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Palabras clave

La incidencia del sindrome de Wolff-Parkinson-
White (WPW) (1) varia entre el 0,6 y el 4,8 por mil,
segun los grupos de poblacion seleccionados para los
estudios estadisticos, (2-4) porcentajes que toman en
consideracion s6lo los casos con preexcitacion
ventricular manifiesta y excluyen, por lo tanto, a los
portadores de vias accesorias AV denominadas “ocul-
tas”, carentes de expresion electrocardiografica duran-
te el ritmo sinusal espontéaneo. (2)

Los haces anémalos responsables del sindrome sue-
len ser estructuras bien delimitadas, que se sittian a
nivel de los anillos auriculoventriculares derecho e iz-
quierdo. Es probable que una geometria peculiar de las
vias accesorias AV y el fenémeno de “impedancia
asimétrica” descripto por De la Fuente y colaboradores
(5) facilite la conduccién retrégrada del impulso eléc-
trico, aun cuando la propagacién anterégrada esté abo-
lida por completo, tal como sucede en las conexiones
accesorias AV “ocultas”. (2)

La estructura celular de los haces anémalos esta
constituida por miocardio comin auricular o ven-
tricular y, con una frecuencia mucho menor, por fi-
bras de Purkinje o por células P. Es razonable suponer
que las propiedades electrofisiolégicas de los haces
an6émalos formados por estos tipos celulares disimiles
diferiran, en buena medida, en términos de su veloci-

La duracion del periodo refractario anterégrado del haz anémalo es decisiva para determi-
nar la respuesta ventricular y el riesgo potencial de fibrilacién ventricular en pacientes con
el sindrome de Wolff-Parkinson-White. La exploracién exhaustiva de la refractariedad por
estimulacién auricular programada puede exteriorizar la presencia de conductividad
supernormal en vias accesorias AV, durante un lapso breve y precoz del ciclo cardiaco, capaz
de generar frecuencias ventriculares elevadas, aun cuando el periodo refractario del haz
anémalo esté prolongado o la conduccién anterégrada parezca abolida. En este articulo se
analizan ejemplos de conductividad supernormal en haces anémalos para enfatizar su rele-
vancia clinica potencial en pacientes con preexcitaciéon ventricular.
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dad de conduccién, de la duracién de sus periodos re-
fractarios y de la presencia o la ausencia de actividad
automatica.

LA FIBRILACION AURICULAR EN EL SINDROME DE WPW.
:LA DURACION DEL PERIODO REFRACTARIO
ANTEROGRADO DE LA ViA ANOMALA ES UN
DETERMINANTE CONFIABLE DEL RIESGO DE
FIBRILACION VENTRICULAR?

En el sindrome de WPW, la coexistencia de dos (o mas)
vias alternativas para la propagacion del impulso eléc-
trico desde las auriculas hacia los ventriculos o en la
direccién opuesta (el sistema de conduccién y los ha-
ces accesorios AV), con velocidades de conduccion y
periodos refractarios disimiles, proporciona el escena-
rio propicio para la instalacién del mecanismo de
reentrada. Este es el responsable de las taquicardias
supraventriculares paroxisticas que con tanta frecuen-
cia afectan a los portadores del sindrome. Por otra
parte, éstos son proclives a padecer paroxismos de
fibrilacién auricular, que entranan una amenaza para
la vida cuando el periodo refractario anterégrado del
haz anémalo es breve y permite que los impulsos au-
riculares se propaguen hacia los ventriculos en suce-
sion muy rapida, con el riesgo consiguiente de gene-
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rar una fibrilacién ventricular y la muerte stbita. (2,
6-8) Por lo tanto, se admite que la duracién del perio-
do refractario anterégrado del haz anémalo es el
parametro electrofisiol6gico méas importante para de-
terminar si un paciente con el sindrome de WPW
estd expuesto al riesgo de sufrir una fibrilacién
ventricular cuando sobreviene una fibrilacién auricu-
lar. (9) De hecho, se considera que varios hallazgos
durante la evaluacién no invasiva e invasiva de los
portadores del sindrome de WPW identificarian a quie-
nes tienen un riesgo minimo o desestimable de muer-
te subita por fibrilacién ventricular secundaria a la
fibrilacién auricular. (10-14) La intermitencia de la
preexci-tacion ventricular durante el ritmo sinusal es-
pontaneo, (10) la desaparicién stbita de la preexci-
tacion ventricular durante el ejercicio (11) y el blo-
queo de la conduccién del impulso eléctrico en el haz
an6émalo por administracién intravenosa de farmacos
como la ajmalina (12) o la procainamida (13) indican
que el periodo refractario anterégrado de la conexiéon
accesoria AV se halla prolongado. En estas condicio-
nes existe consenso en cuanto a considerar casi inexis-
tente el riesgo de fibrilacion ventricular secundaria a
la fibrilacién auricular. Un significado anélogo se le
atribuye al hallazgo de un periodo refractario
anter6grado del haz anémalo mayor de 270 mseg,
medido por estimulacién auricular programada (14) y
a la ausencia de intervalos RR con complejos QRS
preexcitados inferiores a 220 6 250 mseg durante la
fibrilacion auricular espontanea o inducida por
sobreestimulacion auricular. (8) Sin embargo, en 1986,
una comunicacion de la Sociedad Norteamericana de
Electroestimulacién y Electrofisiologia enfatizé que
“los portadores de conexiones accesorias AV con pe-
riodos refractarios anterégrados prolongados pueden
experimentar arritmias rapidas con inestabili-
dad hemodinamica” y que “ninguna de las pruebas
no invasivas son infalibles en términos de predecir
las propiedades electrofisiolégicas de los haces ané-
malos”. (15)

