SINDROME DE WOLF-PARKINSON-WHITE POR
INTERFERENCIA DE UNA PARASISTOLIA
VENTRICULAR CON EL REGIMEN SINUSAL

por el doctor

FERNANDO GASPARY *

Entre las muchas teorias propuestas, tendientes a explicar la
fisiopatogenia del sindrome de Woll-Parkinson-White, dos son las
que en el momento actual gozan de mayor aceptacion:

a) Teoria de la existencia de un haz accesorio de conduccion
paracspecifica, haz de Kent (Holzman vy Scherl!, Wollertn vy
Wood 23, etc.) o haz de Mahain (Segers, Sanabria, Lequime vy
Denolin 4, Sodi Pallares y colab. 7) ;

by Teoria de la interferencia isorritmica de dos ritmos (Holz-
man y Schert?!; Moia e Inchauspe “ Hunter, Papp y Parkinson 7,
‘Taquini, Lozada y Garcia Campo ®, etc. |

El caso que motiva esta comunicacion es una aportacion en
[avor de esta altima teoria, a la vez que cn él se estudia y analiza
una interesante forma de parasistolia ventricular.

M. L., 35 anos, mujer.

Nos consulta por primera vez en marzo de 1937, a causa de crisis de palpi-
taciones, tipo taquicardia paroxistica, que comenzaron a los 13 anos y se repiten
desde entonces en forma periddica. Duran de segundos a horas y ceszn brusca-
menite. En esa época en que nos consultd se habian hecho mas frecnentes,
~atacindola hasta dos o mas veces durante el dia o la noche.

Referia que 4 anos atras (1933) al ser examinada por solicitar su ingreso
a una sociedad mutualista. fu¢ rechazada por habérsele hallado una cardiopatia.

Excepto sus crisis de palpitaciones. no aquecjaba entonces (1937) ningun
otro sintoma del aparato circulatorio. No habia tenido anginas. artralgias, ni
enfermedades infecciosas de importancia.

El examen clinico demostré, como datos de interés: zrritmia extrasistdlica;
cn foco mitral: primer ruido en madera; soplo sistolico (+ +); chasquido de
apertura v rolido diatélico; en foco pulmonar: segundo ruido desdoblado y de
intensidad aumentado; presién arterial Mx: 1457y Mn: 85. No signos de insu-
ficiencia cardiace. Radioscopia: agrandamiento cavdiaco ligero. con configura-

cion mitral. Dilatacidon de la auricula izquicrdu moderada.

* Jefe del Servicio de Cardiologia del Hospital Italiano. Rosario.
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Un electrocardiograma que la enferma traia efectuade en 1933, mostraba
(fig. 1) un sindrome de W.P.W. con PR de 0.10 v QRS no ensanchado (0.10)
pero con la tipica onda delta (A) iniciando el complejo ventricular ripido.

El electrocardiograma tomado entonces (1937) . semejante a las derivaciones
standard de la fig. 3 mostré: frecuencia 67 ciclos por minuto; P de caracteres

normales; PR 0.13; QRS 0.08; eje eléctrico, mds 30°; extrasistoles ventriculares

polimorras, frecuentes.

Un tercer electrocardiograma, registrado unos meses despuds, mostro (fig.

Fiic, 1.

2) en deriv. 11, la coexistencia de ambos tipos de complejos ventricularcs alter-
nando irregularmente. En deriv. I, todos los complejos. menos uno son bisicos;
en IH, todos son del tipo W.P.W. vy en CF2, son del tipo hisico, alternando con

extrasistoles ventriculares y auriculares. La frecuencia oscila entre 60 v 07 por
minuto.

Fi,. 2.

Una serie de electrocardiogramas tomados a intervalos durinte mis de
anos no volviéron a mostrar complejos tipo W.P.W., pero todos siguieron presen-
tando muchas extrasisioles ventriculares polimorfas, siempre con los mismos
caracteres.

El estudio de gran nimero de largos trazados permitié cstablecer que cste
polimorfismo extrasistélico no respondia a politopia, sino a un unico foco hete-
rotdpico ventricular v que las distintas formas de las extrasistoles, guardahan

una estrecha relacion con el intervalo que los separaba del complejo ventricular
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* basico precedente. La fig. 4 muestra como cambia la morfologia de lus oxtrasis-

toles segun el momento de la didstole en que ellos ocurren.

