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INTRODUCCTION

besde su descripcion original en el afio de 1930 por Wolff,
Parkinson, y White como "Un sindrome electrocardiegrdafico
caracterizado por blequeo de la rama derecha asociado a PR corto,
existente preferenteomente cn pacientos joévenes con  episodios
frecuentes de taguicardias™(l), el sindrome de Wolff Parkinson
White he determipade un crecienta interes en la comunidad mdédieca,
superior al esperado si se toma on cuenta la incldencia de este
tratorno en la poblacién q?ncral.ﬁsto sucedio debldo a que brindd
un modelo incomparable para el estudico del mecanisme de
recatrada, fundamental en la cleoctrogénesis de miltiples
arritmias y la morbilidad y mortalidad asoclada a este sindrome
qua afecta praferanclalmente a una poblaclon de baja edad con al
conslguiento costo social, familiar y laboral(2,3,111).

Consecuencia do tal interés fué¢ el desarrollo del conocimiento
clinieo, electrocardiogrifica y electrofisiologice de asta
entidad <¢on el que hoy contamos y la consiguiente proyecclen

terapdutica dal mismo.

CARACTERISTICAS AHATOMICAS DE LAS VIAS ACCESORIAS DE cONDUCCION
Scn oacasas las dnéostrscionas anidtomicas de las vias accaogorias
de conduccidn (VA) reportadas en la literatura. La primera
publicacidén al respecto data del afio de 1943 cuando Wood,
Wolferth y Gackelar informaron sobre 1la anatomia de un haz
anormal estudiado en un paciente portador del sindrome de Wolff,

Parkinson, white(4). Desde entonces se han publicado poco mis de



40 correlaciones anatomo-patoldgicas de vias accesorias (5-9).
Tal reducido nimero se debe a que se requieren minuciosos
estudios anatdémicos, con la realizacidn de centenares de cortes
histolégicos, para ubicar estos haces.

Un volumen mayor do informacién se ha obtenide en base a mapeos
electrofisiolégicos y a la  interrupcién quirvrgica de vias
andmalas, 1o gqgue puede ser interpretado come una forma de
anatomia aplicada (lo-12).

los estudios reallizados resulta que las VA tienen un ancho de
0.1 a 7 mm y longitud aproximadamente igual {(12). Se ublcan en el
surca auriculoventricuslar ocupande una posicién variable eptre
el endocardic y el eplcardio. Histologlcamente se ha demostrado
que las vias accescrias ubicadas en el lado izgqulerdeo contornean
ia superficle epicardica del anille fibrosc valvular mitral que
sa encuentra anatomicamente bien conformadeo, mientras que las de
localizacien derecha habltualmente atraviesan el tejildo adiposo
del surce auriculoventricular y pueden pasar 8 través de defectos
en el anillo tricuspideo. El registro electrocardiografico
Erunucparatorlo donuestra que las vias andmalas tanke derechas
como jzquierdas pueden ubicarse tanto cercanas como distantes al
anillo auriculoventricular, en las adyacencias del opicardio,
Medlante 1a valoraciéon electrofizloldgica se ha dividido a las
wlas accesorias por su localizacidén anatomica en: 1)Pared libre
antricular deracha, 2) Pared libre ventricular izgulerda, 3)
.éeptalas anteriores, 4)Septales posteriores (10-12).

En 1la mayor parte de los casos se encuentra so0le una via

-accesoria aunque se ha informado una preporcidn de viaq'anémalns



miltiples de hasta el 13%.

En cuant® a ou localizacion, en el 46% sc encuentran en la paraed
libre del ventriculo izqulerdo, on cl 263% septales posteriores,
en el 18% sc localizan en la pared libre del ventricule derecho y
en el 10% son septales anterilores.

Histoleglcamente se ha denmostrado que la VA es una estructura
dnica blen ecircunscripta en las cercanias del anille fibreso
auriculoventricular, pero que posteriormente se divide en
miltiplos y delgadas ramas on la  corcania del niocardio
vantricular lo que parece tener importancia en relacion con las
caracteristicas eléctricas de¢  la conducclén anterdgrada b'e
retrégrada., L3 mayoria de las vias accesorias astan constituldas
por tibras miccardicas comunes, aungque on algunos <asos s¢  han
encontrado estructuras celulares scnmejantes a las celulas

cspoclallizadas del nodo auriculoventricular {9).

CARMTERISTICAS FISIOLOGICAS DE LAS VIAS ACCESORIAS DE CONDUCCICH
Los datos sobre la fisioleqia de las VA con que sg cuenta en la
actualidad, dependen de estudios indirectes ya que los directoes
son virtualmente irposibles de realizar, al no contarse con la
astructura aislada para su analisis,

El estudio do 1a velocidad de conduccién de las vias anormales
raprcﬁentaAun punto de suma importancia por su extencleén elinica,
gin embargo, es lmposoible su lnvestigacién por las razones ya
sefialadas. El  estudio directo de esta faceta on cualquier
egtructura, requlere del conocimiente de la diferencia de tiempo
existente entre la despolarizacién de los extremos de la misma

asi como de la distancia existente entre estos puntos.



Al no contarse con vias anormales para dicha {investigacién no
puede obtenerse el Gltimo factor y por onde tampoco la velocidad
de conduccidén.

En una ocacidn se pudo medir, como excepclon la veloclidad de
conduccion en un perro, en ¢l que por casualidad se descubrié un
aindrome de preexcltaclén, calculandose agquolla en 0.3Im/seg ( la
veloclidad de conducclion en el miccardio ventricular comin es de
0.4m/seqg). La longitud de la via anormal era de B mm. De ninguna
manera le¢ anterior tienec valor general al tratarse solamente de
una observacidén alslada (14-16).

De log estudiog clinicos se hap obtenldo algunas  caractoeristicas
de la propledad de conduccién de las vias accesorias.

La estimulacien auricular, con incrementos progresivas de 1la
frocuencio de estimulaclon pernite chservar conduccion 1:1 a
través de la YA hasta el stbito blogueo de algunos lmpulgos  con
una porlodicidad 231 o mayer. De ecllo se deduce que la conduccidn
en las vias anémalas cs de tipo "tode o© nada", sin retardos
progresivos de la conduccldn como ocurre en el nodo AV ¥y de que
2l periodo refractario funcio;nl de las milsmas o5 muy corto
{17,18).

