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En el año 1930 W oHf, Parkinson y 

While 1 descubrieron un cuadro electro- 
cardiográfico caracterizado por la coexis- 

ten cia' de un in'ervalo P-R anormaImente 
breve y un complejo QRS mellado y en- 

sanchado con marcada semej anza aIde un 
bloqueo de rama. Casos aislados con tales 

caracteres habian sido ya publicados par 
Wilson e 

en 1915, Wedd 3 
en 1921 y Ham- 

burger 4 
en 1929, pero los auto res mencio- 

nados al comienzo fueron los primeros en 

llamar la atención 'hacia esa 'curiosa aso- 
ciación de anorma]idades electrocardiográ- 
ficas, motivo por el cual el sindrome asi 

configurado es con jmticia design ado con 
sus nombres, aunque exislen otras deno- 
minaciones también frecuentemente utili- 

zadas, como lasde sindromede P.R corto 
y QRS ahcho y mellado, preexcitación 
ventricular, excitación a-v anómala y sin- 

drome del fascículo de Kent. 
Desde que fuera originariamente des- 

cripto el cuadro ha sido descubierto prefe- 

rentemente en individuos jóvenes pero, en 
rea]idad, puede ser observado a cualquier 
edad, siendo cada vez más numerosos los 

casos hallados en niños de muy corta 
edad 5-7. Este Último hecho hace presumir 
con fundamento que el sindrome es de ori- 
gen congénito, parlicularmente si se tiene 
en cuenta que varios de esos niños presen- 
taban accesos de taquicardia paroxistica 
desde que nacicron 0 cuando contaban 
sólo unos dias de edad; robustece, además, 
esta presunción su coexistencia relativa- 
mente frecuetl~e con una maHormación 
canliovascular congénita 10-1", especialmen- 

te con la enfermedad de Ebsltein hasta el 

punto de que Sodi Palla res y co1. han rela. 
tado 7 casos con esta llamativaasociación. 

La posibilidad de que el síndrome fuera 
hereditario nació de la comprohación de 

su presencia en varios miembros de una 
misma familia, reafirmándose tal suposi- 
ción ante el creciente nÚmero de casos 
hallados en hermanos 20 0 en padres e 

hijos 21-27. Sin embargo, Heoht 28 sostuvo 

en 1957 que la prueba del carácter heredi- 
tario sólo la daria la observación de su 

ocurencia en gemelos: ,tal demostración ha 

sido ya proporcionada por Harnischfeger 29 

al descubrirlo en dos hermanas mellizasde 
10 años de edad e idén:icos grupos san- 
guíneo'S. 

La gran mayoría de los sujetos porta- 
dores del síndrome no presentan altera- 
ciones orgánicas del aparato cardiovascu- 

lar, pudiendo existir una cardiopatía ad- 

quirida sólo por mera coincidencia. 
En un elevado nÚmero de casos existen 

antecedentes de crisis de taquicardia pa- 
Toxismal que se originan casi siempre a 

nive! del miocardio auricular,aunque pue- 
den pro ceder del nódulo a-v 0 consistir en 

paroxismos de fibrilación 0 aleteo auricu- 
lares; augunos autores CO-:1O han referido 
casos en los que se produjo una taquicar- 
dia paroxistica ventricular pero es muy 
probable de que se trate de paroxismos 
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supraventriculares en 10s que la persisten- 

cia del QRS anormal caracterÍsticos del 

síndwme 'ha hecho pensar erróneamente 
en 0.1 origen ventricular del acceso taqui- 
cárdico 40. 

Con relativa freouencia las anomalías 
electrocardiográficas desaparecen total- 

mente, produciéndose esta normalización 
del trazado en forma espontánea u ocu- 

rriendo poria acción aislada 0 combinada 
del esfuerzo muscular, la ejecución de de- 

terminadas maniobras 0 la administración 
de ciertasdrogas. 

La onda P es enteramente normal, po- 
niendo en evidencia 0.1 origendel estímulo 
a nive! del nódulo sinusal, requisito sin e1 

cual carecería de significación el acorta- 
miento del intervalo P-R; so. insiste, ade- 

más, en que la onda P es idéntica a la 

que existe en 0.1 trazado cuando desapare- 

cen las anomalías que configuran el sín- 

drome. 
El intervalo P-R importa 0.10" 0 menos 

la mayor parte de las veces y el complejo 
QRS dura 0.11" 0 más en la casi totalidad 
de los casos. Elcomplejo ventricular rápi. 
do presenta, además, un rasgo peculiar 
consti.tuido pOl' una lenta defIexióninicial 
que comienza inmediatamente después de 

finalizada la onda P y es casi siempre de 

reducida extensión: este componente anó- 
malo 0 prematuro, ,denominado tamb:én 
onda delta, acusa unadesviación a la iz- 
quierda de su eje en el 60% de'los casos, 
monteniéndose 0.1 eje normal en el 30% 
o desviándO!'e hacia la derecha en el 1Oj'i 
restante 41. Con relaÜva frecuencia se ob- 

!'Crvan ondas Q 0 QS en II, III, a VF, 
derivaciones esofágicas superiores y deri- 
vaciones precordiales derechas, no ocu. 
rriendo, en cambio, en opinión de algunos 

autores, ondas Q en I, a VL y derivaciones 

precordiales izquierdas. 
EI segmento SoT y la onda T son anor- 

males en la mayoI'ía de los casos, se des- 

plazan en dirección opuesta a la de la 

onda delta y suelen acusar una pronuncia. 
dai nestabilidad. 

La duración del intervaiop.J y la dis- 

tancia desde el comienzo de la onda P 

hasta el vé11ticede R no varían habitual- 
mente ouando el trazado se normaliza. 

Uno de los signos más característicos 
del sindrome 10 constituye el denominado 
"efecto de concertina" del que Ohnell 42 

distingue 3 distintos tip os : a) un tipo 

caracterizado porIa constancia del inter. 
valo P.R pew en el que aumenta 0 se re- 
duce la duración de la onda delta en razÓr, 
de variaI' la extensión de miocardio ven- 
tricular aotivado precozmente, b) un tipo 
en el cual es el intervalo P.R el que aumen- 
ta 0 disminuye pew en el que el P-J se 

mantiene constante, c) un tipo ouya ca- 

racteristica consiste en cambios en la duo 

ración 0 configuración de la onda delta 

cuando la P sutre variaciones en S1I forma. 

Varias clasificaciones de los cas(\s del 

síndrome han sido propucstas sobre 11'1 bace 

de distintos caracteresdel trazarto. AsÍ, 

Burch 40 distingue un tipo 1 en cuya I 

derivación la anormalidad está limitada 
a la porción inicial del QRS, un tipo 2 

caraoterizado pOl' el marcado voltaje de 

Rl y S3, un tipo 3 muy semejante al blo- 

queo de rama izquierda y sin que las me- 

lladuras se limiten a la porciul1 inicial, un 
tipo 4 muy parecido al bloql\~{) de ram a 

derecha y un tipo 5 en e! qne eJ ('omp]ejo 
QRS es deduración normal, a voce., sin 

deformidades reconocibles. De acuerdo " 

la distintaconfiguración del cGmplejo yen. 
tricular inicial, particularwente en las 

derivaciones precordialesdereohas, Ro- 
senbaum y co!. 44 distinguen un grupo A 

caracterizado pOI' una onda delta positiva 

en todas las derivaciones precordiales y 

la presencia en VI de una R ancha y bífi- 
da como única onda y un grupo B en el 

que la onda delta es negativa en VI 0 VI 
y V2 y en 0.1 que 10s complejos QRS son 
posiÜvos en las derivaciones precordiales 

izquierdas y están frecuentemente con9ti- 
tuidos pOl' QS en II, II y a VF.Por su par- 
te, Ohnell ha descrip~o diversos cuadros 
de preexcitación (tipos A a F) cuyos 

caracteres se apartan de losconsiderados 
típicos. 

En algunas ocasiones 0.1 sindrome ocurre 
regularmente en latidos altern ados, en cuyo 
caso debe diferenciárselode un bigemi- 
nismo persistente pOI' extrasístoles ventri- 
cu]ares que, pOI' ]0 tardío, se inscriben 

recién después de la P de origen sinusa]: 

en tales circunstancias sólo debe hacerse 
el diagnóstico del síndrome si aparece pOl' 
10 men os en dos ciclos 9ucesivos sin que 
so. altere el intervalo P.R; en camhio, si 

éste sufre variaciones trátase probable. 

mente de complejos mixtos causados pOl' 
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extrasístoles ventriculares a una frecuen- 
cia próxima a la del nódulo sinusal ~7; 

además, en este último caso el empasta- 

miento inicial se extiende usualmente a 

toda la rama ascendente de la onda R y el 

ancho del complejo depende de la cantielad 

de P.R 0 de onda P que es abarcada pOl' 

el QRSJ". 

MATERIAL 

En síndrome configurado en 1930 par 
Wolff, Parkinson y White sigue suscitan- 
do el interés que desde un principio des- 

pertara ante el continuo descubrimiento 
de casos que se apartan de la descripción 

clásica y la reiterada comprobación de 

nuevos hechos 0 eventualidades que ayudan 

a ir desentrañando su mecanismo de pro- 
ducción. 

Figura 1 

La importancia de su reconocimiento 

estriba ante todo en la frecuencia con que 

lleva a un erróneo diagnóstico de cardio- 

patía, calculándose que ello acontece en 

má" de la tercera par,te de los casos 
40-4<1; 

además, la persistenciadel síndrome en 
crisis de taquicardia supraventricular pue- 
de hacer creer en una taquicardia 0 fibri- 
]ación ven:riculares con significación y 

terapia harto distinta. Finalmente, la de- 

terminación de la exislellcia ,de preexci- 
tación ventricular tiene un valor incalcu- 

.3 

lable en sujetos en los que se presume un 
aceidente coronario ante la inusitada fre- 
cuencia con que el síndrome enmascara los 
signos diagnós,ticos del infarto miocárdico. 

Es pOl' ello que hace poco más de 3 

años 47 efectuamo-s el análisis de 28 casas 

que habíamos tenido oportunidad de estu- 

dial' en nues'fa clientela privada y que 
acudieran requiriendo nuestra opinión 
aeerca del estadode su aparato cardiovas- 
cular; la observacióndesde entonces de 

otros 22 casos nos mueve a comentar las 

interesantes sugerencias y conclusiones que 
fJuyen del estudio de los 50 casos en 
conj unto. 

Hallazgos cIínicos: 

Treinta y cinco pacientes pertenecían al 

sexo masculino, predominancia idéntica a 

la encontrada pOl' Wolff y White 4<1 (70%) 
y ligeramente distinta de la hallada pOl' 

Hejtmancik y Herrmann 48 (60%) Y 

Willius y Carryer 49 (54%): tal hecho 

contrasta especialmente con la experiencia 
de Wood 50 que no ha hallado una menor 
incidencia en el sexo femenino. 

