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En el año 1930, Wolff, Parkinson y White I describieron un 
sindrome caracterizado por la coexlstencia de complejos QRS tipo 
bloqueo de rama y un intervalo PR anormalmente acortado; estas 

alteraciones electrocardiográficas se presentaban. en jóvenes sanos 

que a menudo .padecian accesos de taquicardia paroxistica, señalan- 

do también los citados autores, la vinculación de este sindrome con 
el tonG vagal. 

Existian ya algunas ,observaciones aisladas de PR acortado y 

QRS ancho y mellado, citándose al respecto los casos de Wilson~, 
Wedd a 'y Hamburger I, si bien creemos que el citado en primer tér- 

mino es un curioso ejemplo de interferencia de dos ritmos. 
Después del estudio de Wolff, Parkinson y White las publica- 

ciones se suceden, aunque no muy numerosas; recientemente Cossio, 

Berkonsky y Kreutzer 5 aportan una valiosa contribución, estu- 

diando 7 casos person ales y analizando 10s otros 27 citados hast a 

entonces en la bibliografía. 

La mayor parte de las teorías invocadas para explicar 
' 

esta 

anoma1ía electrocardiográfica, atribu yen la forma atípica del com- 
p�ejo QRS a la existencia de un asincronismo de la contracción de 

ambos ventriculos, aunque eUo nunca fué demostrado; el caso que 

motiva esta comunicación presentaba las caracteristicas electrocar- 
diográficas señaladas, pero el registro gráfico demostró la ausencia 
de asincronismo ventricular, hecho que creemos de sumo interés al 

considerar el mecanismo de producción de este sindrome. 
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HISTORIA CLlNICA 

Resumimos a continuación 

examen del enfermo.: 
C A. M. 29 años. cJsado. 

. 

105 datos suministrados par el interrogatorio y 

hJcendado (de nuestra clientela privada). 

Antecedentes heredit(1rios. - Sin importancia. 

Antecedentes personales. - AmigdalcctOmia v "colitis" a 10s 6 años, a los 
12 apendicectomia. Desde hace 6 anos sindrome de dispepsia hiposténica; consul~ 

p 

FIG. 1. - E.CG. (,Ü IV/9,7) 
1l10strando el acortamiento del PRo 
principalmente en 

1" y [V'" deriva~ 
ción. y cI complejo QRS ancho y me~ 

IIado. Tiempo: 0.05'. 
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j'll;. D.: arriba 'hacia abajo: 
::.CG. II" derivación). flebograma 
y fonocardiograma. El flebograma 
presenta una configuración normal; 
no exist'.' decdoblamiento del primer 
ruido. el que comienza sincrónica~ 

mente can el vértice de la onda R; el 
2" luido. también simple. coincide 
con Ia melladura de la rama ascn- 
dente de 1.1 onda ",," del flebograma 
y con eI fin d, la onda T del E.CG. 

L1 .1 un l1lédi(o, que \U sUll1clc d tr,ILIIlJicntu intl'I1SU con d díagnóstico de "pto~ 
lis gáSlrtC1 dt' {(fCl': gladu. hiplT"!L'Ch.'Cj(')Il \' CUIl'CiSlilis" rne,iorando de lodos sus 

síntom,cls t\h,lndon,l It)(Ll oH.'dicICj(')1l ,11 111\.'S dc inicÍ.lda. conttnuando sin maYOrL's 

molestias hasla el mes de al" il ppdo 

J;1J1,'rmeduJ (/({u"l. t:1 J(J de Jbril del ct,'. .)nO !;e nos solicita un exa- 
men a rai'l. de un episodio que a LH III ,] al enfermo. Este manifiesta que el 2~ del 

mlsmo meso inmediatamente después del almuerzo, sienle sùbitamente un males- 

tar general. sudores frÍos. vómi~os y opresión precordial. perdiendo el conoci~. 
miento durante media hora; al recuperarlo tiene sensación de "hormigueo" en 

-:- 
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manos y cara, acompañando a un intenso dolor precordial que continúa en las 

48 horas subsiguientes, con impotencia Luncional del miembro superior izquier- 
do que el enfermo atribuye al dolor. 

Desde hacc 7 meses experimenta disnea que aparece a 

zos, particularmente después de las :oniidas; es de notar 

tiva en la vigilancia de sus campos. sin que la disnea sea 

nal a la intensidad del ejercicio muscula.r. 

