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IN'rRODUCCION 

En 1930, Wolff,Parkinson y White (l)describieron 

un síndrome electrocardiografico consistente en bloqueo 

funcional de rama e intervalo P-R anormalmente corto en 

individuos jovenes, por otra parte sanos, con paroxismos de 

taquicardia o de fibrilación auricular. 

De acuerdo a diversos reportes de frecuencia del 

electrocardiograma clásico de Wolf f-Parkinson-White fluctúa 

de 0.1 a 3.1 por 1000 en la población general. Asimismo se 

observan taquicardias parox!eticas de 40 a 80 por 100 de los 

pacientes y son casi siempre benignae,de corta duraci6n y -

responden a maniobras vagales (2). Sin embargo, los informes 

relativos a muertes súbitas y acortamiento de la esperanza de 

vida en pacientes con este trastorno, proyectan ciertas dudas 

sobre la aparente naturaleza benigna del síndrome (3).Además 

un número importante de estos enfermos padecen ataques f re -

cuentes e incapacitantes de arritmia rebelde al tratamiento 

médico. 

La introducción de la estimulaci6n del corazón en la 

Cardiologia clinica y del mapeo epicardico por Durrer y 

Roos(4) ha resultado en un mejor entendimiento del síndrome 

de W-P-W así como en su terapéutica.La estimulaci6n del cera 



z6n combinada con registros intracavitarios y el electrocar­

diograma de superficie son extremadamente útiles para dar in­

formación en relación a : Determinar el número de conexiones 

aurículo-ventriculares accesorias, determinar sus propiedades 

electrofisiol6gicas, localizar su posición, determinar el me­

canismo de cualquier taquicardia, evaluar el efecto del trata 

miento antiarrítmico, identificar los pacientes de alto ries­

go y evaluar la conducción posterior a la cirugía ablativa. 

OBJE~IVO. 

El objetivo del presente articulo ee analizar los 

diferentes tipos morf ol6gicos de taquicardias en pacientes 

con haces anómalos durante la estimulaci6n cardiaca y su 

expresión clinica. 

llA~ERIAL Y lll!!roDOB 

De diciembre de 1983 a mayo de 1965 se estudiaron 

en el laboratorio de Electrofieiologta del Hospital de 

CardiologLa del Centro Médico Nacional del !.M.S.S •• 17 

pacientes con crisis de taquicardia supraventricular y/o 

fibrilación auricular incapacitantee y rebeldes a tratamiento 

mádico. Diez pacientes llenaron los criterios electrocardio -

gr&ficos de síndrome de W-P-W y fueron definidos de acuerdo a 

la claeificaci6n de Frank y Boineau. 



BLECTROFISIOLOGIA. 

Todas las drogas antiarritmicas fueron retiradas al 

menos cinco vidas medias. El estudio electrofisiol6gico fué 

realizado sin sedación, después de haber obtenido el consen­

timiento del paciente por escrito. 

El potencial de haz de His fué registrado con un 

electrodo tetrapolar colocado adyacente a la valva septal de 

la válvula trlcuapide e introducido por via femoral venosa 

percutánea. Un segundo electrodo bipolar fué introducido en 

la misma forma y avanzado hasta el apex del ventrículo dere­

cho. El tercer electrodo tetrapolar fué introducido por dieec 

ci6n de la vena antecubital y colocado en el seno coronario 

para registro del potencial de la aurícula izquierda. Un úl 

timo electrodo tetrapolar fué introducido por punción percu­

tánea femoral y colocado en la aurícula derecha alta. Loe 

potenciales intracavitarios fueron registrados simultánea­

mente con tres derivaciones de superficie (DI, DII y Vl), en 

un oscil6scopio multicanal (VR-6 Electronics fer Medicine) a 

velocidad del papel de lOOnun/seg. 

