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INTRODUCCION

El Sindrome de WPW es una entidad cardiaca poco
conocida en nuestro medio. De aqui que el presente estudio pone
de relieve la incidencia de este sindrome entre las personas que
fueron atendidas en la Consulta Externa de Cardiologia del
Hospital Roosevelt; asi mismo se analizd la sintomatologia que
presentaron los pacientes; el tratamiento que se les di6 y los
resultados que se obtuvieron,

Para el desarrollo del presente trabajo se revisd los
electrocardiogramas tomados en la Consulta Externa de
Cardiologifa durante el periodo del lo. de enero de 1976 al 3C
de diciembre de 1980, luego se detectaron los pacientes cor
sindrome de WPW o preexitacion. Se les cité a la Consulta
externa, para controles electrocardiograficos y evaluacion clinice
completa; procediéndose ademis a la revision de la papeleri
anterior de cada paciente; se les interrogd sobre tratamiento y
sintomas actuales.

Como son pocos los conocimientos que hay en nuestrc
medio sobre sintomatologia y tratamiento especifico del sindrome
de WPW creo de interés para los médicos en general conoce
dicho sindrome, su sintomatologia, su diagndstico, as{ como su
incidencia en nuestra poblacion.



OBJETIVOS:

Conocer la incidencia del Sindrome de WPW entre las
personas que asistieron a la Consulta Externa de
Cardiologia del Hospital Roosevelt, en el periodo
comprendido del lo. de enero de 1976 al 30 de diciembre
de 1980.

Conocer la importancia del reconocimiento oportuno en los
pacientes que presentan el Sindrome de WPW para su
mejor manejo y tratamiento.

Contribuir al conocimiento del manejo y tratamiento de
pacientes que presentan sintomas del Sindrome de WPW.

Conocer las complicaciones que se pueden presentar en
pacientes con WPW al no darles el tratamiento adecuado.

Conocer los tratamientos que se les han dado a pacientes
en quienes se ha diagnosticado WPW y los resultados que
han obtenido, con los diversos firmacos recetados.



JUSTIFICACIONES:

La incidencia del Sindrome de WPW en nuestra poblacidon
no ha sido establecido hasta ahora.

Los pacientes con taquicardias secundarias al Sindrome de
WPW reciben tratamiento no especifico que los predispone
a persistencia de trastornos cardiacos por carecer de una
terapéutica eficaz para su control.



HIPOTESIS:

La incidencia del Sindrome de WPW en la poblacion que
msulta expontidneamente la Consulta Externa del Hospital
osevelt es alta.



. Consideraciones Generales.

5. REVISION BIBLIOGRAFICA:

La exitacién previa ocurre en dos formas: El sindrome de
Lown-Ganong-Levine y e mas comin el Sindrome de
Wolff-Parkinson-White. (24)

- La preexitacion puede ocurrir por un ntmero de vias
accesorias. Ademas la activacibn normal puede extenderse de
auriculas a ventriculos a través del nodo S-A. La activacion
temprana de los ventriculos ocurre a lo largo de un complejo
sfstema de vias accesorias que son:

a) Las vias accesorias laterales (ramas de Kent), que
entran a la porcidén del miocardio ventricular por las auriculas.

b) Las fibras de Mahaim que pueden pasar de las
ramas del Has de Hiz al miocardio ventricular, y

c) Por las vias accesorias que pueden extenderse del
nodo interauricular y pasar al miocardio pasando por la parte
superior del nodo auriculoventricular por via de las fibras del
Haz de James. (27) Ver esquema.