Con el nismo tipo de estudilo sc ha podide demostrar que existen
caracteristicas de conduccién diferentes seqgun qua ol sentido de
1la pnda de despolarlizacidn soa antetogrado ¢ retrogrado, on oste
Bltime caso el margen de seguridad es mas amplioc y el periodo
refractario mis estrecho. Esto pareco depender en gran parte de
las caracteristicas geométricas y de la existencila de impedancia
asimétrica mas que de las propledades funcionales AIntrinsacas da

las celulas gue conmponen la via apormal,



La duracidn del perindo refractario anterogrado (PRA} representa
una varlable de enorme importancla, dehido a que do su duracidn
depende ol nimero de impulsos que en la unidad de tiompo pucden
ser conducidos a través de la VA, 54 medida medianta eatudios
electrofisioldgicos es de gran Importancia ya que de su  duracién
dapenders, el mayor o menor nirero de ilmpulsos auriculares que on
presencis de una fibrilaclieén auricular alcanzardn los ventriculas
& travées de la via accesoria; dotoermirando asi la  rezpuesta
ventricular, 1a magnitud del detorioro hemod indmics, al
sufrimiento isquenico, el sutrimiento netahdlice del miocardio y
el riesgo de fibrilacién ventricular y muerte(19-22),

El Pariodo Refractarlo puede definlrse como los maximos
intervalos Al~A2 0 V1~V2 que no sgn seguldos de conduccidn por la
via accesoria.

La duraclon del paricdo refractario anterdgrado varia ampliamonte
en las pohlacleones aralizadas, sin que sc conozcan complatamento
las razonas para dicha variabilidad{ls).

Wallens describid en una poblacidn de 107 pacientes periodos
refractariocs variables entre 180 y 700 mseg. Una tercera parte
del grupo tuve PRA menores de 250 mseqg. Otros ostudios reportaron
lgual distribucion, alcanzanda pericdos refractariosz de hasta
1500mseq (23-27).

Destacan en osta amplla distribucicn de la duracldn dal petiode
refractario y por sus implicancias clinicas, aquelles con
pericdos refractarios mwyy cortes o por el contrario muy
prolongados.

Loz pacientes con PRA myy corto constituyen un grupe da alto



riesgo pues en presencla de arritmias auriculares tienen alta
probabilidad de desarrollar fibrilacisén ventricular{2l}.

Las vlas accesorlas con perilodos refractarios muy prolongados son
de bajo riesqo en relaclén con la complicacion antedicha, pero
sin embargo presentan un conjunto do peculiaridades diagnesticas,
Corrasponden a este grupo pacientes queo no preaentan
preexcitacién en el electrocardiegrama de superficie debido a que
la duracisén del! pericdo refractario es superior a la duracidn de
cada ciclo sinusal. Son neresarias manlobras bradicardizantes gue
prolongucn el ciclo sinusal mds alla de la duracion del PRA para
gque se oxpresc la preexcitacidn(lu). Sc incluyen en este grupo
los paclentes can WPW intermitente cuya proporcién eon una
poblacion de 200 ptes descripta por Ohnell fue del 24%,
observande la desaparicidn de la preaoxcitaclén con frecucncias
entre 60 y 100 latides por minuto obternidas espontaneamente o
medianta la taquicardizacidn con ejercicle o atropina lo que
significa la existencia de periodes refractarios anterdgrados con
una duraclén entre 600 y 1000 maeq(24,26-,27).

Como seofialamos previamente, 5e desconoce la causa de tan amplia
variabjlidad en 1a duracidn del PRA? estae hecho  podria
reprosentar distintas otapas ovolutlvas en 1a historia patural de
una via anormal, habiendess notado gue los paclentes con PRA mas
prolongados son aquellos de mayor edad, sin embargo otros han
propuesto la existencia de distintas caracteristicas histoldgicas
e lncluso geométricas para justificar estas diferesncias(29).
Otros aspocto singular de 1a fisiologia de las vias accesorlas lo
constituye la influencia del slstema nervicso autdénomo schra sus

propiedades. La estimulacién vagal, mediada a travas de



acatilcolina, e capaz de ponar on evidencia sindromes de WPW
inaparontes, a través de su efecto bradicardizante del nodulo
sinusal lo cual produce prolengacidn de la duracién del cleclo
sinusal wm&s alla del perido rofractario dn la VA oxcesivamenta
prolongado en estos casos(28). Tanbién pucde a travis de su
efecto sohre el nodule auriculs ventricular en ol gque rotarda  la
valocidad do conducelion, magnificar el grade de preexcitacien
axistente poarmitiendo que una masa mayer de miocardio vantricular
se despolarice a oxpensas del frente de onda praveniente de  ia
via Accasgria. Tappeco ns pusible exclulr una accion directa, ol
acortamiente por ia Digoxina del PHA, farnaco eh gue gran parte
da sus acclonas so pr oduces indirectamente a través del herviae
vago, plantoea aesa posibilidad(20). 0 e ln Fuenta y colaborhdores
chsorvaron  aceleracidn de 1a conducclidn mediada por 1a
acetilcolina(ls).

El ajstama simpdtice a través de sus redindores parece gar copaz
da mejorar la conduecion par las VA, La estimulacidn auricular
durante al ajorcicio on paclientes portadores de WPW es capaz de
obtoner raspuesta ventricular mas rdplda gue la obtenida  durante
el reposa, Distintos trabajes han demostrade acortamiente del
perlodo refractarice mediado por el iseproterenol y  otras
catecolaminas, En paciontes con WPW  inaparentes y periodos
rafractarios muy prolengados sa ha observado la resparicidn de la
presxcitacidén con la ndminletracien de isoproterencl. Estos
hechos tienen suma importancis , deblido a qgua su  axtencidn
clinfca  justificaria wma&s alta respuesta ventricular al

encortrarse smbns situacionas acorpafiadas de una mayor nivel de



catecolaminas circulantes dando asi mismo la ¢lave para el uso

torapéutico de beta blogueadores en esta entidad(29,31,32).

CARACTERISTICAS CLINICAS DEL WOLFF PARKINSOH WHITE
La frecucncia real del sindrome no ce conoce con presieidén., La
poblacién mds numercsa fue analfzada por Hiss y Lamb quienes
encentraron una frecuenclia de WPW en la poblacidn gencral del 1.5
por mil(2).
El sindrome tiene probablemente uuna base gendtica en su
atiopatogenia, por lo gque se ,maniffesta en asociacidn con otras
cardlopatias congdnitas habiendose Informado de asccliacliones
tamiliares del mizmo(l2).
Clinicamente se manifiesta fundanmentalmente por crisis de
palpitacicnas, dependiente de los distlntos tipos de
taquilarritmias producidas por este trastorno pudiendoss asociar
ademas con disnea paroxistica, marcos, sincope e Incluso muarte
subita,
Genoralmehte ge trata de una anemalia alslada del aparato
cardiovascular asin embargo puede ascciarse a cardjopatias que en
su mayor proporcldén son congénitas{l5). Se han descripto st
asoclacidén a la tetralogla de Fallot, Atpesia tricuspidea,
transposicidn corregida, coartacién de aorta y fundamentalnmente
con la enfarmedad de Ebstein, habiendolo encontrade con una
frocuencia del 25% on estos paclantes(36-237).
Se ha informade de su asoclacién con el prolapso valvular mitral,
aunque algunos autores han negado la realidnd de la asoclaclién,
justificando 1las alteraciones ecocardiegrdficas de la valvula

mitral como dependientes de contraccién ventricular asinérgica



dependiente de la preexcitacidén{41-42).

