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Dadas las frecuentes alteraciones en el ritmo 

cardíaco, observadas en ~uestros pacientes, considera-­

rnos de interes revisar la casuistica del Hospital Gene­

ral del Centro Médico "La Raza" en relaci6n a el Sindrg_ 

me de wolff-Parkinson-White y en especial la incidencia 

de este en la edad pediátrica, practicando un análisis­

en cuanto a el manejo actual tanto médico como quirúrgi 

co de este Síndrome, y el llevado a cabo en esta Unidad. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS 

El Sindrome de Wolff=Parkinson-White se cono­
(1) 

ce desde 1930 cuando los autores cuyo nombre lleva-

el sindrome, publicarón once casos, sistemátizando los-

hallazgos electrocardiográficos y definiendolo como una 

entidad distinta, hasta ese momento desconocida. 

(2) 
Con anterioridad Wilson en 1915 habia de2_ 

crito un electrocardiograma con espacio P-R corto y QRS 

ancho en un paciente con estenosis mitral, observando -

que estas alteraciones aumentaban durante la estimula--

ción vagal, como es el masajear seno carotideo y desap~ 
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recian cuando se le administraba substancias vagoliti--

cas, específicamente la atropina. 

Posteriormente en 1921 se efectuo una observs.. 
(3) 

ción similar por wedd en un paciente de 19 años, el 

cual desde los cinco años presentaba crisis de taquica.E, 

dia supraventricular. 

(4) 
En 1940 Hunter y cols. reunieron 90 casos 

de W-P-W, todo lo publicado hasta esa fecha y añadieron 

19 casos. 

(5) 
Fué hasta 1945 puando Rosembaum clasifico 

el sindrome en los tipos A y B. Posteriormente apare--

cieron diversos artículos, sobre fisiopatologia, manejo 

médico, quirúrgico y revisiones de grupos de pacientes­
(6) 

en número importante como la de Chung en 1965. En-

el grupo de pacientes pediátricos se inicia con la se--
( 7) (8) 

rie de Swideresky en 1962 y la de Engle en el -
(3) 

mismo afio. En nuestro medio en 1966 Gausi publico-

un analísis clínico y terapéutico de 70 casos de este -

síndrome, reunidos en un período de 20 años en el Inst! 

tuto Nacional de Cardiología de México, encontrando una 

~ . . 
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incidencia de 44.2% en la edad pediátrica. Habiendo PB. 

blicado en 1973 una nueva revisión de el material de d.! 

cho Instituto reportando 235 casos por Pajaron L6pez 

(9). 
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DEFINICION 

El síndrome de Wolff-Parkinson-White se cara!:_ 

teriza por las siguientes alteraciones electrocardiogr-ª. 
(10) 

ficas (Figuras No. 1 y 1-A). 

1).- Espacio P-R disminuido siendo inferior a 

0.10 segundos o menor, tomando en cuenta 

las modificaciones de este, de acuerdo a 

la edad y a la frecuencia cardíaca. 

2).- La presencia en el ventriculograrna de --

una onda delta {que se manifiesta en el-

complejo QRS por un segmento ascendente-

lento y empastado), lo cual muestra una-

1-
l' 

1 

1 
! 
! 
! 
¡ 
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despolarización prematura que ocurre a 

nivel del miocardio ventricular. 

3).- Aumento de la duración de el complejo -

QRS el cual se ensancha de 0.11 a 0.14-

de segundo, apreciandose además, engro­

sado. 

4).- Un valor normal de la duración P-J (del 

inicio de la onda P hasta el final del­

QRS) ya que el aumento en la duración -

del QRS es compensado exactamente por -

el acortamiento de el P-R. 

5).- Anomalias secundarias del segmento S-T 

y de la onda T. 
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FIGURA No. 1-A.- Trazo tipico del sindrome de Wolff- -
Parkinson-White. 
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CUADRO CLINICO 

1 

1 
\ 

El síndrome de Wolff-Parkinson-White no tiene-

ningun cuadro clínico esp~cífico, se reconoce cuando ªP-ª. 

rece taquicardia supraventricular, en la mayor parte de-

los casos, sobre todo en la primera y segunda infancia.-

Puede producir desdoblamiento del primer ruido en la puQ 

ta del corazón y soplo sistólico sin características es-

pecificas, siendo el diagnóstico elaborado siempre por -

los hallazgos electrocardiográficos característicos. 