La duraciéon del periodo refractario de los haces
accesorios AV abarca un espectro muy amplio, que va
desde los muy breves (200 mseg o menos) hasta los
exageradamente prolongados (varios segundos). Es
razonable especular acerca de que esta disparidad tan
pronunciada se deberia, al menos en cierta medida, a
diferencias en la composicion celular de las vias ané-
malas, cuyos periodos refractarios serian breves en las
formadas por miocardio comiin auricular y mas pro-
longados (300 a 400 mseg) en las compuestas por
miocardio comUn ventricular o por fibras de Purkinje.
Sin embargo, valores muy superiores a éstos obligan
a invocar algin grado de lesién o anomalia provoca-
das por noxas diversas o involucién espontanea. Por
otra parte, los influjos autonémicos, en particular la
estimulacion adrenérgica, pueden abreviar de mane-
ra considerable la duracion del periodo refractario de
los haces anémalos y aun poner de manifiesto la
preexcitacion ventricular en apariencia “oculta” a tra-

ABREVIATURA

WPW Sindrome de Wolff-Parkinson-White

vés de mecanismos como el restablecimiento de nive-
les normales o préximos a la normalidad del potencial
diastolico maximo y la recuperacion de la excitabili-
dad en estadios relativamente tempranos de la diastole.

LA CONDUCTIVIDAD SUPERNORMAL
ANTEROGRADA EN LOS HACES ANOMALOS
POSIBILITA LA PROPAGACION DEL IMPULSO
ELECTRICO EN PLENO PERIODO REFRACTARIO

En 1987 y de manera casi simultanea, nuestro grupo
(16) y el del Instituto Krannert de Cardiologia de
Indianapolis (17) publicaron que un porcentaje no des-
estimable de los haces anémalos cuyos periodos re-
fractarios estan prolongados conservan la capacidad
para conducir los impulsos auriculares durante un
intervalo temprano y breve de la diastole, “inmerso”
en plena refractariedad. Esta propagaciéon inesperada
y aun paraddjica del impulso eléctrico se denominéd
conductividad supernormal. (2) En la Figura 1 se
muestra un ejemplo de conductividad supernormal en
un haz anémalo izquierdo posterolateral, develada por
extraestimulacion auricular. Adviértase que la propa-
gacion anterédgrada del impulso por la via anémala se
bloquea (la activaciéon ventricular se normaliza) cuan-
do la longitud del ciclo de los estimulos auriculares
prematuros es de 480 mseg o menor (periodo refrac-
tario anterégrado) y se restablece en una “banda” de
longitudes del ciclo de entre 430 y 370 mseg, para vol-
ver a bloquearse cuando los extraestimulos auricula-
res son aun mas precoces. El esquema al pie de la Fi-
gura 1 ilustra que la fase de conductividad supernormal
se halla “sumergida” dentro del periodo refractario y,
en general, préxima al final de la onda T.