También so ha encontrado asoclade con cardiopatias adguiridas
come  la miocardiopatia hipertrofica, cardiopatia roumatica,
cardiopatia hipertiroidea y cardiopatia isquénica. En esta ultima
se han publicade casos en gue la preoxcitacion se pone on
avidencia tras un infarto, c¢omo otros en que esta desaparccid
ante la misma circunstancia como consecuencin do la inclusidn de

la via accesoria en el territorio necrotico,

CARACTERISTICAS ELECTROCARDIOGRAFICAS DEL SINPROME DE WOLFF
PARKINSON WHITE

la caractoristica electrocardiogrdfica biasica del sipdrome de
Wolff Parkinson White consiste en el hallazqgo de un intervale PR
manor de 0,12 seqg asocladoe con complejos QRkS ensanchades, con una
duracion mayor do O.l2seg ¥ produclido por el empastamlente
iniclal del QRS. Dicho empastamliento inicial, al que ase ha
denominada onda Delta debo toener una duracldn mayor de 0.03 seq,
Reprasenta el origen andmalo de la excltacion ventricular causado
por la conduccién del lmpulso auricular a través da una via
accesoria con exclusidn del sistema His Purkinje(l,3s,39). E1
compleje clectrocardiografico QRS en el WPW representa un latldo
de fusidn entre dos frentes de despolarizacion . ventricular
{1,38,39). A  partir del conocimliento do astos datpo
electrocardiograficeos basicos gue permiten el dlaqndaticb de la
sntidad se han sumado esfuerzos tendlentes a ordenar las
distintas morfologlas gue se observan en el electrocardiograma de
superficie. Rosembaun, trabajande en el laboratorio de Wilsen,

conslderd que los distintos patronaes  electrocardiofgraficos



chedeclan a diferentes sltios de origen de la onda de
preaxcitacion y por ende distinta localizacidén de la via

accesoria. Clasificd a eata entidad en des tipas: A ¥y B.

En el tlpo A caracterizado porque la onda R as la defleccidn
dominante en las derivaciones V1 y v2 se originaba en una Vla'
anormal del ventriculo izquierdo, micntras quea el tipo B
carvacterizado por predominio de las ondas 8 en dichas
darivaciones se originaba en una via accesoria localizada en el
ventriculo derecho(40}).,

Investigaciones postoriores sefalaron la insuficiencia de dicha
clasificacién ante la multitud de patrones electrocardiograficos
asociados a esta entidad. Autoros como Graud y Laham propusioron
otro slstema de clasitricacién. Gallagher, modiante el analisis do
los primores 40 mseg de los latidos preexcitados y en base al
mapeo eapicadrdico del sitio inicial deo la excitacién ventricular
asl como de la ablacidén quirdrglca de las vias accesorias en
distintos sitlos, con desaparicién de 1a preexcitacion on el ECG,
desarrolld un sistema do clasificacidn basado en dlez posibles
localizaciones para las vias accesorias (38,43,44,46)., Reddy ¥y
Shammroth basandose en el aje de la onda delta, del aje del
complejo QRS en al plano frontal y en la morfologia de las
distintas deflecciones elec¢trecardiograficas elaboré otra
clasificacidn sehalando seis localizaciones probables para las
vias accesorlas(45). Este conjunte de clasificaciones sefala el
interes priactice de dar explicacion a discimiles  patrones
electrocardiograficos que simulan otras patologias, asi como la

posibilidad de orientar y sipplificar la realizacldén de



procedimientos diagnostices tales como el estudio
aelectrofisioldgico y mapao eplcardico, o terapéuticos como la

ablaclén quirirgica, térmica o cléctrica de la via anormal.

cualgquier clasificaclén eclectrocardiografica del sindrome de WPW
tieno comg limitacieén la existencia de canbioa
eloctrocardiogriaficos dependientes do las cardiopatias asociadas,
la posjble existencla de vias accesorlas multiples, ol variable
grado de fuslén entre la wvia accesoria y 1la normal y la
superposicidén de la porecién terminal de la onda p con la porcidn
inicial de la onda dolta (38}.

Comoe ya se ha insinuado el sindrome de WPW o5 capaz de sinular
patrones electrocardiogrificos correspondientes a otros tipos da
patologlia; es asi que el tipico patrén tipo A do Rosenbaum ha
slido confundido frecuentemente con blofgueo de la rama derccha del
haz de His, con infarte dorsal o hiportrofia ventricular derocha,
mientras que el tipo B sinula la presencia de blogqueo de la rama
fzquiorda, area inactivable de locallzacidn anterior o
hipartrofia ventricular izquierda. La localizacién de las vias
accesorias en el area posteroinferior del corazén es capaz de
originar ondae deltas de polaridad negativa en las derivaclones
que exploran dicha eara simulando un infarto en dicha zona, Lo
misme puede eedalarse en relacidn con las vias accesorfas
localizadas en la cara lateral del ventriculo izquierdo que
simulan una zona inactivable en dicha regidn, Son conoclidos
ademds los trastornos de la repolarizacidn secundarios que
provoca 1a preexcitacién, los que se intensifican durante el

esfuerzo originando infradesniveles importantes del sogmantd 8T



que punden consldararse de origen isquémico por el observador
desprevenido (38,48-52).