De manera que segin WPW la orientacion de las ondas
delta da una idea de la localizacion de las vias accesorias, que
pueden ser anteriores, posteriores septales, laterales o wuna
combinacion de estos lugares. (28)

Ademas el sindrome de WPW puede ser constante o
intermitente, esto puede ser por un cambio en el ritmo auricular,
ya que el ventriculo es activado por vias accesorias y por la via

- normal del nodo auriculoventricular, estos litidos pueden
fusionarse. (3)



Seglin estudios que se han hecho en Estados Unidos el
Sindrome de WPW ocurre en un 0.5 a 2.0o/o de la poblaciéon y
las arritmias auriculares paroxistlcas ocurren en la mitad de los
individuos afectados. (26)

SINDROME DE LONG-GANONG-LEVINE:

_ Segin el sindrome de Lown-Ganong-Levine (derivacidn
parleal nodal auriculo-ventricular), la parte superior del nodo
?unculoventricular es alterada por el Has accesorio de James
1mpulso_que_ se disemina a través de las auriculas alcanzando le:
Parte .1nfer10r del nodo auriculoventricular por el Has
intraauricular posterior. Las fibras de James excitan los ventriculos
prematuramente, ademas las arritmias auriculares ocurren en este
sindrome como sucede en el Sindrome de WPW (27)
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El Sindrome de Lown-Ganon i

. . : g-Levine se fund

estudio electrocardiogrifico, se caracteriza por un intézil'valpc? rP-Elz?z
corto 1(mc_:nos de 0.11 seg en el adulto); un complejo QRS
normal, sin ondas delta. (36) Estd asociado con aumentos de

:_frecuencia de arritmias auriculares paroxisticas, arritmias que
mch:lyen mas frecuentemente latidos Ventricula’u-es prematu?os
Segu}l egte método un quinto de los pacientes que tienen:
taqulc?,rdla paroxistica aurfcular, y un pequefio numero de otras
arritmias ocurren durante 24 horas al monitorizar pacientes co
electr::)cardl'ograrnas. Las aberraciones ocurren porque los com 10_ .
ventriculares resultantes de latidos auriculares prematuros ocltjlejos
durante_ un periodo refractario relativo que precede arrelI:t
despolar_lzac%én antes que la repolarizacion esté completa. (24) L
despolarizaciébn  ventricular  seguida de  litidos asuricularez

prematuros iniciales, restan potencial maxi i
HES; aximo negativo
fase 0 de la accidon potencial. : v oers e
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EL SINDROME DE WOLFF-PARKINSON-WHITE:

En 1896 Paladino y en 1893 Kent pusieron de manifiesto
que por anormalidades en conduccion A-V. podrian no solo
explicarse las manifestaciones del bloqueo de rama sino ademés de
la taquicardia paroxistica asociada con el Sindrome de WPW.

En 1930 Wolff, Parkinson ¥ White describieron un
sindrome electrocardiografico que consistia en el blogueo de rama
funcional anormalidades en el intérvalo P-R corto, ocurriendo esto
en gente aparentemente sana con taquicardia paroxistica 'y
fibrilacion auricular. (15)

La preexitacién debido a WPW las clasificaron de acuerdo
a la localizacion del bypass accesorio, pero la clasificacion es
incompleta por la variedad de sub-tipos que se han descubierto
recientemente por medio de estudios electrofisioligicos.

El tipo A, convencionalmente es de la derivacion accesoria
izquierda produciendo un patrén electrocardiografico en Vy de
hipertrofia ventricular derecha.

El Tipo B, resulta de la activaciéon temprana a través de la
via  accesoria lateral derecha  produciendo  un patrén
electrocardiografico semejante al bloqueo de la rama izquierda del

Has de Hiz.
Por estudios realizados Ppor medio de mapeo se han
detectado més o menos diez lugares donde se pueden originar

vias accesorias debido a la polaridad de la onda delta. (24)

Estos lugares estan definidos en la figura No. 2
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FIGURA No. 2
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Esta figura sefiala que hay varios tipos intermedios entre
variedad de vias accesorias; que la

los tipos A y B y la gran
onda delta orienta hacia donde esta el sitio de via accesoria

normal que produce la preexitacién. - Que existen ademaés
conexiones musculares muiltiples entre la auricula y el ventriculo
y que pueden resultar en ambos tipos A Yy B en diferentes

tiempos.
Periodo Refractario de las vias accesorias.