(9) 
En una revisión de 235 casos de W~P-W se -

encontró que el motivo de la consulta de los pacientes -
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con W-P-W sin cardiopatia orgánica fue por: palpitacio-­

nes, dolor anginoso, lipotimias, insuficiencia cardiaca­

Y sopolos inocentes. En el grupo de paclentes con W-P-W 

y cardiopatia congénita, las palpitaciones ocuparon el -

primer lugar, seguidas de disnea, cianosis, soplo cardi-2, 

ca y dolor anginoso. 

El mismo autor menciona que existieron dos gr.Y, 

pos más, donde en el primero fueron asintomáticos con -­

diagnóstico casual por electrocardiograma y el segundo -

por sintornas como precordalgias, angustia y nerviosismo. 

De los once casos descritos originalmente por-
(1) 

Wolf f nueve presentaban antecedentes de taquicardia-

supraventricular y un caso fibrilación auricular paroxi§. 

tica. 

cuando,el W-P-W coexiste con una cardiopatia,­

la sintomatologia está dada por esta úitima. Es de ha-­

cer notar la elevada precencia de palpitaciones, las cu~ 

les estan ligadas a el esfuerzo y no reunen las caracte­

risticas de una verdadera taquicardia paroxistica, ya --
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que estas son de corta duración y desaparecen si el pa;..-

ciente se pone en reposo. En los casos en que el pacie,!l 

te tiene corazón sano y W-P-W pueden llevar una vida com 

pletamente normal. 

Asimismo se han encontrado trastornos psiquia-

tricos, como oligofrenia, desordenes de la conducta, ne.!:!_ 

rosis de angustia, histeria y otros trastornos psiquia--

tricos no especificados, hasta en un 11.4% asociado con-
(3) 