Mo gqueda duda en base a lo dicho anteriormente gue la posibilidad

dal diagnéstico electrocardlogrdfico del sindrone de WPW con un
acabade conccimiento de los distintos patrones worfolégicos que
este deterpina, tienen singular aplicacidén elinica en cada

paciente en particular,

TAASTORNOS DEL RITHMO EN EL STHDROME DE WOLFF PAREKINSOH WHITE
Se han gsefalado variados tipos do taqularritmias asocladas al
sindrome da WPW variando cu.frecuencia glabal de pragentacion
entre 4,3% ¥y 90% sequn la poblacién analizada.
La tagularritmia mds frocuente os la taguicardia reciprecante
ortodromica que se caractorlza por un mecanismo de reentrada en
al que participa en sentlido antevdgrade el sistema Mis Purkinje y

an sentldo ratrégrado 1a via anormal, Esta arritmia es conocida

tambiédn por otras denenminpacionos:  taguleardia  auricular
paroxisticn, taquicardia supraventricular paroxistica,
taquicardia reciprocante, taguicaedina macroracntyranta Y

taquicardia reontrante AV (3B,54~57,119),

La taguicardia reciprocante artodrdmica se manifiesta an el
alectrocardiegrama como una  taguiarritmia con QRS estreche,
tdesaparecionde los datos de preexcitacidn presentas en el
plaectrocardicgrama basal. La onda P de polaridad negativa en las
derivacicnes D1X, DIII ¥y aVF se ubican en &) seqmentoc ST, sienda
caracteristico el hallazgo de un intervale PR mayor gque el
intervale RP, la presencia de alternancia electrica y de ondas p

negativas an las derivacliones precordiales irgquierdas.El analisis



electrofisiologico de las mismas encuentra como datos
particulares 1la existencia de activacién auricular, en mnuchos
casos lateral, por via del haz accesorio. El tiempo do conduccién
VA es mayer de 0.07 seg a diferencia de las reentradas
iptrancdales cn que mide menos de 0.07 seg.

La eatimulacidn ventricular durante la taquicardia, en el momento
en que o1 haz de His se encuentra en periedo rofractario se
caracteriza por el adelanto de la dofloccidn A. Es tiplco qua el
desencadenaniento del blogueo de rama del haz de His ipsilateral
a la via accesoria, preoduzca enlenteciriento de la frecuencia de
la taguilarritmia ¥ prolongacidén del intervale YA (60-61).

El desencadenamiento de esta taguiarritmia depende de varios
nocanismes y extrasistoles ventriculares pueden determinarla. E1
frente de activacién  ventricular, determinade por 1la
axtrasistole, se bleoquea en forma rotrograda en el sistema liis
Prurkinje, siendo conducido enh el mismo sentideo a travéas de 1la
via acceseria hasta alcanzar el wiocardio auricular. 51 el nodo
AV Yy ol sistema Mis Purkinje se e¢ncuentran ya recuperadog de
provias activaciones, dicho frente podra penetrar en forma
anterégrada por csta via iniciando la reontrada. La iniclacidn
por extrasistoles supraventriculares requiere habitualmente que
el pericde refractario anterograde de la via anormal sea mas
prolengade gque el del nodo AV, De esta forma el frente de
despolarizacidn producido por la extrasistole se blogueard en su
conduccidon a través de la vin accesorla, mientras gque al ser
conducide por el sistema His Purkinje podri alcanzar a la VA

activandela en sentido retrdgrado con la puesta en marcha del



clrcuito reentrante. Otros factores que facilitan este mecanismo,
son la existencia de conduccion intraauricular retrasada entre el
pitio de origen do 1la extrasistole y el area de insercidn
auricular de la VA, como una distancia prolongada entre los
referidos 1lugares. Se ha doscripto el desencadenamionto de la
arritmia oin extrasistoles, generalmente durante el ejercleio: ol
slatema nerviooo autdénono a través del simpatico seria un factor
primordial en aoaste mecanismo, al mejorar la conduccidn en el
sistema NMis Purkinje cn mayor medida que en la via accesoria, Asi
algunos impulsos auriculare; podrian alcanzar la via acecesoria en
forma retrograda despolarizandola e iniclando el circuite de
reentrada.

La interrupcion de esta taguiarritmia se produco gencralmente por
blogquao del circuitc de reentrada a nivel del nodo AV,

La frecuencia de preassntaclen se ha sefnlado cema del 70%  an
pacientes con  WPHW. Su periodicidad varia desde eplscdios
alslados, hasta presentaciones muy frecuentes e invalidantes, Su
morbimortalidad aumonta notablemente cuando la preexcitacidn se
asocia a cualguler cardiopatia, la quo so puede detarlorar en
forma aguda. En otre aspecto, 1la taguiarpitmia paroxistica
supraventricular es capaz de preceder Y desencadenar hasta el 50%
de los episodios de fibrilacidn auricular que se prasantan en el
sindrome de WPW (3B,66).,

Otra variedad de taqularritmia ascciada a la VA y depandiente deo
un mecanismo de reentrada para su génesis, es la Taquiarritmia
Reciprocante Antidrémica caracterizada por conducclén anterdgrada
a través de la VA y retrograda puf el sistema His Purkinje,

constituyentes principales dal circuito.



El analisis electrocardiografico muestra complejos QRS anchos con
morfologia similar al patrdn de Wolff Parkinson White observadoe
en el ECG durante el ritmo sinusal. La preexcitacién cs madxima y
toda la estructura ventricular sec despolarlza a expensas del haz
do Kent.

El estudio electrofisioldgice caracteristico  demuestra in
prasconcia de deflexlén H que sucede a la deflexlén V y procade a
la daflexién A. La oxcitacién auricular se produco ceon  forma
concéantrica desde el nodo AV hacia ambas auriculas (71).

La frecuencla do presentacion de esta arritmia en paclentes con
WPW varia entro el 5% y 10%. Adcomds la morbimortalidad asccliada a
su peridicidad como a la repercusidn hemodinamica dependionte de
la frecuencla, 1la Importancia de su conocimiento radica en 1a
necesldad de diagnostlco diferencial con otras taquiarritmias con
QRS ancho, algunas potencialmentes leotales, como la ,Taquicardia
Vventricular, aleteo auricular con conduccliudn 131 a travds de la
VA, tagquicardia reentrante asociada a fibras de Mahaim vy
Taquicardla reentrante con miltiples wvias anormales,
requiriendose del estudlio eloctrofisiolégico invasivo a los fines
de definir su origen.

De los anociados al sindrome de Wolff Parkinson White, 1la
fibrilacién auricular es el trastorno del ritmo gque presanta
nayor morbimortalidad debide a la alta respuesta ventricular que
o3 capaz doa desencadenar colapso hemcdindmico, tibrilacidn
ventricular y muerte subita (106-107).

Se h# reconocido una frecuenclia de presentacién del 10 al 20 %

{72,73}. E1 analisis electrocardiogrdficce muestra frecuancia



ventricular muy elevada no  habitual an taquicardias
ventrlculares, complejos QRS anchos con empastamiento Ainiclal
sugiriendec onda Delta y morfologia variable entre complejos
complatamonte preexcitados y otros de morfologia normal. Wo se
reconcce onda P sino ondas £ de flbrilacisén auricular en algunos
tramos. Los complejos QRS presentan la  irreqularidad que es
caractoristica de esta arritmia (74).