Los estimules fueron al doble del umbral diastólico 

y con una duración de 2 mseg. a través de un estimulador pro­

gramable ( Medtronic 5325 ). El protocolo de estudio fué el 
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siguiente: Eetimulaci6n auricular y ventricular utilizando la 

técnica de estimulaci6n incremental y de extraestímulo con 

registro de la secuencia de la activación retrógrada auricu­

lar (~urante la estimulaci6n ventricular y durante la taqui­

cardia). Se utilizaron los siguientes criterios para determi­

nar que la conducción retrógrada ocurre a través de una vía 

accesoria durante un episodio de taquicardia: 

A).- Activación auricular retrógrada excentrica, esto es, 

la ocurrencia de la actividad auricular más temprana en el 

seno coronario distal, cuando el paciente tiene un haz acceso 

rio en la pared libre del lado izquierdo, o en la aurícula de 

racha lateral baja cuando se tiene un haz accesorio en la pa­

red libre del lado derecho. En las viae accesorias septalee 

la activación auricular retrógrada máe temprana puede ser re­

gistrada tanto en el septum auricular derecho (Septal ante -

rior con deflexión auricular de la derivación que registra el 

haz de Hie) como en el seno coronario proximal (septum poste­

rior). 

8).- Prolongaci6n de la conducción ventriculo-atrial después 

del desarrollo del bloqueo de rama ipsilateral a la presen­

cia de la vía accesoria de la pared libre. 

C).- Captura auricular al tiempo en el que el sistema His­

Purkinje es refractario, es decir activación auricular retró­

grada siguiendo la despolarización anterógrada del haz de His 

Tanto el paciente como el sistema de registro fueron 

adecuadamente "conectados a tierra". 



RESULTADOS. 

De los pacientes estudiados en el laboratorio de 

Electrof isiologia nueve fueron hombres con rango de edad de 

3-63 años e media 34 años) y ocho mujeres con edades de 

11-62 años (media 24 años). A tres pacientes se document6 

enfermedad de Ebstein, un paciente habia sufrido infarto del 

miocardio y en los restantes trece pacientes no se documentó 

cardiopatía (Tabla 1). 

En los 17 pacientes cuyas taquicardias reciprocas 

tuvieron como sustrato una via accesoria auriculo-ventricular 

se encontraron 27 taquicardias de las cuales 17 correspondie­

ron a reciprocas ortodr6micae, 6 taquicardias reciprocas 

ortodrómicas con conducción aberrante ( 3 con BRIHH y 3 con 

BRDHH ), un paciente tuvo flutter auricular, otro tuvo 

fibrilaci6n ventricular, otro paciente tuvo taqu.icardia con 

pre-exitaci6n máxima y finalmente detectamos un paciente con 

haz accesorio con taquicardia recíproca a nivel del nodo 

A-V. 

En 6 pacientes se obeerv6 más de un tipo de 

taquicardia, J pacientes (paciente 1,4,5 ) tuvieron J tipos 

diferentes de taquicardia. 

En 4 pacientes se observaron dos tipos diferentes de 

taquicardia (pacientes 7,B,11,17) y finalmente 10 pacientes 

presentaron un s6lo tipo de taquicardia. 
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17 tipos de taquicardia fueron detectados clinicamente 

en algún momento de eu seguimiento y 10 tipos de taquicardia 

no tuvieron hasta el momento corroboración clínica. 

Loe periodos refractarios de la vía accesoria 

aurículo-ventricular, así como la localizaci6n de la misma 

se señalan en la tabla 2. 
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TABLA 1 

CJUIACTBRISTICAS CLINICAS DB LOS PACIBNTBS CON TAQUICARDIAS Y 
BACBS ACCESORIOS AURICULO llBNTRICllLARBS. 

PACIENTE EDAD/SEXO ENFERMEDAD ECG TAQUICARDIA 
CARDIACA CLINICA 

1.- PCH 63 H o WPW TSVP 

2.- FIP 63 H CARDIPATIA NORMAL TSVP 
ISQUEMICA 

3.- SOP 26 H o WPW TSVP 

4.- JGG 22 H o WPW TSVP 

FLUTTER AUR. 