W-P-W 
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ETIOLOGIA 

La etiología de este síndrome es hasta el mo--

mento obscura. Las prime~as publicaciones daban co~o un 
~~~ 

hecbp,que este fuera congénito, ya que se encontraba con 
(10,11,12) 

caracter autósomico dominante Sin embargo a 

ultimas fechas se ha publicado la producción de este sin_ 

drome en forma experimental, inyectando en animales di--

versos productos químicos o estimulando de otras formas-

el tabique ventricular como en el cateterismo cardiaco,-

siendo posible llamar a estos ultimes síndromes de W-P-W 

adquiridos. 

Clínicamente hay también reportes de W-P-W que 
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se presentan después de infarto agudo. del j miocardio y -

aún casos raros en donde.babia váriaciones de el tipo de 

W-P-W tras el ep.isodio is~~g~co agudo (1
3

, 
14

) 

Pot :á~~~~#fZf~~}~'~i~;w-P-w puede presentarse en 
.. -; --~:__..:· -'.-:~' :: ·::::·; ;'.:·;:~~· '-"' ~-'.'-'. .. - ~i:~-~~;_;~~~: '-~.'-:,~' 



MECANISMOS DE PRODUCCION. 

, El mecanismo exacto en la producción de este 

síndrome, no está aún bien.conocida y se han propuesto -

múltiples te6rias'para explicarlo. Wolff-Parkinson y -­

White atribuian los cambios electrocardiográf icos encon­

trados, a un vagotonismo, ya qÜe lograban suprimirlos -­

con atropina o bien mediant~ el ejercicio,,porque en oc'ª­

siones podian produ~irlos por estirnulación de el vago. -

Las diversas te6rias publicadas posteriormente admiten -

que el acortamiento de el espacio P-R y las anorrnalida-­

des de el QRS ~on debidas a la activación prerna~ura de -

los ventriculos en alguna parte de su porción basal. 



En el segundo de estos casos se opina que exi~ 

te un aumento de el automatismo en algún lugar de los --

ventriculos, el cual es capaz de descargar impulsos, an-

tes de ser estimulado por la onda de activación normal,-

siendo llamado esto fenómeno de "electrotono" de el mio­
(15, 16) 

car dio y que se presenta en determinadas condi--

ciones como un brote de actividad reumática o bien una -

cardiopatía coronaria, basando esto en estudios experi--

mentales en animales, ya que en casos de infarto del 

miocardio provocados en perros, apar&cen complejos ven--

triculares con morfología de W-P-W tipo~· 

Sin embargo la teória aceptada por la rnayoria­

de los autores es la de la existencia de vias anómalas,-

que· comunican la aurícula y los ventriculos basandose en 
'(17,18,19,­

hallazgos tanto clinicos como anatomoclinicos 
20) 



Tracto circundante de James o tracto interno-~ 
dal posterior a cuya porción final se le llama 
Tracto de desviación de James. 

Fibras preferenciales o paraespecificas de --­
Mahairn. 
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ARRITMIAS Y W-P-W 

INCIDENCIA.- Se ha descrito en forma general-

que alrededor de un 80% de los pacientes con W:-P-W, es--

tan sujetos a presentar ataques de taquicardia paroxist_i 

ca, sin embargo hay diversos autores que no estan de 
(23) 

acuerdo con ello como Berkman y Lamb, los cuales de!!_ 

criben que solo una minima parte de los síndromes de 

preexitación ten~an antecedentes de palpitaciones. 

(6) 
Otros autores como Koo Joung Chung , refie-

ren la incidencia de taquicardia en un 70%, Smith, 90%,­
(7) 

en la edad pediatrica Nadas un 26%, Pajaron López --

1 

\ 

\ 

1 
1 
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43% y Gausi Gene hasta un 57%. 

Estos datos son de interes ya que habitualmen-

te el trastorno de el ritmo es el que va a causar moles-

tías en la mayoria de los pacientes y en ocasiones da --

problemas graves, como la precencia de fibrilacion ven--

tricular. 

A este respecto han aparecido varias publicacl:;> 

TABLA No. l. 

ARRITMIAS MAS FRECUENT~S PRODUCIDAS POR W-P-W. 

Taquicardia auricular paroxística 69. O"/o 

Fibrilacion auricular 13.5% 

Flutter auricular 7.7% 

Taquicardia ventricular 1.9% 

Fibrilacion ventricular 0.9% 
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MECANISMO DE LAS ARRI'IMIAS EN EL SINDROME 
DE PREEXITACION. 

Las experiencias de Butterworth y Poindexter 

aclararon el mecanismo de reentrada o taquicardia -

reciproca responsable de las crisis paroxisticas en la -