Las extrasistoles, p.recerian, por su configuracion cn deriv. I, originadas ea
¢l ventriculo 1zquierdo, pero las deriviciones unipolares de los miembros, pre-
cordiales v esofiigicas, demuestran que al comienzo, la onda de excitacidn and-
mala, se aleja del braze derecho v sc dirije hacia la izquicrda v hacia 2bajo.

Estas extrasistoles ocurren, cn general, entre 0.54 v 0.70 despucs del comienzo

del complejo ventricular basico precedente. Las mds préximas tienen en de-

Fic. 3.

riv. If, R pequena (3 mm. de alto) v S profunda (13 mm.) v ancha (0.11); las
mis alcjadas, tienen R mediana (hasta 10 mm. de alto, v § menos profunda
(4.5 a 5 mm.) v menos ancha (0.05) v las intermedias, tiene R y S de altura
cast 1guzl. En la misma fig. 4. se ve, ademas, que si la extrasistole ocurre mas
tardiamente en la didstole, llega un momento en el que la onda P sinusal sub-
crgulente. eshozada™ o mcompleta, la precede sin alterar su forma. El ultimo
trazado de esta figura. muestra lo que sucede cuundo la descarga del centro

hererotopico ocurre mas tardiamente aun; en este caso, el estimulo anormal
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inicia la excitacion de una parte de uno de los ventriculos. casi al mismo tiempo
que por las vias normazles llega a los ventriculos ¢l estimulo sinusal. Como este
altimo se propaga mucho mis ripidamente, impide la propagacion ulterior del
estimulo heterotopico. De esta sumacion. resulta un complejo nuxto con los
caracteres del W.P.W. en el que el acortamiento del cspacio PR se hace a
expensas de la onda delta (A). que en este caso representaria la .acilvacion
prematura de la zona ventricular aicanzada por el estimulo hcterotopico  (sep-
tun ?): Esta onda delta, al acortar el espacio PR, ensancha el complejo ventricu-
lar ripido. Ademds, R aumenta de altura. ST se dirige hacia abajo v 'I' se hace

difdsica, a primera faz negativa. resultado de la sumacion.

Fic. 4.

Fstas extrasistoles ventriculares tienen conducciéon retrograda v provocan la
excitacion prematura de las curiculas, cuando las hallan fuera de su faz refrac-

taria. La P retrégrada aparece en forma de mancha en la rama descendente

de § o en su nadir v tiene de particular que el esprcio QPO diticil de medir
con exactitud, no pasa en gencral de 0.12. Solo excepcionabuente, la excitacion
retrograda provoca la descarga prematura del nédulo sinusal.

Nos ha llamado la atencion el ticmpo cmpleado en conduccion retrod-

rada, no mavor de 0.12, pues lo comin. c¢n las extrasistoles veniriculares, ¢s gue
L ’ i
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ceste tiempo esté¢ alrededor de Jos 0.209 v en las extrasistoles infranodales, por
debajo de 0.08 19, Esto, a nuestro juicio. estaria a favor de que el foco hetero-
topico esti situado en la parte alta del septun ventricular,

El estudio de largos segmentos de trazados, demuestra que este foco hetero-
topico es de tipo parasistolico, pues las cxtrasistoles reunen los 3 requisitos exi-
gidos, a saber:11

1¢ intervalos pre-extrasistolicos o ligaduras vartables, hecho que va hemos
senalido;

20 Jos intervalos enltre las extiasistoles deben ser divisibles por una cifra no
demasiado pequena, que rf*]n'f).sﬁnm los intervalos del ritno secundario,
las figuras 5 a 10 son al respecto muv demostratives; ademas, !a exis-
tencia de 2 v 3 extrasistoles seguidas (fig. 5) evidencita el ciclo de des-
carga del foco parasistolico;

30 Solo deben ser ineficaces aquellos estimulos del centro secundario que
caen en el periodo refractario de las contracciones de origen sinusal;
¢sto también estd demostrado en las mismas figuras.