Las caracteristicas de la conductividad supernormal
en las conexiones accesorias AV son similares a las
descriptas en el sistema de His-Purkinje (18): 1) esta
presente cuando el periodo refractario anterégrado se
halla prolongado, 2) se ubica casi sistematicamente
cerca del final de la onda T, 3) se desplaza hacia inter-
valos diastdlicos mas cortos con la taquicardia y hacia
intervalos diastdlicos més largos con la bradicardia,
4) su duracién varia entre 40 y 170 mseg y 5) es posi-
ble exteriorizarla cuando se logra prolongar el perio-
do refractario, ya sea por sobreestimulacion auricular
(“fatiga” de la conduccién) o por farmacos antiarrit-
micos, como los bloqueantes del canal del sodio o la
amiodarona.

La fase supernormal de la conduccién en las vias
an6malas puede facilitar la fibrilacién ventricular du-
rante una taquiarritmia auricular de frecuencia ele-
vada s6lo si es capaz de sostener la propagacién del
impulso en sucesién muy rapida. Es razonable supo-
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Fig. 1. Demostracién de la fase de conductividad supernormal
en una via accesoria AV izquierda posterolateral, cuwyo periodo
refractario anterogrado media 480 mseg. La extraestimulacion
auricular durante el ritmo sinusal espontdneo (cada extraes-
timulo auricular se liberé después de ocho latidos de origen
stnusal) permitio establecer que la propagacién anterégrada de
los impulsos auriculares por el haz anémalo era inesperadamente
factible en una “banda” temprana de longitudes del ciclo (430 a
370 mseg) “incluida” en pleno periodo refractario y muy proxi-
ma al final de la onda T! En el esquema de barras, que relaciona
la conduccion (barras blancas) y el bloqueo (barras negras) en el
haz anémalo con la longitud del ciclo auricular (P-P), se advier-
te con claridad que la fase supernormal (barra blanca a la iz-
quierda) interrumpe el periodo refractario anterégrado (barras
negras) del haz accesorio AV en un estadio precoz del intervalo
diastdlico.

Registro simultdneo de las derivaciones electrocardiogrdficas de
superficie I, I1 y V1 y del electrograma del haz de His (EHH).

ner que si existe una fase de conductividad supernor-
mal “inmersa” en el periodo refractario de una co-
nexion accesoria AV y la frecuencia auricular se
incrementa de manera gradual, se alcanzara un pun-
to en el cual todos los impulsos auriculares se propa-
garan hacia los ventriculos durante ese periodo de
supernormalidad. Sin embargo, esta situacién no es
comun en el sistema de His-Purkinje dafiado ni en las
vias anémalas AV, a menos que se explore con sumo
cuidado, mediante un aumento muy paulatino de la
frecuencia auricular. (19) Por lo general, cuando la
longitud del ciclo auricular iguala la de la fase de
conductividad supernormal, se obtiene la propagaciéon
de los impulsos con una relacion 2:1. Este hecho pue-
de deberse al siguiente mecanismo: cuando un primer
impulso auricular se propaga en direccién anterégrada
porque alcanzo el tejido de conduccion durante la fase
de conductividad supernormal, la normalizacién de la
conduccion desplazara esa fase hacia intervalos
diastélicos més breves, de modo tal que el impulso
auricular siguiente arribara al tejido de conduccién
después del periodo de supernormalidad, en pleno pe-
riodo refractario, y volvera a bloquearse. Esto, a su
vez, hara que la fase de conductividad supernormal se
desplace hacia intervalos diastélicos mas largos y, por