preexitacion. Esto ha sido comprobado mediante estudios 

intracavitarios tanto de el Haz de His, como de las vías 

anomalas. En la mayoría de los casos de taquicardia su-

praventricular en el W-P-W no presentan preexitacion du-

rante las crisis de taquicardia supraventricular, por el 
(28,29) 

mecanismo de reentrada Asimismo es observación 
. 

frecuente que el último latido sinusal, antes de la ~ri-

: sis taquicardica, no presenta preexitación quedando la -

via anómala sin despolarizar, por el mismo mecanismo de-

reentrada. 

Se describe que latidos ectop!cos auriculares, 
¡ 

nodales y ventriculares podrían iniciar el funcionamien-

to de movimiento circular de activación y por estó origi 

narse una crisis de taquicardia. Este fenómeno ha sido-

comprobado, asi como que un latido ectópico puede romper 

el movimiento circular y poner fin a la crisis de taqui­
(30) 

cardia 
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Otra explicación de las taquicardias en el ---

W-!'-W es que exista una disociación funcional en forma -

longitudinal de el nodo A-V explicando los fenómenos de-

eco atriales y ventriculares y el mecanismo de reentrada 

(31,32,33,34). 

TRATAMIENTO DE LAS ARRITMIAS. 

El problema terapéutico lo plantean las crisis 

recurrentes de taquicardia las cuales son mal toleradas, 
(35) 

para yugularlas se han utilizado : 

1).- Drogas vagot6nicas como la prostigmina y-

digi~al. Sin embargo la acción de la di-

gital retarda la conducción A-V normal y-

por este mecanismo favorecer la conducción 

por la via anómala. 

2).- La quinidina y la procainamida que aunque 

teóricamente aumentan el período refract-ª 

rio de la vía anómala en el uso practico-

no resulta siempre eficas, presentandose-

además intolerancia tras su administración 

prolongada. 
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3).- Los betabloqueadores son utilés· por la -

depresión de el automátismo y de la con-

ductividad de ambas vias, acentuando el -

tono vagal y reduciendo la altura y velo-

cidad de aparición de el potencial de ac-

ción, aunque hay que seleccionar previa--

mente a los enfermos por sus efectos se--

cundarios (inotropisrno negativo, broncoe~ 
(36) 

pasmo, hipotensión) 

4).- Se han usado los antagonistas de el cal--

cio, pero aún se desconoce su acción sob:e 

la vía anómala. 

5).- La Lidocaina, Antazolina y Difenilhidantoj_ 

nato tienen un valor secundario por su ªE 

ción depresiva de latidos y ritmos ectópi 
' -

Cc¡IS. 

6).- La Ajmalina intravenosa hace desaparecer-

el patrón de preexitación ya q~e aparent~ 

mente actua en fonna selectiva sobre la -
( 37}. 

vi~ anomala 
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7).- En muchas ocasiones se indica la cardio-­

versión electrica sobre todo cuando las = 

drogas no dan resultado. 
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CARDIOPATrAS Y W-P-W 

Como ya se ha rnenciorado este síndrome puede -

coexistir con o sin cardiopatia subyacente. 

En estudios de grandes grupos de pacientes que 

presentan este síndrome se encuentra.hasta un porcentaje 

de 60 a 70% de pacientes sin cardiopatía y en la edad p~ 
(7,38) 

diátrica de 32 a.58°/o 

El porcentaje restante presenta algún tipo de-

cardiopatia, siendo encontradas en el grupo de las cong~ 

nitas, las siguientes malformaciones asociadas a Wolff--

Parkinson-White. 



- 22 -· 

TABLA No. II. 

CARDIOPATIAS CONGENITAS ASOCIADAS A W-P-W 

1.- Anomalia de Ebstein ··3s % 

2.- Persistencia de conducto arterioso 15 % 

3.- Cornunicaci6n interventricular 13 % 

4.- Comunicación interauricular 8 % 

5.- Estenosis aórtica 7.5% 

6.- Sindrome de Lutembacher 5 % 

7.- Transposición de los grandes vasos 3 % 

8.- Atresia tricuspid~a 2.5% 

9.- Miscelaneas 2·5% . 

Siendo la cardiopatia más frecuente, la enfer-

medad de Ebstein, en la cual existe µn claro predominio-

del tipo B de Wolff-Parkinson-Whiteº 

Encontrando esta relación de·cardiopatia congi 

nita y W-P-W en su mayoria en la primera decada de la v_i 

da. 

En el grupo de cardiopatías reumáticas, el cual 

1 
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es un poco menor que el grupo anterior, las lesiones que 

se asocian a W-P-W son las siguientes. 

TABLA No. III. 

