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Reversión de un síndrome de 
Wolff-Parkinson-White en una hipertiroidea 

con insuficiencia cardíaca* 

Por los Dres. MIGUEL C. SCATTINI,** CARLOS M. SCATTINI 
y SONIA T. VAZQUEZ 

INTRODUCCION 

En 1933 Lamb (1) describió la exis- 
tencia de un bloqueo de rama apare- 
cido durante el desarrollo de la enfer- 
medad de Basedow y que con trata- 
miento antitiroideo no sólo mejoró el 
hipertiroidismo, sino que desapareció 
dicho bloqueo. En realidad, al exami- 
nar los electrocardiogramas de su tra- 
bajo, no caban dudas de que se trató 
de un verdadero síndrcme de W olff- 
Parkinson-White. 

Suárez (2) trató un caso de obesi- 
dad, que presentaba conn únicas ano- 
malías electrocardiográficas un PR 
corto y un ligero empastamiento de la 
rama ascendente de R, sugestivos de 

un síndrome de Wolff-Parkinson-Whi- 
te, con polvo de tiroides. Algunas se- 
manas después, se observó la acentua- 
ción de dichas alteraciones con alar- 
gamien'to del QRS, configurando un tí- 
piCD síndrome de Wolff-Parkinson- 
White. Al reducir la dosis de tiroides, 
el electrocardiograma volvió a su con- 
figuración original. Esta interesante 
observación, junto con la reversión 
observada en numerosos casos de sín- 
drome de Wolff-Parkins on-White e hi- 
pertiroidismo (3-4-56-7-8-9-22) con el 
tratamiento antitiroideo 0 la tiroidec- 
tomía, sugeriría que 81 mecanismo de- 
sencadenante de este síndrome sería 
de carácter funcional, y por 10 tanto 
parecería más aceptable la teoría que 
aduce modificaciones del nódulo au- 
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rículo-ventricular (10-11), 0 la del fo- 
co ventricular excitable (12-13), que 
las que sostienen la existencia de una 
estructura anatómica particular, como 
sería la del haz aurículo ventricular 
accesorio. (14-15) 

<GASO PRESENTADO 

Mujer de 35 años, soltera, argentina, pro- 
fesora secundaria; nunca tuvo accesos de 
taquicardia paroxística, ni síntomas de car- 
diopatía alguna, pudiendo realizar sin in- 
convenientes una intensa actividad. Sus 
antecedentes personal~s y he;:editarios, ca- 
recen de significación con respecto a su en- 
fermedad actual. 
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Su enfermedad comenzó en diciembre Ie 
1965 con una franca disminución de su ca- 
pacidad intelectual que se acentuaba pro- 
gresivamente, la que atribuyó a un estado 
de tensión emocional por situaciones perso- 
nales y que venía manteniendo desde hacia 
varios meses atrás. En marzo de 1966, co- 
menzó a notar aumento de la sensibilidad al 
calor, en contraste a una gran susceptibili- 
dad al frio que tenia anteriormente. A prin- 
cipios de abril apareció disnea de esfuerzo 
y notó dificultad en 10s movimientos ocula- 
res. Presentó concomitantemente oligo e hi- 
pomenorrea; franca exacerbación del ape- 
tito (no obstante 10 cual adelg'azó progresi- 

jeza de la mirada por paresia de la muscu- 
latura ocular extrinseca y retracción de 
ambos párpados superiores. La piel estaba 
húmeda y. caliente; la temperatura axilar 
era de 37,50 C. Habia una discreta hipotro- 
fia muscular generalizada, predominante en 
10s trapecios y deltoides; disminución glo- 
bal de la fuerza muscular y del tejida celu- 
lar subcutáneo. En el cuello se observó baile 
arterial y turgencia yugular. No presentaba 
agrandamiento de la glándula tiroidea, pero 
sí existía un soplo continuo con refuerzo 
sistólico sobre su área de proyección. La 
percusión, auscultación y excursión respi- 
ratorias eran normales. La frecuencia res- 

vamente), y taquicardia permanente de 100 
a 110 pulsaciones en el minuto. A fines del 
mismo mes notó edemas de los pies y 10s 

tobillos, que progresaron hasta llegar alas 
rodilIas. Por otra parte, la disnea aumentó 
en forma concomitaute. Be acompañó de un 
sindrome febril vesperal, que luego se hizo 
continuo. En el mes de mayo rebajó 7 kg y 
presentó diariamente pequeñas epistaxis es- 
pontáneas. 