El periodo refractario efectivo en las vias accesorias va d
7200 msec (mili-segundos) a periodos largos de 900 msec, en I;
mayorfa de los casos el periodo entre las ondas se encuentr:
entre los limites de 200-400 msec. Este valor de la onda pued:
ser apreciado significativamente en un periodo refractario corto
que puede producir una respuesta ventricular rdpida y fibrilacios

auricular.

Segiin  estudios realizados conociendo la duracién de
periodo refractario en las vias accesorias es importante pat

considerar el tratamiento.

Fn las siguientes figuras se muestran el sistema ¢
conduccién normal y la coneccibn auriculoventricular accesor.
que muestra la secuencia de la conduccién durante el ritm
sinusal, en ¢l lado izquierdo, ¥ durante la taquicardia en los d«
diagramas del lado derecho. Las flechas muestran la direccion ¢
la secuencia de la conduccién en reversa durante la taquicardia
el impulso se extiende de la auricula por via accesoria del bypa
y regresa por el nodo auriculoventricular de un modo retrograd

(3)
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FIGURA No. 3
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DATOS CLINICOS:

El diagnéstico en el Sindrome de “W2W”, generalmente se
hace por electrocardiograma, inclusive en pacientes que no tienen
antecedentes de arritmia paroxfstica. Durante la arritmia puede ser
dificil observar el patron caracteristico, en especial si hay una
frecuencia rapida. Los datos tipicos del electrocardiograma
incluyen un intérvalo P-R corto; un complejo QRS édmplio y una
onda delta empastada que estd al principio del complejo QRS,
que representa la derivaciéon a través de las vias accesorias.

Fl periodo P-R total més el intérvalo QRS es en esencia
normal, y ha sido llamado “‘el falso blogueo de la rama del Has
de Hiz”; en este caso la onda delta es corta, y con una duracion
de aproximadamente 0.05 seg., el intérvalo P-R en algunos
pacientes puede ser esencialmente normal y rara vez, la onda
delta es negativa, especialmente en las derivaciones II, III, y ,aVF
que puede parecer un infarto inferior del miocardio. (Véase figura

4).
FIGURA No. 4

Ccomparacién electrocardiografica de un trazado normal
y el trazado caracteristico de Wolff-Parkinson-White.

PO R
-

‘I: .\j‘ LT
(Fuente: 7) y v | ——— Trazo Normal
d SR ! ——  Trazo del Sind
1
WPW.
1, Onda P normales con Intervelo P-R corto,
2. Activacibn prematura del ventriculo de vias accesorias que forman la
onda delta.
3.  Fusién tardia en ambas en la despolarizacion ventricular,
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OTRAS MANIFESTACIONES

Como las ondas delta ocurren en otras patologias que no
son WPW el estudio cuidadoso del electrocardiograma es necesario
ya que por lo general, muestra este una onda delta positiva
empastada en alguna otra parte del electrocardiograma. Esto indica
el porque alrededor del 500/o de los pacientes no tienen
sintomas del Sindrome de WPW; mientras que el resto de
pacientes tienen manifestaciones de arritmia auricular paroxfstica,
la que puede notarse mediante la observacién del trazo elaborado
por el aparato Holter durante 12-24 horas. (2)

La arritmia puede constituir el sintoma precipitante de la
sintomatologia en muchos pacientes durante algunos segundos y
producir sintomas graves, triviales o nulos, o puede durar horas y
ser invalidante.

Anteriormente se pensé que el fallecimiento de un
paciente era raro durante algin perfodo de arritmia, ésta opinidén
ha cambiado, debido a las frecuencias ventriculares muy répidas
que pueden ocurrir si el paciente tiene fibrilacion auricular, y el
perfodo refractario de la via anomala estd disminuido por
medicamentos como la digital,

TRATAMIENTO:

En presencia de: Ritmo Sinusal, el WPW no requiere
tratamiento alguno; por lo general, las crisis de taquicardia
aurfqular paroxistica son mas dificiles de tratar que las
taquicardias auriculares paroxisticas convencionales, aunque en un
buen. nimero de casos el paroxfsmo revierte solo o con la ayuda
de simples maniobras vagales. (33) La digital, los bloqueadores
beta-adrenérgicos y el verapamil, ademés de la antazolina, son las
drogas a elegir para la terminacion del paroxismo. (2)