CARDIOPATIAS REUMATICAS ASOCIADAS A W-P.-W 

1.- Doble lesion mitral 

2.- Estenosis mitral 

3.- Insuficiencia mitral 

4.- Doble lesion mitral más doble lesión 
aórtica. 

5.- Doble . lesion aórtica más insuficiencia 
mitral 

6.- Estenosis aortica 

7.- Doble lesion aórtica 

27 % 

21 % 

19 % 

13.5% 

8.5% 

5.5% 

3 % 

Con lesiones degnerativas su asociacion más 

frecuente se aprecia en la siguiente tabla: 

¡, 
! 

i 
t 
1 

l 
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TABLA No. IV. 

LESIONES DEGENERATIVAS ASOCIADAS A W-P-W. 
1 

1.- Cardiopa~ia ateroesclerosa 68 % 
1 

2.- Hipertensión arterial sisternica 14% 

3.- Cardiopatia coronaria 6% 1 

4.- Miocardiopatia 4.2% 

s.- Corpulmonale crónico 3% 

l 

1 
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CLASIFICACION DE EL SINDROME DE W-P-W. 

(5) 
En 1945 Rosenbaum y cols. propusieron una el~ 

sificaci6n tomando en cue.nta unicarnente la morfologia de 

este sindrome, según la orientación espacial de la onda-

delta. Siendo clasificado en dos tipos: 

cuando el empastamiento inicial del complejo ven-

tricular se dirige hacia adelante y abajo con onda delta 

positiva en todas las derivaciones precordiales es el t! 

po A {Fig. No. 2). 

cuando dicho-empastamiento se orienta hacia la i~ 
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• ANTERIOR 

WPW TIPO A 

FIGURA ;>;o. 2 • 
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quierda, con onda delta negativa en Vl y V2 (complejos -

QS en estas derivaciones) y onda delta positiva en las -

precordiales de V3 a V6, es el tipo B (Fig. No. 3h 

(39) 
U e da describió en 1957 el tipo C,caract~ 

rizado por onda delta negativa solo en Vl (complejos QR-

ó QS) Fig. No. 4. 

Se ha demostrado experimentalmente en animales 

y en humanos que el tipo A corresponde a la existencia -

de una zona de preexitaci6n en las porciones posterobasa 

les del tabique interventricular. El tipo B se debe a -

la localización de la zo~a de preexitaci6n en la región-
,. 

de el cono de la pulmonar o en la parte anterolateral --

del surco auriculoventricular derecho, El tipo e, co--

rresponde a preexitaci6n localizada en las porciones an-

terolaterales del surco auriculoventricular izquierdo --

(16,40). 

Hay tres variantes principales de la conduc---

ción auriculoventricular en el síndrome de preexitación, 
(41) 

como lo señala Ferrer , estas tres modalidades pue--

den explicarse sobre bases anatómicas: 
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DERECHO IZQUIERDO 

ANTERIOR 
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FIGURA No. 3 • 



POSTERIOR 

DERECHO 

ANTERIOR 
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A, \j 
WPW TIPO B CON ENTRADA POSTERIOR DE LA VIA ACCESORIA 

FIGURA :\o. 4. 



2).- Un intervalo PR corto con QRS normal, el­

cual es llamado Síndrome de Lown-Ganong-Levine que co--­

rresponde a una conducción a través de las fibras circu.!l 

dantes de James (haz internodal posterior) el cual cone~ 

ta la auricula a la parte inferior de el nodo auriculo-­

ventri~ular. 

3).- Un intervalo PR normal o incluso prolongs_ 

do, con QRS ancho y onda delta este corresponde a una -­

conducción a través de las fibras de•Mahin que conectan­

la porción inferior de el nodo auriculo~entricular o el­

tronco cornun de His directamente al tabique interventri­

cular, estas pueden circundar al mismo.tronco común y a­

sus dos divisiones principales. 

De hecho la duración del intervalo PR tiene -­

valor comparativo para cada individuo, ya que un interv~ 



.·. < •· ... ·•··•• . 

lo PR aún kg;.,;~~~d~µ~ aOhtiO'. Skf ~ltfoIJZi~~ fonnües in-
.~~·-·:-.~-----:~/-<::,:~{~·-·'/t:_.,;·., : .. -_::_:~-_:_: t--' ' 

ferióres puéde ser '~()it6.k~~~.~K'i~~ci~y~auÓ q~e lo mues--

tra.más prolongado en a.l.l~en~i~(l~i. síndrome de preexita-

ción. 

Hay descritas algunas modificaciones del Wolff 

PR corto y complejos QRS normales en casos de trombosis-

coronaria, hipertiroidisrno, hipertensión y en neuroticos, 

probablemente por alteración del tono vegetativo. En -­
(42) 

una serie de 200 casos descritos por Oehnell habia -

frecuencia elevada de taquicardia paroxística, tanto si-

el QRS estaba ensanchado, ó normal, pero la frecuencia -

variaba del 200~ en el pr;imer caso y de 10.4% en el se--