El 70% de los paclentes con osta arritmia no tlenen alteraclones
asocladas que favorezcan ol desarrollo de la misma, por lo que el
mecanismo desencadenanto no es aun concclde completamente.Sa ha
raconocido upa alta frecﬁenéia (cercana al 50%) de asoclacidn
entre la taquicardia paroxistica ortodrémlica vy fibrilaclén
auricular con la transformacion de la priwera en la segunda,
considerandosns gque las alteracicnes hemodinamicas deter minadas
por aqualla producen lsquemia auricular, incremento de la tensidén
parietal, y modificaclones autondmicas lo que favoreceria la
dauorgan;zacion eldéctrica dal tejido auricular prodisponiende a
la fibrilacidén auricular. Se ha sostenide que un grupo importante
da pacientes pueden presentar fibrilacién auricular no
reconcocida, asintomatica y con resclucidn cspontanea y que en los
pacientes con WPW, donde la presencia de VA favorece una alta
raspucata  ventricular, las  alteraciones metabdlican Yy
hemodinamicas causadas por ella justificaria que esas arritmias,
habltualmente no advertidas, pudiesen tornarse asostenidas
determinando de oso modo sintomas y su dateccidn.

otras oxplicaclicnes maAs simplistas justifican este trastorno como
desencadenade por extrasistoles auriculares o vantriculares gque

alcanzan la auricula en pericdo vulnerable (38,7§).



La posibilidad de que una fibrilacidén auricular ovolucione a
fibrilacién vantricular depende fundamentalmente del numerc de
impulses aurjculares quo alcancen la estructura ventricular en la
unidad de tiempo.Esta respuesta ventricular cuando es elaevada
pueda dotarminar alteraciones hemodindmicas, sufrimiento
isquémico y alteraciones micocdrdicas metabdllicas que predispongan
a la desorganizaclién eldéctrica y a fibrilacion ventricular. Es
por ello que ¢l conocimiento de los factores que afectan la
conduccidn a través de la VA,representa un puntc fundamental en
la detarminacisn del rlesgo de esta complicacion en pacientes con
WPW (20,76,78).

La reﬁbuestn ventricular que acompafda a la fibrilacién auricular
depende de las caracteriasticas electrofisioldgicas de 1a via
andmala,del ncdo AV ¥ del miccardio ventricular (73). Cuando se
considera la VA, resalta la duracion del periodo refractario
antorogrddo como el factor mas importante cn la doterminacidn de
la froeocuencia ventricular (73). Distintos autores sefalaron que
el poriode refractario anterdgrado menor de 270 mseg sefala un
grupo de mayor riesgo de experimentar fibrilacidn ventricular. El
miemo se encuantra sujete a un conjunto de influenclas gue pueden
acortarlo., El incremento de la frecuencia cardiaca puede
acortarlo en forma similar a otras estructuras cardiacas, lo que
se ha comprobado medlante estimulacidn auricular a frecuencias
crocientes (84). No se ha podido valorar en que medida ocurre el
acortamiente durante la fibrilacidn auricular, ante las
dificultades tdcnicas asociadas, aunque so ha propuctte un

acortamiento de hasta 40 mseq.



Como ya se sehald previamente las catecolaminas sanguineas
modifican las caracteristricas funclenales do las VA, 1o gque &e
pondria en evidencla durante la FA donde se encuentran elevadas,
a través de un acortamiento del periode rafractario anterogrado
¥ una mayor respuesta ventricular (26,86-88).

Las caracteristicas anatémlicas de la via accesoria influirian en
forma menos clara gsobre la capacidad de conduccion de las
misras.Se ha propuesto ‘que las vias con mayor capacidad de
conduccién estarian compuestas per fibras de Purkinje, mientras
dquo aquellas en gque éstn es menor contarian solamante con
miocardio comun (20,38).

El nodo AV Y @l sistema His Purkinje tienen importancia en el
porcentajo da la masa niocirdiga wventricular qua derd
despolarizada a exponsas de la via normal. cCuante mas raplda sea
la conduccién a través de este sigtema, mayor sera el territorio
vantricular despolarizado normalmente y menor ¢l que lo haga por
via da la preexcitacion. La cenduccién de los impulses
auriculares a través de estas estructuras puode influir scbre la
capacidad do conduceién de la VA mediante 1a penastracién
retrégrada y cancelada de impulges provenientes del miocardlo
ventricular despolarizado en forma normal. Estos impulsos sin
alcanzar las auriculas despolarizarian total o parcialmente al
haz anormal modificando =u capacidad do conduccidén anterdgrada y
por ende la respuesta ventricular (20-318),

Distintos factoreg influencian al sistema His purkinje tales como
la duracién del periodo refractarjo anterdgrade, la conformacidén
apatémica y la presencia de conduccidn retrdgrada cancelada de

impulsos provenientas de la VYA en una forma similar a . lo



descripto en el parrafo previo.

El sistema nervioso auténomo actua sobre el sistoms His Purkinje:
el simpadtico es capaz de acclerar la conducclén y de disminuir la
duracién de sus periodos refractarios.

Esto pucde verlficarse al obsorvar la desaparicién pregreosiva de
la preexcitacién ventricular durante el ejercicio debide a una
mas intensa accleén de las catecolaminas sobre el nodo AV que
sobre la VA, 1lo que produco conduccién preferencial a través de
la primera y mayor territorlo ventricular despolarizade en forma
normal .

El propic miocardio ventricular comin representa el tercer factor
qua participa de la respuesta ventricular durante la FA., Agui el
pericdo refractario ventricular podria condicionar el ingresc de

impulsoes provenientes de la via accesorla (20,38).

ESTUDIO ¥ VALORACION DE PACI1ENTES €OM WOLFF PARKINSON WHITE

La metodologia de estudlo a aplicar en pacientes portadores de
WPH varia de acuorde al objetivo perseguids. La valoracidn de los
miemos  puede caner fines diagnosticos, prondsticos vy
terapduticas,

En el area diagnéstica el estudioc do estos paéinntcs protonde
demostrar la exlistencia de preexcitacidn como causa de patronas
electrocardiegrificos con complejo QRS anche y que plantean el
diagnéstico diferoncial con entidades de elevado significado
prondstico come es la Taguicardia ventricular (238,49,51).