lo tanto, el impulso auricular subsiguiente activara el
tejido de conducciéon durante esa fase, propagandose
con éxito. En consecuencia, la fase de conductividad
supernormal se comporta como un verdadero “blanco
moévil” que se desplaza, dentro de ciertos limites, por
la influencia de los cambios en la longitud del ciclo del
ritmo de base. Pese a ello, la propagacion de los im-
pulsos auriculares a frecuencias elevadas durante la
fase de conductividad supernormal es factible, tanto
en el sistema de His-Purkinje (19) como en los haces
accesorios AV, (20) aun cuando los periodos refracta-
rios muestren una prolongaciéon ostensible, como lo
ilustran las Figuras 2 y 3. En el ejemplo de la Figura
2, el periodo refractario anterégrado del haz anémalo
(ubicado en la regién posterolateral del anillo
auriculoventricular izquierdo) mide 630 mseg, ya que
los impulsos auriculares se propagan por la via acce-
soria AV cuando la longitud del ciclo sinusal es de 640
msegy se bloquean en ella (activan los ventriculos sélo
por el sistema de conduccién) cuando la longitud del
ciclo sinusal se abrevia sé6lo 10 mseg. Sin embargo, la
preexcitacién ventricular se restablece con una perio-
dicidad 2:1 cuando la longitud del ciclo auricular se
acorta a 470 mseg por sobreestimulacién auricular y
con periodicidades 3:2 y 4:3 a longitudes del ciclo au-
ricular de entre 430 y 410 mseg. Mas atn, al alcanzar
una longitud del ciclo de 400 mseg, todos los impulsos
auriculares se propagan por el haz anémalo. Adviértase
que mientras la via accesoria AV exhibe un bloqueo
completo a una frecuencia de 95 latidos por minuto,
es capaz de conducir cada uno de los impulsos auricu-
lares a una frecuencia de 150 latidos por minuto. Este
comportamiento, por cierto inesperado y paraddjico,
se debe a la presencia de una fase de conductividad
supernormal.

Los trazados electrocardiograficos de la Figura 3
corresponden a otro ejemplo de conductividad
supernormal llamativamente similar al de la Figura
2, en un paciente que presentaba dos haces anémalos
izquierdos, uno anterolateral y el otro posteroseptal.
Después de la ablacion por radiofrecuencia del prime-
ro, la activacion ventricular se normaliz6 durante el
ritmo sinusal espontaneo, a una longitud del ciclo de
620 mseg. De modo paraddjico, la conduccién por la
via accesoria posteroseptal se restablecié con una pe-
riodicidad 2:1 al abreviar la longitud del ciclo a 480
mseg, por estimulaciéon auricular y se obtuvo
preexcitaciéon ventricular 1:1 cuando la longitud del
ciclo auricular llegé a 400 mseg. Una vez mas, ningu-
no de los impulsos auriculares fue capaz de propagarse
por el haz anémalo pos-teroseptal a una frecuencia de
96 por minuto, pero cada uno de ellos lo hizo cuando
la frecuencia alcanz6 los 150 latidos por minuto, como
resultado de la existencia de una fase de conductividad
supernormal.

Es destacable que, en ambos ejemplos, la conduc-
ci6én 1:1 por la via accesoria AV se obtuvo al aumentar
la frecuencia auricular de un modo muy gradual. Con
esta maniobra se logra que, a una longitud del ciclo
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Fig. 2. Propagacién 1:1 durante la fase de conductividad
supernormal en una via accesoria AV derecha posteroseptal con
periodo refractario anterégrado prolongado (630 mseg).