La edad variada entre 14 y 75 años, te. 
niendo 5 pacientes de 14 a 20 años, 17 de 
21 a 30, 9 de 31 a 40, 7 de 41 a 50, 6 de 
51 a 60 y 5 de 61 a 70, contando los dos 

re,tantes 75 años. La mayor incidencia se 

observa, pues, en la 3<.t y 4<.t década de 

vida (52%) ,comprobación similar a la 
de otros autores pero distinta a lade 
Willius y Carryier cuyo mayor número de 

casos transcurría la 5<.t década. 
EI examen cardiovascular no reveló en 

3.5 casos ninguna alteración orgánica: en 
Ins re.'Ïantes mostró en 7 hipertensión ar. 
terial sistólica y diastólica, en 6 esclerosis 

coronaria, en 1 enfermedad aórtica reu- 
mática y en 1 mareada arteriosclerosis 
cerebral; dos de 108 pacientes coronarios 
habían sufrido recientemente un infarto 
miocárdico a nivel de la car a posterior. El 
pcJrcentaje de sanos desde el punto de vista 
cardiovascular es del 70%, prácticamente 
igual al de Willius y Carryer (70.8%) Y 

superior al de Hejtmancik y Herrmann 
(60% ); en ninguno de nuestros casos 
existía una afección psiquiátrica, compro- 
bada pOl' los últimos au-tores en el 2670 
del material analizado. 

En 27 casos existían antecedentes de 

taquicardias paroxísticas, desde corta edad 
. 
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en 3 de elIos, desde 10 años atrás en 2, 
desde 3 ó 4 años en 15 y desde 1 año en 2. 
Extrasistolia aislada fue acusada 0 com. 
probada en un gran número de casos, in- 
cluso de los 24 que no denunciaban ante- 
cedentes de paroxismos taquicárdicos. 

r 

Figura 2 

Hal1azgos electrocardiográficos: 

EI eje eléctrico estaba desviado hacia la 
izquierda en 31 casos y era normal en 19. 

Eì' intervalo P.R importa 0,03" a 0,10" 
en 21 casos, 0,11" en 0,10", 0,12" en 11, 

0.13" en 2, 0,14" en 1, 0.15" en 2, 0.16" 

en 1 y 0.18" en 2: el tiempo de conducción 

a-v importa así 0.12" 0 más en el 33% de 

los casos. 
EI complejo QRS en las derivaciones 

standard duraba 0.12" 0 más en 33 casos, 
0.08" a 0.10" en 10 y 0.10".0.11" en 2: 
en consecuencia, el complej 0 ventricular 
inicial presentaba una duración normal en 

el 24% de los casos. 
. 

La primeraderivación precordial mo'S- 

traba un QRS total 0 predominantemente 
negativo en 29 casos (única deflexión ne- 
gativa en 18 y pequeña R seguida de pro- 
funda S en 11) ; en 19 casos se observaba 
una aJta onda R, única en 6 y seg:uida de 

una S diminuta en 13; en los 2 rest antes 

casos existía una onda positiva y otra ne- 
gativa devoltaje similar del tipo rs y rRS' 

respectivamente. 
EI segundo SoT aparecia frecuentemente 

deprimido en las dos primeras derivacio- 

nes standard y en las derivaciones precor- 
diales izquierdas. 

La onda T era bifásica 0 negativa en I 

en 15, bifásica en II en 4, bjfásica 0 nega- 
tiva en II y III en 6, negativa en I as 3 

derivaciones standard en 2 y bifásica 0 

negaliva en 2 0 más derivaciones precor- 
diales en 19. 

En 6 casos se produjo espontáneamente 

la desaparición del síndrome, en uno de 
ell os durante una taquicadia paroxística 
nodal. En 2 casos la normalización se ob- 

tuvo tras la prueba del esfuerzo y la inyec- 
ción j,ntrovenosa ,deatropina, en 1 toda 

vez que el paciente realizaba una inspira- 
ción profunda, en 1 merced a la compre- 
f>ión del seno carotideo y en otro tras la 
inyección suhcutánea de a:tropina. En 
algunos casos 10'S recursos antediehos sólo 

provocaron en el trazado una seudonor. 
malización, subsistiendo un leve empasta- 
miento que demostra'ba la persistencia de 

la preexcitación ventri'cular. 

Las maniobras respiratorias, practicadas 

en todos los casos, sólo en uno resultaron 
eficaees. La atropina introvenosa, sreguid,a 

de la prueba del esfuerzo, fue ens.ayada en 

un elevado número decasos eon el resul. 
tado conocido, de igual modo que la com- 
presión del seno earotídeo 0 la adminis- 
tración de quinidina 0 digital, aún a dosis 

tóxicas. 

Arritmias: 

Ya ha sido consi,gnado que 27 de 10'S 

casos (54%) acusaban antecedentes de 
frecuentes crisis de taquicardia paroxísti- 
ca y que un número aún mayor refería 0 

presentaba extrasistolia aislada. Sólo en 

Scasos logróse el regist'ro de la crisis 
taquicárdica, siendo siempre supraventri. 
cular la ubicación del foco ectópico: 

auricular en 4 e infranodal en el restante; 
además, comprobóse la desapa~ición del 

síndrome ,de preexcÏt'ación en todos los 

paroxismos mencionado'S. 

i 

Figura 3 
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Figura 4 

En un número relativamente alto de 

casos se registraron extmsístoles aís.lados 
de procedencia ventricular, auricular 0 

nodal en orden decreciente de frecuencia. 
Es de in~erés recalear en este aspecto la 

prevalencia de extrasístoles ventriculares 
a pesar del origen regulannente Slupra- 
ventricular de lascrisis taquicárdicas; 
interesa asimismo consignar que varios 
casos exhibían en un mismo t,razado ex- 
trasístolesde origen múltiple, asociados 
en uno a arritmía sinusal, escapes ventri- 
culares y marcapaso errante, hecho que 
desvirtúa la opinión a veces sustentada de 

que todas las arritmias en el síndrome son 
de procedencia auricular. 

La arritmia sinusal fue otra de las fre- 
cuen~es alteraciones del ritmo, soliendo ser 

degrado relativamente acentuado. 

Figura 1; 

5 

POl' último, 2 pacientes presentaban es- 

capes supra 0 medionodales, 1 escapes 

ventriculares, 1 ritmo nodal transitorio y 

otro un constante traslado del marcapaso 
desde el nódulo sinusal hasta el nódulo a-v. 

La frecuencia y diversidad de arritmias 
en nuestro material coinciden ampliamente 
en general con las halladas pOl' otros 

autores. Pick y Ka~z comprueba en el 75% 
de los casos una taquicardia paroxística 
supraventricular y en un pequeño porcen- 

Figura 6 

taje fihrilación 0 aleteo auriculares, no 
hahiendo nunea ohservado aecesos taqui- 
cárdicos de origen ventricular; hallan, 
además, frecuentes extrasístoles de proce- 
dencia auricular, nodal 0 ventricular y 

ocasionalmente eseapes nodales 0 disocia- 
ción a-v, aparte de parasistolia ventricular 
en un caso y marcado bloqueo a-v simple 

en otro. Subre 42 arritmias comprobadas 
clínicamente pOl' Hejtmancik y Herrmann, 
29 correspondíana una taquicardia paro- 
xísliea auricular, 6 a una fibrilación auri- 
cular paroxística, 2 a aleteo auricular 
fugaz, 4 a un ritmo ventricular parasistó- 
lico; de los 20 casos en los que lograron 
el registro de la crisis taquicárdica, dichos 

autores han po dido comprobarque persis- 

tía el QRS anómalo caracterÍstieo del 

síndrame en 6 casas de taquicardia paro- 
xística Çluricular, 5 de fibrilación auricu- 

. 
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lar y 1 de aleteo auricular paroxístico, 10 

que cOll'tradice la opinión habitualmente 
sustentada de que los accesos taquicárdi- 

cos son casi siempre acompañados pOl' 
QRS de duración normal. Exis'en asimis- 

mo en la bibliografía varios casos típícos 

del síndrome coexistiendo con diversos 
grados de bloqueo a-v 25,45, 51-55 Y otros 

con curiosa asocíación de anitmias como 

un casode .Pick y Katz con bradicardia 
sinusal,disociación a-v, taquicardia paro- 

. 
xística auricular con 0 sin bloqueo a-v, 
aleteo auricular con bloqueo 4:1 y fihri- 
lación auricular con lenta respuesta ven- 
tricular y otro caso de Fisch con extrasís- 
toles auriculares, taquicardia paroxística 
auricular con respue-sta a-v variable, ritmo 
nodal pasivo, fibrilación auricular y diso- 

ciación con interferencia. 

Tipos deIsíndrome: 

EI análisis de los trazados de nuestro 
ma'erial demuestra que 26 casos presen- 
taban un intervalo P-R anormalmente cor- 
to y un complejo QRS típicamente mellado 
y de 0.12" 0 más de duración: estos casos, 

que constituyen el que denominaremos 
Tipo I, exhiben, pues, en su e. c. g. las dos 

anomalías asociadas que clásicamente con- 

figuran el síndrome. 
La figura 1 reproduce uno de estos casos 

típicos: cones,ponde a una mujer de.23 
años de edad con aparato cardiovascular 
normal y frecuentes extrasístolès aislados 

y crisis de taquicardia paroxística desde 
los 5 años. En la mitad superior de la fi- 

gura obsérvese un P-R sumamente breve 
(0.09"), un QRS ensanchado (0.12") 
con nítida onda del'a en todas las deriva- 
ciones y ma,wadas alteraciones del segun- 
do SoT y de la onda T. La mitad inferior 
de la figura muestra la espontánea desapa- 

riciónde1 síndromede preexcitación: el 

intervalo P-R se ha alargado a 0.14" y el 
QRS ha normalizado su forma y duración, 
desapareciendo asimismo las anomalías 
del wgmento SoT y de la ouda T. 

La figura 2 exhibe otro e. c. g. con los 

atrihutos clásicos del sindrortle, recogido 
en una joven de 19 años con corazón nom- 
mal y repetidos accesos de taquicardia 
paroxísticaen los últimos dos años. La 
duracióndel intervalo P.R es sólo de 0.03" 
en tanto que la del PRS se extiende a 0.14" 
y la onda delta i(s sumamente rnanifies~a, 

siendo isoeléctrica en II y negativa en III, 
a VR y a VF. Repetida la I derivación 

mientras la paciente realiza una inspiración 
profunda se observa un aumento y luego 

una reducción de la frecuencia cardíaca, 
disminuyendo progresivamente la altura de 

la onda R, la dumción del QRS, la depre- 
::ión del segmento SoT y el voltaje de la 

onda T: en el máximo de la inspiración la 

duración del QRS se ha reducidoa 0.08" 

pero la persistencia de la onda delta, apar- 

tede la inmutabilidad del intervalo P-R, 
demuestra que prosigue la excitación anó- 

mala y que sólose tratade una seudo- 

normalización. 
Los 24 casos res'antes no presentaban 

simultáneamente las dos anormalidades 
cl2.oicawente 'señaladas y algunos ni siquie- 

Figura 7 

ra una u otra aisladamente, vale decir, que 
en el 43% de los casos el siudrome de pre- 
excitación se exteriorizaba en forma total- 
mente atípica. Estos casos, que a continua- 
ción s~rán consider ados con detaUes, son 
distrihuidos en 3 distintos grupos que de- 

nominaremos Tipos II, III y IV. 
El Tipo II comprende 12 casos en 105 

cuales no existía acortamiento del interva- 
loP -R: la duración de és~e, en efecto, im- 
portaba 0.12" en 7, 0,13" a 0.15" en 5 y 

O.IS" en 2. Empero, la típica configura.. 
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ción del complejo QRS, particularmente 
en 10 que concierne a su porción inicial, 

prueba plenamente que nos hallamos fren- 
te a un síndrome de preexcitación. Corro. 
bora lal modo de pensar la habitual ausen. 
cia en e50S casos de aheraciones cardio. 
vasculares orgánicas, los frecuentes ante- 
cedentes de taquicardias paroxísticas y la 

obtención en varios pacientes de la total 
desaparición de las anormalidades del 

complej 0 ventricular. 
<El e. c. g. de la figura 3 corresponde a 

uno de estos casos: pertenece -a un sujeto 

de 34 años sin alteraciones cardiovascu. 
lares y muestra un intervalo P.R de dura- 
ción normal (0.12") pero un complejo 
QRS can las anomalías típicas del síndro- 

me. En la parte inferior de la figura U~ 

reproduce el trazado obtenido tras la in- 
yección intravenosa deatmpina; la fre- 
cuencia cardíaca ha ascendido a 125, el 
QRS ha reducido su duración en 0.02", la 

onda deltaha desaparecido 0 se haatenua- 
do, el segmento SoT ha dismínuido su e:e- 

vación y la onda T se ha aplanado leve- 

mente; además, la primera derivación 
preoordial mu.estra una suave reclucción de 

la onda R y un franco aumento de la 

onda S. 