Estado actual. - El examen elinico y radiológico permite comprobar la 

pt?sis gástrica de tercer grado; nada de particular en el resto. Para abreviar re- 

sumimos solamente el resultado del examen del aparato cardio-vascular; 

No existen signos de insuficiencia cardiaca congestiva ni agrandamiento car- 

diaco, excelente tolerancia al ejercicio. Soplo sistólico breve y suave en foco mI- 
tral. con escasa propagación: arritmia respiratoria. Presión arterial; Mx. 13. 

Mn. 8Y.i (Vaquez-Laubry). 
EI mismo dia (30 IV /937) registramos un electrocardiograma que revel a 

(fig. I); 

raíz de algunos esfuer- 

que hace una vida ac- 

habitual ni proporcio- 

Frecuencia 70 por minuto, muy discreta arritmia vagal. Desviación del eje 

eléctrico a la izquierda. PR; 0.10" en II derivación (más breve aún en 1. donde 

mide 0,0i'''). Onda P positiva en 1. 11 y III derivación. negativa en IV. dura- 
ción 0, 10", altura 2 mm" mellacia en !í y \11. Complejo QRS de v01ta je nor- 
mal. duración 0, I 3". francamente espesado y mellado en su porción inicial en 

todas las derivaciones (tam bién fuera de esta zona en III deri vación); onda R 

en I. R y S en II, S en III. Q en IV. Segmento ST; nace a nivel de la isoeléc- 

trica, pero muestra una inclinación hacia abajo en I y hacia arriba en III. On- 
da T positiva en I. II y III. negativa en IV. 

En resumen, PR inferior a 10 normal. complejo QRS ancho y mellado, del 

tipo encontrado en casos de. groseros transtornos de conducción intraventricu- 
lar. 

EI E.C.G. repetido dos dias después demostró idénticas características, sin 

cxhibir cambio alguno en la forma del c~mplejo QRS ni en la duración del PR 
en un largo trazado obtenido después de la inyección de .atropina y tras 1a prueba 
del esfuerzo. 

Basados en el examen elinico. radiológico y electrocardiográfico, negamos la 

presencia de alteración orgánica del aparato cardio-vascular e hicimos un buen 

pronóstico. 

Con el fin de profundizar el estudio, obtuvimos varios gráfi- 
LOS para investigar un posible asincronismo ventricular, que debía 

cxistir de ser ciertas las teorías invocadas para explicar esta anoma- 
1 ía electrocardiográfica. Los trazados fueron obtenídos con método 

óptíco, empleando cápsula segmentaria de Frank y la técníca habí- 
tual para registrar el flebograma, pu1so subclavio y 1a pu1sación car- 
díaca externa; para registrar el fonocardiograma se usó 1a cápsula 

de Wiggers-Dean. Se tomaron las precauciones para evitar 1a para- 
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laje. Adoptamos como base para la interpretación de nuestros tra- 
zados, los datos suministrados por Battro, Braun Menéndez y 

Orias (i en su excelente trabajo sobre asincronismo de la contracción 
ventricular en los bloqueos de rama. Resumimos a continuación los 
sign os que los citados autores encuentran cuando existe contracción 
an ticipada de un ven triculo en relación al otro: 

A. - La contracción del ventrículo derecho precede a la del 

. 
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FIG. 3. - De arriba hacia abajo: 
E.CG. (I' derivación), flebograma 
y gráfico del choque de la punta. La 
onda de lie no rápido ventricular del 

choque de la punta (tercer ruido) 
coincide con el final de la rama des- 
cendente de la onda "v". El gráfico 
de la pu]sación cardíaca externa pre- 

senta una configuración normal. 
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FIG. 4. - De arriba hacia abajo: 
E.CG. 0< derivación). pulso caro- 
tideo y fonocardiograma. Ausencia 
de desdob!amiento de ambos ruidos, 
de 10s cuales el primero coincide con 
el vértice de la onda R y precede 

(0.05") al pulso carotideo (periodo 
isométrico sistólico); el 2' ruido es 

sincrónico con la incisura de! pulso 
arterial y con el fin de la onda T de! 

E.CG. 

izquierdo (bloqueo de rama izquierda) : 

Qc prolongado (0,14 a 0,18") ; ruido auricular intenso; frac- 

cionamiento del primer ruido en tres componentes, de los cuales el 

último coincide con el comienzo del pulso arterial; desdoblamiento 
del 20 ruido. cuyo primer componente precede a la incisura del pul- 
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so; onda "V" prematura en el fIebograma, de modo que la melIa- 
dura del 2~' ruido coincide con eI vértice 0 rama descendente de "v"; 
deformación del gráfico del choque de la punta, cuyo trazo ascen- 

dente post-sistólico está retardado en relación al fin de la onda "v" 
del fIebograma. 