Examen clinico (datos positivos) 

La paciente se presentó en decúbito dor- 
sal obligado, con facies ansiosa; marcado 
nerviosismo y exoftalmia bilateral con fi- 
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piratoria era de 22 en el minuto. EI choque 
de la punta intenso y extenso, en el 69 es- 
pacio intercostal, línea medioclavicular. Los 
ruidos cardiacos estaban aumentados de in- 
tensidad en todas las áreas, especialmente 
en 1a pulmonar. EXistia un sopla sistólico 
grado II/VI, eyectivo, en el área pulmonar. 
Presión arterial 130/80'. Pulso amplio, igual, 

- regular, 120 pulsaciones en el minuto que 
aumentaba a 160 en la bipedestación. EI 
higado se pal paba a 12 em por debajo del 
reborde costal, sensible, aumentado de con- 
sistencia y de forma conservada. Reflejo he- 
pato-yugular presente. Presentaba edema 
blando hasta el tercio superior de ambas 
piernas. Los reflejos osteotendinosos eran 
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muy vivos. Observamos exoftalmía bilateral 
y paresia de la musculatura extrínBeca de 
ambos ojos. Fondo del ojo normal. 

Exámenes complementarios 

Moderada anemia normocítica, hipocrómi- 
ca e insaturada. Leucocitos y plaquetas nor- 
males. Eritrosedimentación 10/22 mm. Urea, 
glucemia y orina normales. Proteína C Reac- 
tiva negativa. Captación tiroidea de 1131: 

If!. hora: 60 %; 24 horas :73 % y 48 horas: 
60 %. lodo proteico plasmático: 12 micro- 
gramos %. T'iempo circulatorio codo-Iengua 
(Decholin): 8 seg. La telerradiografia de 
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misma el pIano horizontal fundamental men- 
te en VI y V2, considerando dos grupos: 
A) donde la deflexión mayor del QRS es 
'Positiva en todas las derivaciones y electi- 
vamente en las antedichas; y B) en el cual 
la deflexión principal del QRS es negativa 
pn las mismas derivaciones), Ese caso par- 
ticular correspondería al grupo A. 

La clasificación de Sodi Pallares (13, 18) 
tiene en cuenta exclusivamente la onda del- 
ta en las derivaciones VI y V2, clasificando 
el síndrome en grupo A), donde la onda 
delta es positiva en esas derivaciones, y 

grupo B) con onda delta negativa. Este tra- 
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tórax mostró una imagen cardíaca de ta- 
maño normal con arco medio pIano. Campos 
pulmonares normales (figura 1). Electro- 
cardiograma (figura 2). PR: 0,10 seg; QRS: 
0,14 seg; PJ: 0,24 seg; RR: 0,53 seg; QT: 
0,32 seg; frecuencia: 113 en el minuto. Eje 
de QRJS: + 1100. 

Este electrocardiograma es compatible con 
un síndrome de Wolff-Parkinson-White, qUe 
en la clasificaCÍón de Burch y Kimball (12- 
16) (que consideran solamente el pIano fronc 
tal), correspondería al grupo 4, simulando 
un bloqueo de rama derecha. 

Con respecto a la clasificación de F. Ro- 
senbaum (17) (que toma en cuenta para la 

zado, de acuerlo a esta clasificación, corres- 
ponde al tipo A. 

Es interesante señalar que de acuerdo a 

Rosenbaum el 70 '% de los síndromes de 
Wolff-Parkinson-White corersponden al ti- 
po B; el 20 % al tipo A y sólo el 10 % son 
incaracterísticos 0 indeterminados porque el 
QRS es isodifásico. 

Este electrocardiograma presenta a su 
vez otros hechol; a discutir: la extrema des- 
viación del eje de QRS a + 1100 presupone 
una sobrecarga ventricular derecha. que 
acompañado de sobrecarga auricular izquier- 
da concordaría con el cuadro clínico de la 
enferma que estaba en franca insuficiència 
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cardíaca global en el momento de la obten- 
dón de este trazado. 

Cabe también la posibilidad, para explicar 
la desviación del QRS, la existencia de un 
hemibloqueo izquierdo posterior concomitan- 
te, pero ante la presencia de un síndrome 
de pre-excítacìón es por todos conocida la 
.dificultad para sostener cualquiera de estas 
conjeturas. 