Figura 8 

En la figura 4 ohsérvase un trazado si. 

milar, ob'enido en una mujer de 29 años 

con aparato cardiovascular normal: el in. 
tervalo P.R mide también 0,12" pero el 
QRS cxtiende su duración a 0.14" y exhibe 
los c1ásicosatributos de la preexcitacióll. 

EI Tipo I I I abarca 5 casos que repre- 

sentan un intervalo P.R anormalmente 
corto (0.08" a 0.11") y un complejo QRS 

con su nítido empastamiento inicial pero 
de duración normal (0.08" a 0.10") en las 

derivaciOl:es standard. Conviene reealear 

que no es la excesiva hrevedad del inter. 

7 

valo P.R sino la típica deformación del 
QRS 10 que denunda la exis:encia de la 

activación prematura ventricular, motivo 

par el cual no deben ni han sido incluidos 

en este grupo casos que exhiben un anor. 
mal acortamiento del intervalo P.R can un 

completo QRS de configuración normal. 

[I'." 
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Figura 9 

Uno de nuestros casos de este tipo co- 

rresponde a un jovende 14 años con apa. 
rato cardiovascular normal y frecuentes 
crisis de taquicardia paroxística desde los 
4 años de edad: su e.c. g. (figura 5 A) 
revela un F-R de 0.11" y un QRS de sólo 

0.09" en las derivaciones standard y uni- 
polares de miembros pero con u.n llamativo 
empastamiento inicial; en las derivaciones 
precordiales el QRS prolonga en algunas 

su duración a 0.10" u 0.11" y presenta la 

configuración aludida. Seis años más tarde 
un nuevo e. c. g. (figura 5 B) muestra que 
prosigue la brevedad del interv,alo P.R 
(0.10" en I, II y a VF, 0.09" en II y 0.08" 
en aVR, aVL y IV) pero elcomplejo QRS 
ha extendido su duración a 0.12" en I, 
a VL yderivaciones precordiaIes izquier. 
das y a 0.14" en las derivaciones rest antes. 
En consecuencia, este caso que era en un 
comienzo del Tipo III ha pas,ado a ser del 

Tipo I, demostrandode paso la exactitud 
del diagnóstico inicialmente efectuado. 

La Figura 6 muestra el trazado de una 
mujer de 37 años sin afección cardiovas- 
cular y con reiterad.as crisis de taquicar. 
dia paroxistica. La duración del P.R es 
de 0.11" Y la del QRS también impor'ta 
sólo 0.10".0.11", pero todas las derivacio. 
nes exhiben una onda delta manifies~a. En 
la mitad inferior de la figum se reproduce 
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Figura 10 

el e. c. g.registrado durante uno de los 
paroxismos tàquicárdicos: compruèbase en 
él que el acceso és de origen infrano.dal, 
inscÚbiéndose con nitidez la P retrógrada 
0.10" d~siJUé'S de la iniciación del QRS: 
'obsérvese, además, que en el transcurso 
del paroxismo handesaparecido los signos 

de preexcitación, reduciéndose a 0.08" la 
duracióndel complejo ventricular inieial. 

Finalmente, el Tipo IV incluye 7 casos 

en los cuales la duración del intervalo P-R 
importa de 0.12" a 0.16" en tanto que la 
del complejo QRS oseila entre 0.08" y 

0.10": en este grupo no existen, pues, nin- 
gun a de las dos anomalíasque -dásica- 
mente asociada- llevaron a configuraI' Y 

Jescribir 'el sindrome. Pero, nuevamente, 
es el tÍpico componente anómalo de la 

porción inicial del QRS el que proporcio- 
na la guia diagnóstica, poniendo en evi- 
dencia que lasdos anormalidadesconside- 
radas caracteristicas no son atributos esen- 
ciales para el reconocimiento del síndro- 

me. Ninguno de los 7 cas os presentaba 

alteraciones cardiovascuIares orgánioas, 

todos acusaban frecuentes accesos de ta- 
quicardia paroxística desde corta edad y 
2 mostraron la total desaparición del sin- 

(home, uno de ellos cad a vez que realizaba 
una inspiración profunda y en forma es- 
J>orádica y espontánea el otro. 

La figura 7 muestra el e. c. g. de uno 
de estos casos: perteneee a un hombre de 
40 años que requiriera nuestra opinión a 

raíz de padecer frecuentes salvas extrasis- 
lólicas 0 breves crisis de t,aquieardia pa- 
roxislica a las que logra abolir 'con una 
inspimción profunda. El examen clínico 
y radiológico no reveló ninguna anorma. 
lidad cardiovascular de caráeter orgánico 
pern el e. c. g. mostró un complejo QRS 
de ramas espesadas y melladas con grose- 
ras anomalías del segmento SoT y de la 

onda T: la observación atenta del com ple- 

j 0 venlricular rápido descubre, sinembar- 
go, un franco empastamiento inicial de la 
omla R en todas lasderiv,aciones que de- 
nunoia Ja existenciade una preexcitación 

ventricular, no obstante la duración nor- 
mal del inlervalo P-R (0.13") Y del com- 
plejo QRS (0.10"). Las siguientes deriva- 
eiones, recogidas las dos primer as tras una 
inspimción profunda y la última durante 
la compresión del seno carotídeo, prueban 
la realidad de tal aserto: el intervalo P-R 
prolonga suduración a 0.14" en VI y a 

0.16" en I y III, el complejo QRS abrevia 
la suya a 0.08" y desaparecen totalmente 
las melladuras y espesamientos de] eom- 
plej 0 ventricular iniciaI y las anormali. 
dades existentes a nivel del segmento SoT 

y de la onda T. 
En la figura 8 puede verse un caso simi- 

": ..: . '.' ..,..; 

~""':. ~i, '- ',':.',' -,'.:",-> '~":""'~ 

:. :: ,'.: '.: .-'::: ',-.-' -j':""",;..: ..::::.,) 

""""'........~~~~~!.' ^';."....:,!_,:' :<-,:,',.:'.r',',.,.r:':,;;::.,"/,',.::;' 

Figura 11 
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lar en una mujer de 49 anos, Sin altera- 
ciones cardiovasculares orgániüas pero 

acusando desde corta edad repetidos ata- 

ques de taquicardia paroxística de varias 

horas a días de duración. La duración del 

P-R es de 0.12" en las defÏ,vaciones stan. 
dard y la del QRS de 0.08" a 0.10", pero 
éste exhibe un típico empastamiento inicial 
de la onda R en a VL y todas las deriva- 

ciones precordiales. 

Un nuevo caso análogo a los anteriores 
puede también observarse en la figura 11 

en la que se asiste a laaparición y des- 

aparición espontánea del síndrome: el in- 

tervalo P-R importa 0.10" en I y 0.14"- 
0.15" en II y III y el QRS mide 0.10" en 
I y 0.08" en II y III en tanto ocurre la 

preexcÍtación ventricular; restaurada la 

conducción normal, el P-R no varia prác. 
ticamente su duración en II y III pero la 

prolonga a 0.15" en I, mien'ras que el 
QRS reduce la suya a 0.07" en las 3 deri- 

vaciones standard. 

En la bibliografía exisle un número reo 

lativamente grande de casas que se apartan 
de la descripción clásica y lIenan cumpli. 
damenle las exigencias que conforman 
nuestros 3 últimos tipos. 

En 1938 comentamos con Spangenberg 

y Vedoya or; un caso, no induido en 

este material, que pel'tenece al Tipo II, 
hahiendo sido publicados desde enton- 
ces numcrosos casos en los que tamhién 
el intervalo P-R acusaba una duración 

normal ~7. 4:!, 01;:;, 41;, Jf';, fj7.(ì~. 

Glushj,en y Goldblum 0:) sostienen que en 

estos casos el intervalo P-R, aunque está 

dentro de los limites normales, se halla 

muy acortado con res pee to a su duración 
cuando no existe la preexcitación ventri- 
cular :basan esta suposición en que en s'u 

caso el P-R de 0.15" era de 0.18" 0 más 

durante la conducción normal y en que en 
el caso de Wolff y White el P-R importaba 
respectivamente 0.145" y 0.212". Confir- 

man tal modo de pensar la comprobación 

en uno de nuestro casos de que el P-R df' 

0.13" se prolongó a 0.16" al ocurrir la 

normalización del trazado y el caso de 

Katz yPick cuyo P-R de 0.24" se extendió 
a 0.30" al desaparecer las anormalidades 
del complejo ventricular. En este caso ta- 
les autores creen que el bloqueo que tanto 

alarga el intervalo P-R debe estar locali- 

zado 'por encima del origende la vía acce- 

9 

soria, pues es improhable que exista simul- 

táneamente una depresión similar de con- 
ductividad en la vía normal y en la vía 
supernumeraria, opinando que ésta debe 

nacer en ]a porción inferior del nódulo 

a-v 0 por debajode él. Por 'su parte, Fox 
al comentar un caso en el que probable- 

mente hay un bloqueo en la vía aherrante, 
manifiesta que eUo explica el que d P-R no 
deba ser necesariamente cor~o durante el 

síndrome de preexdtación. 
La existencia de un intervalo P-R de 

duración normal 0 aún prolongada en 
ejemplos indisoutibles del síndrome obliga 

ante todo a rechazar el criterio ordinaria- 
mente sustentado de que la brevedad del 

P-R es uno de sus atributos esenciales; es 

necesario, pues, ampliar 100s límites del 

mencionado síndrome a fin de que queden 

incluidos estos casos sin acortamiento del 

intervalo P-R, de número no muy exiguo 

por cierto desde que ello ocurrió en 12 de 
n uestros 50 casos: si se recuerda que los 
7 pacientes del Tipo IV poseían también 

un P-R de duración normal, resulta que 
tal hecho aconteció en el 38% de nuestro 
material. Esta elevada incidencia, en abier. 
to contraste con la relativa rareza de casos 

similares en la bibliografía, hace pensar 
que muchos de ellos deben pasar inadver- 
tidos y que en otros se pueda haber de"e- 
chado el verdadero diagnóstico simple. 

mente porque el intervalo P-R era de du- 
ración normal. 

Casos del Tipo III, caracterizados por el 

P-R breve y el QRS anómalo pero de du- 
ración normal, reconocen su primer ejem- 
plo en el publicado por Wedd en 1921 en 
w traba j 0 sobre taquicardias paroxí'SrlÌcas. 

En 1940 Hunter,Papp y Parkinson ana- 
lizan 19 casos íípicos del síndrome, agre- 
gando otros 3 que sólo presentaban la re- 
ducción del intervalo P-R: estos último. 
en uno de los ouales se logró normalizar, 
la conducción a-v mediante Lla acción com- 
binada del esfuerzo y laatropina, son 
atribuidos por dichos autores a un ritmo 
nodal, criterio que no compartimos pOl' 

cuanto éste es casi siempre transitorio, el 

P-R mualmente es aún más breve, la fre- 
cuencia cardíaca suele serbaja y el pa- 
ciente noacusa sino por excepción ante- 
cedentes de taquicardias paroxísticas. 

