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IUTRODUCCIO?l 

Desde su descripción original en el año do 19JO por Wolff, 

Parkinson, y White como ºUn aindrome electrocardiogr.:\fico 

caracterizado por bloqueo do la rama derecha asociado a PR corto, 

existente preferentemente en pacientes jóvenes con opisodioo 

frecuentes do taquicardiao" ( l) , ol s!ndromo de Wol r f Parkinoon 

Whito ho determinado un creciente intorcs en la comunidad médica, 

superior al esperado si so toma en cuenta J,1 incidencia do esto 

tratorno en la población qenoral.Esto Gllccdio debido a quo brindó 

un modelo incomparnblo para el o~tudio del mocaniomo do 

roontrada, fundamental en la oloctrogónc!lia do mültiploa 

arritmias y la morbilidad y mortalidad asociada a coto síndrome 

qua afecta proforoncialrncnto a una población do baja cct;id con ol 

consiguiente costo soci;il, familiar y labaral(2,J,lll). 

consecuencia do tal interés fuó el donarrollo del conocimiento 

clinico, 

entidad 

olcctrocardiaqrdfico y olcctrofiniológico 

con el que hoy contamos y la consiguiente 

terapóutica del mismo. 

do ó!Jta 

proyección 

CARACTERISTICAS AHATOMICAS DE LAS VIAS ACCESORIAS DE COllDUCCIO!l 

Son ascasas las domostracionon anatomican de las vias accasorias 

do conducción (VA) reportadaG on la literatur,1. La primera 

publicación al respecto data del año do 1943 cuando Waod, 

Wolferth y Go~keler informaron sobre In nnntomia de un haz 

anormal estudiado en un paciente portador del sindrome de Wolff, 

Parkinson, White(4). Desde entonces so han publicado poco más do 



40 correlaciones anatema-patológicas de vias accesorias (5-9). 

Tal reducido n~mero se debe a que no requieren minuciosos 

estudios anatómicos, con la realización de centonares do cortos 

histológico6, para ubicar estos haces. 

Un volumen mayor do información se ha obtenido en base a mapcos 

electrofisiológicos y a la interrupción quirUrgica do vias 

anómalas, lo qquo puedo sor interpretado como una forma do 

anatomia aplicada (10-12). 

los estudios realizados resulta que las VA tienen un ancho do 

o,l a 7 mm y longitud aproximadamente igual (12), se ubican en el 

surco auriculovontricuolar ocupando una posición variable entro 

el ondo.:::ardio y ol opicardio. Uistologicamcnto so ha demostrado 

que las vias accesorias ubicadas en el lado izquierdo contornean 

la superficie epicardica del anillo fibroso valvular mitral que 

se encuentra anatomicamente bien conformado, mientras que lao do 

localización derecha habitualmente atraviesan al tejido adiposo 

del surco auriculovontricular y pueden pasar a través do defectos 

en ol anillo tricuspidoo. El registro olcctrocardiográflco 

tranooporatorlo demuestra que las vias anómalas tanto derechas 

como izquierdas puedan ubicarse tanto coreanas como distantes al 

anillo auriculoventricular, en las adyacencias del opicardio. 

Mediante la valoración eloctrofioiológica so ha dividido a las 

yias accesorias por su localización anatomlca on: l)Pared libre 

ventricular derecha, 2) Pared libre ventricular izquierda, J) 

Septales anteriores, 4)Septales posteriores (10-12). 

En la mayor parte de los casos se encuentra solo una via 

. accesoria aunque so ha informado una proporción de vias.anómalas 



mUltlplca de hasta el 13\. 

En cuanto a ou localización, en el ~G\ ne encuentran en la pared 

libro del ventriculo izquierdo, en el 26\ oeptnles poatoriorcs, 

en ol lB\ se localizan en la pared libre del ventriculo derecho Y 

en el 10\ son scptalca nnteriores. 

llistologicamente se ha demostrado que la VA es una estructura 

ünica blen circunzcriptn en lns cercaniaa del anillo fibroso 

auriculovontriculnr, pero que posteriormente so divido en 

mUltlplos y dolqndaa rnmnn en L-i corcanin del rniocnrdio 

ventricular lo que parece tener importancia en relación con las 

carncteristicas clCctr-icas de' ln conducción antorógrada y 

retrógrada, L.:I m;1yoria do l<u> vias necesarias •latan constituidas 

por fibras miocardicas comunes, aunque en algunos casos so han 

encontrado eatructuraa celulnrou semejante~ a las colulas 

especializadas dol nodo nuriculovcntricular (~). 

CARACTERISTICAS FISIOLOGICAS DE LAS Vll\S 1\CCESORlAS DE COtlOUCClO?I 

Los datos sobro la fiaioloqia do las VA con que ao cucntn en ln 

actualidad, dependan do estudios indirectos ya que las directos 

son virtualmente i~posihlcs do realizar, al no contarse con la 

estructura aislada para su o.nali.sis. 

El estudio do la velocidad da conducción do las vias anorr.iales 

representa un punto de surna importancia por su oxtcnción clinica, 

sin embargo, os i~posiblc su investigación por las razones ya 

señaladas. El estudio directo de asta (acota on cualquier 

estructura, requiero del conocimiento do la diferencia do tiempo 

existente entro la despolarización do los extremos de ln misma 

asi como de la distancia cxlutonte entro estos puntos. 



Al no contarse con vias anormales para dicha investigación no 

puede obtenerse al ül timo factor y por onde tampoco la velocidad 

do conducción. 

En una ocación se pudo medir, co1:10 excepción la velocidad de 

conducción en un perro, en el que por ctuiual ldad oc doscubrió un 

aindrome do preoxcitaclón, calculandooe aquollrl. C'n Q,Jlm/soq ( ln 

velocidad de conduccion c>n el miocardio vontrict1lílr comUn os do 

0,4m/scg). La lonqitud de la via anormal er~i. de B mm. Do ninguna 

manara lo anterior tiene valor general al tratarse solamente do 

una obsorv11ci6n aislada {l•i-16). 

Do loo cotudios clinicos se han obtenido olqunao caractoristicao 

do la propicdnd do conducción de lao viao accesorias. 

La ootimulación auricular, con incrci:icntos progresivos do l" 

frecuencia do cstimulación pcri:iitc oboClrvar conducción 1:1 a 

través do la VA hasta el nlibito bloqueo de "lqunos impulaou con 

una poriodicidnd 2:1 o mayor. De olla se deduce qua la conducción 

en lao v las anómalao oo do tipo "todo o nada", sin retnrdoa 

progrooivos do la conducción corno ocurro en el nodo AV y do qua 

el periodo refractario funcional do las mismas oo muy corto 

(17, lB), 

Con ol mismo tipo do a5tudio oo ha podido dornostrar qua oKiston 

caractoristicas do conducción diferentes ncqun qua ol sentido do 

la onda de donpolariiación oca antotogrado o retrógrado, on asto 

~ltirno caso ol margen de seguridad es máa amplio y el periodo 

refractario más estrecho. Esto parece depender en gran parto de 

las caractoristicas geométricas y do la existencia do. impedancia 

asimétrica más qua do las propiedades funcionalos intrinsocas do 

las celulas que componen la via anormal, 



La duración del periodo refractario antcrogrado (PRA) roproaC!nta 

una variabla de enorme i~portancla, debido a quo do nu duracidn 

depende el numero do impulsos que en la unidad do tiempo pueden 

ser conducidos a travós do la VA. su medida mediante ostudioa 

clectrofisiológicos ca de qran importancia ya que do su duración 

dcpondera, el mayor o menor ntlrncro do impulsos auriculares que en 

presencia do una fibrilación auricular alcanzaran loG vcntriculoD 

a travóa de la v!a .-icccsoriai determinando nai la C"ospucsta 

ventricular, la magnitud del deterioro hcmod!námico, el 

sufrimiento isq\lornico, el aut"rlnicnto r.1etaból!co del miocardio y 

al riesgo do fibrilación Ventricular y mucrto(l9-22). 

El Poriodo Refractario puede dcfinlr~o co~o los máximos 

intervalos Al-A2 O Vl-V2 qua no son seguidos de conducción por la 

via accesoria. 