'En cuanto a la depresión del segmento 
ST, sugiriendo la posibilidad de un daño 
miocárdico concomitante, la evolución favo- 
rable de esta alteracìón con la reversión del 
$índrome de Wolff-Parkinson-White, nos hi- 
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obtuvo entonces un nuevo electrocardiogra- 
ma (figura 3) donde se observa el cambio 
de V1, asegurando la clasificación del tipo A 

del síndrome de Wolff-Parkinson-White. EI 
QRS es más ancho, 0,15 seg, y la mayor 
acentuación del de snivel del ST, se debería 
además de la sumacÎón de la accìón digitá- 

,lica, a un incremento del mecanismo del 
Wolff-Parkinson-White, confirm an do 10 ex- 
presado por diversos autores sobre este sín- 
drome y digital, en que a pesar de existir 
unos pocos casos, en los que la droga nor- 
malizó el síndrome anóma]o, ]0 habitual es 
que 10 acentúe (19-23). 

zo pensar que sólo estaba condicionado por 
el mismo. 

E1 diagnóstico definitivo de 1a paciente 
fue: Hipertiroidismo, tipo Basedow-Graves. 
Insuficiencia cardiaca con~estiva y Sindro- 
me de Wolff-Parkinson-White. 

," 

Evolución 

Como 1a enferma presentara un cuadro de 
insuficiencia cardiaca congestiva, se proce- 
dió a digitalízarla, primero con digitoxina y 

posteriormente con lanatósido C (0,8 mg en 
las 24 hs.). durante tres dias. Presentó pre- 
cozmente si~os de sobredosis digitálica. Se 
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Suspendido el tratamiento con digitálicos, 
se trató a 1a paciente con diazepóxido, hi- 
droclorotiazida, régimen hipQsódico y como 
medicación antitoroidea se comenzó con 
200 mg diarios de propiltiouracilo; previa 
control 1eucocitario, se aumentó a 1a semana 
el propiltiouracilo a 300 mg diarios v a los 
20 días de iniciado e1 tratamiento se obtuvo 
el trazado correspondiente a 1a fig-ura 4: 
PR: 0,10 seg; QRS: 0,14 seg; PJ: 0,24 seg; 
RR: 0,68 seg; QT: 0,32 seg; frecuencia 90 

en e1minuto; AQRS: + 1000. donde se 

observa disminución de 1a frecuencia car- 
díaca y modificacio nes favorab1es de la re- 
po1arización, coincidiendo con la mejoria de 
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la enferma: tiene mayor equilibrio emocio- 
nal, aumento de la fuerza muscular, ha des- 
aparecido la disnea, la hepatòmegaIia y los 
edemas periféricos, disminuyó la exoftalmía, 
se normaIizó la temperatura corporal y ce- 
saron las epistaxis. Se desarrol1ó una dis- 
creta hipertrofia de la tiroides, sobre todo 
del lóbulo derecho y el metaboIismo basal 
fUe de + 20 %. 

A 10s 28 días de iniciado el tratamiento 
antitiroideo, la paciente aumentó 12 kg de 
peso, la normalización c1ínica fue completa 
y se observó la reversión total del síndrome 
de Wolff-Parkinson-Whíte (fig-ura 5). PR: 
0,16 seg; QRS: 0,07 seg; PJ: 0,23 seg; 
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10s siguientes valores: l'i- hora: 67 %; 24 
horas: 74 % y 48 horas: 83 %. El electro- 
cardiograma mostró un PR: 0,18 seg; QRS: 
0,06 seg; PJ: 0,24 seg; RR: 0,56 seg; QT: 
0,30 seg; frecuencia: 107 en el minuto (fi- 
gura 6). POI' razones éticas no se permitió 
evolucionar el hipertjroidismo para obser- 
val' si reaparecía el síndrome de Wolff-Par- 
kinson- White y se efectuó inmediatamente 
tratamiento con 10,1 mC de 1'31 y un mes. 
después la paciente se encontraba nueva- 
mente eutoroidea, continuando hasta el mo- 
mento actual con normaIidad c1ínica y elec- 
trocardiográfica- (Se Ie efectúan controles 
cada tres meses.) 
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RR: 0,66 seg; QT: 0,32 seg; frecuencia 91 
en el minuto; AQRS: + 450. 

Se contínuó el tratamiento con 100 mg de 
propiItiouraciIo diarios y 80 días después 
persistía la normalidad c1ínica y electrocar- 
diográfica. 

Después de 13 meses de tratamiento anti- 
tiroideo, con persistencia de la normalidad 
cIinica y electrocardiográfica de la paciente, 
se suspendió el tratamiento con propiltioura- 
cilo. 47 días después de la interrupción del 
tratamiento antitiroideo, se constató clini- 
camente la reaparición del hipertiroidismo, 
pero sin signos ni síntomas de ÌnsuficÌencÌa 
cardíaca. La captación tiroidea de 1'31 dio 

DISCUSION 

El hipertiroidismo es un importante 
factor etiológico en la producción de 
fibrilación auricular, agrandamiento 
cardíaco e insuficiencia cardíaca con- 
gestiva, pero aún existe una gran dis- 
crepancia sobre si esta disendocrinia 
es de por sí responsable de tales mani- 
festaciones, 0. si se trata de un factor 
coadyuvante en individuos ya predis- 
puestos por una afección cardíaca sub- 
yacente. 
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En nuestro caso, no fue posible de- 
mostrar la existencia de ninguna car- 
<liopatía previa. 