Tres años más tarde, Fox, Travell y 
:Vlolofsky rH publican un caso con un in. 
tervalo P-R de 0.09" y un QRS de iQual 
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duración pero de confi<guración anormal: 
posteriormente logran registrar un e. c. g. 
a'bsolutamente normal y luego de nuevo 
el P-R breve yun complejo QRS deforma- 
do cuya duración va aumentando gradual- 
mente hasta Uegara ser de 0.12" al cabo 
de 2 años. 

Poco tiempo despÙés Ohnell analiza los 

diversos cuadros eledrocardiográficos que 
pueden observarse en el sindrome e inclu- 

ye un casa de P-R corto y QRS ligeramente 
aberrante pero de duración nOTmal. 

En 1945 Fox Of, publica un caso similar 
en el que obtuvo la normalización del tra- 
zado mediante la administración de qui- 
nidina. 

Un año más tarde Burch y Kim'ball dis- 

tinguen un tipo de síndromede Wolff- 
Parkin~\,n-W\hite en el que el QRS es de 

duración normal yde configuración a 

veces aberrante, citando como ejemplos 

los casos de Ohnell y de Fox. 

Lown. Ganong y Levine"" en 1952 es- 

tudian 184 pacientes con P-R de 0.12" 0 

menos y complejo QRS normal, sostenien- 
do que no pueden ser considerados como 
varian'es deI sindrome de preexÓtación 

porIa ausencia de melladuras y ensancha- 

miento del QRS, la precoz inscripción del 

pico de la R, la duración relativamente 

mayor del intervalo P.R, la menor dura- 
ción del P-J y la rareza con que el trazado 
."e normaliz.a; dinicamente tambiin los 

diferencian pOl' ser mucho más frecuentes, 

ocurrir con más asiduidad en mujeres y 

acusar antecedentes de taquicardia paro- 
xística en menor escala y desde edad más 

tardia. invocando para explicarnos la pro- 
bable influencia de trastornos neuroendo- 
crinos. POl' nuestra parte, no coincidimos 
con la opinión sustentada de que ninguno 
de estos casos guarda relación con el sín- 

drome de Wolff-Parkinson-White: nues- 
tTOS 5 casos con semejante atipia presen- 
taban un complejo QRS con el caracterís- 
tico empastamiento inicial de la onda R y 

en dos de ellos, al producirse espontánea- 
mente la normalización del traz)ldo, des- 

aparecieron lasanomalías del' complejo 

ventricular y el acortamiento .del intervalo 
P-R. A idéntica conclusión llevan los casos 
de Ohnell y Burch y Kimball que poseían 
un QRS a'berrante, el de Fox en el que la 
quinidina alargara el int.ervalo P-R y bo- 

mlr~ !~ lIÞ~rraçiQ!l d~1 QiRS y el d~ Fox, 

Travell y Molofsky que se normalizó 
transitoriamente y lu,ego mostró t<n QRS 

típicamente mellado y ensanchado. En 

cambio, creemos que no todos los casos de 

P-R corto y QRS normal deben ser con- 
siderados como variantes del sindrome y 

-consecuentes con eo:e criterio- no hemos 

incluido en este estudio 1013 exis<tentes en 

nuestro material. 

Apar'e de otros casos aislados publica- 
dos pOT Katz y Pick "7, Söderström "7, 

Pezzi y col. "8 y Littman "" só]o hallamos 

en nuestra búsqueda bibliográfica otras 
dos importantes contrihuciones sohre el 

tema. Una de ell as es la efectuada pOl' 

Rorduas y coL 70 que comentan 7 casos de 

P.R cor to, 3 de elIos seguidos de QRS 

aberrante; realizan además un estudio ex- 
perimental. produciendo en perros una al- 

teración del nódulo a-v y obteniendo asi 

P-R breves con QRS normales 0 anormales, 
10 que les hace sugerir que los fenómenos 

corrprobados en sus pacient.cs pueden de- 

rival' de trastornos a nivel del nódulo a-v. 

La o'ra importante contribución realiza- 
da .posteriormente a nuestro primer estudio 

sohre el tema 17, es la de Hejtmancik y 

Herrmann quienes encuentran un crecido 

número de casos con QRS de duración 

normal, annque no especifican la propor- 
ción en ellos existente de atipias del com- 
plej 0 ventricular 0 de anormalidades del 

intervalo P-R. 

En opinión de Lepeschkin e,Ie tipo del 

sindrome se expliearia porIa terminación 
de vias accesorias en el,eptum, pOl' for- 
mación en éste de latidos de fusión 0 par 
conducción a-v acelerada. Katz y Pick 

opinan que un corto puente muscular 
uhicado juntoal nódulo a-v y uniéndose 

prontamente a las vias normales de con- 
ducción a-v puede causal' preexcitación, 
exteriorizada porIa brevedad del interva- 
10 P-R, sin alterar significativamente el 

orden y duración de la activación ven- 

trieular. 

POI' último, los casos del Tipo IV, aqué- 

llos con duración normal del intervalo P-R 
y del complejo QRS, son sumamente 
exiguos en la hibliografía, contrastando 

can su número relativamente elevado en 

nuestro material (7 de 10s 50 easos). 
Lepeschkin cree que estos hechos ocu- 

rren cuando hay un P-R largo y un QRS 
breve ~n los complejos sin el sÍndJ;'ome de 
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precxÓtación, suponiendo que en elIos 

obran combinadamente los factores suge- 
ridos para expliear los Tipos II y III. 

En conclusión, el análisis detenido de 

nuestros CqSOS prucba en forma terminan- 

teque las dos características primordiales 
del síndrome, el P-R co'rto y el QRS ancho 
y meUado, pueden presentarse aisladamen- 
te 0 aÚn faltar, evidenci.ando que debe:1 

dejar de ser considerados atributos esen- 
dales para el diagnóstico de la preexci- 
tación; en cambio, el típico componente 
anómalo inicial del QRS existe en todos 
los casos y constituye, en nuestro concepto, 
el rasgo peculiar que tipifica al síndrome. 
Finalmente, creemos oportuno insistir en 
que las formas atípicas en nuestro mate- 
rial ascendían al 48%, proporción harto 
elevada si se considera el peligro que im- 
plica la falta de reconocimientodel sin- 
drome en 10 que a diagnóstico y pronósti- 
co concierne. 

Coexistencia con bloqueo de rama: 

Cinco casos 71-,:: háHanse en 1a biblio- 

grafía en los cuales el sindrome de preexci- 
tación aparecía intermitentemente en su- 
jetos portadores de un bloqueo de rama 
dcrecha; muy recientemente Pick y Fisch" 
agregan otro en el que era permanente la 
aludida coexistencia. Dichos ,autores pu- 
hlican asimismo otros dos casos en los que 
el síndrome acaecia en un hloqueo de ram a 

izquierda, no siendo ahsolutamente con- 
vincente el casu de Bauer 7" por presentar 
complejo>; con el aspecto del sindrome 
alternando regulannente con el bloqueo 

de rama izquierda, 10 que impide eliminar 
en forma rotunda la posibilidad de un hi- 

gel11inismo par extrasístoles ventricmlares 
tardíos. 

En nuestro material hel110s encontrado 
dos casos en 10s cuales coexiste prohable- 

mente un bloqueo de rama can el síndro- 

me de preex'Citación. 
Uno de ellos correspondea un paciente 

de 59 años de edad con antecedentes de 

taquicardia paroxística y extrasistolia ais- 

ladadesde 1 años atrás. El e. c. g. Uigu- 
ra 9) revela un F-R anormalmente corto 
(0.06" en I y 0.08" a 0.10" en las otras 
derivaciones) y un complej 0 QRS l11ellado 

y espesado cuya duración importa 0.14" 
a 0.16"; la ohservación del complejo ven- 
tricular rápido descubreun ascenso 0 

1i 

descenso marcadamente lcnto de la porción 
i nicial que exterioriza la preexcitación 
ventricular, pero, además, el franco cnsan- 
chamiento y espesamiento dt la porción 
final del QRS en I, VI, V2 y V3, la mor- 
fología del complejo ventricular en la pri- 
mera derivación precordial y la diminuta 
y mellada onda S en V4 y V6 sugieren un 
bloqueo de rama derecha coexis~ente. 

El otro casu pertenece a un paciente de 
66 años de cdad con esclerosis coronaria 
y antecedentes de frecuente extrasistolia 
aislada. El e. c. g. (figura 10) muestra 

un intervalo P.R de 0.09" en I y a VL y 

0.12" a 0.13" en las derivaciones restan- 
tes; el complejo QRS es de 0.14" de dura- 
ción y presenta un empastamiento inicial, 
particularmente en I, a VL y V6, que su- 

giere un síndrome de preexcitacíón, pero 
el pronunciado espesamiento de la porción 

Figura 12 

final, la melIadura del vértice de S en VI 
y de R en V4a V6 y el franco retardo de 

inscripción de la deflexión intrinsecoide 
en las derivaciones precordiales ízquierdas 

denuncian un bloqueo concomitante de 

rama izquierda. 
La hrevedad del P-R sólo en I deriva- 

ción en este casu no constituye undecisivo 
argumento contra la existencia del síndro- 
me de preexcitación, pues ya sabemos que 
el1P-R corto no es un atributo indispensa- 

ble. A mayor abundamiento, uno de los 

casas de Pick y Fisch mostraba laapari- 
ción en latidos sucesivos de un típica onda 
delta coincidiendo con un constante acor- 
tamiento del in'ervalo P.R de 0.24" a 

0.16", 10 que es atinadamente interpretado 
como preexc6tación ventricular 'intermi- 
tente. 

El hecho de que la porción terminal del 

QRS exhiha la típica morfologia del blo- 

queo de ramaderecha 0 izquierda, como 
en nuestros dos casos comentados, es prue., 
ba, en opinión de loscitados autores, de 
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que una extensa porción del miocardio 
ventricular no ha sido alcanzada por la 

onda de preexcitación, permaneciendo ac- 
cesi,ble a aquerHa parte del estímulo sinusal 

que cursaba hacia abajo por el nódulo a-v 
y la rama no bloqueada. Recalcan, ade- 

más, que el euadro electrocardiográfieo 

resultante de la coexistencia de preexcita- 
ción y hloqueo de rama está sujeto a 

considerables variaciones que dependen 

del sitio de la lesión en la rama, la locali- 

zación de la supuesta vía accesoria y la 
velocidad de la eonducción del estímulo a 

través del nóduloa-v. Si la preexcitación 
tiene lugar en igual lado que el bloqueo 

de rama y la conducción a-v no está alte- 

rada, invade por sí sola el ventríeulo hlo- 
queado, adelantándose a la activación 
transeptal queavanza desde el ventrículo 

opuesto y pudiemlo obscurecer así el cua- 
dro electrocardiográfico del hloqueo de 

rama; en casa de estar entorpecida la 

conducción a-v, la preexcitación tiene 

tiempode IIegar al ventriculo no bloqueado 

y realiza también su activación. Si el blo- 

queo de rama ,asienta, encambio, en el 

lado opuesto, el ventriculo no bloqueado 

es rápidamente aotivado pero el otro 10 

es eon considerable retardo puestoque la 

preexcitaeión y el estímU'lo transeptal 

avanza hacia éla través de fibras ventri- 
eulares eon muy lenta velocidad ,de con- 
ducción: expIicase de este modo que 
persistan en el e. c. g. los signos de pre- 
excitación y los del hloqueü de ram a como 

acontece en los 2 casos de nuestro mate- 
rial Finalmente, si la preexcitación acti- 
va simultáneamente ambos ventrículos el 

cuadro electrocardiográfico del bloqueo 
de rama puede ser obscurecido en caso de 

que s,e halle deprimida la conducción a 

trarvés de las vias a-v normales. 
En opinión de Lepesehkin la coexistencia 

de bloqueo de ram a ysíndrome de pre- 
excitación se explicaría por la terminación 
de la supues'a vía supernumeraria en la 

rama intacta, pero si no existenanteceden- 
tes de taquicardia paroxística y no logra 
ohtenerse ningún efccto de concertina cree 

que estos casos traducen más prohable- 

mente un hloqueo de ram a combinado con 

un factor que ocasiona acortamiento del 

intervalo P-R (hiperexcitabilidad simpáti- 

ca, hipertiroidismo, ritmo nodal, etc) 
. 