La durnción dol periodo rofractario nntarógrado varia ampliamontc 

en las poblaciones analizadns, sin que se conozcnn completamente 

las razonas parn dichn varinbilidad(l9). 

Wollcns describió en una población de 107 pacicntos periodos 

rctractarlos variables entro 180 y 700 rnGcq. Una tercera parta 

del grupo tuvo PRA menores do 250 mscq. Otros estudios reportaron 

igual distribución, alcanzando periodos refractarios do hasta 

l500msoq {23-27). 

Destacan en aatn amplia distribución de la duración del potiodo 

refractario y por sus i~plicancias clínicas, aquellos con 

periodos refractarios muy cortos o por al contrario muy 

prolongados~ 

Los pacientes con PRA ~uy corto constituyen un grupo do alto 



riesgo pues en prosencin de arritmias auriculares tienen alta 

probabilidad do desarrollar fibrilación vontricular(21}. 

Las vias accesorias con periodos refractarios muy prolongados son 

de bajo riesgo en relación con la co~plicación antedicha, poro 

sin embargo presentan un conjunto do peculiaridades diagnooticas, 

corrospondon a esto grupo pacientes quo no prooentan 

prcexcitación en el electroc11rdiograma de superficie debido a que 

la duración del periodo refractario es superior n la duración do 

cad11 ciclo sinusal. Son necesarias maniobras bradicardizantes que 

prolonguen ol ciclo sinusal mds alla do la duración dol PRA para 

que so expreso la preoxcit11ción{l8), 

los pacionteo con WPW intermitente 

poblncion do 200 ptos deocripta 

So incluyen en esto grupo 

cuya proporción en una 

por Ohnoll fue del 24 l, 

observando la desaparición de la prooxcitación con frecuencias 

entre 60 y 100 latidos por mJnuto obtornidao ospontnneamonto o 

mediante la taquicardización con ejercicio o atropina lo qua 

significa la existencia de periodos refractarios antorógrados con 

una duración entre 600 y 1000 mseg(24,26-,27), 

como señalamos previnmcnto, se desconoce la causa do tan amplia 

variabilidad en la duración del PRA: esto hecho podría 

representar distintas etapas evolutivas en l~ historia natural do 

una via anormal, habiendooo notado que los pacientes con PRA más 

prolongados son aquellos do mayor edad, sin embargo otros han 

propuesto la existencia do diotintas características histológicas 

o incluso geomótricas para justificar astas diferoncias{29), 

Otros aspecto singular de la fisiologia de las vias accesorias lo 

constituyo la influencia dol sistema nervioso autónomo sobro sus 

propiedadee. La eotimulación vaga!, mediada a travós do 



acotilcolina, es capa~ do poner en avidcncin slndromou do WPW 

lnáparontaa, a trnvcs do su efecto bradicnrdizanto dal nodulo 

Ginusal lo cual produce prolongación de la duración del ciclo 

Ginusal más alla del porido refractario de la VA cxcaslvamento 

prolongado en cato~ casos(28). También pueda a trnvda de ou 

afecto sobre el nódulo auriculo ventricular en el qua retarda la 

velocidad do conducción, magnificar ol grado de procxcitación 

oxintcnto pormitiondo qua una masa mayor de miocardio ventricular 

se despolarice a expensas dal frente de ondn provcnicnto de ln 

via accesoria. Tampoco es poo:lbla excluir una acción directa, ol 

acorta.miento p<:ir lll DiiJOXina del PftA, f,\rl':'tilCO en quo gran parta 

do aua: .1ccionos so pr oducon ind1roctarncnto a trilvóa dol norvio 

vago, plantea ooa posibilidad{JO), O o ln Fucnta y calaborndoros 

obsorvaron aceleración de ta conducción mediada por la 

acetilcolina(lB). 

El sisto~a simpático a trnvós do sus rnadindorcs paroco aer cap~~ 

do mejorar la conducción por lan VA. La catimulación auricular 

durnnto al ejercicio on pacientes portadoron do WPW os capaz do 

obtonor rospueata ventricular más rdplda quo la obtenida durante 

ol reposo. Distintos trabajos han demostrado acortamiento dol 

periodo refractario madiado por ol isoprotoronal y otrau 

catocolaminas. en pacientes con WPW lnaparentes y periodos 

rofrnctarios muy prolon9ados so hn observado la roapBrición do la 

preoxcitación con la ndministrnción do isoprotoronol. Estos 

hechos tienen suma importancia , debido a quo su oxtanción 

clinicn justificarla más alta respuesta ventricular al 

encortrarso ambns situacionaa acoropaOadas do una mayor nivel do 



catecolaminas circulantes dando asi mismo la clavo para el uso 

torapdutico do beta bloqueadores en esta cntidad(29,Jl,32). 

CARACTERISTICAS CLIUICAS DEL WOLff' PARKINSOU WllITE 

La frecuencia real del sindromc no no conoce con presición, La 

población más numat"o!la fue analizada por !lisa y Lamb quienes 

encontraron una frecuencia de WPW en la población general del 1.5 

por mil(2), 

El síndrome tiene probablemente uuna base gcnótica en su 

otiopatogonia, por lo que se ,manifiesta en asociación con otras 

cardiopatías congénitas habicndono informado do asociaciones 

familiares del miamo(l2). 

palpitaciones, 

taquiarritmias 

so manifiesta !undarnontalmontc por crisis 

dependienta do loo dintintoa tipos 

do 

do 

producidas por esto trastorno pudiondoao asociar 

ademas con disnea paroxística, marcos, sincopo o incluso muerto 

sübita, 

Generalmente se trata do una anomalia aislada del aparato 

cardiovascular oin embargo puede asociarae a cardiopatias que en 

su mayor proporción son congénitas(l5), se han deocripto su 

asociación a la totralogia de Fallot, Atresia tricuspidea, 

transposición corregida, coartación do aorta y fundamentalmente 

con la enfermedad de Ebatein, habiendolo encontrado con una 

frecuencia dol 25\ en estos pacientes(J6-J7), 

Se ha informado do su asociación con el prolapso valvular mitral, 

aunque algunos autores han negado la realidad de la asociación, 

justificando las alteraciones ococardiográ!icns de la valvula 

mitral como dependientes do contracción vontricul~r asinórgica 



dapendiente de la prcexcitaclón('11-42). 

Tamblón so ha encontrado asociado con cardiopatias adquiridas 

como la miocardiopatia hipertrófica, cardiopatia reumática, 

cardiopatia hipcrtiroidca y cardiopatia isquónicfl., En esta Ultima 

so han publicado ca!loS en que la precxcit11ción so peno en 

evidencia tras un infarto, corno otras on que cota dosaparoció 

ante la mismil circunstancia cor.io connccucnciil do l<l inclusión de 

la via accesoria en el territorio nccrótico, 

CARACTERISTICAS 

PARKitlSO!I WllITE 

ELECTROCARDIOGR/\F'ICAS DEL 511/0ROME DE WOLFF 

La caractoristica alcctroc~rdiogrdfica bánica del sindromo do 

Wolff Pa::-kinson Whitc connisto on al hallazgo de un intervalo PR 

manor da 0,12 seg asoci11do con cornplcjon Qf(S cnnanchados, con una 

duración mayor da 

inicial del QRS, 

O,l2ocg y producido por el empaatamicnto 

Dicho cmpantar:llento inicial, al qua so ha 

denominado onda Delta deba tanor una duración mayor do o.oJ seg, 

Representa ol origon anór.1,110 de la excitación ventricular causado 

por la conducción dol impulso auricular a través do una via 

accosoria con axclunión dal aistoma lila Purkinje(l,38 1 39), El 

complejo olectrocardiogrdfico QRS on al WPW rcprcacnta un latido 

do fusión antro doa frontes de despolarización , ventricular 

(l,38,39). A partir del conocimiento do estos datpu 

olectrocardiográficos básicos que permiten el diagnóstico do la 

entidad so han sumado esfuerzos tendientes a ordenar las 

distintas morfologias que se observan en 01 electrocardiograma do 

superficie. Rosombaun, trabajando en el laboratorio de Wilson, 

conaidoró que los distintos patrones oloctrocardiofgráficos 



obedccian a 

preexcitación 

diferentes oltios de origen de la onda 

y por ende distinta localización de la 

accesoria. clasificó a esta entidad en dos tipos: A y n. 