A: Durante el ritmo sinusal espontdneo, los cinco primeros lati-
dos muestran preexcitacién ventricular. Sin embargo, un acor-
tamiento minimo de la longitud del ciclo (de 640 a 630 mseg)
determina el bloqueo de la conduccién en el haz anémalo (a par-
tir del sexto latido se advierte la normalizacién de la activacion
ventricular), que persiste durante la estimulacién auricular a
una longitud del ciclo de 570 mseg. Sin embargo, la conduccion
anterégrada por la via accesoria AV se restablece, con una rela-
cion 2:1, cuando la longitud del ciclo auricular se abrevia a 470
mseg y se observan periodicidades 3:2 (B, asteriscos) y 4:3 (C,
asteriscos) al acortar ain mds la longitud del ciclo. Cuando ésta
llega a 400 mseg, todos los impulsos auriculares se propagan
por el haz anémalo. Estos hallazgos denotan la existencia de
una fase de conductividad supernormal en una banda de longi-
tudes del ciclo entre 470 y 400 mseg. Registro simultdneo de las
derivaciones electrocardiogrdficas I, II, III y V1 y V5 y de los
electrogramas de la auricula derecha alta (ADA) vy del haz de
His (EHH).
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muy precisa, todos los impulsos auriculares alcancen
la via anéomala durante su fase de conductividad su-
pernormal, superando el escollo que representa su “mo-
vilidad” con los cambios de la frecuencia cardiaca, que
se menciono con anterioridad. En este sentido, la irre-
gularidad tan manifiesta de los impulsos auriculares a
frecuencias muy elevadas, caracteristica de la fibrilacion
auricular, puede facilitar que muchos de ellos logren
alcanzar el haz anémalo durante la fase de conduc-
tividad supernormal, generando frecuencias ven-
triculares que favorecerian la instalaciéon de la fibri-
lacién ventricular. (20)
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Fig. 3. Propagacién anterégrada 1:1 durante la fase de
conductividad supernormal en una via accesoria AV izquierda
posteroseptal, después de la ablacion por radiofrecuencia de un
haz anémalo izquierdo anterolateral. Durante el ritmo sinusal
espontdneo (longitud del ciclo: 620 mseg), la activacién
ventricular es normal (A); no obstante, el aumento de la frecuen-
cia auricular por sobreestimulacion artificial determina la con-
duccién 2:1 (B) y 1:1 (C) por la via accesoria AV izquierda
posteroseptal (a longitudes del ciclo de 480 mseg y 400 mseg,
respectivamente).
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Los ejemplos precedentes indican que la conduc-
tividad supernormal constituye, en determinadas cir-
cunstancias, la UGnica evidencia electrocardiogra-fica
de preexcitacién ventricular cuando la propagacién
anterégrada del impulso eléctrico por la conexiéon ac-
cesoria AV esta seriamente deteriorada y que esa
conductividad supernormal puede permitir que los
ventriculos alcancen frecuencias muy elevadas cuan-
do se instala una fibrilacién auricular (2, 19) con el
riesgo consiguiente de fibrilacion ventricular. Por lo
tanto, la demostracion de la conductividad supernor-
mal en los haces anémalos identificaria a pacientes
expuestos a un riesgo de fibrilaciéon ventricular ma-
yor que el presumible por la existencia de periodos
refractarios anterégrados notoriamente prolongados.
De hecho, existen publicaciones que describen la muer-
te stbita (o el compromiso hemodindmico severo por
frecuencias ventriculares muy elevadas en presencia
de fibrilacion auricular) en pacientes con preexcitacion
ventricular intermitente durante el ritmo sinusal es-
pontaneo, que, como se menciond, implica una pro-
longacion obvia del periodo refractario anterégrado en
el haz anémalo. (21, 22) Hace ocho anos nos fue deri-
vado un joven de 17 anos sin cardiopatia estructural
que padecia taquicardias supraventriculares paroxis-
ticas desde la ninez y que fue rescatado de una muer-
te subita por fibrilacién ventricular mientras practi-
caba voleibol. En el ECG no existian evidencias de
preexcitacion ventricular y el estudio electrofisiol6gico
permitié demostrar una via accesoria AV izquierda
posterolateral “oculta”, es decir, sin conduccién
anterograda aun durante la extraestimulacion auri-
cular. Sin embargo, esta técnica devel6 una fase de
conductividad supernormal en el haz anémalo bajo el
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efecto de una infusiéon intravenosa de isoproterenol.
La ablacién por radiofrecuencia del haz accesorio AV
suprimié la propagacion retrégrada de los impulsos
ventriculares por el haz anémalo y la conductividad
anterégrada supernormal, con excelente evolucion
hasta la actualidad. Los hallazgos fueron casi idénti-
cos en un paciente que nos fue derivado en fecha re-
ciente, que habia padecido varios episodios de sincope
y cuyo electrocardiograma no mostraba preexcitacion
ventricular manifiesta. Sin embargo, la estimulacion
ventricular revel6 la presencia de una via accesoria
AV izquierda anterolateral, en apariencia oculta, pero
cuya conduccion anterégrada se exteriorizé durante
la infusién intravenosa de isoproterenol hasta 5 ug/
minuto. En la Figura 4A puede verse con claridad la
existencia de una fase de conductividad anterégrada
supernormal, inmersa en un periodo refractario os-
tensiblemente prolongado y sélo evidenciable duran-
te la estimulacion B-adrenérgica y en la figura 4B, du-
rante la sobreestimulacién auricular a frecuencias muy
elevadas para intentar inducir la fibrilacion auricular,
que esa fase de conductividad supernormal permita
que los ventriculos alcanzaran frecuencias de hasta
300 latidos por minuto de manera paroxistica, por el
pasaje de los impulsos auriculares hacia los ventriculos
en sucesion muy rapida a través del haz accesorio AV
y que generaban compromiso hemodinamico.