Existen, sin embargo, muchos ejemplos 
típicos del síndrome en los cuales no exis- 

ten antecedentes ,de taquicardias paroxis- 
ticas (aproximadamente la mitad de 10'S 

casos) y en los que no puede demostrarse 

un efec:tode concertina, por 10 que ,creemos 

Figura 13 
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que el diagnóstico debe reposaI' fund amen- 
talmente sobre los caraoteres especiales 

delcomplej 0 ventricular inicial. 

En 10 que atañe especialmente al bloqueo 
de rama izquierda, Sodi Pallarés ycol. 7tJ 

afirman que el dis~ingo con el sindrome 
de preexcitación queda para ellos impre- 
ciso cuando el P-H es normal yel bloqueo 

es incompleto, inclinándose a favor de 
éste si existe una cardiopatia que repercu- 
te sobre el ventriculo izquierdo,aunque 
con reservas desde que el sindrome rpuede 

presentarse encua1quier tipo de afeoción 

cardiovascular. En cambio, el bloqueo com- 
pleto de ram a izquierda se diferencia en 
que el voltajedel QRS es menor y sus 

ramas aparecen ,eparadas pOl' una mue,ca 
de gran duración, contrariamenteal vérti- 
ce bien definido observable en el bloqueo 

incomplelo y en el sindrome de W olff- 
Parkinson - WlJi,te. 

Variaciones de la onda P al desaparecer 
el síndrome: 

Se acepta y se insiste de ol'dinario en 

que la normalidad de la onda ,P durante el 

síndrome de preexcitación pone en eviden- 

cia un mecanismo sinusal, sin el cual el 

intervalo P-R corto careceriade signifi- 

cación; tal es el motivo, asimismo, pOl' el 

que La onda P no modi fica su forma al 
dejaI' de producirse la activación prema- 
tura ventricular 77. 

Uno de nuestros cas os, sin embargo, 
exhibe not.orias variaciones entre la onda 
P que precedeal QRS anómalo y la an- 
tepuesta al complejo ventricular normal, 
hastaeI pun to de que observando la onda 
P puede anticipa-rse si ha de ser -seguida 

o no pOl' un complej 0 del tipo de la pre- 
excitación. En lafigura 11 EO reproducen 
las 3 derivaciones standard del caso aIu- 
dido: obsérvase que en la I derivación la 
onda P es ,umamente redondeada cuando 
precede a los complejos ventriculares anor- 
males y netamente puntiaguda durante eI 

e.c.g. normal ;en Ia II derivación existen 

similares diferencias, agregándose un ma- 

yor voltaje de Ia onda P durante la pre- 
excitación; finalmente, en la III deriva- 
ción la variación esaún más notable pues 

consiste en una dirección diametralmente 

opuesta, siendo la onda P positiva en el 
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trazado anormal y negativa al restaurarse 
el tipo habitual de excitación 'ventricular. 

En la 'bibliografía enouéntranse algunos 

casos con análogos hallazgos. Hunter, Papp 
y Parkinson entre 19 casos típicos del sin- 

drome, nallan uno en el que la atropina 
altera la forma del complejo QRS y toma 
a la P -de aguda yalta en redondeada y 

anoha, otro en el queaparecen espontá- 
neamente complejos intermedios precedidos 

cada uno pOl' ,distinta P y cuatro en los 

cuales la normalización del trazado se 

acompañó de cambios en el complejo auri- 
cular. Duthie refiere un caso en el que la 

onda P y el QRS varÍan en los distintos 

e.-c.g. registrados, observándose asimismo 

marcadas variaciones de P después de la 

at'l'opina. POI' su parte, Segers 78 comenta 
el caso de una j oven que presentaba en 

forma intermitente el sindrome con la par- 
tioularidad de que la onda ,P diferÍa abier- 

tamente según precediera 0 no al QRS 
anómalo. Finalmente, Fox 45 publica un 
caso fiUY interesante en el que el sindrome 
de preexcitación ocnrre con un bloqueo 

a-v 2 :1, siendo la P bloqueada igual a la 

que obtiene re,puest-a ventricular pero dis- 

tinta a la existente ,cuando desaparece el 

síndrome. 

Ardua es la in'erpretación de estos cam- 
bios sobrevenidos en la ondaP al apare- 

cer 0 desaparecer la preexcitacÍón. Hunter, 
Papp y Parkinson creen queobedecen a 

que el estímulo no nace en el nódulo sinu- 
sal sino en sus cercanias, interfiriendo con 

un extrasístole ventricular originado pre- 

maturamente en una de las ramas del haz 
de His, pero esta suposición no es valedera 

pOl' múItiples razones. Duthie cree más 

bien en uncambioen la posicióndel mar- 
capaso y Scherf y co1. 53 reconocen que 

ninguna de las teorias sugeridas para ex- 
plical' el síndrome puede dar cuenta de la 

ocurrenciade éste sólo después de una P 

de distinta configuración. POI' nuestra 

parte, creemos que, aún en estos casos, el 

estimulo prosigue originándoEC a nivel del 

nódulo sinusaI y que los cambios en la 

forma de la onda P son secundarios a un 

desplazamiento dentro del mismo marc a- 

paso, casi seguramente -a causa de oscila- 

ciones en el grado del hipervagotonismo 
h~bituaI en 10s sujetos portadores del sin- 

drome. 
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Ritm05 ectópicos con la configuración del 
síndrome existente en los complejos 
sinusales: 

En al"unas ocasiones las contracciones b 
, 

premMÌua's origin ad as a nivel de la aun- 
cula 0 del nóduloa - v presentan un com- 
plej 0 ventricular idéntico al que den uncia 
la preexcitación durante el ritmo sinusal. 

Tales extrasistoles han sido interpretados 

como sujetosal mismo mecanismo que 

ocasiona el sindrome, suponiendo los de- 

fensoresde la existencia de una via a - v 

accesoria que el estimulo ectópico se ori- 
gina en la misma: en opinión de Katz y 

Pick estascontracciones prematuras no 
exhiben onda P 0 son precedidas pOl' una 
P anormal 0 retrógrada pOl' P - R breve. 

<En nuestro material varios casos mos- 

traban extmsistolesauriculares 0 nodales 

con el QTS caracteristico del sindrome. 

Asi, pOl' ejemplo, en la parte inferior de 

la figura 9 pueden observarse 2 extras is- 

toles auriculares, precedidos pOl' una onda 
P distinta a la del ritmo sinusal y seguida 

de un complejo ventricular quedenot<a 
aún mayor aberración. En la figura 12 

se reproduce un caso tipico del sind-rome 

con frecuentes contracciones prematuras 
de origen auricular, supranodal 0 medio- 
nodal cuyos complejos QRS muestran sua- 

yes variaciones en el voltaje de sus ondas 

componentes pero sin que varien su dura- 
ción 0 su peculiar configuración. Final- 
mente, en la figura 13 puede"advertirse 

un extrasÍstole supranodal en cuyo com- 
plejo ventricular persisten los caracteres 

propiosde la preexcita<CÍón. 

En casode aparición espontánea 0 pro- 
vocada de un ritmo nodal es clásico admi- 
tir que desaparecen las manifestaciones del 

sindrome, atribuyendo tal hecho al origen 
del estimulo pOl' deb a j 0 de la 

- 

sup~,es_ta 
via de conducción aberrante 2" 44, ,.., ,9, 

pero en algunos pocos casos publicados se 

ohserva la persistencia del QRSanómalo 
durante el ritmo supra 0 medionodal", 27,80. 

Entre nuestros casos dos hicieron tran- 
sitoriamenteun ritmo nodal,sin que des- 

aparecieran los signos del sindrome de pre- 
excitación. En uno de ellos la inspiración 
profunda (figura 4: III derivación) ,dete,r- 

mina un brusco retardo de la fwcueuCla 
oardiaca, haciéndO'se la onda P marcada- 
mente aplanada y bifá'sica, acortándose mu- 
cho el intervalo P - 

R y variando grande- 

mente el voltaje de la única onda negativa, 

aunque exhibiendo siempre el empasta- 
miento inicial típico del sindrome: tratase 
de un ritmo i'fupranodaI ligeramente arrÍt- 
mico, cuyos intervalos en el segmento pu- 
blicado import an sucesivamente 1.00", 
0.96", 1.02", 1.06", 1.00" y 1.06", El otro 
caso (figura 13) muestm un constante 
desplazamiento del marcapaso desde el 

nódulo sinusal hasta eJ nódulo a - v sin que 
el complejo QRS experimente la más mini- 
ma variación; en la II derivación seapre- 
cian con ni,tidez las mutaciones sufridas pOl' 
la ond-a P y el intervalo P - R alasumir el 
nódulo a - v el comando de la actividad 
cardiaca: o'bsérvase, efectivamente, que este 
último reduce su duraciónde 0.12" a 0.08" 
y que la onda P, de positiva yalta, se hace 

gradual 0 sÚbitamente muy aplanada y 

bifásica. EI trazado muestra, a,demás, una 
arritmia sinusal pOl' momentos marcada, 
extrasistoles ventriculares aislados y un 
extrasistole suprano.dal cuyo QRS conserva 
fundamentaImente la configuración de los 
complejos de origen sinusal 0 nodal. 

En los numerosos trazados registrados 

en este casa los complejos sinusales se pre- 
sentan aisladamente 0 en series de 2 a 12; 
cuando se inscriben varios sucesivos el pri- 
mero 10 hace casi siempre tras un breve 
intervalo, los que siguen suelen estar ine- 
gularmente distribuidos y el último es se- 
guido de ordinario de una pausa ligera- 
mente mayor que la habitual. El ritmo no- 
dal es a veces regn~ar y otras veces acusa 

una irregularidad manifiest,a; en raras oca- 
siones se registraron algunos extrasistoles 

auriculares 0 medionodales, escapes ven- 
triculares 0 nodales aberrantes 0 largas 

pausas provocadas porabortos sinusales. 
La inyección intravenos.a de atropina de- 

termina la aparición de taquicardia (113) 
y la instalación permanente del ritmo si- 

nusal con total borramiento de su arritmia: 
a los varios minutos disminuye la taqui- 
cardia, reaparece laarátmia sinusal y e] 

nóduloa - v vuelve a asumir con frecuencia 
el comando de laactivdad cardiaca, 

Esta persistencia del complejo QRS ca- 
racteristico del sindrome durante las con- 
tracciones prematuras 0 el ritmo originados 
a ni'vel del nódulo a - v constituye un sólido 

argumento contra la influencia de ]a acti- 
vidad auricular en el determinismo de las 

anormalidades del complejo ventricular, 
tal como sostienen las teorias que suponen 
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una interferencia de dos ritPlos 0 la acti- 

vación prematura de U:l p,:1f~cenlro ven- 

tricular por la influencia 1l'ecrnica 0 eL' c- 

trica de 1a contracción de la aurícula. 
Tampoco puede explicarse dicha persisten- 
cia por conc\uccióndel esLímulo a través 
del fascícuJo de Kent, pues éste está situ ado 

en 1a pared lateral del corazón y no tiene 

conexi ones con el nódu]o a - v; empero, 
los defensores de la hipótesis de una vía 

accesoria arguyen que ella puede e-!ar di- 

rectamenLe en el septum, invccando en 

apoyo de su parecer los hallazgos deyra- 
haim y Winston ~l de conexÍ'H.CS p'1nl,~p- 
tales anormales entre la parI e;-uperior del 

nódulo a - v y cl miocarclio ordinario sep- 

tal. 