El electrocardiograma de supoerficie de 12 derivacicnas tiene
importanclia en este campo, Asoclado a pruebas farmacolégleas con

Ajmalina u otras drogas antiarritmicas del grupo 1A, las que



pueden bloguear la conduccidén anterdgrada por la VA  haclende
desaparecar las morfologias que simulan necrosic miocdrdica,
hipertrofia ventricular o bloqueos de rama, precisandeo su origen
en la exlistencla de preexcitaclioen ventricular (89,90,91) .Por el
contrario y por las razonos sefaladas en las secclones previas,
al enleptecimiento de la frecuencia sinusal producide por
maniobras vagales o drogas dol tipo de los blogucantes de los
canales lentos del calcio (v.g.Verapamilo ), puede poner an
evidencia la existencia de preexcltacidn ventricular, previamente
inaparente debide a gue 1la duracién del perido refractario
anterdgrade supera el deol cicle sinusal, pero que sin embargo
pueden Justificar la presencla de tagquicardias paroxisticas
reciprocantes {28,115}, El monitoreo electrocardiografico
ambulatorioc (Holter) puedo poner en evidoncia la existencia de
WPW inaparente o intermitente asi como demostrar el origen de las
palpitnciones que aguejan al enferme, 1lo gue es de gran valor on
la caracterizaclon del tipo de taquiarritmia, Bsobre todo cuando
no sc han registrado previamenta mediante el electrocardiograma
de superficie; lo quo ocurre generalmonte en scrvicles do
urgenclia a los que el paciente concurre durante algunc de los
eplscdics de palpitaciones (90,103).

El estudlo eleoctrofisioldgico permite confirmar la existencina de
vias anormales, el nu'ero de dstas y su particlpacidén en el
circuite de reentrada de las tagquicardias paroxisticas
supraventriculares; asi como, el dlagnostico diferencial entre
las tagulcardias con QRS ancho ya que estas pueden producirse por

conduccidn anterdgrada a travds de una VA (92,97},




Un segundo aspects a valorar on los pacientes con WPW a8 1la
esleccidn del tratamiento a instituir y su eficacia. Las opciones
terapéuticas gon farmacoldgicas, electrénica mediante el uso de
marcapasos antitagquicardia y seccidén quirdrgica o tdrmica (93-
loz2).

E1 seguimiento clinice valorande 1la recurrencla de la
sintomatdlogia, asi como la frectencla de prescntacidn, duracion
de los episecdios y repercusidn do los mismong, constituye un
método sencille pere muy apropiade en la valoracién de 1la
aflcacia de cualgquiera de los tratamlentos antedichos.

El eolectrocardiograma deo superficie de 12 derivaciones puede
sefialar la desaparicidn de los aignos de preexcitaclén conme
consecuencia de la prolengacién del perido refractario
antorogriade por el tratamiento mddico o por la scccion efectiva
da la wvia anormal ({92-102). Su usc en presencia de taquiarritmias
puedn sehalar la oficacia del tratamiento médico al medir la
frocuencia cardiaca durante las mismas, la que idealmente debe
disminuir cuando la droga institulda om 1a adecuada,

La wutllizaclén del estudio eloctrofisiclégice en esta area
parmite secleccionar adecuadamente 19 medicacion antiarcitmica al
observarse directamente las medificaciones que diferantes drogas
imprimen a la fisiologfa de la via accesorla. Es posible a través
da este mdtodo conocer que fArmacos impiden 1la Induccién de
tagquiarritmias; determinar la secuencia de estimulos requeridos
para interrumpirlas ¥y a secuencia a gque Ee programaran 1los
marcapasocs antitaquicardia. Las tdcnicas de mapeo nos parmiten
conocor el numerc y localizacién de las wvias accesorias, datos

gque resultan fundamentales para intentar cualquier tratamiento de



seccldn (92-102}),

Uno de los aspactos maAs importantes en el estudic de los

pacientas con WPW es la valoracidn prondstica de los mismoes. ElL
punto cruclal en este terreno radlica en preclsar, para un
paciente determinado el riesgo da sufrir fibrilacidn auricular
con respuesta ventricular alta,, exponiondolo a la posibilidad de
sufrir fibrilacion wventricular y rmuerte. El problema - 1]
acreclenta =i se considera qud pacientes asintomatices y sin
antecedantes de taqularritmias pueden presentar come primera
manifestacidn fibrilacidén ;anﬁricular y muerte sublta.

La investigacion del riesge pedalado mnediante los  estudies
electrofislolsgices  invasivos ha permitido geleccionar un grupo
de varlables con valor predictive. Ellas son: La existencia de un
periodo refractario anterdgrade menor de 270 msed., la oxistencia
durante la estimulacidn aurlcular costenlda de conduccién
auriculo ventricular 1:1 a traves de la VA hasta intervalos de
estinmulacidén S1-51 de 250 mseg (l04) y la ohservacidn durante la
fibrilaclidn auricular desencadenada en ol procedinlente de
intervales R-R menoros de 250 msaq.

51 bion es posible separar mediante el estudio invasive un grupo
poblaclional de mayor riesgo =se plantea al mismo tlempo 1la
irracionalidad de scmeter a todos los pacientes portadores de
esta eptldad a un cateteriemo, teniendo en consilderacidén que
muchog pacientes son asintomatices o minimamente sintomatlcos y
que la incidencia de fibrilacién auricular en esta poblacidn es
muy baja.

e ha dersarrollado un conjunto de procedimlentos na invasives



destinados a obtener en forma incruenta la duraclén aproximada
dol periodo refractarlo anterdgradec de la via accesoria, con el
fin de selecclonar en forma mds raciconal aguellos pacientes que
requieran de la valoracidn invasiva.

El ECG de superficle asi como la electrocardiografia ambulatorla
parmiten solecclonar aguelles pacientes con WPW Intarmitente.
Dicho fendmenoc obedace a la existencia de pericdos refractarios
anterdgrades muy prolongades causantes de gque a una  frecuencia
cardiaca normal los impulsos sinusales esten inmposibilitados de
sar cvoonducidos a través de la via anormal. Es muy dificil que
este grupe sea capaz de mostrar respuesta ventricular eclevada en
casos de flibrilacidn auricular. 5in embargo debe tomarse en
cuenta de que clortos factores pueden conducir a falaas
conelunlones, tales como 1la existencla de trasternes de la
conduccion intrauricular, de conducclén acelerada a travéas dal
nodo AV o lsocdifacismo de la onda delta gue impide una adecuada
observacidn de la misma (38,91).