Muy interesante ¢n favor de la parasistolia, por lo demostrativo, e¢s la

{ig. 3, que muestra cn dos {fragmentos la sucesion de 14 extrasistoles ventricula-
res. de una serie atin mavor.- En el fragmento supertor existen 2 tipos de com-
plejos ventriculares: uno rS v otro RS, con la caracteristica que mientras que
los 18 se suceden regularmente, los RS son prematuros y van seguidos de una
pzusa mavor. En el fragmento inferior. hay un marcado p;t)]imorf’imn(}, pues
ademas de estos 2 tipos. existen otros, sucediéndose todos ellos 1rregularmente.

Aparentemente. este colgajo extrasistolico no tiene el asPecta de ser una
parasistolia. pero al dividir Ta distancia que separa las 4 extrasistoles de mavyor
(recuienciz, se obtiene una cifra que al provectarla sobre el trazado. demuestra
una parasistolia, con-un régimen de descarga de alrededor de 120 por minuto,
con un bloqueo de salida irregular 3:2; 2:1; alargamiento simple del tiempo de
conduccion. foco heterotopico-ventriculo; ete. La existencia de 2 estimulos suce-
sivos no bloqueados, con un ciclo igual al obtenido por cilculo. ratifica nuestro
Criterio teorico.

Insistimes &l pasar sobre la modalidad de este blogqueo de salida v su seme-
janza con los bloqueos A-V y S-A. va'que hemos comprobado: a) aumento SINE
ple del tiempo de conduccion foco heterotépico-ventriculo; by bloqueo parcial,
con aumento cada vez mavor de la conduccion v.falla ventricular, y ¢) bloqueo
parcial a fallzs ventriculares v sin aumento progresivo de la conduccion. Crecmos
que este bloqueo ocurrivia en los tejidos advacentes al foco parasistélico v su
orado cstaria condicionado por la relacion entre su frecuencia de descarga v la
del nodulo sinusil. que condiciona el periodo refractario del miocardio que
rodea al paracentro.

Demostrada la existencia de un parasistolia ventricular y demostrado que
si uno de sus estimulos inicia la excitacion del miocardio ventricular circunvecino

septun 7Y, casi al mismo tempo que el estimulo sinus 1 llega a los ventriculos
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por las vias comunes, se origina un compiejo ventricular mixto con los caracteres
del W.P.W., pasamos a analizar algunocs dec los muchos trazados interesantes de
nuestra enterma.

La relacion entre las frecuencias sinusal v del parasistole, con su bloqueo
de salida, irvegular e inestable. condiciona que aparezcan o0 no complcjos del
tipo W.P.W. Esto mismo. explica, la sucesion regular o irregular de estos com-
plejos. alternando con extrasisioles ventriculares o con complejos ventriculares
basicos (figs. 2. 6, 7. 8. 9 v 10).

Fi{;. :"3.

En la fig. 6. el foco parasistolico muestra un bloqueo de salida 3:2. Fl
primcr ¢stimulo heterotopico s conducido sin o con rctardo a los ventriculos
v provoca una extrasistole ventricular: el secaundo. es blogucado totalmente vy el
tercero. es conducido sin retardo. En este trazado. ¢l tercer cstimulo de cada
ciclo, inicia en forma prematura la ctivadion ventricular. pero la inmediata
Hegada del estimulo sinusal, ue cs rapidamente conducido por las vias cspecid-
lizadas. activa en forma casi normal a les ventrictios v blogquer ¢l estimulo
heterotopico, impididndole propagarse.  La sumacion resultante de «sta doble
activacion, es como antes hemos senalado tn complejo mixto. tipo W.PAV,

En el primer ciclo. parece evidente 1. conduccion retrégrada. pues el Csti-

mulo sinusal de acuerdo a su régimen de descarga, no excita a las auriculas, lo
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que se deberia a que ¢stas estin aun en periodo refractario. por haber sido
excitadas premzturamente por via retrograda.

i
El

&
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Figs. 8 v 9%

En los ciclos segundo v tercero, ¢sto no es claro y esa parte del esquema se
presta a discusion.
| *En los esquemas de las figuras 6, 7, 8. 9 v 10 las hileras representen, de

-_ ;arriba abajo: sinus, auricula. conduccion A-V, ventriculo. conduccidn parasistole-
ventriculo y parasistole.
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En la fig. 7, el foco parasistdlico exhibe un bloqueo de salida 4:3 con-alar-
gamiento progresivo de la conduccién al ventriculo del primer y segundo esti-
mulos, bloqueo total del tercero y conduccién sin retardo del cuarto. En esta

figura como en la anterior no hay complejos bisicos, sino tipo W.P.W. alter-
nando con extrasistoles ventriculares.