S.- HAHH 13 H E. EBSTEIN WPW TSVP 

6.- JPG 39 H o NORMAL TSVP 

1.- HGPG ll F o WPW TSVP 

e.- LGL 24 F o WPW TSVP 

9.- MSHS 23 F o WPW TSVP 

10- MAHS 14 F E. EBSTEIN WPW TSVP 

ll- MJG 36 M o WPW TSVP 

12- CTM 3 H o NORMAL TSVP 

13- VOLR 9 F E. EBSTEIN WPW TSVP 

14- FVM 46 M o NORMAL TSVP 

15- LTF 62 F o NORMAL TSVP 

16- MCGA 21 F o NORMAL TSVP 

17- ccv 24 F o NORMAL TSVP 

O Pacientes sanos. 
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CARAC'rl!RI&TICA& BLECTROFI&IOLOGICJIS Y TAQUICARDIAS EVOCADAS 
DUIUlll'rB LA l!l&TillULACION CARDIACA l!lN PACil!lN'rl!lS CON BACBS 
ACCl!lSORIOS AURICULOVEllTRICULARBS, 

PACIENTE LOCALIZACION HAZ P. REFRACTARIO TIPO DE 
HAZ ACCESORIO TAQUI-

ARRITMIA 

1.-PCM LATERAL IZQ. MENOS 200 m seg ORTOD 
FL AUR 

F.V. 

2.-FIP SEPTAL ANT. 300 ORTOD 
3.-SOP LATERAL IZQ. ORTOD 
4.-JGS SEPTAL ANT. DER. ORTOD, 

BRI 
BRD 

5.-MAMM SEPTAL ANT 280 ORTOD 
BRD 

PE-MAX 
6.-JPG SEPTAL ANT ORTOD 

7.-MGPG SEPTAL ANT. DER. 280 ORTOD 
BRD 

8.-LGL SEPTAL ANT 280 ORTOD 
BRI 

9.-MSHS LATERAL IZQ. ORTOD 
10.-MAMS LATERAL DER. 220 ORTOD 
11.-MJG LATERAL IZQ. ORTOD 

BRI 
12.-CTM LATERAL IZQ. 200 ORTOD 
13.-VDLR LATERAL DER. ORTOD 
14.-FVM PARASEPTAL DER. ORTOD 
15.-LTF LATERAL IZQ. ORTOD 
16.-MCGA LATERAL IZQ. ORTOD 
17.-CCV SEPTAL ANT. ORTOD 

TN 

ORTOD : Taquicardia Reciprocante OrtrodromLca Simple 
TN: Taquicardia Nodal. 
FLA: Flutter Auricular. 
BRI: Conducci6n Aberrante con BRIHH. 
BR.D: conducción Aberrante con BRDHH. 
FV• Fibilaci6n Ventricular. 
PE-MAX: Prexcitaci6n Máxima. 
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DISCUSION, 