Se han usado con el misme propdsito qoneral pruobas
farmacoldglicas como las drogas que blogucan loz canales répidos
da sodio, observandose en algunos casos la interrupcién do 1la
conduccién por la via accasoria con desaparicién  de  1a
preexcitacion, mientras gque en otros la misma continua. 1a
correlacién electrofisiolégica del fenomano evidencié que la
desaparicién farmacoldgica de aquella se producia en aquellas
vias accesorias con periodos refractarios anterdgrados mayores de
270 msag, mlentras que en las VA con PRA menores 1p preexcitacidn

persistia. Esto permitirla separar en forma incruenta a 1los



pacientes con periodos refractarios mas cortosa quienes
representan un grupo con mpayor riesgo de tener arrltmlae graves y
que regueririan de uma minuciosa valoracion en forma invasiva
{105).

Se han ensayade variaz drogas tales como la  Quinidina,
Procainamida, Disopiramida, Flecainida y Ajmalina, slendo aesta
dltima, por su corte poriodo de accidn y cscasos cfectos
colaterales la quo ha ganado mayor aceptacién clinica (90,91,94).
Se desconoce ceon certoza la esencla do ente fondmeno. Se  ha

supuesto gue las vias con PRA prolongade sufririan de algun tipe
de altaracion funclonal qué condicionaria hipopolarizacisn de las
mismag. Se ha sefalado una correlacidn similar al analizar el
afecto da la Ajmolina sobre las ramas del sistema MlNis Purkinje
obsarvandase en algunos casos la aparicion do bloquecs da rama
mientrags gue en otres no. Se ha considerado la lesidn de los
fasciculos capaces de blogquear su conduceldn de igual forma dgue
se ha considerade la existencia de trastornos funcionales en las
vias accesorias que tambien sc blequean (109,110).

otra intente da wvaloracion ipcruenta con el propdsito da
selecclonar n los pacientes con PRA prolongado, se basa en un
principio similar al que determinn la existencia da WP
intermitente ya comentado. Asi, el aumento de 1la frecuencia
cardiaca cuando existe PRA prolongade, determina conduccidn
preforenclal a través de la via AV normal lo que se traduce en la
disminucidén de la magnitud de la preexcltacién. Es precisamonte
con el fin de valorar caa hlpétegiﬂ que se aestudidé una poblacidn
da paclentes portadores de WPW quienes se sometieron a una prueba

de ejerciclo observandose durante el procedimiento la



porsistencia o desaparicidn de los signos electrocardiograficos
de preexcitacidén ventricular correlacionando dlcho comportamiento
con la duracién del periodo refractario antercgrade medldo en

forma invasiva.

MATERIAL ¥ HMETODO

5e estudld una poblacion de 24 pacientes {Tabla 1)}; 15 horbres y
2 mujeres con edad promedlo de 32 afhos {entre 9 y 62 ). Se
afectud en todos el diagnostico electrocardiograficxo de sindrome
de Wolff Parkinson White por el hallazge de un lIntervalo PR monor
do 0,12 segundos asociado a un onsanchamionto del QRS a exXpensas
de onda Delta, ol que fué clasificado como de tipo A o tipo B de
acuerdo a los criterios de Rosenbaum. En todos los paclentes se
ravisd el expediente clinico ponlendo espoclal atencldn en  la
sintomatologia referida por el paciente, 1la prosencla y tipo de
cardiopatia asoclada, anteccedentes de trastornos del ritmo y
variedad de este asicomo tratamiento instituido antes del ingreso
al estudio {Tabla 1l}.

En todos loas cason se realizd una prucha de osfuerzo en banda sin
fin wutilizando un protocolo de Bruce modificado El estudio se
realizd en una banda sin fin marca Del Mar Avicnics con monitoreo
clectrocardiografico continuo y registro on papel tormosensible
de 1las 12 derivaciones estandar.S5e hilzo un registro basal
repitiondose el mismo cada tres minutos en el esfuerzo y cada
minuto durante la recuperacldén. ‘Al termino de cada etapa de tres
minutos so registrd la frecuencia cardiasca y tensidén arterial,

So suspendié la prueba al alcanzarse 1la frecuencia cardiaca

maxima esperada seqin la ecdad, por la aparicion de sintoman o por



el desencadenamiento de arritmias sostenidaas, La aparicidn da
infradesnivel del scgmento ST no se conoiderdcausa de detencién
de 1a prucba a menos quo se acompadase de dolor sugestive da
angina.

Como preparacicn para la prucba sa suspondid la administracidn de
todo tipo de medicamentos un tiempo previo igual al doble de 1n
vida media de la droga en cuestidn.

En cada caso so observd cl comportamionto de la proexcitacidn
ventricular informandosé el mniemo como DESAPARICION GRADUAL
cuando 8o producia estrechamientgo progresivo del complejo QRS a
oxpensac do la onda delta; como DESAPARICION SUBITA on casos do
brusco astrechamiente del complejo QRS y  SIN MODIFICACIONES
cunpdo no so chaervaron los camblos antedichos.

Sa reglstrd ol desepcadenamiento de arritmias  definiendose e}
tipo de las mismas.

En ocho paclentes oe roalizéd el estudlo electrofisioldgico
nadfante 1la colocacion de catetores electrodog tetrapolares tipo
Jogephson por via venosa fermoral derecha: on auricula derecha,
vantricule derecho, scno coronario y a nlvel de la valva septal
de la valvula tricuspide para reglstro del haz de llis. Se efectud
monityorizacién duyrante el estudio y rcogistro on Poligrafe
Electronics for Medicine VR-12 con registro en papel fotografico.
S5e registraron las derivaciones clectrocardiogrificas D2 y Vi,
asi como las derivaclones endocavitarias ADA  (Auricula defacha
alta),. HP {Hia Proximal)}, HD (His Distal), VD (Ventricule
perecho) y SC (Seno Corcnario).

En todod los casos se estudid la funcion sinusal mediante



determinacion del Tiemp[o de Recuperacicn del Nodulo Sinusal
corregidoc (TRNSC) con estimulacién auricular a frecuencias de
106, 130 y 150 estimules por minuto durante un minuto cada vez,
considerandose como TRHSC al intervalo de tiempo maximo existento
antre el WUltimo estimule auricular y el primer impulsc sinusal
copontaneoc tras la suspensién de la estimulacidn, menca la
duracién del ciclo sinusal basal.
TRNSC : TRHS - COB

Sa conslderdcomo TRHSC a los valores menores do 560 mseq.