Ocasionalmente se necesita terminar la arritmia mediante
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cardioversidn, sea porque ésta es refractaria al tratamiento meédico
o bien porque el ritmo ripido represente un riesgo inminente a la
vida del paciente. La cardioversion estd altamente indicada en
casos de fibrilacion auricular, y flutter auricular con WPW. (40)

Varias drogas pueden ser utilizadas para eliminar la
preexitacién en si. Es indispensable utilizarlas cuando se quiere
observar el ECG oculto por el trastorno de conduccion. La
atropina y la antazolina, al acelerar la conduccion intranodal,
pueden restaurar la activacion normal. La quinidina y los
blogueadores tienden a suprimir el WPW porque aumentan el
perfodo refractario en la via de conduccion anomala. (40)

El uso de marcapasos permanentes se reserva para aquellos
casos especiales en los que todo tratamiento meédico ha probado
ser inefectivo v en los que las crisis de taquicardia constituyen
un riesgo severo y un factor limitante en la vida del paciente. El
marcapaso, accionado por radiofrecuencia, libera un estimulo en el
tiempo apropiado y torna el corazon refractario a subsecuentes
estimulaciones, rompiéndose de este modo el paroxismo. (28) Lo
mismo puede decirse del tratamiento quirirgico. (34) Esta
reservado para casos refractarios y severos. El tratamiento ideal es
la interrupcion de la via anormal, cuando esto es asequible (haces
de Kent). Otras veces, la solucién quirtirgica es la produccion de
un blogqueo AV completo con la necesidad de implantar un
marcapaso permanente. (33)
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MATERIAL

Los materiales analizados en la elaboracién de esta parte
del trabajo fueron los casos de pacientes que asistieron a la
consulta Externa de Cardiologia del Hospital Roosevelt cuyo
diagnostico de WPW se realiz6 por medio de electrocardiograma y
que fue manejado por el Departamento de Cardiologia durante el
periodo comprendido de enero de 1976 a diciembre de 1980.
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METODO:

La metodologia utilizada fue la siguiente:

I La obtencion de los registros médicos de la totalidad de
pacientes que asistieron al Hospital Roosevelt Consulta
Externa de la Unidad de Cardiologia en el perfodo
comprendido del lo. de enero de 1976 al 30 de diciembre
de 1980.

1. Al detectar a pacientes a quicnes se les diagnostico el
Sindrome de WPW, se les citd a la Unidad de Cardiologia,
previa visita personal a su residencia con el objeto de
observar su forma de vida.

3. Una vez los pacientes acudieron a la Unidad se procedid
ha efectuar el examen fisico y a iniciar su control por
medio de EKG y otros medios,

4, El control y evolucibn de los pacientes se efectud
mediante visitas periddicas a la unidad de Cardiologia.

. Se procedid luego al andlisis de los datos obtenidos y sus
resultados se representan mediante cuadros y graficas que
ayudan a formarse una mejor opinién de los resultados
finales.
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L NUMERO DE PACIENTES ATENDIDOS EN LA
CONSULTA EXTERNA DE CARDIOLOGIA DEL
HOSPITAL ROOSEVELT:

En la consulta Externa de Cardiologfa. del Hospital
Roosevelt se atendié un nimero grande de pacientes, pacientes
que fueron examinados por demanda espontanea, o referidos por
instituciones publicas o privadas, por médicos particulares y por
los distintos departamentos del hospital. Se determiné tomando
como base informacién recabada que el nimero de pacientes que
consultaron a la Unidad de Cardiologfa, Consulta Externa fueron
de 13,450 pacientes, de los cuales el 300/o presentd algiin tipo
de patologia cardfaca y de estos solo el 0.240/0 presentaron
Sindrome de WPW. Lo anterior pone de manifiesto que este
Sindrome es raro entre nuestra poblaciéon. En el cuadro puede
observarse la incidencia de la patologia presentada por los
pacientes.