B. - La contracción del 'veJ;ltrículo izquierdo precede a la del 

derecho (bloqueo de rama derecha) : 

, 

Qc normal (0,06 a 0,12"); ruido auricular intenso; fraccio- 

namiento del primer ruido en tres componentes, de los cuales el 29 

coincide con el comienzo del pulso arterial; desdoblamiento del 29 

ruido, coincidiendo el primer componente con la incisura del pulso 
arterial central; en el fIebograma, espacio entre la melladura del 2" 

ruido y vértice de "v" muy prolongado; gráfico del choque de la 

punta normal; el trazo ascendente post-sistólico del choque de la 

punta precede al trazo descendente de la onda "v" del fIebograma. 

En nuestro caso, los gráficos registrados (figs. 2, 3 y 4) de- 

muestran la ausencia absoluta detodo signo de asincronismo ven- 
tricular: primer ruido simple, coincidiendo con el vértice de la onda 
R del E.C.G., 29 ruido no desdoblado coincidiendo con la incisura 
del pulso arterial subc1avio, fIebograma y gráfico del choque de 

la punta normales, el trazo ascendente post-sistólico del choque de 

la punta sincrónico con el tercio inferior del trazo descendente de 

la onda "v" del flebograma, Qc igual a 0,11"; restamos valor a la 

ausencia de ruido auricular, dado el acortamiento de la conJucción 
a urículoventricular. 

COMEN-l ARIOS 

EJ sindrome descripto por Wolff, Parkinson y White en 1930 
presenta las siguientes características: 

1. -- Existencia de un complejo QRS ancho y mellado, -tipo 
bloqueo de rama 0 bloqueo intraventricular de men or grado. 

2. - Aoortamiento anormal de la duración del PRo 

'. -- Aparición frecuente de crisis de raquicardia paroxísrica () 

fibrilación auricular (0 quízás flutter). 
4. - EI sindrome se presenta general mente en personas jóve- 

nes, y sanas. 

5. - En ocasiones se alarga el PR y el complejo QRS tama 
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un aspecto normaL sea espontáneamente, sea bajo la influencia de 

la atropina 0 tras la prueba del esfuerzo. 
A estas características príncipales, podemos agregar otras cita- 

das posteriormente, que hemos confirmado en nuestro caso y en el 

estudio de un buen número de los electrocardiogramas previamente 
comunicados: 

a. - La duración medida desde el comlenzo de P al fin de.( 
.:,,~, QRS es normal (Wolferth y Wood 7). ..', 

b. - Cuando la duración del PR aumenta, disminuye en igual . 

extensión la de QRS (Wolferth y Wood 7). 
c. --- La melladura de QRS asienta preferentemente en su por- 

ción inicial (Wolferth y Wood 7). 
d. - El acortamiento del PR suele ser más acentuado en I de- 

rivación (Cossio, Berconsky y Kreutzer 5). 

e. - Por último, ausencia de asincronismo ventricular en los 
dos únicos casos en que él fué investigado, según nuestro conoci- 
miento: el estudiado por Battro, Braun Menéndez y Orias ü, y el 

que motiva est a comunicación. 

Deseamos dejar constancia que W olferth y Wood aceptan el 

asincronismo ventricular basándose en el estudio gráfico de uno de 

sus casos, pero sus argumentos no son convincentes: ell~s mencio- 
. 

nan una doble onda "c" en el flebograma, pero tal signa no ha sid a 

comprobado en casos de real. asincronismo ventricular par bloqueo 
de rama. 

MECANISMO 

Se ha tratado de explicar mediante diversas hipótesis esta ano- 
maiía electrocardiográfica constituida por un complejo QRS ancho 
y mellado coexistiendo con un intervalo PR anormalmente acor- 
tado; resumimos a continuación estas hipótesis con las considera- 

(iones que cada una de ellas nos sugiera. 
Scgún \Volff. Parkinson y \Vhitc (] 910). factores funciona- 

Irs cntorpeccrian la conducción en una de las ramas del haz de His; 
clIo explica solamente d aspecto del complejo ventricular, sin resol- 

ver el problema del PR acortado. Por otra parte, de ser cierta est a 

hipótesis, debería existir cierto grado de asincronismo ventricular. 
ausente en los casos en que fué investigado. 