gundo caso. 

Se han encontrad~ también otros casos donde el 

PR puede ser de 0.12 de segundo y la anchura del QRS ser 

normal, pero la porción inicial de la onda R esta clara-

mente empastada {onda delta). 
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TRATAMIENTO DEL W-P-W. 

TRATAMIENTO MEDICO.- El portador de este sín­

drome habitualmente, no requiere tratamiento alguno rnie11 

tras no este produciendo alteraciones, siendo importante 

el exponer claramente al paciente todos los detalles inh~ 

rentes a su padecimiento. 

Se ha ~tilizado la Antazolina endovenosa ya -­

que esta provoca desaparición de las alteraciones el.ec-­

trocardiográficas anormales a una dósis de 200 a 400 mgs. 

aunque en ciertos casos no se obtienen resultados satis­

factorios. La desaparición de la preexitacion con el uso 
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de esta droga se debe a su acci6n vagolitica en el nodo-

auriculoventricular aumentando la conducción a ese nivel 

y por el contrario disminuyendo la conducción en las fi­
( 47) 

bras anómalas 

Se ha usado la OUabaina con el fin de prevenir 

las crisis de taquicardia en estos pacientes, ya que es-

ta aumenta la cantidad de el estimulo que pasa por la 

via an6mala y con esta acción interrumpe el mecanismo al 

ternante, con lo cual se rOIIlpe la activación circular. 

LIDOCAINA.- se ha llegado a utilizar ya que -

se reporta que aumenta el período refractario de los ha-

ces anómalos. 

TRATAMIENTO QUIRuRGICO.- Ocasional~ente se 

plantea la alternativa quirúrgica para ~l tratamiento ~ 

finitivo de este;sindrome. pretendiendo asi conseguir 

la sección quirúrgica de el haz de conducción anómala y­
(44, 

por ende interrumpir la via del movimiento circular 

45,46). 

(43) 
Cobb y cols. fueron los primeros en pub~.:!:. 
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car un caso de sección de la via anómala, con resuitados 

positivos. 

También se puede intentar la sección del haz de 

His, habiendose descartado la existencia de la vía an6m~ 

la y exigiria la implantación de un marcapaso de demanda. 

Los criterios para proponer seccionar quirúrg,;h 
(46) 

camente los haces anómalos son 

1).- Paciente con cardiopatia 6rganica o pulm.Q. 

nar que requje ra intervención quirúrgica-

con toracotomia, sin que presenten serios 

sintomas atribuibles al W-P-W. 

2).- Pacientes incapacitados por frecuentes y-

prolongados episodios de taquicardia, as.Q_ 

ciados a insuficiencia cardíaca, angor s~ 

vero y resistentes a tratamiento médico. 

Muy pocos casos de exito quirúrgico han sido -

descritos en pacientes con Wolff-Parkinson-White tipo A: 

por la localización más posterolateral de la via anómala 

1 

1 

l 
i 
1 

¡ 
J 
~ 

1 
¡ 
~ 
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y por lo tanto menos accesible; es por eso que ha.y que -

demostrar claramente que se trata de un sindrome de 

W-P-W tipo B para intervenirlo adecuadamente. Esta com-

probación se logra mediante los siguientes hallazgos en-

el electrograma del haz de His. 

1°.- Tiempo H-Q normal en los latidos sin pre-

exitación, pues si este intervalo es pro-

longado, hay muchas posibilidades de que-

se origine un bloqueo auriculoventricular 

completo en el post-operatorio. 

2~- Periodo refractario muy corto en la vía -

anómala. 

3° .- Excluir fenómenos de reentrada. a nivel --

del nodo auriculoventricular, pues en es-

te caso podrían per~istir las crisis de -

taquicardia. 

4°.- Excluir la posibilidad de que la conducción 

sea debida a la existencia de fibras de M~ 

haim. 
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COMPLICACIONES 

Las encontradas en este padecimiento, no se --
. 

pueden asignar primariamente a la preexitación, son más-

bién secundarias a los trastornos del ritmo, asociados -

que a su vez producen: 

Crisis de insuficiencia coronaria, con dolor -

precordial típico. 

Insuficiencia vascular cerebral desde lipotimia 

hasta sincope. 

Fenómen~s emboligenos sistémicos. 
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Insuficiencia cárdiaca que puede llegar hasta­

edema agudo pulmonar. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisan los expedientes tanto clinico, como 

