrocor-
tisona (0.1 mg/kg/dia) favorece la reabsorcién renal
de sodio y en tal forma aumenta el volumen
intravascular. Los betabloqueadores (atenolol 0.2 a 2.0
mg/kg/dia o pindolol 0.1 a 0.2 mg/kg/dia en tres
dosis) pueden inhibir la respuesta a las catecolaminas

Cuadro 1. Eventos hemodinamicos de!l ortostatismo. Comparacién entre individuos sanos y pacientes con sindrome neurocardiogénico.

Sano

Enfermo

+ retorno venoso reducido

« presion arterial reducida

» llenado ventricular reducido
*  volumen/latido reducido

* gasto cardiaco reducido

« perfusion cerebral reducido

Activacion refleja del sistema simpatico por estimulacion de
barorreceptores abérticos, carotideos y cardiopulmonares.

= aumento de la frecuencia cardiaca y de
la energia de contraccion
* aumento del llenado ventricular
+ aumento del volumen/latido
« aumento del gasto cardiaco
« aumento de la presién arterial por vasoconstriccion arteriolar
* mejoria de la perfusion cerebral

« retorno venoso reducido

< presion arterial reducida

+ llenado ventricular reducido
*  volumen/latido reducido

* gasto cardiaco reducido

» perfusion cerebral reducido

Pérdida paradéjica del reflejo simpatico; aumento de la actividad
parasimpatica por la activacién de mecanorreceptores en las
auriculas, {os ventriculos y {a arteria pulmonar.

+ reduccion de la frecuencia cardiaca

* reduccion del llenado ventricular por vasodilatacion periférica
* hipotension arterial

* caida del gasto cardiaco

» hipoperfusion cerebral

* sincope
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y prevenir la bradicardia y la hipotensién reflejas. En
otros casos los inhibidores selectivos de serotonina o
vagoliticos como la disopiramida pueden aliviar los
sinfomas ™.
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