de 

vla 

En el tipo A caracterizado porque la onda n es la doflocción 

dominante en las derivaciones Vl y V2 se originaba on una via 

anormal del ventriculo izquierda, mientras que el tipo D 

caracterizado por predominio do las ondas s en dichas 

derivaciones so originaba en una via accesoria localizada en el 

ventriculo dorocho(40), 

Investigaciones postorioros señalaron la inr.uficloncia do dicha 

clasificación ante la multitud do patrones olcctrocardiográflcos 

asociado~ a asta entidad. Autoras como Graud y J...~ham propusieron 

otro sistema de clanll'ic.1c!ón. Gallaghor, modi.into ol nnaliois do 

los primores 40 maeg do loa latidos prooxcitados y en baso al 

mapco epicárdico del sitio inicial do la excitación ventricular 

asi como do la ablación qulrUrgica do las vias accesorias en 

distintos sitios, con desaparición do la prooxcitación on ol ECG, 

desarrolló un sistema do clasificación ba1:mdo en diez posibles 

localizaciones para las vias accesorias (JB,43,44,46), Reddy y 

Shammroth basandose on el ojo do la onda delta, del eje del 

complejo QRS en ol plano frontal y on la morfologin do las 

distintas doflocciones olectrocardiográficaa elaboró otra 

clasificación señalando sois localizaciones probables para las 

vias accesorias(45) , Esto conjunto do clasificaciones senala el 

interes práctico do dar explicación a discimilos patronos 

eloctrocardiográficos que simulan otras patologias, nsi como la 

posibilidad de orientar y simplificar la realización do 

\ 



procedimientos diagnósticos tala~ como el estudio 

olcctrofisiológico y mapoo cpicárdico, o terapéuticos como la 

ablación quirürgica, térmica o olóctrlca do la via anormal. 

cualquier clasificación oloctrocardiográflca del sindromo do WPW 

tiene como limitación la cxiotancia de cambios 

eloctrocardiográficos dopondlontoa do las cardiopatias asociadas, 

la posible existencia do vias accosorlan mültiplos, al variable 

grado de fusión entre la via accosoritt y la normal y la 

nuporposición do la porción terminal do la onda p con la porción 

inici<tl do la onda delta (JB), 

como ya so ha insinuado el aindromo de WPW os capaz do simular 

patronos eloctrocardlográflcoo corrcspondiontoa a otroa tipos do 

patologia: es asi quo al tipico patrón tipo l\ do Roscnbaun ha 

sido confundido frocucntomcnto con bloqueo de la rama dercch~ del 

haz do lila, con infarto doroal o hipertrofia ventricular dorocha, 

mientras qua el tipo D si~ula la presencia do bloqueo de la rama 

izquierda, arca inactivablo do localización anterior o 

hiportrofia ventricular izquierda, La localización do las viaa 

accesorias en el arca posteroinfarior del corazón os capaz do 

originar ondas deltas da polaridad negativa en las derivaciones 

que exploran dicha cara simulando un infarto en dicha zona, Lo 

mismo puado señalarse en relación con las viaa accesorias 

localizadas on la cara lateral del ventriculo izquierdo que 

simulan una zona inactivablo en dicha región, Son conocidos 

además los trastornos de la ropolarización secundarios quo 

provoca la procKcitación, los quo ao intensifican durante el 

esfuerzo originando infradosnivoles importantes del sogmonto ST 



quo puodnn cansldorarac do oriqcn lsquémico por al observador 

dosprovenido (Ja, 48-52) . 

No quoda duda en base a lo dicha antoriormcnto que la poaibilidad 

dal diagnóatlco oloctrocardloqrdcico del sindrono de WPW con un 

acabado conocimionto do los diatinton patroneo norfológlcoa que 

cato dotcrr.iina, tienen oinqular aplicación clinica on cada 

paciente en particular. 

TMSTORt/05 OEL RITMO Et1 EL SitlDROME DE WOLff rAnEKlNSOll WUtTE 

se han acl'lalado vnriadon tipon do t,iqularrltmiari aaociadas al 

sindromo do WPW variando nu frecuencia global de presentación 

entre 4.J\ y 90\ según la población analizada. 

La taqularrit~ia man frecuente on li\ taquicardia rociprocanto 

ortodrómica quo se ci\rnctorl ia por un mecanismo do rccntrada en 

al que participa an zcntido antarógrado ol r.istcma Uin Purkinjo y 

en sentldo retrógrado la via anormal. Esta arritmia es conocida 

tamblón por otra8 donominrnacionco: t;i.quicardla auricular 

parcix!aticn, 

taquicardia 

taquicat'dia 

roe l procanta, 

supra11cntr icular paroxiatica, 

taquicat'dl<t macroracntranto 

taqulct\rdia reentrante AV {JB 154-57, 119>, 

La taquicardia rcciprocdnto ortodrómlca oo manifiesta on el 

01ectrocardio9rama como una taquiarrltmia con QRS estrecho, 

desapareciendo los datos do precxcitacl6n presentas en el 

oloctrocardiograma basal. La onda P do polaridad negativa en lno 

derivaciones 011, OIII y aVf se ubican en ol segmento ST 1 slondo 

ca~actcristlco el hallazgo de un intorvalo PR mayor que el 

intervalo RP, la proaencla do altcrnancla elcctrica y de ondas p 

nogativas on las dorivacloncs prccordlales izquierdas.El analiaia 



elcctrofisiológico 

particulnres la 

de las mismns ancuentrn 

existencia da activación auricular, 

como 

en 

dntos 

muchos 

cnsos lntoral, por via dol haz accesorio. El tiempo do conducción 

VA es mayor do 0,07 seg a diferencia de las reontradas 

intranodales en qua mide menos do 0.07 seg, 

La estimulación ventricular durante la taquicardia, en el momento 

en que el haz de !lis Ge encuentra en periodo refractario ao 

caracteriza por ol adelanto de la doflccción A. Es tipico quo ol 

desencadenamiento del bloqueo de ram,'l del haz de His ipsilntoral 

a la via accesoria, produzca enlcntccimiento de la frecuencia de 

la taquiarritmia y prolongación del intervalo VA (60-61). 

El desencadenamiento do cota taquiarritmia depende do varios 

mecanismos y oxtrasistolcs ventricularca pueden dctcrminarla. El 

frente de activación vantricul.'lr, determinado por 

extrasiatolo, oc bloquea en forma retrograda en el sistema lile 

Prurkinjo, siendo conducido en el mismo sentido a travós do la 

via accesoria hasta alc11nzar el miocardio auricular. Si el nodo 

AV y ol sistema His Purklnje so encuentran ya recuperados de 

previas 11ctivnciones, dicho fronte podr11 penetrar on forma 

antcróqrada por estn via iniciando la rccntrada. La iniciación 

por oxtrasietolos oupravcntricularoa requiere habitualmente que 

ol periodo re!rnctario antorógrado do la via anormal sea más 

prolongado que el del nodo AV. Do cata terma ol !rento do 

despolarización producido por la oxtrasistole so bloqueará en su 

conducción 11 travós do la vin accesoria, mientras quo al sor 

conducido por ol sistema His Purkinjo podrá alcanzar a la VA 

activandola en sentido retrógrado con la puesta en marcha del 



circuito roentranto. Otros factoroa que facilitan ooto mocanismo, 

son la existencia do conduccion intraauricular retrasada entro ol 

oitio de origen do la oxtrasistolo y el arca de inserción 

auricular do la VA, como una distancia prolongada entre los 

referidos lugares. So ha doocripto el desencadenamiento do la 

arritmia ain oxtraniatolea, generalmente durante el ojorclcio: ol 

oistema norviooo autónomo a travóa del aimpático serla un factor 

primordial on aste mccaninrno, al mojorar la conducción en ol 

siotcma lile Purkinjc en mayor mcdidil que en la via accesoria. Aai 

algunos impulsos auricularoo podrian alcanzar la via accesoria en 

forma retrograda deapolarizandola e iniciando el circuito de 

reentrada. 

La interrupción do esta taquinrritmia se produce goneralmento por 

bloqueo dol circuito do rcontrada a nivel del nodo AV. 