La teoría del ritmo nodal 0 paraseptal sustentada por Pezzi 8, 
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da razón sólo del acortamíento del PRo síendo necesarío ínvocar la 

coexistencía de un transtorno de conduccíón intraventricular como 
causa del ensanchamiento de QRS; tambíén aquí es difícil de ex- 
plicar la ausencia de asincronismo ventricular. Por otra parte. la 

identidad de las ondas P que preceden a los complejos ventriculares 

normales y a los atípicos. tal c<;:>mo 10 sostuvieron W olferth y 

Wood y luego Cossio. Berconsky y Kreutzer. constituye un sólido 

argumento en contra de la existencia de un ritmo nodal. 

Geraudel n aplica sus ideas particulares sobre fisiología del rít- 
mo cardíaco. aceptando que la mayor excitabilidad del ventrículo 
nector es responsable del acortamiento del PR y la excitabilidad 

aumentada de una de las ramas del haz de His la causa del ensan- 
chamiento del complejo QRS. Este modo de ver es de difícil discu- 

sión. pero debemos reconocer que se trata sólo de una ingeníosa es- 

peculacíón teóríca. a la cual Ie falta la base anátomofisíológíca que 
debemos exigír antes de aceptarla. 

Cossía. Berconsky y Kreutzer:; sugíeren la posíbílídad de una 
excítacíón mecáníca del ventrículo. dístendído por la sangre arro- 
jada durante la sístole auricular; est a hipótesis tam poco es acepta- 
ble en vista de la falta de asincronismo ventricular. 

Otra posibilidad que merece idéntica ob jeción es la presencia 

de un centro secundaria en el ventrículo. que bajo la influencia de 

nervi os extracardíacos 10 excita un tiempo fijo después del comien- 
zo del estímulo sinusal; si eI foco automático está situado por de- 
bajo de la bifurcación del haz de His debe existir asincronismo ven- 
tricular. si está situado por encíma la forma del complejo QRS debe 

ser normal. 

Fenichel ]0 (1931) sugiere que existe un transtorno funcio- 
~al de la conducción. pero sín block. basándose en la igualdad del 

íntervalo PS en las contracciones normales y en las atípícas. 10 que 
indícaría que no se ha empleado un tiempo adicional en el praceso 
de excítación total aurículoventricular. Según él. por alguna razón 
ínexplicada. el estímulo auricular dírigido a una rama del haz de 

His no sufre retardo a nível del nódulo a-v. míentras la otra rama 
recíbe su estímulo después del retardo normal: un estímulo "encau- 
zado" hacia la rama izquierda daría un complejo QRS igual al blo- 
queo de rama derecha. 

Este mecanismo fué ínvocado por Condorellí 11 para explicar un 
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caso en el cual se registra un complejo QRS normal durante un pe. 
ríodo de disociación a-v, y un complejo atípico, ancho y mellado, 
al retornar el ritmo sinusaI. 

Esta hipótesis, aceptando la contraccÍón anticipada de un ven- 
trículo, es más completa que la que supone un retardo de conduc- 
ción a nivel de una rama del haz de His, ya que explica no sólo la 

forma del complejo ventricular sino también el acortamiento del 
PR y la constancia de la duración del intervalo PS; sin embargo, 
este mecanismo debería engendrar un asincronísmo ventrícular, me- 

. reciendo en tal sentido la misma objeción que las hipótesís citadas 

anteriormente. 

Holzmann y Scherf 1:! (1932) explican tambíén el acortamien- 
to del PR y la forma atípica del complejo QRS por la excitación 
anticipada de un ventrículo, pero suponen que éste recibe el estí- 

mulo a través de un fascículo de unión a-v distinto del haz de His. 
La misma opinión sustentan Wolferth y Wood 7, aceptando 

la excítación y contracción previa del ventrículo ~erecho por con- 
ducción del estímulo a través del hipotético fascículo de Kent. Los 
mismos autores aplican la conocida hipótesis de De Boer para expli- 
car la frecuencia de los accesos de taquicardia paroxística en estos 

casos, aceptando que la conducción retrógrada del estímulo a través 
del fascículo de Kent, al cerrar el círcuito entre aurículas y'ventrícu- 
los, da lugar a un movimiento circular. Es de notar que el aumènto 
de frecuencia cardíaca a menudo determina el retorno de la dura- 
ción del PR y QRS a sus cifras normales, 10 que ha hecho aceptar 
que el fascículo de Kent necesitaría una relativa bradicardia para 
conducir los estímulos iPor qué aceptar entonces que la con- 
ducción retrógrada es compatible con la elevada frecuencia cardíaca 

que implica una taquicardia paroxística? 