electrocardiográfico de los pacientes pediátricos en los 

cuales se elaboro el diagnóstico de síndrome de W-P-W --

así corno los que tenian diagnósticos afines como es ta--

quicardia supraventricular, fibrilación auricular y en--

fermedad de Ebstein. Durante un lapso de cuatro años --

que abarca de eneFo de 1972 a mayo de 1976. 

Siendo un total de 22 expedientes los que llen~ 

ron este requisito. Buscando en ellos los hallazgos ele-5:_ 

trocardiográficos característicos de el síndrome de W-P-W 

y el.5:_riterio de Roserobaum para valorar la variedad del -

sindrome de preexitación. 
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RESULTADOS 

Mediante el análisis de 22 expedientes con --­

diagnóstico de W-P-W y d~agn6sticos afines, unicamente -

cinco presentaban alteraciones electrocardiográficas que 

corresponden a el síndrome de W-P-W. 

Encontrando de los cinco casos: tres pacientes 

del sexo masculino y los dos restantes femenino. 

Las edades correspondieron a siete meses, ca-­

torce meses, siete años y dos pacientes de catorce años. 
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Los sintomas clinicos presentes en ellos son:-

Palpitaciones en cuatro pacientes, dos presentaron lipo-

timias, encontrando además, disnea, cianosis, precordal-

gias, vómito, nauseas, cefalea y dolor abdominal, En un 

caso no presentaba sintomatologia. 

Tres casos corresponden a el tipo A de Wolff -

Parkinson-White uno al tipo B, y uno más al tipo Lown --

Ganong-Levine (cuadro No. 1). 

Todos los pacientes presentaron arritmia sien-

do esta la taquicardia paroxística supraventricular. 

Un solo caso presento cardiopatia congénita, -

siendo esta una comunicación interventricular, que se 

presento en el paciente de 14 meses teuadro No. II) . 

Llama la atención la precencia de insuficien--

cia cardíaca en dos pacientes, uno de ellos el de la ca~ 

diopatia congénita. 

El manejo que se instituyo para el síndrome de 

1 

1 
! 
l 

1 

1 

f 
! 
¡ 

1 
' ' i, 
~ 



L -

1 

l T 

TTT 

. -· --··---··------'-------'---'---'-------------

CUADRO No. I. 

PRESENTACION DE CINCO CASOS DE W-P-W. 

SIN TOMAS 
PRESENTARON TIPO DE TRATAMIENT RESPOND. A 

TIPO DE W-P-W ARRITMIA ARRITMIA ARRITMIA EL T~:AMIEN 

P¡¡l¡:>itaciones 
Disnea 

:;_~-~i;~.";: ~ ,. 

-~Hi~~i·~·¡ories 
' ,.:,; ::1;- v6mii:a-~ 

• -•.¡;z:y~c, ;:¡ '·c·.-c, ., 
·r,alpitnciones 
. I~ipptiiuia · 
Dolor Abdominal 

: c:i'dirio f.agia 

. · • ..•.. :.:;•; .. ~.·-T,I ~?:r-#•'':.·•·"I- : Nau s e,1 s 

., Palpj taciones 
1 •··'.'-~:! {-<~11~,A>;f:_, 1--Lipotimias· 

, , .•.• ,f_, .. _.,". 1 • _grt:lcorqa lgia 

• ••. :,. •. ,-\'id\•·:•••::·.c-'··•:I ~-· ~~falea 

~ ~ih;i{:~l'.t'~¡~f;-~;;j :. A_s in(omático 

A 

B 

•r. P.S. 
r>.P.1-1. 

Taquicardia Paroxistica Supraventricular 
Uifenil Hidantoinnto Sódico. 

Si T.P.S. 

Si T.P,S. 

Dilacoran 
Difenodol 
Propano lo 
D.F.H. 

Xilocaina 
Digital 
D.F.H. 

Digital 
D.F.H. 

Dilocoran 
Practolol 

D.F.H. 
les 
res 

No 

Si 

No 
No Cedio e!!_ 
pontaneamen 
te . 

Si 

Si 



CUADRO No. II 

PRESENTACION DE CINCO CASOS DE W-P-W. 

CARDIOPATIA INSUFICIENCIA MANEJO 
CASO ASOCIADA CARDIACA DEL W-P-W 

I C.I.V. Si Homatropina 

II No No Homatropina 

III No Si ----------
IV No No Practolol 

V No No D.F.H. 

" 

C. I. V. Comunicación interventricular 

D.F.H. Difenil Hidantoinato 



- 38 -

W-P-W es unicamente médicn, empleandose en dos casos Ho­

matropina y en un caso difenilhidantoina no logrando con 

estas medidas nomnalizar el electrocardiograma. Un caso 

más se uso Practolol con lo cual desaparecieron las alt~ 

raciones electrocardiográficas y un caso se manejo sin -

medicamentos cediendo en forma espontanea las manifesta­

ciones de el síndrome de W-P-W. 
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CONCLUSIONES 

I.- El sindrome de Wolff-Parkinson-White es -­

una entidad que solo cuando presenta taquicardia, se ha­

ce el diagn6stico. Ocasionalmente por presentar fenóme­

no soplante se piensa en cardiopatía subyacente y por h~ 

llazgos electrocardiográficos se hace el diagnóstico. 

II.- cuando existe cardiopatía, como la malfo.f_ 

maci6n de Ebstein las posibilidades de asociarse a un -­

Wolff-Parkinson-White son mayores. 