LA CONDUCTIVIDAD SUPERNORMAL RETROGRADA EN
LOS HACES ANOMALOS: UN FACTOR PARA TENER
PRESENTE EN TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES
DE MECANISMO INCIERTO

La conductividad supernormal retrégrada en los ha-
ces anémalos, si bien parece muy infrecuente, justifi-
ca los episodios de taquicardia supraventricular
paroxistica en cuyo mecanismo participan conexiones
accesorias AV “ocultas” con periodos refractarios (re-
trogrados) prolongados, como en el caso descripto re-
cientemente por Suguta y colaboradores. (23) En ese
articulo se destaca la recurrencia de una taquicardia
supraventricular ortodrémica con participaciéon de una
via accesoria AV izquierda posterolateral “oculta”,
cuya conduccién habia sido en apariencia eliminada
por aplicacién de radiofrecuencia transcatéter. En una
exploracion electrofisiolégica ulterior, indicada ante la
reiteracion de la arritmia, se determiné que el haz ané-
malo conducia los impulsos en direccién retrégrada
s6lo durante un periodo de conductividad supernormal
y que éste posibilitaba la instalacién de la taquicardia
supraventricular ortodrémica. La supresion de la
conductividad supernormal en el haz anémalo por apli-
cacion de radiofrecuencia transcatéter eliminé la arrit-
mia.

La Figura 5 resume los hallazgos en el estudio
electrofisiolégico de una paciente que sufria episodios
recurrentes de taquicardia supraventricular pa-
roxistica, sin evidencias electrocardiograficas de
preexcitacién ventricular. Durante la estimulaciéon
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Fig. 4. A. Fase de conductividad supernormal en una via acceso-
ria izquierda anterolateral develada por estimulacion auricular
programada durante la infusion endovenosa de isoproterenol (5
pg/minuto). En todos los paneles, los dos primeros latidos (de
origen sinusal) se bloquean en el haz anémalo durante su perio-
do refractario anterégrado. En los paneles A-E, un extraestimulo
auricular, cuya longitud del ciclo se abrevié de a 10 mseg, con-
duce por la via accesoria AV en la fase supernormal y los latidos
sinusales que le siguen, cuya longitud del ciclo (660 a 770 mseg)
es mayor que la del ritmo sinusal espontdneo, también mues-
tran preexcitacién ventricular porque ocurren mds alld del pe-
riodo refractario anterégrado del haz anémalo. Obsérvese que
la fase de conductividad supernormal abarca un lapso de 80 mseg
(entre 420 y 340 mseg) y que un extraestimulo muwy prematuro
(330 mseg) vuelve a bloquearse en la via accesoria AV.

ventricular a una longitud del ciclo basal de 500 mseg,
los impulsos se propagan hacia las auriculas por un
haz anémalo izquierdo anterolateral (la activacién
auricular retrégrada se inicia en el electrograma del
seno coronario distal) y lo mismo sucede en un
extraestimulo ventricular cuyo intervalo de acopla-
miento es de 430 mseg. El periodo refractario retro-
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Fig. 4. B. Durante la sobreestimulacion auricular a frecuencias
muy elevadas para inducir fibrilacién auricular se observaron
periodos de frecuencia ventricular muy elevada (hasta 300 lati-
dos por minuto), por la conduccion de los impulsos auriculares
por la via accesoria durante su fase supernormal.