Ln frecuencia do proanntación oc ha Goñulado como del 70\ on 

pacientes con WPW. su periodicidad varia doodo episodios 

aislados, hasta presentaciones muy frocuentco e invalidantes. su 

morbimortalidad aumenta notablemente cuando la prooxcitación so 

asocia a cualquier cardiopatia, la qua no puado deteriorar en 

forma aguda, En otro aspecto, la taquiarritmia paroxintica 

supraventricular es capaz do proceder y desencadenar hasta el 50\ 

do los episodios de fibrilación auricular que so presentan on el 

síndrome de WPW (JB,66). 

Otra variedad de taquiarritmiil asociada a la VA y depondionte do 

un mecanismo do roentrada para su génesis, os la Taquiarrit~ia 

Reciprocante Antidrómica caracterizada por conducción anterógrada 

a través do la VA y retrógrada por el sistema His Purkinjo, 

constituyentes principales del circuito. 



El analisis alectrocardiográflco mueatrn complajos QRS anchos con 

morfologia similar al patrón do Wol!f Parkinson Whito observado 

en el ECG durante el ritmo ainusal. La precxcitación es máxima y 

toda la estructura ventricular oc despolariza a expensas del haz 

do Kent. 

El estudio elcctrofisiológico caracteristlco demuestra lo 

presencia do deflcxión 11 que aucedo a la dofloxlón V y procedo a 

la doflexión A. La excitación auricular oc produce en forma 

concéntrica desdo el nodo AV hacia ambas auriculas (71). 

La frecuencia da presentación do esta arritmia en pacientes con 

WPW varia entro el 5\ y 10\, Además la morbimortalidad aaociadn a 

su peridicidad como a la repercusión homodinamica dependiente do 

la frecuencia, la importancia do su conocimiento radica en la 

necesidad do diagnostico diferencial con otrao taquiarritmias con 

QRS ancho, algunas potoncialmontos lctaloa, como la ,Taquicardia 

Ventricular, aleteo auricular con conducciuón 1:1 a travós do la 

VA, taquicardia reentrante asociada n fibras do Mahaim y 

Taquicardia reentrante con mllltiples vias anormales, 

requiriondoso del estudio oloctrofisiológico invasivo a los fines 

do definir su origen. 

Do los asociados al sindromo de Wolff Parkinson White, la 

fibrilación auricular os el trastorno dol ritmo quo presenta 

mayor morbimortalidad debido a la alta respuesta ventricular quo 

os capaz do desencadenar colapso hemodinámico, fibrilación 

ventricular y muerto s~bita (106-107). 

So ha reconocido una frecuencia de presentación dol 10 al 20 \ 

(72,73). El análisis electrocardiográfico muestra frecuencia 



ventricular muy elevada no habitual en taquicardias 

complejos QRS anchos con ompaatamionto inicial 

Delta y morfologia variable entre complejos 

ventriculares, 

sugiriendo onda 

completamente proo>o:citados y otros do morfologia normal, Ho so 

reconoce onda P sino ondas f de fibrilación auricular en algunos 

tramos. Los complejos QRS presentan la irregularidad quo os 

caractoristica do esta arritmia (74). 

El 70\ do los pacientes con asta arritmia no tienen alteraciones 

asociadas que favorezcan al desarrollo do la misma, por lo que el 

mecanismo dcsoncadonanta no os aun conocido complotamonto,So ha 

reconocido 

entro la 

auricular 

una alta frecuencia (coreana al 50\) de 

taquicardia paro>o:iatica ortodrómica y 

con la tranoformación de la primara en 

asociación 

fibrilación 

la segunda, 

considerandoeo que las alteraciones homodinamicas dotar minadas 

por aquella producen isquemia auricular, incremento do la tensión 

parietal, y modificacionco autonómicaa lo quo favorocaria la 

dasorganización eléctrica dol tejido auricular prcdiaponiendo a 

la fibrilación auricular. So ha sostenido que un grupo importante 

do pacientes puoden presentar fibrilación auricular no 

reconocida, asintomdtica y con resolución aopontanea y qua en los 

pacientes con WPW, donde la presencia do VA favoroco una alta 

respuesta vontricular, las altorncionos metabólicas y 

hemodinámicae causadas por olla justificaria que osas arritmias, 

habitualmento no advertidas, pudicson tornarse sostenidas 

determinando do oso modo eintomas y su detección. 

Otras explicaciones más simplistas justifican esto trastorno como 

desencadenado por oxtrasistolcs auriculares o ventriculares que 

alcanzan la auricula en periodo vulnorablo (38,75), 



La posibilidad de que una fibrilación auricular evoluciono a 

fibrilación ventricular dopando fundamontalmonte del nOmero de 

impulsan auriculares quo alcancen la estructura ventricular en la 

unidad do ticmpo.Enta ronpueGtn ventricular cuando es elevada 

puedo determinar altoracioneG homodin<imicilG, nutrimiento 

isquómico y nltoracioncn miocárdican metabólicas que predispongan 

a la desorganización oláctrica y n fibrilación ventricular. Es 

por ello que el conocimiento do los factarcn que afectan la 

conducción a través de la VA,rcproscnta un punto fundamental en 

la determinación del riesgo do anta complicación on pacientes con 

WPW (20,76 1 78), 

La reopuesta ventricular que acompaña n la fibrilación auricular 

dependo do las caractcrinGticas electrofisiológicas do la vin 

anómala,dcl nodo AV y dol miocardio ventricular (7J). cuando oo 

considera la VA, renalta la duración dol periodo rofrnctnrio 

antorográdo como ol factor ~as importante on la determinación do 

la frecuencia ventricular (7J). Dintintos autoras señalaron que 

el periodo rotractario antorógrado monor do 270 mseg señala un 

grupo do mayor riesgo de experimentar fibrilación ventricular. El 

mismo so encuentra sujeto a un conjunto da influencias que pueden 

acortarlo, El incremento do la frecuencia cardiaca puedo 

acortarlo en !orina similar a otrao ostructurao cardiacas, lo que 

so ha comprobado mediante ostimulación auricular a frecuencias 

crecientes (84). No se ha podido valorar en qua medida ocurro el 

acortamiento durante la fibrilación auricular, ante las 

diticul tados tócnicas asociadas, aunque so ha propU(· ~t::o un 

acortan1iento do hasta 40 mseg. 

. j ,.;,, .• .-,_,· 



Como ya so ooñaló proviamonto las catocolaminas sanguinoas 

modifican las caractoristricas funcionales da las VA, lo quo se 

pondria en ovldoncla durante la FA donde se encuentran elevadas, 

a través de un acortamiento del periodo refractario anterogrado 

y una mayor respuesta ventricular (26,B6·BB). 

Las cnrnctorioticae anatómicas do la vla acconoria influlrian en 

forroa monea clara sobro la capacidad do conducción de las 

mismas.se ha propuesto que lan vias con mayor capacidad do 

conducción astarian compucatan por fibras de Purkinjo, mientras 

que aquellas en que ósta os menor contarian solamente con 

miocardio comlln (20,36), 

El nodo AV y ol sistema !lis Purkinjc tienen importancia en ol 

porcentaje de la masa rniocárdica ventricular que será 

despolarizada a expensas de la via normal. cuanto más rápida oca 

la conducción a través do cato sistema, mayor Gerá ol territorio 

ventricular dospolarizado nonnalmonto y menor el quo lo haga por 

via do la prooxcitación, Ln conducción do los impulsos 

auriculares a travós do estas cstructurao puede influir sobro la 

capacidad do conducción do la VA mediante la ponotración 

retrógrada y cancelada do impulsos provenientes dol miocárdio 

ventricular despolarizado en forma normal, Estos impulsos sin 

alcanzar lao auriculas despolarizarian total o parcialmonto al 

haz anormal modificando su capacidad do conducción anterógrada y 

por ando la respuesta ventricular (20-JB). 

Distintos factores influencian al sistema His Purkinjo talos como 

la duración dol periodo refractario antorógrado, la conformación 

anatómica y la presencia de conducción retrógrada cancelada de 

impulsos provenientes do la VA en una forma similar a lo 



descripto on el párrafo previo. 

El sistema nervioso autónomo actúa sobre el sistema His Purkinjof 

ol simpático es capaz de acelerar ln conducción y do disminuir la 

duración da sus periodos refractarios. 