En la fig. 8, el foco parasistolico tiene un blogqueo de salida 3:2 con alarga-
miento del tiempo de conduccion al ventriculo y falla. A diferencia de las dos
figuras anteriores, en cste trazado todos los complejos son tipo W.P.W.. sin
mostrar ninguna extrasistole ventricular. La interpretacién de este fragmento,
seria imposible o sin fundamento, si no dispusi¢ramos de los otros con extrasis-

toles aisladas.

I1; 10,

La fig. 9, es muy interes.nte pues mucstrd al principio dos y luego tres
estimulos heterotopicos conducidos sin hloquco 2 los ventriculos. demostrando
su ciclo de descarga. que coincide con el de nuestros calculos tedricos. Esto
fundamenta las gradaciones del bloqueo de salida, que describiéramos anterior-

mente, , \

Con respecto a la conduccion retrograda esta ultima figura parece demostrar
que si bien la primera, segunda y cuarta extrasistoles ventriculares excitan a Jas
auriculas. estas no provocan la descarga prematura del nodulo sinusal. En cam-
bio, la tercer extrasistole, no solo excita a las auriculas sino (que descarga al
nédulo sinusal. En favor de cste criterio estd la larga pausi que media entre
¢l estimulo sinusal ue le precede (deducido sobre la hase del ciclo de descarga
sinusal) v la onda P que le sigue.

La fig. 10, es a nuestro juicio de gran valor, pucs muestra lo que ocurre

cuando 1z descarga del foco heterotépico se produce inmediatamente despucs

Oye2 s
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aque ¢l estimulo sinusal inida la activacion de los ventriculos. En cste caso ¢l
complejo mixto resultante. esta precedido por el PR novmal, no hav empasta-
micnto micial del QRS u onda deita, pero si moditicacienes del resto del com-
plejo ventricular.

En csta figura (iraz . do continuo) el scgmento superior mucstra 3 tipos de

complejos ventriculares que se suceden: complejo mixto, complejo bhdsico v extra-

4

sistole v el nferior, 2 tipos: complejo minto v extrasistole, que alternan regu-

larmente.  El bloqueo de salida del paracentro. e¢s arriba 2:1 v abajo, 3:1.

COMENTARIOS

El estudio de los maultiples electrocardiogramas de nuesira en-
ferma nos permite concluir que ella tiene un foco heterotdpico
ventricular, de tipo parasistélico, situado muy 'probablcmcntc en
la parte superior del septum interventricular, que se exterioriza en
forma de una arritmia extrasistolica y periodicamente, le desenca-
dena crists de taquicardia paroxistica ventricular.

Esta parasistolia con un régimen de descarga que oscila entre
90 y 120 por minuto, tiene habitualmente un bloquco de salida
mcstable, pues los trazados cxhiben distintos grados dc bloqueo:
a) alargamiento simple del tiempo de conduccion foco heterotopico-
ventriculo; b) alargamicento progresivo y falla, v ¢) falla de uno
o mas estimulos sin alargamicnto del tiempo de conducciéon. Cree-
mos ser los primeros cn scnalar estas gladaciones en ¢l bloqueo de
salida, selnejaﬁtes a las de los bloques S-A v A-V,

Cuando uno de estos estimulos heterotopicos excita a los ven-
triculos provoca habitualmente una extrasistole, que por via retro-
orada, excita 0 no a las auriculas, scgun el momento ¢n que arriba,
SGlo muy rera vez descarga en forma prematura al nodulo sinusal.