Considerando que el débito carrlíaco 
aumenta significativamente y que la 
eficiencia metabólica del miocardio 
disminuye en el hipertiroidismo, 
podría aceptarse que la insuficiencia 
cardíaca en este caso, resultase con- 
secuencia de tales modificaciones 
agravadas por el largo tiempo que l~ 
enferma estuvo sin tratamiento. 

trocardiográficas y que el retorno al 
eutiroidismo revirtió estas alteracio- 
nes. 

Con respecto a los mecanismos de 
producción de este sindrome, son bien 
conocidas las tres teorías fundamen- 
tales: 

1) Teoría del haz aur'culo-ventrÏcu- 
lar accesorio 0 haz de Kent 0 filetes 
de unjón auriculo-ventricular anóma- 
los, que fueron postulados en 1932 por 
Wolferth y Wood (14-15) por una 
parte y Geckeler por otra. 

Figura N9 G 

La paciente tuvo clínicamente una 
insuficiencia cardíaca incuestionable 
y con el solo tratamiento antitiroideo 
y medidas secundarias complementa- 
rias se compensó satisfactoriamente. 
Coincidentemente, los electrocardio- 
gramas mostraron una evolución fa- 
vorable hasta la reversión completa 
del sindrome y la normalización com- 
pleta de los mismos. 

La evolución demostró que el hiper- 
tiroidismo fue el agente que produjo 
la cardiopatía y las alteraciones elec- 

2) Teoria dè la conducció" A V ace- 
lerada, postulada en 1952 por Prinz- 
metal (10-11) y avalada por la posibi- 
lidad definida actualmente de las múl- 
tiples vías de conducción intranoda- 
les (20-21). 

3) Teoría de los marcapasoS ventri. 
culares autosostenidos (2-12-13-14-15- 
16-17), donde existe un doble ritmo 
con vinculación estrecha y fija. 

Nuestro caso estaría explicado con 
mayor verosimilitud por la segunda 
teoría etiopatogénica, ya que la hor- 
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mona tiroidea sensibiliza al sistema 
de conducción y con mayor electividad 
al nódulo aurículo-ventricular. 

Si bien no se pueden excluir las 
otras dos teorías, llama la atención el 
hecho que la contrapone, que la enfer- 
ma nunca presentó taquicardia pa- 
roxística previa a su enfermedad ti- 
roidea y que no tuviese luego de la re- 
versión de la endocrinopatía trazados 
electrocardiográficos anormales. 

Los casos registrados porIa litera- 
tura mundial de concomihncia de hi- 
pertiroidismo y sindrome de Wolff- 
Parkinson-White son aún muy esca- 
sos (3-4-5-6-7-8-9) para poder extraer 
conclusiones definitivas, pero la re- 
versión que se produjo de este sindro- 
me en la gran mayoría de ellos con el 
tratamiento del hipertiroidismo, ava- 
la la idea que esta disendocrinia fue 
el factor desencadenante del mismo. 

Nuestro caso confirma esa hipótesis 
y contribuye a acrecentar la casuís- 
tica sobre este particular. 

RESUMEN 

Se presenta un caso de una paciente 
de 35 años con hipertiroidismo e insu- 
ficienda cardíaca congestiva, conco- 
minante con un síndrome de Wolff- 
Parkinson-White. La existencia de se- 
veras alteraciones electrocardiográfi- 
cas planteó dudas sobre la presencia 
o no de lesiones míocárdicas subya- 
centes. Con sólo tratamiento antitiroL 
deo mejoró el hipertiroidismo, se pro- 
dujo la reversión del síndrome de 
Wolff-Parkinson-White y sobrevino la 
cornpleta normalización electrocardio- 
gráfica. 

SUMMARY 

A Caucasian 35 year old female pa- 
tient with hyperthyroidism and con- 
gestive heart failure concomitant 
with a Wolff-Parkinson-White syn- 
drome is described. The existence of 
severe electrocardiographic altera- 
tions brought ups dobts in relation to 
an underlying myocardic damage. 
With only antIthyroid drugs theres- 
was an improvement in the thyroid 
function, a reversion of the Wolff- 
Parkinson-White syndrome and a 

complete electrocardiographic norma 
lization. 
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