grado del haz anémalo mide 420 mseg (el estimulo
ventricular prematuro aplicado a esa longitud del ci-
clo se propaga en direcciéon retrégrada por el sistema
de conduccion y por ello la activacion auricular comien-
za en la region septal anterior baja, donde se registra
el electrograma del haz de His) y el bloqueo de la con-
duccion retrégrada en la conexioén accesoria AV per-
siste a longitudes del ciclo mas breves, de hasta 360
mseg. Inesperadamente, la propagacion retrégrada del
impulso por esa via se restablece a longitudes del ciclo
menores, de entre 350 y 300 mseg, para volver a
bloquearse cuando el intervalo de acoplamiento del
extraestimulo ventricular se abrevia a 290 mseg. El
esquema al pie de la Figura 5 ilustra la presencia de la
fase de conductividad supernormal retrégrada (barra
blanca a la izquierda) “inmersa” en el periodo refrac-
tario del haz anémalo (barras negras). Este ejemplo y
el caso publicado por Suguta y colaboradores (23) in-
dican la importancia de pesquisar la conductividad
super-normal retrégrada en los pacientes con
taquicardias supraventriculares paroxisticas de
inducibilidad dificil en el laboratorio de electrofisio-
logia, asi como después de realizar la ablaciéon por
radiofrecuencia de haces anémalos, para asegurar el
éxito de este procedimiento terapéutico.

EL MECANISMO ELECTROFISIOLOGICO
DE LA CONDUCTIVIDAD SUPERNORMAL

La existencia de la fase supernormal de la conduccién
¥y su mecanismo intimo han sido motivo de debates y
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Fig. 5. Conduccion supernormal retrégrada en una via acceso-
ria AV “oculta” izquierda anterolateral. A. 1. Durante la
estimulacién ventricular (longitud del ciclo basal SI1-S1: 500
mseg) y en un estimulo prematuro (S1-S2: 430 mseg) la propa-
gacion retrograda hacia las auriculas se hace a través del haz
anémalo (la activacion auricular se inicia en el electrograma
del seno coronario distal); 2. Un extraestimulo ventricular 10
mseg mds prematuro (S1-S2: 420 mseg) se bloquea en la via ac-
cesoria AV y se propaga en direccion retrégrada por el sistema
de His-Purkinje y el nédulo AV (la activacion auricular comien-
za en la zona septal anterior baja). Las flechas senalan la direc-
cién de la activacion auricular. B. El bloqueo de la conduccion
retrégrada en la via accesoria AV persiste a una longitud del
ciclo de 360 mseg (1) pero la propagacion por esta via se resta-
blece cuando la longitud del ciclo se abrevia a 350 mseg (2) y
aun a 300 mseg (3). Extraestimulos auriculares mds precoces
(S1-S2: 290 mseg) vuelven a bloquearse en el haz anémalo (4)
pero se propagan por el sistema de conduccién normal, aunque
con una demora considerable. Las flechas verticales pequenas
senialan los potenciales del haz de His retrégrados. Registros si-
multdneos de las derivaciones electrocardiogrdficas I, II, III y
V1 y de los electrogramas de la auricula derecha (ADA), del haz
de His distal (EHHd) vy del seno coronario (SC) proximal (P),
medio (M1, M2) y distal (D).