ARRIDIIAS ASOCIADAS A SIHDROllE DE WOLFF PlUUtINSON Y WBITE. 
TAQUICARDIA RECIPROCARTE ORTODRONICA, 

La taquicardia reciprocante ortodr6mica es la arritmia 

observada con más frecuencia en pacientes con Síndrome de 

Wolff-Parkinson y White hasta en el 88~ de acuerdo a series 

reportadas (5). Es una taquicardia regular, con frecuencias 

que fluctúan de 120 a 230 por minuto y complejos QRS angostos 

En la situación usual(6),la taquicardia es de tipo reentran -

te, en la cual participa la vía accesoria. El acontecimiento 

desencadenante productor de la taquicardia es casi siempre un 

latido prematuro auricular, de la uni6n o ventricular. En pre 

sencia de ritmo sinusal (fig. lA) el impulso sinusal normal -

mente utiliza las vías normales y la accesoria dando origen a 

grados diversos de fusión ventricular.Con el latido auricular 

prematuro, las vías normales y accesoria pueden disociarse, 

propiciando la aparición de reentrada. Debido a que, la via 

accesoria tiene generalmente un período de recuperación mAs 

largo que el nodo aurículo ventricular, un latido prematuro 

(fig. lB) puede quedar bloqueado en dirección anterógrada en 

la vía accesoria y propagarse al ventriculo por el sistema de 

conducción normal con presencia de QRS normal. La activación 

que difunde a través del ventriculo encuentra la vía acceso -

ria excitable en dirección retrógrada y permite la propaga -

ción del impulso en dicha dirección hacia la auricula (fig 

lC). De aeta manera se establece un ritmo circular con conduc 

ción anter6grada en la vía normal (QRS normal) y retrógrada 



en la vía accesoria. Sin embargo la presencia de un bloqueo 

de rama subyacente o asociado a la taquicardia o como resulta 

do de conducci6n anter6grada AV sobre una conexi6n nodo ven -

tricular o fasículo ventricular complejos QRS anchoe pueden 

reeultar.(fig 2). 

La aparici6n de taquicardia supraventricular paroxística 

debida a reentrada en el nodo auriculo ventricular (figlD) 

puede ser imposible de diferenciar de la taquicardia recipro­

cante ortodr6mica hecho de enormes consecuencias cuando se 

considera la intervención quirúrgica. 

FIBRILACIOH • FL~ER AURICULAR. 

El segundo trastorno del ritmo por eu importancia 

observado en el síndrome de WPW es la f ibrilaci6n auricular, 

la cual ha sido reportada entre 11.5% - 39\ de acuerdo a dife 

rentes series (7). Recientes estudios clínicos y electrocar -

diográficos han demostrado que la espontAnea conversión de 

taquicardia a flutter y/o fibrilación auricular no ea un raro 

fen6meno; esto ha sido observado por Campbell (8) y otros 

quienes consideran que la aparici6n de una despolarización 

auricular prematura de lo cual resulta un asincronismo 

auricular durante la fase vulnerable auricular, es el meca­

nismo disparador responsable de la conversión de taquicardia 

reciprocante ortodr6mica a fibrilo-flutter.(Fig 3 y 4). 
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Los pacientes con sindrome de WPW quienes están propensos 

a fibrilación auricular, la presencia de una via accesoria 

puede comprometer la función del nodo AV como barrera protec­

tora. Si el periodo refractario anter6grado de la vía anómala 

auriculo-ventricular es corto,todos o la mayoría de los impul 

sos auriculares podrían conducirse a loe ventrículoe,resultan 

do en una extremadamente rápida respuesta ventricular .Conse­

cuentemente el paro cardiaco funcional ( colapso circulatorio 

producido por la rápida frecuencia ventricular)puede ocurrir. 

Cuanto más corto el periodo refractario efectivo anter6grado 

de la vía accesoria auriculoventricular, más rápida la res -

puesta ventricular durante la fibrilaci6n-flutter auriculares 

(9). Observaci6nes cl1nicae han sugerido el acontecimiento de 

esta posibilidad como una causa de muerte súbita en paciente 

con WPW. 

Wellens y Durrer (10) han enfatizado el potencial peligro 

de la digital intravenosa en pacientes cuyas vías accesorias 

tienen periodos refractarios cortos, considerando que la digi 

tal podr1a estar directamente relacionada con la instalación 

de fibrilación ventricular dado que incrementa la respuesta 

ventricular durante la fibrilaci6n auricular en algunos 

pacientes. 

FIBRILACION VENTRICULAR. 