Esto puado varificar~o al observar la desaparición progresiva do 

la prcoxcitación ventricular durante el ejercicio debido a una 

más intonsa acción de las catccolnminas sobro el nodo AV que 

sobro la VA, lo que produce conducción protorcncial a travós do 

la primera y mayor territorio ventricular despolarizado en forma 

normal, 

El propio miocardio ventricular comUn roprcuonta el torcer factor 

que participa do la rt:!spuesta ventricular durante la FJ\. Aqui el 

periodo refractario ventricular podrin condicionar el ingreso de 

impulsos provenientes do la via accesoria (20,JB). 

ESTUDIO y VALORl'ICION DE PACIEllTES con WOLFl' PAHKINSON Wlll'I'E 

La motodologia de estudio a aplicar en pacientes portadores de 

WPW varia do acuerdo al objetivo perseguido. La valoración de los 

mismos puede tanor finos diagnostican, pronósticos y 

torapóuticos. 

En al arca diagnóstica ol estudio do cateo pacientes protondo 

demostrar la oxistoncia do prccxcitación como caunn do patronos 

cloctrocardiográficos con complejo QRS ancho y qua plantean ol 

diagnóstico diferencial con entidades do elevado significado 

pronóstico como os la Taquicardia Ventricular (JB,49,51), 

El electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones tiono 

importancia en esto campo, Asociado a pruebas farmacológicas con 

Ajmalinn u otras drogas antiarritmicas del grupo lA, las que 



pueden bloquear ln conducción anteróqrada por la VA haciendo 

desaparecer las morfologiao que simulan necrosis miocérdicn, 

hipertrofia ventricular o bloqueos do rama, precisando su origen 

en la existencia do preexcitación ventricular (89,90,91) .Por el 

contrario y por las razonas señaladas en las secciones previas, 

el enlcntccimiento de la frecuencia sinuaal producido por 

maniobras vagales o drogas del tipo do loa bloqueantes do los 

canales lentos del calcio (v.g.Vornpamilo ), puede poner en 

evidencia la existencia de preexcitación ventricular, provinrnonto 

inapnrcnte debido a que la duración del parido refractario 

nntcrógrado supera el dol ciclo sinusal, pero que sin embargo 

pueden justificar la presencia de taquicardias paroxisticas 

rociprocnntea (20,115). El monitoroo electrocnrdiográfico 

ambulatorio (llolter) puede poner en evidencia ln existencia do 

WPW innpnronto o intermitente así como demostrar el origen de las 

palpitncionos que aquejan al enfermo, lo quo es do gran valor en 

la caracterización del tipo de taqularritrnia, sobre todo cuando 

no 

do 

so han registrado previamente mediante el 

superficie; lo quo ocurre generalmente 

electrocardiograma 

en sorvicioo de 

urgencia a los que ol paciente concurre durante alguno de los 

episodios de palpitaciones (90,103). 

El estudio oloctrofisiológlco permite confirmar lo existencia do 

vias anormales, el nü'oro do óstas y su participación en el 

circuito de rcentrada do las taquicardias paroxisticas 

supraventricularos; asi como, el diagnostico diferencial entro 

las taquicardias con QRS ancho ya que estas pueden producirse por 

conducción antorógrada a travós do una VA (92,97). 



Un segundo aspecto a valorar on los pacientes con WPW es la 

elección dol tratamiento a instituir y su eficacia. Las opciones 

terapóuticaa oon farmacológicas, electrónica mediante el uso de 

marcapasos ant!taquicardia y sección quir~rgica o tórmica (93-

102). 

El seguimiento cl1nico valorando la rccurrcncia de la 

sintomatólogia, ns1 como la frecuencia do presentación, duración 

de los episodios y repercusión do los mismoo, constituyo un 

método sencillo pero muy apropiado on la valoración de la 

eficacia de cualquiera de los tratamientos antedichoo. 

El electrocardiograma do ouperficio do 12 derivaciones puede 

soñalnr la desaparición do loo signos do preoxcitación como 

consecuencia do la prolongación del parido refractario 

antorográdo por el tratamiento mddico o por la sección efectiva 

do la via anormal (92-102), Su uoo on prcooncia do taquiarritmias 

puedo señalar la eficacia del tratamiento módico al medir la 

frecuencia cardiaca durante lao mismas, la qua idealmente debo 

disminuir cuando la droga instituida os la adecuada, 

La utilización del estudio electrofiuiológico on esta area 

permite eoloccionar adecuadamente la medicación antiarritmica al 

observarse directamente lao modificaciones que diferentes drogas 

imprimen a la fisiologia de la via accesoria. Es posible a través 

de esto mótodo conocer que fár111acos impiden la inducción de 

taquiarritmias: determinar la secuencia de estimulas requeridos 

para interrumpirlas y la secuencia a que so programaran los 

marcapasos antitaquicardia. Las tócnicas do mapeo nos permiten 

conocer el numero y localización de las vias accesorias, datos 

que resultan fundamentales para intentar cualquier tratamiento de 



sección (92-102). 

Uno de los aspectoa más importantes en ol estudio do los 

pncientos con WPW es la valoración pronóstica da los mismos. El 

punto crucial en oste terreno radica en precisar, para un 

pnciontc determinado el riesgo do sufrir fibrilación auricular 

con rospUC5ta ventricular alta,, oxponiandolo a la posibilidad do 

sufrir fibrilacion ventricular y ~ucrtc. El problema so 

acrecienta si se connidora quó pacientes asintomaticos y sin 

antocodonteo da tnquiarritmias pueden prcscntnr como primera 

manifestación fibrilación ventricular y muerto s~bita. 

La investigación dol ricago aoñalado mediante los estudios 

olectrof1olológicos invasivos ha permitido seleccionar un grupo 

de variables con valar predictivo. Ellas son: La existencia de un 

periodo refractario nntorógrndo menor do 270 mscg., la existencia 

durante la estimulnción auricular sostenida de conducción 

auriculo ventricular 1:1 a travoa do la VA hasta intervalos do 

oatimulación Sl-Sl da 250 rnscg (104) y la observación durante la 

fibrilación auricular dcscncadonada en ol procodimlonto de 

intervalos R-R menores de 250 moog. 

si bion os posible separar rncdianto el estudio invasivo un grupo 

poblacional do mayor riesgo so plantea al mismo tiempo la 

irracionalidad de someter a todoo los pacientes portadores do 

esta entidad a un cateterismo, teniendo en consideración que 

muchos pacientes son asintomaticoa o minimamonto sintomaticos y 

que la incidencia de fibrilación auricular en esta población es 

muy baja, 

So ha dorsarrollado un conjunto do procodimlontos no invasivos 



destinados a obtener en forna incruenta la duración aproximada 

del periodo refractario antcrógrado de la via accesoria, con el 

fin de seleccionar en forr.ia mas racional aquellos pacientes que 

requieran do la valoración invasiva. 

El ECG do superficie asi como la clectrocardiografia ambulatoria 

permiten seleccionar aquelloo pncicintcs con WPW intermitente. 

Dicho fenómeno obedece a la existencia de periodos refractarios 

antorógrados muy prolongados causantco de que a una frecuencia 

cardiaca nonnnl los impulsoo ainusales asten imposibilitados de 

ser coonducidoo a travén de la via anormal. Es muy dificil qua 

asto grupo oca capáz do mostrar respuesta ventricular elevada en 

casos do fibrilación auricular. sin embargo debo tomarse en 

cuenta do que ciertos factoroo pueden conducir a falaas 

conclusiones, tales como la existencia dn trastornos de la 

conducción intrauricular, do conducción acalorada a través del 

nodo AV o isodifacismo de la onda dolta que impide una adecuada 

observación de la minma (JB,91), 

Se han usado con ol mismo propósito general pruebas 

farmacológicas como las drogas qua bloquean loo canales rápidos 

de sodio, observandose en algunoo casos la interrupción do la 

conducción por la via accesoria con desaparición do la 

en otros la misma continua. Lo preexcitación, mientras qua 

correlación eloctrofisiológica dol fonomono evidenció quo la 

aquellas desaparición !annacolóqica do aquella so producia on 

vias accesorias con periodos refractarios anterógrados mayores do 

270 mseg, mientras que on las VA con PRA menores la preexcitaclón 

persistia. Esto permitirla separar ~n forma incruenta a los 



pacientes con periodos refractarios más cortos quienes 

roprosantan un grupo con mayor riesgo do tener arritmias graves y 

que roqueririan do una minuciosa valoración en forma invasiva 

(105). 