Cuando la excitacion ventricular prematura ocwrre inmediata-
mente después de la contraccion auricular, el estimulo heterotopico
inicia la activacion ventricular, pero la rdpida legada del estimulo
sinusal a los ventriculos por las vias cspectalizadas, hace que estos
se activen cast como normalmente, impidiendo la propagacion ulte-

rior del cstimulo heterotopico. De esto, resulta un complejo mixto
con todas las caracteristicas del W.P.V,

La interferencia de la parisistolia con el régimen Dbidsico con-
diciona que este tipo dc¢ complejos aparczcan cada vez que ocurre

csa sumacion.,  Nuestros csquemas demuestran que la alternancia
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regular o irregular de complejos tipos W.P.W. con complejos bisi-
cos o extrasistoles ventriculares. csta {fundamentalmente condicio-
nada por la relacion de tiempo entre las [recuencias de descarga
del foco heterotopico con su bloqueo de salida y la del régimen
siusal.

Al principio dudamos si1 este caso debia o no ser considerado
como un verdadero sindrome del W.P.W. ya que él estd condicio-
nado por la parasistolica ventriculary que es un elemento extrano
al mismo.

Para los que sosticnen quc el W.P.W. resulta de la existencia
“de una via accesoria de conduccién paraespecifica, la parasistolia
excluye a nuestro caso del sindrome. Pero para los quc sostienen
‘que ¢l W.P.W. ¢s producido por l!a interferencia de dos ritmos
isorritmicos, la parasistolia forma parte integrante del sindrome.
Con este criterio incluimos a esta observacion dentro del W.P.W.

Esto no impide que nosotros aceptemos para otros casos W.P.W.
la existencia de una via accesoria de conduccidon, ya que no creemos
“que este sindrome resulta de un tnico mecanismo dc produccion.
Por otra parte, ninguna dc las dos teorias expucstas explican bien
todos los casos descriptos en la biblioyratfia.

'n realidad, estas teorias tienen un [undamento comun, ya que
segin ambas, el complejo ventricular tipico ‘es un complejo nuixte
resultante de una activacion prematura quc precede v ose superpone
a la activacion ventricular normal. Difieren tan solo en el origen
del estimulo prematuro: el propio estimulo sinusal conducido mas
rapidamente a traves de una via accesoria o un cestimulo heterce-
tOpICO.

Nosotros creemos que para que se produzea este tipo de com-
plejos mixtos es fundamental que ¢l foco heterotopico esté situado
en la region donde termina el haz accesorto.

En nuestro caso hemos ubicado el foco heterotopico en la por-
cién alta del septum interventricular sobre la base del tiempo em-
pleado en la conduccion retrograda de las extrasistoles ventricula-
res. En esa regiom cs precisamente donde N ahain 12, 11, 13, 14, 15, 16,
ha senalado un haz accesorio que unc la parte mas inferior del
nédulo de Tawara a la parte mas supcrior del septum interventricu-

lar. Lequimc y colabs.’s sugirieron que scria a traveés de esa via 'y
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no del haz de Kent, que sc electuaria :a conduccion paraespecitica
on ¢l W.P.W. y Segers y colabors.?, en un caso de este sindrome con
necropsta, demostraron la existencia de un fasciculo que se exten-
dia-desde Ia porcion interior de la auricuta derecha hasta un punto
de la cara derecha del tabique interventricular, a nivel de la vialvula
tricuspide.

Sodi Pallares y colabs.”, estudiando una serie de casos de W.P.\W,
con dertvacion intracavitaria, encontraron que el inicio del impulso
ventricular ocurre en los mismos lugares del septum donde aquellos
autores * ublcan la terminacion de su fasciculo. Sobre la base de
esto, atribuyen ¢l empastamiento inicial de R o la onda delta, a la
activacion prematura de una porcion del scptum interventricular.

Ademads, Sodi Pallares y colabs.” observaron con derivacion in-
tracavitaria, que en ¢l perro, es relativamente ficil provocar por
cstimulos mecdnicos, ritmos ectopicos autosostenidos que por mo-
mentos dan trazos semejantes a los del W.P.W,

Como resultado de sus propias investigaciones estos tltimos
cutores ternunan sosteniendo que dicho sindrome puede resultar
de uno u otro de estos mecanismos: a) activacion extranodal por
una via ancnmala como la desripta por Segers y colabs.* o ) existen-
cia de centros heterotopicos septales.