La fibrilación ventricular ea una potencial amenaza para la 

vida dentro del espectro de arritmias asociadas con e1ndrome 

de Wolff-Parkineon y White (11), esta arritmia generalmente 
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ocurre cuando los pacientes est6n en f ibrilaci6n auricular, 

con muy rápida conducción a loe ventrículos sobre una via 

accesoria Auriculo-ventricular.(Fig 5) 

Diversas mediciones electrof ieiológicas han sido analizadas 

(12) para determinar el grupo de pacientes que están más 

propensos a presentar esta arritmia fatal1 entre las de 

mayor transendencia: esta el periodo refractario efectivo 

de la vía accesoria el cual seria teóricamente determinado 

con la longitud del ciclo aproximado de las frecuencias 

observadas durante la taquiarritmia. 

El intervalo R-R más corto entre loe latidos de 

preexcitaci6n durante la fibrilación auricular fue el más 

útil en distinguir pacientes suceptibles a desarrollar 

fibrilación ventricular de aquellos de un grupo control. En 

todos los pacientes del grupo con fibrilación ventricular el 

intervalo R-R más corto entre los latidos preexcitados fue 

de 250 meeg. o menos. 

Otros investigadores han encontrado que el periodo 

refractario de la via accesoria correlacion~ bien con el 

intervalo R-R más corto entre los latidos preexcitados en la 

fibrilación auricular. 

En una reviai6n (13) se encontraron tres parametros 

clínico-electrofisiol6gicos, que fueron determinantes en los 

pacientes con sindrome de WPW y f ibrilaci6n ventricular: una 

historia de fibrilación auricular y taquicardia reciprocante, 

la presencia de más de una via accesoria y conducción rápida 
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sobre la vla accesoria en la fibrilaci6n auricular. Batos 

datos pueden ser útiles en identificar a loa pacientes con 

síndrome de WPW con alto riesgo a desarrollar f ibrilaci6n 

ventricular. 

'l'llQUICAaDIA llllCIPAOCAftll llftIDAOllICA. 

El primer reporte usando el término taquicardia reciprocante 

antidr6mica fué por Fontftine (14) para definir un circuito 

reentrante en el cual la excitaci6n anter6grada procede sobre 

una vía accesoria auriculo ventricular, mientras que el nodo 

auriculo ventricular y haz de Hie constituyen el extremo 

retrograda del circuito, es decir el sentido reversa de la 

taquicardia reciprocante ortodr6mica. Una variante de taqui­

cardia antidr6mica reciprocante verdadera ha sido deecrita, 

en la cual la conduccl6n retrograda sucede sobre una segunda 

vía acceeoria en lugar del nodo AV y haz de His. 

Brady (15) usa el término de taquicardia reciprocante 

con preexicitaci6n mAx:ima para incluir la verdadera taquicar 

dia reciprocante antidr6mica y cualquier taquicardia recipro 

oca que use una vía accesoria Auriculo ventricular como 

extremo anter6grada de un circuito reentrante.(Pig 6) 

La taquicardia reciprocante con preexcitaci6n mlxima 

aparece en 10\ de todos loe pacientes dn que se lleva a cabo 

evaluaci6n electrof isiol6gica con WPW; se presenta principal­

mente en pacientes jóvenes, con múltiples vías accesorias en 

comparaci6n con pacientes con una sola vla accesoria (33\ va 

6\).Hemodinlmicamente es bien tolerada, pero puede ocasionar 
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sincope y albergar el potencial deterioro a la f ibrilaci6n 

auricular y aubsecuentemente fibrilaci6n ventricular (16). 

llD'l!crJIUll DB 'rllgUICAJlllIAB llllOULIUlll!S CCIS c:mlPL&JOS QRS AllCBOS 
Jm PACillllll'ZS C09 VIAB ACCBSOIUAB A111lICIJLO VllftaICULllllllS 