Coexistencia con infarto miücárdico: 

E,l diagnósLieo del infar'.o miocárdico 

en presencia del síndrome de precxcitación 
es sumamentc difícil y muchas veces im- 
posihle des,de el punta de vista e]eclrocar- 
diográfico por no aparecer casinunca en 
el trazado Ios signos dcnunciadores de 

una necrosis miocárdica; pOI' el eontrario, 
suelen inducir erróneamente Ese diagnós- 

tico las variaciones espun.táneas de forma 
del complejo QRS, la frecuencia de ondas 

Q ó QS en II, III, aVF y derivaciones 

precordiales derechas, Ias marcadas alte- 

raciones del segmento S - T y de ]a onda 
T propias del síndrome, Ia usual inestabi- 
lidad del espacio intermedio y de la de- 

flexión ventricular final, la posihilidad de 

variaciones seeundarias a un síndrome dee- 
trocardiog I' á f i co postaquicárdieo::", '", "", 

etc. Por ]0 Ian to, el diagnóstico de illfat'lo 
miocárdieo en esas cÍrcullstaneias asiellla 
much as veees sohre bases exclusivamente 
clínicas 0 sólo recoge de la exploración elec- 

trocardiográfica sigllos sugestivos pero no 

diagnósticos. 

II primer ca-so con esta coexisteneia fue 
publicado pOl' Fischer Sf en 1938, figuran- 
do desde entollces en la bibliografía 23 ca- 
sas similares 27, 5:!-;:;\ 70, 73, SG-ü.i. En l1inguna 

oeasión aparecieron en el Irazado los sig- 

nos de necrosis mioeárdica ll1ienlras per- 

duraba el cua,dro de preex:citaeión con la 

única excepción de dos de nuestros casos 

que fueron objeto de una pub]icación es- 

pecial Ð:J 
'POl' ser 10s dos únicos hasla ahora 

conoeidos en los que el síndrome no impi- 
dió la exteriorización electrocardiográfica 
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del infar'o miocárdico. Ante Ia presunción 
diaO'tló'~i('a de u'" pccide"'e C0r'0r,Or;~ dehe 

rr~c"rOFe en t~,cIo f.'r"'" ""r]r t"""0 10 

O'htención de complei os normaIrrente con. 
ducidos, regi5tramlo electrocardiogram as a 

cortos intervalos en e"pera de una espon- 
l<Íne'l de"aparición del oínclrnme n nrncu- 
nmrlo abolir a "ste Tncrlia!'te 13 eiernciór> 
de diversas maY'iobra" 0 b ,lCc,ión de cier- 

I"" drno'"s. De no InO'roFe e1 nr<'Dóoitn 

per"egnido. eI dia!!:l'óqi,,() clp ir>farto de 

miocardia sólo e.s sugerido -.,alvo en nues- 

tro" caso,,- pOl' !as aI' eraei one" del "eg- 
men,to S - T v rle la 011'd" T. nero e]]as cle- 

hen oer valoraej;,s con "InN! c?uteb pOl' las 

razones ya enunciadas, salvo Clue las 111 a- 
ni Fes.taciones clinic as fueran decididamente 
elocuentes en el sentido de un accidente 

ndl1-ivo coron3rio. 

Patogenia del s~ndrome: 

N umerosos mecanismos han sido su- 
geridos en el intclllo de suministrar una 
explicación ,alisfactoria de este cnrioso 
síndrome eleclrocanlicgráfieo: eonduceión 
del e:,timulo a través de una via supernu- 
meraria D,\ DG, traslorlJo fUIJcional de la 

conduceión en una ,de las ram as del hazde 
His', ri'mo Borlal 0 paraseptalÐ7, excita- 
ción Inccánica de un ventrícuIo porIa san- 

gre impulsada durante la sistole auricu- 
lar"" mayor excitabilidad del ventriculo 

nectar y de una de las ramas del haz de 

His "", desaparic:ión del retardo que el es- 
tímulo Experimenta normalmente a nivel 
del nóduJo a - v 100-10". exisfenéia de uno 0 

más foeos cetópicos isorrilmicos a nive! del 

!r:,iuc:ardio ventricular ()(', 10". 101. acti vación 
mecánica 0 dèctrieade un paraceutro ven- 
Iricular ba j 0 el e Feclo de la contraceión 
de la am'ícula '"'' "''', lO", aClivación prema- 
tura de un foco en la mR5a seplal derecha 
pOl' 105 poteneiales produÓdos porIa sis- 

lole auricular 10" etc. 
De e:,las hipótesis, en rcalidad mueho 

más numerrrsas que las mencionadas, la 

mayor parle ha sido ya desechada pOl' 
cumple-to. De las (lue aún subsislen 1a 

aceptada pur la mayoría de los auto res 

cs la que supone la existencia de un puente 
muscular a.nómalo tendido entre aurículas 
y ven!rículos que pcrmitiria la eOllducción 
del estímulo a través de esa vÍa supernu- 

mer aria. Ello permitiria su arribo al ven- 
triculo en forma prematura, dado que no 
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sufriria eI wtardo habitual anivel del 

nódulo a - v, explicándose asi labrevedad 
del intel'valo P - R; la iniciación de la 
d,espolarización del miocardio ventricular 
en un área inusual y su consiguiente pro- 
pagación anormal darian cuenta eh la, 
rreJladuras y del ensanchamiento del con;- 
plejo QRS. EI eITJpa;,tamiento de ]a ha;,e 

de la onda R es atrihuido a Ia Jcnta pro- 
pagaeión del estimulo en su trayecto inicia] 
a través del miof'arclio on1inario; cnamlo 
la exci'ación akanza::e el tejido especifico 

Ee propagaria con mayor velocj(larl y o]'Ì- 

!"Înaria una R de gran voltaje v cnrpnlc 
de espe~amie~1'tos. 

Para algunos auton's la similitucl del in- 

tervalo P - J en el trazndo norm?1 () pi!to- 
ló~ico .sugiere que el QRS ensanchado es 

producto de la aClivaeión anorlllal y pre- 
matura del venlrículo a travfS de In vi" 

anóma]a y de la activaciÓn normal pOl' ]a 

,enda del sistemahisiano: creen ,lsi que 
el QRS patológieo eonsta ele un componen'e 
inicial anormal resultantede la prim~ra 
y un componente ultepior normal que es 

expresión de la segumla. La relación que 

guard en entre si estos do.s procesos de 
despolarizacióu ell cuanto al tiemno dp 

iniciación y duración ejercerá una mani- 
fiesta influencia sohre las cuali(btl,,>; dc 

las fuerzas en pugna y ]a con fi'~'Hación 
del complej 0 ventricular. Pero ésLl depen. 
derá también del sitio en [fne termine la 
via supernumeraria, pues desde i!IIi ha de 

propagarse Ja excitación anorllla] de] mio' 
cardio ventricular. 

En el afán de Jocalizar Ja zona miociir- 
diea activada precozmen'e, Rm'enhanlll y 

co!. regiS'tran encasos tipicos dcl,ílldro- 
me derivacionc5unipolares múltiples to- 

rácicas y esofág:icas: las mediciones de. 

mostraronque la excitación alcanza la 
superficie epicárdica de la pared ante- 

rior de ambos ventriculos en el tiempo 

normal y por la via habitual, pues el 

pi co de la onda R estaba siempresepa- 
rado de la onda P por igual intervalo que 

e~ Ins complej os norma]es; en camhio, 
las derívaciones un'ipolares d~;,de el clor- 

so y ]a parte ántero]ateral del hemitórax 
derechD sugirieron que el miocardio acti- 
vado precozmen:e se hallaha en la pared 
posterior del corazón cerca de ]a base 
de los ventrÍculos 0 en la parte vecina 
riel septum interwntricu]f\f, 

Pero Kossmann y Goldberg 108, ana- 
lizando un easo en eI que los complejos 

anormales alternaban frecuentemente con 
complej os normales, IIegan a ]a conclusión 
de que la activación pre-natura tenia lu- 

gar en la superficie anterior del corazón, 
e,pecia]mente en la zona del ventrieulo 
derecho, y que no hahia conducoión de 

excitación a través del haz de His. 
Por su parte, Grishman, Kroop y Stein- 

berg 109, mediante el es~udio de deriva- 
ciones precordiales, esofágicas e intracar- 
diacas, demostraron en 4 casos que la 
excitación anticipada ocurria 'Simultánea. 

mente en ambos ventriculos y que su pro- 
pagacÍón a travé,s del miocardio ordinario 
s'~ realizaba desde la superficie epicárdica 

hacia el endocardio, sugiriendo la falta ill' 

funcionamiento del sistema hisiano y la 

existencia de vias aberrantes en los dos 

ventriculos. 
Estas comprohaciones expl,ican la falta 

de asincronismo ventricular dernoslrad" 

en casos tipicos del sinilrome 100-111, de 

igual modo que la clara comprohación en 

otros de una conlracción asinerónica de 

amhos ventriculos 108-113-115. 

La posibilidad de una via accesoria ile 

conducción a-v surgió a raiz ill' los tra- 
bajos de Kent 111j-1J~ 

que hallara estas co- 
nexiones en animales inferiores y compro- 
bara ]uego en el homhre la existenciade 
un fa;,ciculo que unia pOl' 'SU cara lateral 
la auricula y el venlrÍculo derechos. 

La probabilidad de e~te mecani.smo pa- 
togénico, concebida por Holzman y Scherf 
y ]uego pOl' Wolferth y Wood, se vió gran- 
demente rohuS'tecida por el hallazgo efec- 
tuado pOl' Wood, Wolferlh y Geckeler m 

en 'un caso tipicodel sindromc de 3 co- 

Ilexiones muscularesque unian lateral- 

mente las cavidades derechas. Pos'erior- 
mente, en un caso similar, öhnell encon- 
tró un haz muscular que conectaha e] 

miocardio de la pared auricular izquierda 
con el miocardio subepicárdico del ven- 
tricu]o izquierdo; por 'su parte, otros auto- 
res 11-19-20-54-119 comproharon conexiones 

entre la auricula y el ventriculo derechos 
o entre el nódulo a-v y el septum en suo 

jetos que también eran portadores del sin- 

drome. 
Sin emhargo, en otros casos de pre- 

excitación, el examen histo]ógico no re- 
veló la existencia de conexiones anorma. 
les que pudieran ser utilizadas como una 
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vÍa accesoria de conducción a-v '"0-'"". 