CUADRO No. 1

Total de pacientes atendidos en la Consulta Externa de
Cardiologia del Hospital Roosevelt, y su incidencia en WPW.

(Fuente: Archivo de Cardiologia del H.R)
(Periodo: 1.1.76 al 30.XII 80)

Nimero de

Pactentes [o
Numero de pacientes atendidos . =
en la Consulta Externa 9,405 69.760/0
Ntmero de pacientes con
Prob. Distinto a WPW 4,035 30.0 o/o
Niumero de Ptes con
Diagnostico de WPW 10 0.240/0
Total de Pacientes 13,450 100.0" o/o
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. dLa importancia del cuadro anterior es que hace notar que
el Sindrome de WPW es raro en nuestro medio, mientras que en

Estados Unidos por ejemplo é
S plo ¢sta enfermedad i
un méaximo de 20/o (23). atNscluiiificsts hasta

GRAFICA No. 1

Porcentaje de la incidencia del Si e
A indrome de Wolff-Parki -Whi
entre los pacientes atendidos en la Unidad dirkmson i

> Ca d' ,
Consulta Externa del Hospital Roosevelt. gy

(Fuente: Cuadro No. 1)

== Pacientes con otros problemas distintos a WPW

“§Pacientes con Sindrome de WPW,
W Pacientes sin Enfermedad Cardiaca.
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IL. DISTRIBUCION DE PACIENTES SEGUN EDAD Y SEXO:

La incidencia qué tigne:8l7Siadrome de WPW  entre los
pacientes segin la edad vy el sexo, se establecio que fue la
siguiente: oxse y bsbs ruigse gromopnort ob moidudiderlti

WG ooidecergsin el se sup
CUADRO No. 2

MASCULINO FEmENIND L O el oA Y
EDAD NhGmero ofo Nimero | ofo Namero,Jqaf@ caim
10_af AR AN 100/0 0 0 1 100/¢
< 108 0zam RN / k
11 - Wovamas 100/0 1 10o/of 2 200/?
21 - 30 1 100/o 2 200fo} 3 300/0
31 - 40 0 0 2 200fof 2 200/6
41 - 50 0 0 0 0 0 o 4§
51 - 60 0 o {1 100fof 1 100/o
f
~ 60 afios 0 0 E 1 100/of 1 100/b
{
Totales: "“""’“"”’”i 3 #—300fo it 10otglintse fati 1000/0
: ! RSNk _‘\:n“‘ a3 d \\\:: i .:\{:
1 . b N\, = ..' \ :
) | i AR
O R ye Fap 10 ] 7

izl | QedR | OT-ls GL-11 ol
an La incidencia mayor de la enfermedad se mamﬁiesta entre

los - figs, COIT ndiéndoles a esta un 300/0 de Jos casos
1 : 41‘ig€'1i.)0i3faf:({1 '1(5‘-,{5% %sPQSﬂ, Cisnive oy SHog -’.}11)&;/:;3 ) Ol
ANVeStigados. o oo notesidog s 0o ' WIW sh emotbmil

2eEs 0E-12 zel
Es mas frecuente en mujeres (700/0), detectdndose con
mayor frecuencia entre las edades de 21-40 afios (400/0).
Lo senalado en el Cuadro No. 2 se pone de manifiesto en
la siguiente gréfica:




GRAFICA: No. 2

Distribucién: de frecuencia segin edad y sexo
que se les diagnostico WPW.

(Fuente: Cuadro No. 2)

Nimero de: Ptes.
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. \ EDAD.
Este: cuadro pone en evidencia que la mayor incidencia del

Sindrome de WPW i 4
B | lomlis n b poRbotie pomprendiEl el

IIL SINTOMAS MAS FRECUENTES QUE MOTIVARON LA
CONSULTA:

Los sintomas que presentan los pacientes y que los
motivan a consultar al médico son bastante inespecificos y en
varias ocasiones el motivo de la consulta fué otra patologia
distinta a la cardiaca, y en algunas oportunidades esta se detecta
en forma casual al realizar examenes generales de rutina. En el
cuadro No. 3 se presenta la sintomatologia segun presentaban los
pacientes.