So han ensayado varias drogas tales como la ouinidina, 

Procainamldn, 

Ultima, por 

Disopiramida, Flccalnida y Ajmalina, siendo esta 

su corto periodo do acción y escasos efectos 

colaterales la que ha ganado mayor aceptación clinlca (90,91,94). 

Se desconoce con corteza la esencia do coto fenómeno. So ha 

supuesto que las viaa con PRA prolongado sufrlrian de alg~n tipo 

de alteración funcional qua condicionarla hipopolarización do las 

mismas. So ha señalado una correlación similar al analizar ol 

efecto do la Ajmalina aobre las ramas del siotoma lila Purkinjo 

obsorvandoso en algunos casos la aparición do bloqueos do rama 

miontraa que en otros no. So ha conaldorado la lesión do los 

tasciculos capacea do bloquear su conducción da igual terma qua 

so ha considerado la existencia do trastornan funcionales en las 

vias accesorias que tambion so bloquean (109,llO), 

Otro intento do valoración incruenta con el propósito do 

soloccionar n los pacientes can PRA prolongado, se basa en un 

principio similar nl qua determina la oxistoncin do WpW 

intormitento ya comentado. Asi, el aumento do la frecuencia 

cardiaca cuando existe PRA prolongado, determina conducción 

preferencial a travós do la via AV normal lo que so traduce en la 

disminución de la magnitud de la preoxcitación. Es precisamente 

con el !in de valorar osa hipótesis que so estudió una población 

de pnclcntos portadores do WPW quienes so sometieron a una prueba 

do ejercicio observnndoso durante al procedimiento la 



persistencia o desaparición do los signos olectrocardiográticos 

de proexcitación ventricular correlacionando dicho comportamiento 

con la duraci6n del periodo refractario anterógrado medido en 

forma invasiva. 

MATERIAL ~ HETODO 

Se estudió una población do 24 pacientes (Tabla l); 15 hombres y 

9 mujeres con edad promedio do J2 añog (entro 9 y 62 ), So 

efectuó en todos el diagnóstico olectrocardiográficxo de sindrome 

do wol!f Parkinson Whito por el hallazgo de un intervalo PR menor 

do o,12 segundos asociado a uñ onsancharniento dol QRS a expensas 

do onda Delta, ol que fuó ciaoificado como do tipo h o tipo B de 

acuerdo a los criterios do Rosenbaum. En todos los pacientes so 

roviaó el expediento clinico poniendo oopccial atención en la 

sintomatologia re!crida por el paciente, la presencia y tipo do 

cardiopntia asociada, antecedentes do trastornos del ritmo y 

variedad do esto asicomo tratamiento instituido antes dol ingreso 

al estudio (Tabla 11} • 

En todos los casos so realizó una prueba do esfuerzo en banda sin 

fin utilizando un protocolo do Bruce modificado El estudio so 

realizó en una banda sin fin marca Dol Mar Avionics con monitoreo 

oloctrocardioqráfico continuo y registro en papal tormosonsiblo 

de las 12 derivaciones ostandar.se hizo un registro basal 

ropitiondose el mismo cada tres minutos en el esfuerzo y cada 

minuto durante la recuperación. Al termino do cada etapa do tres 

minutos so registró la frecuencia cardiaca y tensión arterial, 

So suspendió la prueba al alcanzarse la frecuencia cardiaca 

máxima esperada seg~n la edad, por la aparición do sintomao o por 



el desencadenamiento de arritmias sostenidas. La aparición do 

lnfradesnivel del segmento ST no ao conaiderócausa de detención 

do ln prueba a menos qua so acompnñano de dolor sugestivo do 

angina. 

Como preparación para la prueba oo ouspendió la administración do 

todo tipo de medicamentos un tiempo previo igual al doblo do ln 

vida media do la droga en cuestión, 

En cada cnso so observó el comportamiento de la preoxcitnción 

ventriculnr inforrnandofló el mismo como DESAl'ARICIOH GRADUAL 

cuando ne producia eotrcchamientgo proqrcnivo del complejo QRS a 

expensas do la onda del ta; como DESAPARICION SUDITA en enoca do 

brusco estrechamiento del complejo QRS y Sill MODIFICACIONES 

cuando no no obnorvaron lon cambioa antcdichon. 

Se regintró el dcocncadcnrimionto de arritmlnn dofinicndoso el 

tipo do lns mismao, 

En ocho pacientes no realizó el estudio clcctrofisiológico 

mediante la colocación de catctercs cloctrodoo totrapolaros tipo 

Josophnon por via venosa Ccmaral derecha: en auricula derecha, 

ventriculo derecho, ncno coronario y a nlvol de la valvn septal 

de la valvula triclispido para regiatro dC!l haz do lila. Se efectuó 

monityorización durante el estudio y rcgiatro en Poligrafo 

Elcctronics far Medicine VR-12 con rcgintro en papel fotoqráfico. 

se registraron las derivaciones clectrocardiográficas 02 y Vl, 

asi como las dcrivacienco cndocavitarlas ADA (Aurícula derecha 

alta), llP (llis Proximal), !ID (llio Dintal), VD (Ventriculo 

Derecho) y se (Seno Coronario). 

En todos los casoo se estudió la función sinusal mediante 



detorminacion del Ticmp(o do Recuporación del Nodulo Sinusal 

Corregido (TRNSC) con estimulación auricular a frecuonclas de 

100 1 130 y 150 ostirnulos por minuto durante un minuto cada voz, 

considorandoso como TRNSC al intervalo do tiempo maxirno existente 

antro ol Ultimo ootirnulo auricular y el primor impulso oinusal 

espontaneo traa la suspensión do la cstimulación, monos la 

duración del ciclo alnusal basal. 

TRNSC TRtlS - cr.u 

so consldcrócomo TRJISC a Ion valores menores do 560 moeg. 

El estudio do la función del nodulo slnunal mediante la medida al 

Tiempo da condución Sino Auricular utilizando el mdtodo do 

Harula, considorandose corno Villeros normales a lo5 menores do 230 

macg. 
TCSA (llarula) : (A2-A3) - (Al-Al) 

En ritmo sinusal so midió la duración do los intervalos do 

conducción Ali y llV, Esto Ultimo se considoró normal cuando 

oxiatian valores de 35 a 55 ~seg, midiondor.o el mioma dosdo la 

rnaa rápida doflección do 11 hilata la m.is precoz y rápida 

doflocción do V o al inicio del complejo QRS cuando esto 

ostuviora primero. 

se realizó la cstirnulación auricular acoplada al ritmo basal 

estimulado (Sl-Sl) con intervalos de GOO, 500 y 400 mscg con 

oxtraestimulos (Sl-52) acoplados, a intcrvaloa progresivamente 

dccrccicntos hasta alcanzar el periodo ro(r.'.lctario auricular o 

dosoncadonar taquiarritmia supraventricular. 

El periodo refractario auricular se definió como ol máximo 

intervalo Sl-52 incapaz do propagilrsc n la estructura auricular. 

El Periodo Refractario do la via Anterograda so definió como ol 



máximo intervalo do acoplamiento de un cxtraostimulo auricular 

incapaz de ser conducido a través de la via accesoria o al 

intervalo do acoplamiento do cxtraostimulo capaz do dosoncadonar 

taquiarrltmia oupraventricular con QRS estrecho. Durante la 

taquiarritmia i:ie estudió la duración de los intervalos AH, HV y 

VA asi como ol arca m,'\s precoz de activación auricular. 

so consideró que ol paciente ora do alto riesgo si presentaba 

t'ibrilación auricular con conducción rápida a través de la via 

accesoria o intervalos R-R menores do 250 mseg o a aquellos con 

PRA menores de 270 mseg mientras que se consideró de bajo riesgo 

a aquellos con valores mayores qua los antedichos. 