I'stos criterios fundamentan la interpretacion de este caso.

RESUMEN

Se comenta un caso de sindrome de W.P.W. coexistente con
una parasistolia ventricular, probablemente septal, en una joven
con una cardiopatia reumatica inactiva.

Se estudia la parasistolia, que le provoca peridédicamente crisis
de taquicardia paroxistica ventricular v sc demuestra que c¢n este
«caso particular, ¢l sindrome de W.P.W. resulta de la sumacién de

los estimulos e(?t(')picos ) sinusales.
BIBIIOGRAFIA

1. Hozmman ALy Schierf Do— “7Zschr, £. Khin, Nod.', 1632 7127, 404,

2o Wolferth Co vy Mood F.o—"Am. Heart J.7°, 1933, 8, 297.

So WWolferth C., Mood F. v Geckeler G.— " Any. Heart J.7, 1943, 25, 454.
obecers M., Sanabria T, Lequime 1. vy Denoline H. — “Acta Cardiologica™,

1{11’7- -?5 2]-

LYy



F. GASPARY -

5. Sodi Pallares D., Thomsen P., Acevedo J., Fishlender ., Cano A. y Baibato
E. — "El electrocardiograma intracavitario humano”, México, 1948, Ol.

6. Moia B. e Inchauspe I..—"Rev. Arg. de Card.”, 1938, 5, 114.

7. Hunter A., Papp O. ¥ Parkinson J.— “DBrit. _Heart", 1040, 2, 107.

. Taquini A., lLozada P. y Garcia Campo M.—"Rev. Arg. de Card.”, 1945,
12, 210. |

9 Katz F..— Electrocardiograma, Filadelfia., 1947, 570.

10 Alvarez Mena S. — Electrocardiografia clinica, La Habana. 1947, 287.

11, T'edoya R.— Parasistolia, Buenos Aires, 1944, 9.

12 Mahaim 1. —“Ann. de Med.”, 1932, 52, 347.

13, Mahaim I.—Compt. rend. Soc. de Biol.”, 1932, 109, 183.

14, Malhaim 1. vy Benatt A. — “Cardiologia”, 1987, 1, OIL.

15, Mahaim 1. v NWinston M. — “Cardiologia’™, 1941, 5, 189,

17 Meesen H.— “Ztschr. f. Kleislaufforsch.”, 1935, 27. 42.

18, Lequinie J., Segers M. vy Denolin H. — “Cardiologia™, 1944, S, 113,

-

RESUNME

On fait le commentaire d'un cas de syndrome de W. P. . coexistint avec
nne parasystolie ventriculaire. septalc prohablement, chez une jeune fille avec
une cardiopathie rhewmathique inactive,

On c¢iudia la parasvstolie qui lui provogque périodiquement  des crises de
tochycardie paroxistique ventriculaire et on souligne particulicrement dans «¢
cas, que le syndrome de W. P. W\, resulte de laddition des stimules cctopiques

et sinusales.
SUNNDNARY

A case of W. P. W. syndrome and a parasystolic arrhythmia of probable
septal origin occurring in a young non-active rheumatic pt. is presented.

'The parasystolic arrhythmia periodically  induced paroxysmal ventriculay
tachveardia. 1t is shown that in this case, the W. I’. W, syndrome was secondary
o the summing up of the impulses coming from the sinus and from the cctopic

pacemaker.
ZUSAMMENFASSUNG

Fs wird cin Fall von W. P. W. Syndroms. welches gleichzeitig mit cmer
ventriculiren wahrscheinlich scptalen Parasystolie bestebt. bhei einem  Madchen
mit einer inactiven rheumatischen Cardiopathie heschrieben.

Fs wird die Parasystolie, welche periodischerweise Anfdlle von paroxystischer
ventriculdrer Tachveardie verursacht, hesprochen und es wird hewiesen. dass in
diesem besonderen Fall das W. P. W. Svadrom das Resultat der Summe der

ectopischen und sinusalen Reize 1st.