Aunque menos cc:mún que la tipica taquicardia reciproca 

ortodr6mica (con QRS normal y ancho) la aparici6n de comple-

joa QRS an6malamente anchos durante la taquicardia paroxisti-

ca en pacientes con vías accesorias AV ha sido notado en 

diversos reportes (17). En particular, la diferenciaci6n de 

taquicardia ventricular de taquicardia supraventricular con 

complejos QRS anchos debido a preexcitaci6n ventricular ha 

originado.considerable dificultad en diversos casos. Asi el 

estrecho examen y análisis de la arritmia durante la taquicar 

dia con QRS anchoe ha permitido a menudo la identificaci6n de 

fibrilaci~n o flutter auricular en base a una respuesta ven -

tricular irregular como resultado de obvias alteraciones de 

la conf iguraci6n de complejos QRS sugiriendo variables grados 

de preexcitaci6n ventricular. El diagn6etico diferencial de 

esta última arritmia es complejo y puede ser resuelto eolamen 

te con estudios electrofisiol6gicos. 

El Flutter auricular es la IDAs frecuente causa de taquicar 

dia regular con QRS ancho.Aunque menos frecuentemente reporta 

do la taquicardia reciproca ortodr6mica o la fibrilaci6n auri 

cular, el flutter se presenta en aproximadamente el 5' de loe 

pacientes con WPW y ha sido frecuentemente asociado con 

conducci6n AV 1:1. En esta circunstancia la conducci6n AV 
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puede llevarse a cabo primeramente a través de la vía 

accesoria AV, resultando en un complejo QRS preexcitado y 

hallazgos electrocardiogrAf icos que sugieren una taquicardia 

ventricular rApida. 

La taquicardia reciproca antidr6mica es otra taquiarritmia 

regular con complejos QRS anchoe muy frecuente, ya comentada 

previamente. 

La taquicardia reciprocante con reentrada dentro del nodo 

AV o auricular y asociado preexcitaci6n ventricular frecuente 

mente ha sido mal diagnosticada como taquicardia ventricular 

y tratada exitosamente con bolo de lidocaína intravenosa.(fig 

7). 

La taquicardia reciprocante con reentrada utilizando un 

haz fasiculo-ventricular o nodo ventricular ea otro mecanismo 

de preexcitaci6n ventricular del cual resulta taquicardia 

ventricular con QRS anchoe. Estudios electrofieiol6gicoe en 

estos pacientes han sido previamente reportados (18). 

Finalmente la taquicardia ventricular en pacientes con 

eindrome de WPW, aunque en la mayoria de loe casos ha sido 

raramente verificada. La mayoria de los eetudioeoe de este 

tópico estin de acuerdo que la explicación alternativa, 

usualmente es fibrilación o Flutter auricular con complejos 

QRS preexcitadoe, fu6 plausible en la mayoria de loe casos. 
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CONCI>USIONES, 

1.- Es evidente que los pacientes con vías accesorias 

aurículo ventriculares presentan una gran variedad de 

taquiarritmias y en ocasiones originan taquiarritmias con 

complejos QRS anchos; en tales circunstancias ponen en jaque 

al mAs cauto clínico al realizar el diagnóstico y delinear 

el manejo médico. 

2.- Es obvio que el diagn6stico definitivo de las 

taquiarritmias en pacientes con síndrome de WPW es a menudo 

complejo y generalmente requiere un cuidadoso estudio 

electrof isiol6gico. 

3.- Finalmente se enfatiza la importancia del estudio 

electrofisiol6gico en identificar a los pacientes con alto 

riesgo de desarrrollar taquiarritmiae que amenazan la vida, 

delinear la terapéutica antiarritmica óptima en este grupo 

de pacientes y en los casos rebeldes a tratamiento m6dico 

ayuda a planear el tratamiento resolutivo en el caso de que 

el haz accesorio juegue un papel importante en el desarrollo 

de la taquiarritmia; siempre y cuando este haz anómalo sea 

accesible a la ablaci6n. 
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FIGURA 1 • 

MECANISMOS DE INICIACID ACCESORIOS AUR~c~to TAQUIARRITMIAS E -VENTRICULARES. N HACES 
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