HESUI,TADOS 

CARACTERISTICAS CLIHICAS DE LA POBLACIO!I 

So observó un claro predominio dol cindromo do WPW tipo A 

prosontc on 22 de los pacientes estudiados ( 92\), 

Al analizar los sintomas so encontró qua las palpitaciones fué el 

síntoma más frocuontcrnonto referido por los pacientes 

cncontrandosc en 21 do ellos (88\), otros sintomao referidos con 

frecuencia fueron marceo, dolor precordial y dianoa, on general 

asociados a palpltac1onos. 

Veinte do los pacientes no presentaba cardiopatia asociada (83\). 

Los cuatro caoos restantes tuvieron cardiopatia Hipertensiva ( 2 

pacientes), Enfermedad do Ebotoin (un paciente) y Prolapso 

Valvular Mitral ( un paciente ) • 

En 15 do los casos 63\ existía un registro 

olectrocardiográfico previo al estudio, de alguna variedad de 

trastorno del ritmo. En 14 de ellos ( 5~\ ) so tratabn de una 



taquiarritmia supraventricular ortodrómica. La fibrilación 

auricular se registró en un paciente asi como la asociación do 

TPSV y ACFA en dos do ellos. 

Trece do los pacientes ( 54\ ) rccibian nlgün tipo do tratamiento 

ant!arritmico antes del estudio. Ocho de ellos tomaban 

amiodarona 1 tres casos Bota BloqUcadoras y dos oisopiramida. 

PRUEBA DE ESF"UERZO 

COMPORTAMIEHTO DE LA PRF.EXCITACIO!l ( Tabla III ) 

En 16 pacientes (66,6\) so obsorvómodificación en ol grado do la 

precxcitación ventricular, caracterizado por la desaparición 

parcial de la misma en elote ( 29,l\ ) y complota en nuevo do 

ollao (J7,5\) 1 asociado a un ootrechamionto do loe complejos QRS 

en !ns derivaciones analizadas. En todos los casos la 

modificación do la prcexcitación vontriculnr fuó gradual. 

No hubo modificdción en la magnitud do la prooxcitación 

ventricular en ocho pacientos. 

DESEllCADEHAMIF.tlTO DE ARRITMIAS 

so observaron arritmias durante la prueba do esfuerzo en cinco 

pacientes 20. º' l . Estas consistieron en extraoistolos 

ventriculares aleladas en cuatro casos, Solo un paciente 

desencadenó una taquicardia paroxística supravontricular con 

conducción antidróm!ca y morfología do WPW tipo A mientras qua sü 

electrocardiograma banal tenia morfología do WPW tipo e. 

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO 
1 
' 1 So realizó en ocho pacientes (Tabla lV). El tiempo do conducción 

1 

1 

sinoauricular y ol de rocuporación del nodulo sinusal corregido 

fueron normales en todos los pacientes analizados. 



ta medición del intervalo Ali ruc en promedio da 96 t11seg+/- ( 

ontrc as y 120 r.iscq ) .El intervalo HV pror.icdlo fuó da 27 mscg +/­

entre 20 'I 45 mseq ) r:iedlda que ne hizo solo en seis de los 

paciente:-; estudi.,dos debido •1 qut! en loo rcst<tntí!S el inicio de 

l<' onda dí!lta preccd.ti\ ~ la <lc!locción I!. 

En una taquf,,rritmia 

r:upr"a1tcnt.ricul,1r, ortodrór.iic.1 en nc>in da ellos y antldrórnica en 

el rost.1ntc. t.u dUrilcion del int:1~rv11lo /I!! <lul'.".1nto la tuquicardin 

cu e de ¡ ,. m!:lCHJ~/- ( ('/\tro J lo y l~CJ ) V ol intcrV<llO HV do 5' 

mocg +/- ( C!ntrc 50 y 55 r.rncq: ). Lo dur,1clon del intervalo VA tun 

do 78 •!- ( et\trc " ,. 100 r,,;.cq). 

[.a dur,1clón do! pee iodo rofr,1cttit·io ant:oróqrada do lo vla 

e.cccaorla fue mayar de 270 r:iscg 1 /- < entro 270 y JOO rn!leg ) • El 

100\ de los r.'licr.ioo. hilbi<i tenido tlínrnlnución o denaparlción do la 

prco)Ccitac1ón ventricular en lil pruobil de cmíuorr:o. 

En un paclunto no oncontr,\ron doa hacas i\11om<1los, uno da ellos 

con un PRJ\ mayor do 270 ns~9, que corrcspondi6 a unn mortologia 

de WPW tipo D que dctiapar-oció dur<intl'.! el. <'!n!uorzo, L1 Gogunda via 

tuvo un PRA menor do 250 rM1a9 corroopondiando a l<l mor!ologin de 

WPW tipo A obnorvad<l duranta una taqul,1rritr.d.1 do~encndcnada fué 

durante la pruabn do ontucrio. 

En tres pacientes el PHA de 111 Vl\ ruó menor do 270 mseq, En 

ninguno de ellon so observó modificación en la rnorfologia dol 

complejo QRS con ol ojarclclo, 

DISCUS!Otl 

El nniilisls da Los rosul tador; obtenidos perl'1itc saña.lar que el 

66' do la población estudiada tuvo una. disr.dnuclón en la magnitud 



do la prccxcitación ya oca parcial o cor.iplcta durante la prueba 

de esfuerzo y quo esta reducción fuá gradual en todos los casos. 

En la literatura se ha señalado con una frecuencia variable ontro 

64\ informado por Strasvorg (113) , hasta el 3\ de Averill 

(26) utilizando el protocolo do MastC?r. F.nt1' ob!lcrvación !lO ha 

atribuido a la libor.1ción do catl'.'colaninan en el ejercicio, lo 

que da COr.10 resultado una rnejoria en la conducción 

auriculoventrlcular di[orenci.1da y con mayor eficacia on el nodo 

AV que on la via anómala. 

La correlación do la disminución de la prccxcitación ventricular 

durante el esfuerzo con la duracion del periodo refractario 

antorógrado der.iucstra que aquella ocurre cuando el l'RA do la VA 

es mayor de 270 mocg (107). 

?lo oc oboorvó dcoaparició sübita de la PV lo que eotaria on 

relación con el bloqueo en faso J o taquicardico dopondionto do 

los impulnos auriculares on la vta anomala. Esto hecho permito, 

con la sola medición del intervalo p-r. cu.indo ocurro, determinar 

la dUt'aCión dcl PRA do 1'1 VA. 

La correlación de la di~minución de la preoxcitación v~ntricular 

en ol asfuorzo con la duraclon del PRA do la VA demuestra su 

ocurrencia cuando el PltA os nuporior a 270 rnneq.Esto concuarda 

con lo inform,1do por otron autorea; aoi llickcr (117) sai'lnla 

valores do 2eo- 300 mneg, Straasbar (llJ) lo describe con cifras 

mayores do 280 msog. Estos valores so consideran do un mejor 

pronóstico en los pacientes con sindromes do Wolff Parkinson 

Whita. 

El 34\ de los pacientas no modificaron la magnitud de la 

prooxitación ventricular durante al ejercicio. En aquellos a los 



qua los fUó realizado un eotudio alectrofisiológict> se encontró 

un PRA menor do 270 r.mog, Dicho!l valorc!l do PRA han sido 

selialndos 

(109, 119). 