Recientemente (1937) Imre v. Zárday IB, mediante el em- 
plea de diversas derivaciones torácicas, cree demostrar que la activa- 
ción del ventrículo derecho se produce ínmediatamente después de la 

contraccíón de las auriculas, mientras que el ventrículo izquierdo sc 

contrae más tarde. originando así el ensanchamiento del complejo 
QRS; según este autor, este modo de ver estaría de acuerdo con la si- 

tuación de las melladuras en 10s complejos QRS atípicos, que cam- 
para entre sí en las diferentes derivaciones y t.ambién con .Ios com- 
plejos normales. EÍlo 10 lIeva a aceptar que el ventrículo ízquíerdo 

- 251 



J. J. SPANGb~ßERG. R. VI.'[);JY A ì' J. GONZALEZ VIDELA 

recibe el estímulo por el haz de His, mientras que el ventriculo de- 

recho es activado a través de otra vía de comunicación auriculo- 
ventricular, sugiriendo la posibilidad de que se trate del haz de Kent. 

Creemos que el estudio del asincronismo ventricular basado en 

cl método eléctrico es mucho más inseguro que el realizado por el 

análisis gráfico de los fenómenos mecánicos, método que par el mo- 
mento ha demostrado en forma rerminante la ausencia de contrac- 
ción asincrónica de ambos ventriculos en estos casos. Ello constituye 

un argumento fundamental que se opone alas teorías basadas en ]a 

conducción del estímuloa través del fascículo de Kent, sin con tar 
con que su misma existencia es problemática. 

Pensamos que el problema de la patogenia del sindrome de 

Wolff, Parkinson y White debe ser resuelto en el terreno experi- 
mental. considerando interesante en este sentido citar una observa- 
ción que creemos sugestiva. Bogaert 14 manifiesta que el aumento 
de la cronaxia del sistema específico de conducción prolonga el PR 
y ensancha el complejo QRS. general mente en forma paralela; sin 

. embargo, no siempre sucede así. En una de sus experiencias comien- 

za con ]os siguientes tiempos; PR ::0.= 0.11" y QRS = 0,04"; 
aumentando la cronaxia por substancias tóxicas. encuentra: 0,13" 
y 0.06", respectivamente, es decir. aumento paralelo del PR y QRS; 
a mayor aumento de la cronaxia las duraciones son; O,OS" y 0,12", 
respectivamente, llamando la atención el brusco aumento del com- 
plejo QRS conjuntamente con la disminución del PRo modificán- 
dose apenas d PS entre la segunda y tercera determinación. El autor 
interpreta la curva como resultante de una disociación a-v isorrít- 
mica, aunque en el segmento de trazado publicado no se aprecia va- 
riación en el PR, recordando más bien el tipo de electrocardiogra- 
ma que comentamos. 

,iExistirá relación entre las alteraciones de la cronaxia y esta 

anomalía electrocardiográfica? 

No caeremos en la tentación dt' sugerir una nueva hipótesis. 

pues creemos que los hechos relatados no pueden ser correctamente 
interpretados sin con tar con una sólida base experimental. 

RESUMEN 

I. - Se comunica un nuevo caso de complejo QRS ancho y 

mellado coexistiendo con un PR anormalmente acortado. 
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2. - EI estudio gráfico de 108 fenómenos cardiacos mecánicos 

demuestra la ausencia de asincronismo ventricular. 

3. - Se discuten las teorían invocadas para explicar esta ano- 
mal ía electrocardiográfica. 
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RESUMf 

1. - On communique un nouveau cas de complexe QRS large et creux, 
coexistant avec un P-R anormalement racourci. 

2. - L'étude graphique des phénomènes mécaniques cardiaques. demontre 
I' a bsenee d' asyncronisme ventriculaire. 

" - On discute II's tbéories invoquées pour expliquer cette anomalie elec- 

troca rdiographique. 

SUMMARY 

In a case of short P-R and QRS broad and knotched, the records of the 
mechan ical events of the heart action showed no asynchronism of the right and 
left ventricular systoles. The different theories to explain this electrocardiographic 

anormaly are discused. 

ZUSAMMENI--ASSUNC 

In einem bll mit kurzem PRo sowie breiten und versackten QRS bewies 
die graphische Registrierung der mechanischen Ausserungen der Herztätigkeit das 

Fehlen des Kammerasynchronismus. Man diskutiert im Anschluss dte Theorien 
die aufgestellt wurden, urn diese E.K.G. Anoma]ie zu erklären, 
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