III.- Actualmente se sabe que el Wolff-Parkin­

son-White puede ser congénito o adquirido. 
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IV.- La teória más aceptada en cuanto a su pa­

toge~ia, es la de los haces anómalos de conducción. 

v.- La clasificación de Rosernbaum es la más -­

aceptada en la literatura mundial para dete:i::minar el ti­

po a que corresponda el sindrome 

VI. - Actualmente con Hisiograma y el mapeo epi 

cardico puede manejarse el Wolff-Parkinson-White desde -

el punto de vista quirúrgico. 

VII.- La droga de elección para el manejo médi 

co de el Wolff-Parkinson-White es actualmente la Antazo­

lina. Aunque la experiencia en nuestro medio es escasa. 

VIII.- Los complejos QRS de este sindrome pue­

den enmascarar las ondas Q asociadas con infarto. de mio­

cardio, y también obscurecer las imagene~ que acompañan­

ª la hipertrofia ventricular así como a~ bloqueo de rama 

derecho, siendo por esto que la imagen electrocardiográ­

fica del Wolff-Parkinson-White, muchas veces se interpr~ 

ta mal, como indicadora de cardiopatía, especialmente i~ 

farto miocardico, oloqueo de rama o hipertrofi~ ventric~ 
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Ello podria evitarse si se midiera cuidadosa-­

mente el intervalo P-R en las tres derivaciones estandar. 

IX.- Por lo tanto el síndrome de Wolff-Parkin­

son-White debe buscarse cuidadosamente en: 

1.- Todos los pacientes con taquicardia paroxi..§. 

tica. 

2.- cuando el electrocardiograma hace sospe--­

char bloqueo de rama. 

3.- Siempre que. haya empastamiento de la por-­

ci6n inicial de la onda R. 

4.- cuando el intervalo P-R tiene 0.10 a 0.12-

de segundo o menos. 

s.- cuando hay cambios espontaneasen la dura­

ci6n del intervalo P-R y de QRS. 



\ 
\ 

\ 
1 

1 

1 
l 

\ 

\ 
1 

·' l 

! 

\ 

\ 

l 
\ 

¡ 

- 42 -

COMENTARIO 

Los complejos QRS anormales que caracterizan a 

el síndrome de Wolff-Parkinson-White, se consideran des-

¡ de hace afies corno latidos de fusión. La fusión se prod~ 

ce entre una porción del ventriculo que se activa normal 

mente a traves de las vías normales de conducción auric~ 
¡ 
! ! loventricular y de otra porción ventricular que se despQ 
¡ 

\ lariza precozmen7e por el impulso que llega a través de-

l 
haces anómalos de conducción. Siendo llamado a este fe-

nórneno preexitación. 

Los resultados obtenidos en este estudio no --
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permiten la elaboraci6n de porcentajes, conclusiones ge­

nerales y aún ni la incidencia. ya que no creemos sean -

fieles representantes de la incidencia del sindrome de -

Wolff-P.ar~inson-White en la población que acude al Ser.vi 

cio de Pediatria del Centro Médico La Raza. Esto posi-­

blemente se deba a que el reconocimiento de este sindro­

me es dificl, pues depende exclusivamente del estudio -­

electrocardiográfico y ello determina que numerosos pa-­

cientes con Wolff-Parkinson-White y totalmente asintomá­

ticos pasen inadvertidos por completo o bién que por --­

ausencia de cardiopatía agregada y por ende de cuadro -­

clinico grave, sean manejados en cuanto al síndrome de -

Wolff-Parkinson-White a nivel de su clínica. 
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RESUMEN 

\ 

1 • 
l 

Se analizan cinco casos de síndrome de Wolff-

Parkinson-White, encontrados en los expedientes clini--

\ 
¡ 

cos y radiológicos, en un lapso de 4 años, en la pobla--

ción pediátrica afiliada al X.M.s.s. que asiste al HospJ:. 
t 
~ tal General del Centro Médico La Raza. Correspondiendo-

a tres pacientes masculinos y a dos del,sexo femenino, -

con edades variables, la menor de 7 meses y la mayor de-

14 años. Siendo el tipo A del síndrome de W-P-W el más 

-frecuente ya que se observo en tres casos. 

Todos presentaron taquicardia paroxistica su-
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praventricular y solo dos no respondieron al tratamiento 

médico. Un caso presento cardiopatia siendo esta una C.Q. 

municación interventricular. El síntoma predominante en. 

centrado fueron las palpitaciones. 

No logrando establecer comparaciones en rela-­

ción a la literatura, por ser el número de casos estadí.2, 

ticamente insuficiente. 
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