controversias. Se sabe que los tejidos cardiacos nor-
males de “respuestas rdpidas” poseen una fase de ex-
citabilidad supernormal préxima al final de la
repolarizaciéon y que esa supernormalidad no existe
en los tejidos de “respuestas lentas”, como el nédulo
AV. (24, 25) En el sistema de His-Purkinje normal, la
fase de conductividad supernormal est4 vinculada a la
fase de excitabilidad supernormal e implica (24-26) una
recuperacion mas completa del potencial umbral con
respecto al potencial transmembrana durante el pe-
riodo mas tardio de la repolarizaciéon. En consecuen-
cia, el potencial transmembrana requiere un grado
menor de despolarizaciéon adicional (es decir, una co-
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rriente despolarizante de magnitud menor) para lle-
gar al umbral y generar un potencial de accién propa-
gado. Spear y Moore (26) demostraron en el sistema
de His-Purkinje canino normal que la conductividad
supernormal se debe a una fase de excitabilidad
supernormal y que ésta depende el voltaje de la mem-
branay finaliza cuando se completa la repolarizacién.
Sin embargo, en los tejidos cardiacos normales, la fase
de conductividad supernormal no se identifica con fa-
cilidad; por el contrario, la supernormalidad de la con-
duccién es poco menos que habitual en el sistema de
conducciéon intraventricular dahado y, como hemos
visto, en las vias accesorias AV con propiedades
electrofisiolégicas peculiares. En términos fisiolégicos,
y como postularon Levi y colaboradores, (18) para ob-
tener la conductividad supernormal deben cumplirse
dos condiciones esenciales: 1) una prolongacién anor-
mal del periodo refractario y 2) un dip de excitabili-
dad supernormal inmerso en ese periodo refractario,
que podria generar la conductividad supernormal a
través de dos mecanismos: a) supernormalidad
“catodica”, exteriorizada por una corriente despo-
larizante, b) supernormalidad “anddica”, generada por
una corriente hiperpolarizante suministrada por la
repolarizacién del miocardio ventricular adyacente. No
existen estudios experimentales que permitan afirmar
sobre bases mas sélidas que las meramente especula-
tivas cudl es el sustrato intimo real de la conductividad
supernormal. Sea como fuere, lo cierto es que esta
propiedad electrofisiolégica esta presente en los haces
an6émalos con una prevalencia desconocida pero no des-
estimable, al menos cuando se explora en forma meti-
culosa en pacientes cuyas vias accesorias AV presen-
tan periodos refractarios prolongados.

El diagnéstico de conductividad supernormal exi-
ge descartar otras condiciones que pueden simularla
(seudosupernormalidad) y cuya descripcion excede el
marco de esta revision.

CONCLUSIONES

Si bien la conductividad supernormal seria relativa-
mente frecuente en las vias accesorias AV con perio-
dos refractarios anterégrados prolongados, su inciden-
cia real y las condiciones que la determinan se cono-
cen sb6lo de manera parcial debido, en buena medida,
a que su busqueda a menudo se soslaya. Pese a ello,
debe senalarse que esta propiedad electrofisiologica
puede desempenar un papel relevante en la determi-
nacion de la frecuencia ventricular cuando acontece
la fibrilacién auricular y favorecer la fibrilaciéon
ventricular, aun cuando el periodo refractario
anterégrado del haz anémalo se halle muy prolongado
y el riesgo de esa eventualidad amenazante para la
vida se considere virtualmente inexistente. Las consi-
deraciones expuestas en este articulo obligan a inves-
tigar de manera sistemaéatica la presencia de la
conductividad supernormal en el sindrome de WPW,
en particular cuando se dan las siguientes circunstan-

cias: pacientes rescatados de una muerte stibita por
fibrilacién ventricular o que padecen sincope y pre-
sentan vias accesorias AV con periodos refractarios
anterégrados prolongados; pacientes atn asinto-
maticos que desean realizar tareas que implican ries-
gos para si y/o para terceros y que tienen haces ané-
malos con periodos refractarios anterégrados prolon-
gados; pacientes con taquicardias supraventriculares
paroxisticas de mecanismo incierto, que no se indu-
cen con facilidad mediante estimulacion cardiaca pro-
gramada y pacientes sometidos a ablacién por
radiofrecuencia de vias accesorias AV manifiestas u
“ocultas”.

SUMMARY

Supernormal Conductivity of Accessory Atrioventricular
Pathways in Wolff-Parkinson White Syndrome: an
Overlooked Electrophysiologic Feature With a
Potential Prognostic Impact

The duration of the anterograde refractory period through
anomalous conduction pathways is decisive in determining
the ventricular response and the potential risk of ventricu-
lar fibrillation in patients with Wolff-Parkinson-White syn-
drome. An exhaustive exploration of refractoriness by means
of programmed auricular stimulation may reveal the pres-
ence of supernormal conductivity in AV accessory pathways
during a brief early period of the cardiac cycle, allowing for
high ventricular frequencies even with a prolonged refrac-
tory period of the anomalous pathway or when anterograde
conduction seems abolished. This article reviews several
examples of supernormal conductivity through anomalous
pathways in order to highlight its potential clinical relevance
in patients with ventricular preexcitation.

Key words: Wolff Parkinson White syndrome - Supernor-
mal conductivity - Programmed auricular stimulation
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