Además, si bien en al~unas oC3sjones han 

sido enconfrados en normales puentes 

musculares accesorios entre auriculas y 

ventrÍculos '"4-120, otras veces no pudo 

demostrarse histológicamente la presenci a 

de tales conexi ones 
] 27-128. 

De acuerdo con los sostenedores de esta 

teorÍa que supone una vÍa supernumeraria 
decondución a-v se explicarÍa la distinta 

configuración del complejo QRS en los 

diferentes casos pOl' el variable sitio ven- 
tricular en que terminarÍa la conexión 

anómala, la ausencia de asincronismo en 

algunos cas os pOl' terminación de la vÍa 
aberrante en el miocardioseptal 0 a la 

vez en ambos ventriculos, h existencia de 

contraeción asincrónica en otros porIa 
terminación excéntrica del puente acceso- 

rio y la opuesta configuració:n del com- 
plejo QRS observada a veces en un mismo 

casa par la presencia de conexiones anor- 
males que terminan en uno y otro ven- 
trÍculo y funcionan altnnadar:-ente. 

Pick y Katz scstienen que la traducción 
electrocardiográfica de la preexcitación 
puede modificaEe de acuerdo alas varia- 
ciones independientes del período refrac- 
trario y de recuperaciónde la vÍa abe- 

rrante y la vÍa de conducción normal. Esta 
de.sigualdad puede original' u:1a variedad 
de conducción ocuJta mediante la in com- 
pleta pe'le:ración (Ie una (k~ las dos vÍas: 
c1 estímulo que ha cursado par una de 

ElIas puede penetrar en direceión retró- 
grada porIa otra e impedir la .oubsiguien. 

te estimulåeión ,de la primera desde su 

extrema auricular, mecanismo que puede 

explicar la aparición 0 desaparición tran. 
~itoria del sÍndrome durante las crisis ta- 
quicárdicas. Dichos auto res afirman, ade. 

más, que eI estímulo que ha traspuesto el 

nódulo a-v puede re' ornar hacia la aurÍcu- 
la a través de la vÍa supernumeraria, he- 

cho que, de repetir:'e, puede iniciar y 

mantener una taquicardia paroxística, ci- 
tan do e"1 armyo de este aserto la circuns- 
tancia de que en los casos en que logni 

regi;'ltrarse e1 eomienzo de una taquicar- 
dia supraventricular el ú!til11o complejo 
que precedía inmediatamenle al acceso 

nunca mostró caraûteres de preexcita- 
ción 44-12g,..1~2. 

Recient~mente Wolff 133 refiere un caso 

muy interesante en el que se entremezclan 
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irregularmente complejos normales y com- 
plejos típicos delsíndrome y en el que 

aparecen ondas P negativas que resultan 

verosÍmilmente de una conducción retró- 
grada a través de una vÍa accesoria: en 
efecto, las P negë.tivas nunca sigue:l a 

complejos de preexcitación (Ia vÍa abe- 

rrante e3taría aún en perÍodo refractario) 
ni ocurren si no se alarga, aunque sea 

suavemente, el P-R normal (10 que darÍa 
tiempo a la recuperación de la vÍa anó- 

mala); además, se explicarÍa asÍ la si- 

militud entre el P-R del sÍndrome y el 

R-P' y la brevedad y constancia de este 

úJtimo (0.12"), pese a la amplia variación 
de los P-R preceden'es. Simultáneamente 
con el anterior autor, Harnischfeger pu. 
blica otro C3S0 que también aporta apoyo 
a la idea de conduetividad retrógrada de 

una vÍa supernumeraria, meeanismo me. 
diante el cual se explicarÍan, repetimos, 
las arritmias auriculares que tan frecuen. 
temente acontecen en el sÍndrome. 

Existen, sin embargo, vanas objeciones 

que pueden formularse a esta teoria del 

puente anómalo: 
1) Exigencia de do:' 0 más vias acee. 

sorias para exp]icar las difereneias entre 
105 distintos casos 0 ]os variables carae- 
teres que puede presentar un caso dado. 

2) FrIta de iE vestip:ación sistemátiea de 

la presencia de conexiones en el ser hu- 

mano. 
3) Frecuencia de casas del sindrome sin 

acortamie:Jto del intervalo P-R 0 Sill en- 
sanchamiento del complejo QRS. 

4) Existencia de preexcitación con du- 
ración normal del P-R y del QRS. 

5) Descubrimiento de casos en los que 
varia independientemente el intervalo P-R 
sin que se modifique el complej 0 QHS 0 

en 105 que se normaliza este ú!timo sin 

que se alarglle la conclucción a-v. 
6) Frecuencia con que e1 sindrome per- 

dura cuando el estimulo procede del nó- 
dulo a-v, de 2cuerdo a la experiencia 
recogidaen nuestros caso~. 

7) Aparición del sindrome durante el 

cateterismo cardiaco 0 pOl' estimulación 
del nódulo a-v 0 del ventriculo en zonas 
muy alejadas de una posible vía acce- 

soria. 
8) Auseneia de aparición del sindrome 

en casos en que se bloquea totalmente la 

conducción a través del nódulo a-v, hecho 
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IÓgico de esperar si 

de otras conexiones 
trieulos. 

Otra de ]a'5 teorias sustentada.,; para 
expHcar el mecanismodel sÍndrome es la 

quesupone una interferencia de dos 

ritmos. 

Hunter y co1. creen en la exis'cncia de 

un estímulo que nace en las proximidadm 
del nódulo sinusal e interfiere con un ex- 
trasístole ventricular que se origin a en 
una de las ramas de1haz de His: el C3- 

tímulo proveniente desde la aurícula fe 
propagaría así sÓlo al ventriculo en el 

[{lI'e no nació e] extrasis.tole, 1110di-ficando 

la configuraciÓn del complejo ventricu- 
lar extrasistÓ!ico. Wolferlh y Wood 1::1 

no creen en esta posibilidad que exige que 
un extrasístole ventricular gUal'de re!aciÓn 

constan'e de tiempo y en todos los casos 

con un extrasístole auricular que dehe 
estar originándose independientemente de 
él: en apoyo de su modo de pensar co- 

mentan un 'caw personal de síndrome de 

preexcitacÍÓn y otro de Scherf y Schön- 

brunner 185 en 105 que existian frecuentes 
extrasístoles auriculares seguidos de un 
QRS prácticamente idC~ntico a los del ritmo 
sinusal, 10 que exigiria que cuando ocurre 
el extrasistole auricular debe producirse 

uno ventricuJar en el momento preciso 

para original' un QRS igual a los restan- 
tes. No hal1an tampoco explicaciÓn me- 
diante esta teoria los casos del' síndrome 
coexistiendo con bloqueo a-v simple 0 

parcial, la exclusiva ocurrencia de taqui- 
cardias paroxisticas supraventricularcs, la 
persistencia del síndrome durante la fi- 
brilaciÓn auricular 0 ritmos originados en 
el nÓdulo a-v, etc. 

eI es<tÍmulo dispusiera 

entre auriculas y.ven- 

Otros auto res "G-DS-lOO-",/; sugieren la ac- 
tivación de un paracentro ventricular bajo 
la influcncia mecánica 0 eléc'rica de la 
contracciÓn de la aurícula, 10 que es apo- 
yado pOl' di versas ohservaciones experi- 
mentales que han permitido la obtención 
de complejos típicos mediante la estimu- 
laciÓn química del septum 1::7, la inyecciÓn 

de estricnina en la pared v~ntricular 1::8, 

la excitaciÓn de cÍertas zonas del cndo- 
cardio 139, laestimulación mecánica, eléc- 
trica y química de diversas áreasdel ven- 
triculo 102, la excitaciÓn del septum in- 
terventricular durante el ca~eterismo car- 
diaco 109-140, 

etc, 

A favor de este mecanismo patogénieo 
habla también la notable frecueneia de 

foeos ectó'Picos en los sujetos portadores 
del sindrome que denuncia una particular 
hiperexcitahilidad miocárdica 10'. Pero me. 
diante este mecanismo no se explica el 

origen regularmente supraventricular de 
los accesos de taquicardia paroxismal, la 

ocurrencia del síndrome duranfe la fihri- 
lación auricular 0 su per;is~elJcia duran'c 
el ritmo nodal. I~uall11ente. los caws des- 

criptos rle bloqupo a-v 'simple n pan-ial 
no hallan tampoco explicaciÓn plausible 

mediante la supnesta interferencia de dos 

ritmos: en caso de P-R anormalmcnte 
prolnngado el 'parace'ltro ventricular de- 
heria acusar una demora en .Sll reSpl1(~s'ta 

sincronizada con el retardo de cnndnc- 
ciÓn a-v; en caso de hloqueo a-v parcial 
el foco eotópico ventriculardeheria tor- 
narse inactivo en el preciso instanle en que 
eI estímulo sinusal se bloquea a nive! del 
nÓdulo a-v. 

SodiPallares y Calder 107 sugieren otro 
mecanismo en hase a sus ohservaciones 
experimenta~es en perros y a sus esturlios 
sobre potenciales intracavitarios en 6 SlI- 
jetos portadorPs de] síndrome. DidlOs 
autore5 comprueban, efectivamente, que 
el complejo QRS comienza a inscribirse 
como resultadode la acti vaciÓn prematura 
iuiciada en un centro ectópico localizado 
en algunas regiones de la IIIasa "cptal de- 
rer:ha, principalmen'e cerca de la válvula 
pulmonar 0, con menDs freeuencia, cerca 
de la válvula tricúspide, dando ClIenta 
respectivamente de los tipos A y B de la 
das'j ficación de TIo,'enbaulll y col. Suponen 

así quedichocentrn es activado pOl' los 
potenciales electrotón icos producic1os pOl' 
fa actividad auricular, que en condicio. 
nes normales son ineficaces, pero que en 
el síndrome de Wolff-Parkinson-White 10- 

granhacerlo pOl' el reducido umhral de 
excitabilidad de dicho centro. La porciÓn 

inicial del QRS seria debida a la antici- 
parla activación del ventrÍculo derecho reo 

sultante del rnecanismo mencionado, pero 
al~unas porciones del ven'l'Ículo izquier- 
do. si no la totalidad, seguirian siendo 
activadas porIa rama izquierda de una 
manera ahsolutamente normal; el tiempo 
de inscripciÓnde esta última poreión del 
QRS es el mismo que en condiciones 01'- 

dinarias cou respecto a la aClividad del 
nóclulo sinusal y de las auriculas, razón 
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porIa que el intervalo P-J sigue siendo 

normal a pesar del ensanchamiento del 

complejo QRS. 

Otra hipótesis ingeniosa es la que atri- 
buye el sindrome a la desaparición del 

retardo que normalmente experimenta el 

estimulo sinusal a su paso pOl' el nódu- 
10 a-v, con la consiguiente excitación pre- 
matura de un foco ventricular. En efecto, 
el retardo en la conducción responsable 

del segmento P-R, atribuido pOl' Lewis al 
pasaje del estimulo pOl' el nódulo a-v, 

ocurre a nivel de la porción auricular de 

éste, como 10 demostraron Osborne y 

col. 101, 

Prinzmetal y sus colaboradores 102 re- 
alizan un estudio experimental, ohlenien. 
do complejos idénticos a los del síndrome 
al estimular el nódulo a-v 0 distintos sitios 

sobre el epicardio 0 el endocardio de 

los ventriculos; duran!e la obtención de 

estos complejO's el estimulo cursó a tra- 
vés del sistema de conducción normal, 
pues ellos fueron producidos pOl' estimu- 
lación de numerosas zonas ventriculares 

fiUY alejadas de cualquier via accesoria 
conacida y no pudieran ser obtenidos des- 
pués que eI haz de His fue seccionado. 
Dichos autores deducen de elIo que el pro- 
cedi mien to utiIizado permitió superar el 

retardo que normalmente sufre el estimu- 
10 en el nódulo a-v permitiendo su arribo 
anticipado a un focu ventricular. 