CUADRO No. 3

Sintoma No. de pacientes o/o de Pacientes
1. Nauseas 6 60
2. Disnea 5 50
3. Cansancio 4 40
4. Dolor Toréxico 4 40
5, Vomitos 3 30
6. Palpitaciones 3 30
7. Cefalea 2 20
L_S. Mareos 1 10

En el Cuadro No. 3 se muestra en su orden com
sintoma de mayor frecuencia la nausea (600/0), le sigue en orde
de frecuencia la disnea (500/0) y luego el dolor toraxico (400/c
cansancio (40o/0), vomitos (300/0).

La representacion grafica se puede observar en la grafi
No. 3




GRAFICA No. 3

Sintomas mé§ frecuentes presentados por 10 pacientes
con diagnostico de Wolff-Parkinson-White

(Fuente: Cuadro No. 3)
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Nauseas. SINTOMATOLOGIA

Disnea
Cansancio
Dolor Toraxico
Vomitos
Palpitaciones
Cefalea

Mareos.

IV. HALLAZGOS ELECTROGARDIOGRAFICUS EN
PACIENTES EN QUIENLES SE DIAGNOSTICO WPW:

De la investigacion realizada se detectd que en cuanto a
los pacientes que S€ atendieron en la Consulta Externa de
(ardiologia del Hospital Roosevelt fue la siguiente:

CUADRU No. 4

Onda Delta

N{imero de Paciente Pseg. PRSeg. QRS Seg. QT Seg. presente

1 0.04 0.10 0.07 0.4 A

2 0.08 0.08 0.08 0.36 P

3 0.12 0.08 0.06 0.32 P

4 0.08 0.10 0.08 0.36 I

5 0.08 0.14 0.08 0.44 P

6 0.08 0.12 0.12 0.36 P

7 0.04 0.12 0.12 0.36 P

8 0.08 0.10 0.08 0.30 P

9 0.04 0.10 0.09 0.30 P

10 0.08 0.09 0.08 0.40 A
Ref: A: ausente; P: Presente: i: Insinuado.

La informacion del cuadro anterior se obtuvo de lo
clectrocardiogramas tomados a los pacientes en sus controles.

En ellos se puede observar que en los 10 pacientes ¢
intérvalo P y complejo QRS es pequefio. Que la onda delta est
presente en 7 casos, que en un caso estd insinuada y que est

ausente en dos.

Se deduce ademas de estos electrocardiogramas, que
diagnostico del Sindrome de WPW se puede diagnosticar cc
exactitud tnicamente por medio de EKG y que para el misi
efecto deben tomarse €n cuenta los tres elementos anteriormen

citados.




TRAZO No. !

!
LECIURA E INTERPRETACION:

Ritmo sinusal, frecuencia 60 X’, PR: 0.10, QRS: 0.07,
QT: 0.40 eje eléctrico + 859

¥

Segmento ST ascendente y onda T picuda en precordiales.
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Ritmo Sinusal, frecuencia 75 X', PR: 0.08, QRS: 0.U8,

LECIURA E INTERPRETACION:

QT: 0.36 eje eléctrico —159.

TRAZO: Indica PR corto, con onda delta
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Ritmo sinusal regular, FC: 80 X', PR: 0.04”, eje QRS —300°.

LECTURA E INTERPRETACION:

TRAZO No. 3
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eje hacia
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V. ARRITMIAS MAS TFRECUENTES OBSERVADAS EN
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE WPW:

Las arritmias detectadas en la investigacion realizada se
puden observar en el cuadro siguiente:

CUADRO No. 6

Arritmia No. Pacientes
1. Taquicardia Supreventricular ik 1
2. Taquicardia Supreventricular paroxistica: 1
3. Bigeminismo 1
4, No presentaron arritmia 7

En el cuadro anterior podemos observar que solo tres
pacientes de los 10 casos investigados presentaron arritmia, cada
uno de los cuales presentd arritmia diferente.