como ind1cadore!l de un mayor ric!lgo da 

Uno de len pi\Cicntos de ente 

cor:iplicaciones 

grupo tenia el 

antecedente do fibrilación auricular con respuesta ventricular 

alta lo que !lOliala en forna pri1ctica la relación entre la 

ausencia de ciH:!bion en la PE, l'llC r.ienor do 270 mneg y riesgo de 

compl ic."tc iones gr,"\VC!J, 

Siendo el PRA de la vja anornal el principal condicionante de la 

magnitud de };1 renpuosta ventricular en caso de arritmias 

11uriculare!l, recultn Util la connideracion do lo::; datou rccabadon 

por la PE, y,1 qua diocrininan en fornn incruenta a los pacienton 

con menor o mayor ricago, oiondo ncne~tor proponer que catamos 

separando ndornáo v1<1d anornalcn con di!ltintac propicdaden 

olcctrofisiológicaa, respuesta catccolarninica y farmacológica 

{09,109 1 114,115,116). Con lo conocido hasta la fecha no es 

posible d!logurar ausencia do norbirnortalicJad en p.1cicntos con 

diominución do PV en ol csCucrto, puon cono !la i;ido aeñalado, el 

PRA puedo reducirse hiu;ta 40 rnr.eg con el ncort.1miento del ciclo 

do baso, lo que favorece alt.1c Crccuoncl,"15, no obatanto, 

croenos qua la valoración do 10!1 pacientes con síndrome de WPW 

mediante la PI: reprcocnta, por !1U !1oncillc;:, un.1 aproximación 

interesante en la selección de lar; p.1cientcs con esta entidad que 

deben someterse a estudios invasivo::;, 

En solo un paciente se desencadenó taquiarritrnia durante el 

os fuerzo. Esto hecho coincido con lo ya señalado en la 

litoratura1 Dalen sontionc que pcira ou producción uc requiere 



tanto do la mejoría da la conducción anterógrad.1 y retrógrada 

merced al e:-.t1mulo adronérgico, cono la presencia do 

extr.1oistolcn cuy,1 frecuencia ha sido b,1j<l en nuestro estudio 

(117). J:n conclu!:ion el pre~cnte c!:ltudio non permitió ponor an 

evidcncdi.1 la poca utilld.1d da ln prueb,1 do caruorzo corno mótoclo 

do incluccion do tilqui.irritmi<1::i en pílcicntco:, con n1ndror.io da WPW 

de>t1t.ic.1ridu aden.1:1 1.1 puc.i nccc:>id,1d de ro;.tringir la .1ctivid<sd 

fir;fc;1 ('n p,1cio11tcn con e:•t.i p.1toin1t•l <1ntn el cnc,100 riP!:lgo que 

el 1.1 implica, nicndo por otra p<1rtf' la prtwb.i da esfuerzo 

tata l r:ionto incruont,1 y t'll nu .. utr.i <.!XPF"! r lene i .1 :J in coml icacionon 

pat·.i lil valoraclon objetiva de }o:J p.1cicnte!J. 



TABLA I 

RCSULTADOS CEllERALES 

-----------------------------------------------------------------
"º Edad Sc~o Tipo 11.rritmian Prueba do PRA 

"1\00' WPW Esfuerzo mscg~ 

------------------------------------------------------------------
l 27 H A Tl'SV o. Gr,"ldua l 290 

, 
" M A 'I'I'SV D. Gradual 

J 34 " A D. Gradual 

4 ,,, H A D. Gradual 

5 . "" " A D.t>radut1l 

• " F A TPSV O.Gradual 280 

7 14 F B D.Gr.idu;il 

8 ll H A Sin Modi!ic,'\clón 240 

g " H A O.GrndUill 

10 48 H A ACfA Sin Modificación 

11 31 F A TPSV D.GradUi\l-TPSV 300 

12 25 F A Tl'SV n.Graduul 280 

l3 42 M A U.Gradual 290 

14 J5 H A Sin HodlCicaciOn 

l5 g .. A TPSV Sin Hodiflcac:i6n 250 

16 14 F A TPSV !.lin Modificación 2So 

17 42 H A O.Gradual 

in '5 H A 'ff'SV D.Gr.1dun1 

19 20 F A Tl'SV Sin Moditienei6n 



20 13 M A TPSV o. Gradual 

21 45 M D TPSl/ Sin Hodlficación 

22 23 M /\ TPSV Sin Modificación 

23 15 M A o. Gradual 

24 45 F A o. Grad1.H1l 

---------------------------------------------------------------
Poriodo Refractaria Antorog~ádo. 

1'PSV: Taquic~rdia Paroxiatica Sup~nvcntrlcular.-



Tl\Bl.A II 

CARACTER1STICAS CLINICAS 

----------------------------------------------------------------
No Edad Soxo Tipo sintornan Cardiopati.:t Arritmia Tc.:tt 

WPW 

----------------------------------------------------------------
1 27 M A P<t.lp. Sin cardio. TPSV D.D 

2 4l M A Palp. Sln Cnrdio, 'l'PSV 
Prac, 

J J4 M A Palp. Sin cardlo. Amio 

4 Gl M A l'i\lp. Sin C11rdio. 

5 .. M A Pal p. Sin Cardio. n.a 

• 55 F A Palp, c. Hlport. TPSV Ami o 
Mal". 

7 14 F • Palp. Ebstoln 

• 13 M A Pillp Sin Cílrdio. 

• 42 M A Mar • Sin Cardio. l\mio 

10 48 M A Palp, c. Jlipert. ACFA Ami o 

11 '1 F A Palp, Sin carillo. TPSV Ami o 

12 25 .. A Palp. Sin Cardio. TPSV 

ll 42 M A Palp. Sin cardio. 

14 35 M A Pal p. PVM Dis. 

15 9 F A Palp. Sin Cardio. TPSV 

16 14 F A Pal p. Sin Cardi.o. TPSV n.n 
17 41 M A Palp, Sin cnrdio. l\mio 



TABLI\ III 

PRUEBA DE ESFUERZO 

------------------------------------------------------------------
No FCíl FCA TAO TAA Et.1p Dote ne. e.Delta Arrlt. 

------------------------------------------------------------------

70 140 120/IJO 170/11() tntiqa D. Gradual 

2 101 llR 120/llO 140/90 J fatiq,1 o. Gradual 

) 85 152 110/70 150/80 J J:1,1r<'Ori o. Grndual ESV 

100 162 170/80 190/Bo fatiga o. Gradual 

5 101 140 120/70 150/70 r ,1t iq., IJ. Gradual 

6 64 lJO 140/90 170/100 J fatl9a D. Gradual 

7 64 170 120/BO 140/B5 3 f,1tlga o. Gradual 

• 97 166 125/(15 145/90 5 dinnea s. Modif. 

9 ., 145 120/ílO 140/80 r.1tiqa IJ • Gradual 

lD 84 144 125/!JO 190/00 5 fatiga s. Hac.11.f. 

11 98 150 160/80 190/llO 3 fatiga o. Gradual TPSV 

12 ªª 145 110/60 lo!0/70 3 filtig.1 o. Graduill 

13 80 150 110/70 150/BO ) fatiga IJ. Graduill 

14 72 100 100/60 130/70 J fatiga s. Modif, 

15 95 170 110/60 130/60 3 fatlg.1 s. Modlf. 

16 90 lBO 115/70 145/70 fatiga s. Hodif ESV 

17 70 145 120/80 150/80 3 disnea D. Gradual 

la 75 150 130/70 150/70 3 fatiga D. Gradual 

19 85 155 120/80 160/80 4 fatiga s. Hodif. 

20 90 170 120/60 140/70 4 fatiga O.Gradual 



21 60 130 140/70 170/80 J fntlq.1 s. Hodif, 

22 70 170 120/BO 140/80 4 CaticJi\ s. Hodif. 

2J 75 160 110/80 140/80 4 f.i.tiq<l o. Gradual 

24 80 120 100/BO l 10/60 fatiga n. Gradu1'1 

----------------------------------------------------------------
FC: Frecuencia c.1rdiac;1 íl<11H\l 

FCA: Frecuencia Cardiaca illcani.<1da 

TAD:Tcnsión actorli\l basal 

TAA:Tcnsion arterial alcanzada 

Etap:Etilpa 

C.Dolta:comportamicnto do la onda Delta 

Detone: cau~a do nctcnción. 

ESV: E~traRlstolc supravontricular 

TPSV: Taquicardia Paroxistica Suprnvontricular. 
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TABLA IV 

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO 

RITMO SillUSAL TAQUIARRITMIA 

TR?ISC TCSA All llV l'RAVA TIPO Ali llV VA 

1- 330 lBOrn 80 45 290 TPSV 110 55 90 

·- 308 150 100 20 280 TPSV 130 50 85 

,_ 280 200 95 240 TPSV 120 50 90 

12- 300 150 loo 25 300 Tl'SV 100 

13- 85 30 280 TPSV 130 55 90 

14- 250 120 120 20 290 TPSV 150 50 95 

16- 260 150 100 250 

17- 300 160 90 20 250 TPSV 130 50 90 

--------------------------------------------------------------~ 

TRNSC: Tiempo do Rocuporación dol lladulo Sinuoal corregido, 

TCSA: Tiompo do conducción Sinuauricular. 

PRAVA: Poriado Refractario Anterográdo do la via anormal 

Todos los valores so oxpreaan en milisegundos. 
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