Confirmando esla posibilidar[ aheran 
experimentalmente el nódulo a-v y ohlie- 

nen P-R cortoscon QRS normales 0 abe- 

rrantes, sugiriendo que eI sindrome de 

preexcitación pueda ser el resultado de 

trastornos a nivel del núdulo de Asohoff- 
Tawara. EI QRS normal ocurriria cuando 
todo el nódulu esdescargado en forma 
simultánea; en cambio, el QRS anormal se 

produciria cuando sólo una parte del nó- 
dulo es descargada precozmente en tanto 
que el resto experimenta el retardo ha- 

bitual, pues la parte final del QRS acu- 

ne usualmente a un tiempo normal. 

En 10 que respecla a este B,rubable me- 
canismo, el mismo Prinzmetal reconoce 
que aún son necesarias dos pruebas con- 
cluyentes: la comprobación de la desapa- 

rición del sindrome en un sujeto a raiz 
de la producción de un bloqueo a-v total y 
eI descubrimiento de significativos cam- 
bios patológicos en eI nódulo a-v en in- 
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dividuos que hayan lIevado en vida el 

cuadro de la preexcitación. 

Asimismo, pu.ede enumerarse 
de hechos 0 circunstancias que 
eJiJplicación plausible mediante 
ria de conducción acelerada: 

1) Persistencia del sindrome en casos 

con hloqueo a-v simple 0 parcial tipo I 

o tipo II 2,-10.51-"", pues es difíoil concehir 
conducción acelerada donde hay simuI- 
táneamente retardo. 

2) Ocurrencia de complejos con los ca. 
racteresde la preexcitación durante una 
disociacióna-v 20-G'1-00. 

3)Comprobación en algunos casos de 

que la despalarización del miocardio ven- 
tricular es efectuada desde la superficie 
epicárdica haoia el endocardio 41-100, 

su- 
giriendo Ia falta de utiIización del sistema 
hisiano pOl' eI estimulo sinusa!. 

4) Falta de demostración de la exis- 
tencia de vias especializadas en el sistema 
de conducción capaces de transmitir el 

estimulo a una mayor velooidad 107. 

5) Escasa 0 ninguna probabilidad de 

que todos los sujetos portadores del sin- 
drome padezcan un enfermedad del nó- 
dulo a-v. 

6) Eventualidad improbable de que los 

procesos patológicos, que lIevan a un au- 
mento de irritabilidad, provoquen un 
aumento de conductividad 41, 

7) Carácter prubablemente inestable y 

transitorio de la injuria a niveI del nó. 
duIo a-v, en eI supuesto caso de que 

exista, 
8) Existenoia de marcadas difcrencias 

de Ia conducción a-v en el sindrome y en 
el trazado normal 1::::. 

9) ComprohaÓón en algunos casos do 

hcchos que sugieren con fundamento con. 
ducciÓ'n retrógrada a través de una via 

accesoria. 

]0) Demoslración de que ninguna de 

Ias ramas del haz de His es aparentemen- 
te utilizada pOl' el mecanismo anómalo en 
el comienzo de Ia despolarización vcn. 
tricular. las que tendrían quehaber sido 

recarridas pOl' el estimulo si sóIo dispu- 

s.iera de conexiones a-v normales 1::::, 

Como puedededucirse de 10 expueslo, 
ninguna de las teorias invocadas para 
explicar el mecanismo del sindrome sa- 
tisface plena mente, resisliendo a todas Ias 

obj eciones y permitiendo explicar todq~ 

una sene 
no hallan 
esta teo- 
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105 casas que se apartande las formas que 
pudieran denominarse típicas. 

En nuestra opinión, no existeun único 

mecanismo productor, 10 que explicaria 
las divergencias existentes y la imposihi- 
lídad de interpretar todos 105 casos sobre 
la base de una sola concepción patog{:- 
nica. Así, pOl' ejemplo, es aceptable que 

opere laanormal activación de un foco 

ventricular en 105 casas en que el sin rlro- 

me apareceduran'e el cateterismo car, 
diaco 0 la estimulación mecánica, qui- 
mica 0 eléctrica de ciertas zonas del ven- 
tÓculo; asimismo, esde creer en una 
alteración ,de la marcha del ,estímulo por 
una lesióndel nódulo a-vcuando 1a ex- 
citación anómala sobreviene en su j,etos 

que han sufrido recientemente un inrarto 
miocárdico de cara posterior 0 son por- 

tadores de otroB procesos que pueden 

afectar al nódulo a-v; en cambio, en un 
gran número de casO's es la suposición de 

una via supernumeraria la única que 
abiertamente satisface y permite dar cuen- 
ta de ]as ,diferencias exis:entes entre los 
distintos casos. 

Creemos, además, que, cualesquiera sean 
los mecanismos actuantes, la esencia in- 
tima del trastornode conducción reside 
fundamentalmente en cl tono vagal: ex- 
plicarianseasi el hipervagotonismo habi- 
tual de 105 portadores del sindrome, la 
frecuente normalización del trazado por 
inhibición vag a], la acentuación de la 

excesivaduración y aberración del com- 
plejo QRS por parasimpá,ticomiméticos y 
sou a'enuaeÎón 0 desaparición por los agen- 
tes vagoliticos. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES 

Del análisis de nuestro 
tácanse varios hechos de 

continuación resumiremos. 
Llama ante todo la atcnción el consi- 

derable porcentaje de formas atípicas (48% 
del total), 10 que sugiere ]a posibilidad 
de que en otras estadísticas tales casos 
no hayan sido siempre incluidos por no 
presentar asociadas las dos anorm~lidades 
que ,han sido consideradas configurar el 
sindrome; el peligro de soslavar el ver- 
rladerorliagnóstico se acrccie'nta en IDs 

casosdel Tipo IV ante la ausencia del 

acortamiento del intervalo P-R y del en- 
sanchamiento del complejo QRS. Prueha 
elocuente de ello es que en un gran nú- 

merode casos que integran nuestro ma- 
terial no se había irlenlificado el síndrome 
y el paciente era considerado portador de 

una afección miocárdica sobre la exclu- 
siva base de los hanazgos elcctrocardio- 
gráficos. 

Varios otros factores contribuyen, ade- 

más,a aumentar Jas dificultades del re- 
conocimiento del sindromc: 

a) La probada coexistenci51 en ocasio- 
nes de un h]oqueo de rama derecha 0 iz- 
quierda puede lIevar a que no se repare 
en que también existen los sign os que 
denuncian la preexcitación ventricular. 

h) El típico componente anómalo es 

muchas veces aparente sólo en una deri- 

vación,de modo que puede no ser reco- 

material des- 

interés que a 

nocido en una rápida lectura del trazado. 
Fox ,ha demostrado que ]05 cambios de 
posición pueden haceraparecer una onda 
delta oculta al variar la posición del clec- 
trodo en relación al supuesto haz acce- 
so rio, por 10 que en 105 casos dudosos 
recomienda registrar el e.c.g. en posición 

acostada, sentada ode pie, en decÚbito 

lateral 0 en inspiración y espiración for- 
zadas. 

c) EI voltajede la onda delta puede 
;;,cr sumamente reducido hasta el punto 
de que a veces pasa inadvertida, circuns- 
tancia que, en casode seguir una onda 

negativa, hace que ésta sea tomada erró- 
neamente por Q. 

d) Algunos autores afirman que en el 

sÍndrome nunca existe una onda Q en I, 
a VL yderivaciones precordiaIes izquier- 
das en contraste con la frecuente presen- 
cia de Q 0 QS en II, III, a VF y deriva- 
ciones torácicas derechas. Sin embargo, 
Lepeschkin ha demostrado que si la onda 
delta acusa una desviación a la izquierda 

superior a -309 simula una onda Q en 

II, III y a VF, pero si se inscribe con 
una desviación a 1a derecha que ex cede 
de +909 semej a una onda Q en I y a VL: 
confirmando tal aserto,dosde nuestros 
casos presentaban una manifies"a onda 
negativa inicial en I, a VL y derivaciones 
precordiales izquierdas. 

e ) Wolff y Riohman, entre otros, afir- 
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man que 10'S signos de preexitación des- 

aparecen espontáneamente en algún mo- 
mento en más de la mitad de los casos, de 

tal modo que en caso de duda diagnós- 
tica 0 de sospecha de un infarto miocár- 
dico puede apelarse al simple expediente 
de registrar repetidos electrocardiogramas; 
de <no ocurrir la normalización del trazado 
manifiestan que en la mayoría de los 

casos puede ohtenérsela mediante quini- 

dina,atropina, inspiración profunda, com- 
pre3Íón del seno carotídeo e inhalación 
de nitrito de amiIo. Tamhién otros facto- 

res pueden abolir el síndrome como es- 

fuerzo, fiebre, posición de pie, prueba de 

Valsalva, espiración forzada,digital, pro- 
cainamida, simpatoI intravenoso, 41-61-6"1-,0 

104-135-141-145, 
etc. En cambio, Ia excitación 

anómaJa puede ser restaurada con com- 
presión del senocarntidco, digita.J, atro- 

pina, inspiración profunda 0 espiración 

forzada 40-45-64-73-142-144. 

Nuestra experiencia, sin embargo, nos 
hace disentir con tales afirmaciones: Ia 

normalización espontánea del trazado ape- 

nas ocurrió en 6 de Ios 50 casos, en uno 
de eUos 'Sólo durante un acceso de taqui- 
cardia paroxística, pese a la frecuencia 

con que hemos registrado electrocardio. 

gramas en esos pacientes lleva:dos pOl' el 

interés que nos suscita laanomalía de 

que eran portadores. En cuantoa laabo- 
lición provocada del síndrome, únicamen- 
te la obtuvimos en 5 casos, no contando 
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algunos en los que las drogas 0 maniobras 
provocaron sólo una seudonorma.Iización. 
Coincidiendo p]enamente co"n nuestra ex- 

periencia, Hejtmancik y Herrmann com- 
pruehan la desaparición espontánea de 

los signos de preexcitación só]o en el 18% 
de 5U material, pero, aúnasí, en la ma. 
yo.ríade eso'S casos suhsistía un suave 

empastamiento inicial que denunciaba la 
persistencia de la configuración hásica. 

f) Con particular énfasis se insiste en 
que la conducción anómala desaparece 

casi siempre cuando el marcapaso sedes- 
plazahasta el núdulo a-v y ocasional- 

mente durante contracciones prematuras 
de origenauricular o nodal : empero, en 
todos nuestros casos en los que exisÚan 
extrasístoles de esa procedencia 0 se ha- 
bía instal ado un ritmo nodal el complejo 

ventricular conservó los caraoteres que 
denunciaban la preexcitación durante el 

ritmo sinusal, de modo que no siempre 
constituye elIo un recursoaclaratorio. 

g) Finalmente, debe tenerse también 
en cuenta la posibilidad de que la onda 
P puede experimental' algunas modifica. 
ciones al producirse lano,rmalizacióndel 
trazado, en Ü'posicióna 10 que suele afir- 
marse: esos cambios se advierten con toda 
claridad en uno de nuestro'S casos y en 
vario'S existentes en la bibliografía y son 

muy probablemente secundarios a un des- 

plazamiento del origen del eSJtímulo den- 
tro del mismo nódulo sinusal. 
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