Uno de los pacientes presentd taquicardia ventricular, su
trazada puede verse en el anexo “A”, y en ¢l pueden observarse
los siguientes hechos:

‘Taquicardia supraventricular, FC: 200 X, gje
eléctrico + 909,

Esto naturalmente implica gravedad y peligro en la vida de
dicho paciente al no controlarlo adecuadamente.

Otro de ellos, el que  presentaba  taquicardia

supraventricular paroxistica, no obstante su importancia, no se
pudo encontrar el trazado en el registro clinico respectivo.
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~ En el caso que presentd Begeminismo se documenté por
medio de monitoreo continuo programado con Cardiocassette
Cardyodine 1I (Trazado “B’’), y en este se puede ver lo siguiente:

Ritmo Sinusual de base, PR: 0.16”—0.18", QRS: 0.04”,
FC: 57-84 X

Se observa ademds extrasistoles ventriculares bigeminadas y
en ocasiones aisladas en un mismo foco, No se registran
trastornos en la conduccién, por lo que podemos concluir que
existe un aumento del automatismo ventricular.
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Tm.

TRAZO “A": (Despues de lratamienio) .
LECTURA E INTERPRETACION:

Ritmo sinusal, frecuencia 75 X', PR: 0.08, QRS: 0.06, JT: 0.32,
Eje eléctrico + 1200,

TRAZ(Q: Control una hpra después de
aplicar 0.4 mg. de Cedilanid IV. Hay
cambios de repolarizacion talvez
post-taguicdrdicos y PR corto con onda
delta que hace diagnostico de WPW.
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TRAZADO “A” (Sin tratamiento)

LECTURA E INTERPRETACION:

cuencia 200 X’, Eje eléctrico 900,

Taquicardia Supraventricular, Fre

Indica Taquicardia Supraventricular,
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(Sin tratamiento)

TRAZADO “8:

Monitoreo continuo programado con Cardiocassette

Cardyiodine Il
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CONCLUSIONES:

La incidencia del Sindrome de WPW en los pacientes que
asisten a la Consulta Externa de Cardiologia del H.R. es
baja (0.240/0).

La frecuencia de arritmias en estos pacientes (Pacientes
con WPW), es baja, de los 10 pacientes estudiados
Gnicamente tres lo tuvieron. Bstos fueron: Taquicardia
Supraventricular, Taquicardia Supraventricular paroxistica y
Bigeminismo en diferentes.

La sintomatologia que presentan los pacientes s
inespecifica ¥ generalmente 8¢ confunde con otra
patologfa. Siendo la ndusea y la disnea los sintomas mas
frecuentes en la manifestacion de esta enfermedad.

Un buen método de diagnostico lo constituye el EKG. El
1000/o de nuestros diagnosticos se hizo de esta forma.

E]l médico debe tener la capacidad para interpretar lo
clectrocardiogramas, ya  que de no interpretéarsele
adecuadamente ese error puede dar origen a diagnostico
equivocados 1o cual va en perjuicio del paciente.

[l hallazgo de arritmias en pacientes con diagnostico d
WPW es escaso y encontrar una arritmia al tomar un EK(
simple es un hallazgo casual, ya que el diagnostico de I
arritmias se hace en la mayoria de casos porl monitoriza
continuo.




RECOMENDACIONES:

Se debe establecer para cada paciente una ficha de
control, asi como un buen seguimiento de las
complicaciones de dicha entidad clinica para decidir el
momento de iniciar terapia con  medicamentos
antiarritmicos,

A los pacientes se les debe dar a conocer las
consecuencias que deberin enfrentar al no seguir el
tratamiento adecuado,

Se debe de tratar de obtener por otros medios equipo
adecuado para efectuar estudios no invasivos en estos
pacientes que ayuden al diagnéstico de este tipo de
alteraciones como por ejemplo: Holter, Banda sin fin
(Prueba de esfuerzo), electrograma de His,

Que se les informe a los estudiantes que tipos de estudios
prospectivos se pueden hacer en estos pacientes y se les
indique ademas la ayuda que tanto el Hospital como el
Departamento de Cardiologfa les brinda,
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