El estudic de la funcidn del nodulec sinusal medlante la medida el
Tienpo do Conduclien Sino Aupicular utilizando el ndevodo de
Narula, censlderandose cono valores normales a los menores do 230

mseg.
TCSA (Narula) : (A2-A3) = (Al-Al)

En ritme einusal se midis la duracidn de los intervalos de
conduceidén AH y HV. Esto ultimo se considerd normal cuande
axlstian wvalores de 35 a 55 mpseg, midiendosn el miomo deade 1a
mas réaplda dofleccién de il hasta la mds precoz y radplda
daefleccién de Vv o al inlcio del complejo QRS cuande cste’
agtuvlera primoro.

Se reallzé 1la estimulacidén auricular acoplada al rltme basal
estimulade (51-5§1) con intervalos de 600, 500 y 400 msog  con
extraestimulos (51-52) acoplades, a intervalos progresivanante
decreclentes hasta alcanzar el periode refractario auricular o
desencadenar taquiarritmia supraventricular.

El periodo refractario auricular se definid como el maximo
Intervalo 51-52 incapaz de propagarse a la estructura auricular,

El Periodo Refractario de la via Anterograda se defini¢ como el



maximo jintervalo do acoplamlento de un extraestimulo auricular
Incapaz de ser conducido a través de la via accesoria o al
intervalo de acuplamiaqto de extraestimulo capaz de desencadenar
taguiarritmia supraventricular con QRS estrecho. Durante la
taguiarritmia se estudiod la duracion de los intervalos AH, HV vy
YA asi coma el arca mdc precoz de activacion aurlcular.

Se conslderd gue el pacliente era de alto riesgo sl  presentaba
fibrilacién auricular con conduccldn rdpida a travéa de la via
acceseria o Intervalos R~R menores de 250 mseg o a aquellos con
FRA menores de 270 mseqg mientras que se consliderd de baje rileage

a aquellos con valores mayores que los antedichos,

RESULTADOS
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA POBLACION

S0 obacrvé un claro predominic del cindrome da WPW tipo A
pregoente an 22 de loo pacientes catudliados { 921).
Al analizar los sintomas se chcontréd que las palpitaciones fud el
sintoma mas frocuentemento roferide por los pacientes
encaontrandese en 21 do ecllos (B88%). Otros ointomas roferidos con
frecuencia fueron marecos, dolor precordial y disnea, en general
asoclados a palpitaciones.

Vointe de los pacientes no presantaba cardiopatin asociada (83%).
Los cuatro casos rostantes tuvieron Cardiopatla Hipertensiva ( 2
pacientes}, Enfermedad de Ebstein { un paciente ) y Prolapso
Valvular Mitral ( un paciente ).
En is de les  casos  ( 63% ) existian un  reglstro
electrocardlogrdfico previo al estudic, de alguna variedad de

trastorno del ritmo. En 14 de ellos ( 54% ) se trataba de una



tagularritmia supraventricular ortodrémica. ta - fibrilacién
auricular se registrd en un paclente asl come 1la asoclacidén de
TPSV ¥ ACFA en dos da ellos,

Trece de los pacientes { 54% ) recibian algun tipo de tratamiento
antiarritmico antes del estudio, ocho de allos tomaban

amicdarona, tres casos Bata Bloqueadores y dos Disopiramida.

PRUEBA DE ESFUERZO

COMPORTAHIENTO DE LA PREEXCITACION ( Tabla IIT )
En 16 paclentes (66.6%) se observémodificacion en ¢l grado de la
presxcitacison wventricular, caracterizado por la desaparicidn
parcial de 1la nmisma en siete ( 29.1% ) y completa en nueve de
ellos (27.5%), asoclado a un estrechamiento de los complejos QRS
en las derivaciones analizadas. En todes los casos la
modificacidn de la preexcitacidn ventricular fud gradual.
Mo  hubp modificacien en la magnitud de 1la  preexcitacidn
ventricular an ocho pacientes.

DESENCADENAMIENTO DE ARRITMIAS
Se observaraon arritmias durante la prueba de esfuerzo en cinco
pacientes ( 20.0% ). Estas consistieron en oxtrasistoles
ventriculares alsladas en cuatro casos, Selo un paciente
desencadentd una taquicardia paroxistica supraventricular con
conduccldn antidrémica y morfologia de WPHW tipo A mientras gua su
electrocardiograma basal tenia morfelogia de WPW tipo B.
ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

Sa realizé en ocho paclentes [Tabla 1v)., El tjempo de conducclon
sincauricular y el de recuperacién del nodule sinusal corregido

fueron normales en todos los paclentes analizados.



ia medicicn del intervalo AH fu¢ en promedio de 96 wseg+/- (
antre 85 y 120 msey }.El intervalo WV promedie fué de 27 mseg +/-
{ entre 20 y 45 msey ) medida que se hizo solo en sels de los
pacientes estudiados debido a que en los restantes el inlcio de
la onda delta precedia a la delloecclon U,
En  giete de los casos g0 desencadend una taquiarritwmia
aupraventricular, ortodvomica en sels de ellos y antidromica an
el restante. La duracion <ol intervalo All duarante la taquicardia
fué de 128 moegd/~ ( entre 110 y 1850 ) y el intervalo 6V de 52
mseg +/~ ( entre 50 y 55 mseg ). La duraglon del intervale VA fud
do 718 +/- ( entre 85 y 100 mreqgl.
La duracicén del perjode refractario anteréqrade de la via
accesoria fue mayoy dr 270 nsedq +/- { entre 270 y 300 mseg ). El
100% de los micmos habia tenido disminucion o desaparicien do  la
preexcitockon ventricular en la prucha do esfucrzo.
En  un paclonte se encontraron des haces anemnlos, uno de elles
con un PRA mayoer de 270 msey, que correspondis a una morfolegia
de WPW tipo P que desaparecid durante ¢l esfuerzo, La segunda via
tuva un PRA menor de 250 nmieg cerrespendicwnde a la morfologla de
WPW tipo A observada durante una taguiarritmla desencadenada fud
durante la prueba do esfuerzo.
En tres pacientes ¢l PRA de la VA fué menor de 270 mseq. En
ninguno de elioe se observé modificacién en la wmerfologla del
complejo QRS can el cjercicio.

DISCUSION
El analisis da los resultados obtenidos pernite sedalary gua el

66% de la poblacidn egtudiada tuvo una disnineclion en la magnitud



de la preexcitacién ya sea parcial o completa durante la prucba
de esfuerzo y que esta reduccidn fueé gradual en todos los casos.
En la literatura se ha sefalado con una frecuencia variabla ontre
64% informado por Strasverg (113) , hasta el 3% de Averill
(26) wutilizando e] protecolo de Master. Esta observacion se ha
atribuido a la liberacién de catecolaninans en el ejercicie, 1le
que da coRo resultado  una mejoria en 1a conduccion
auriculoventricular diferenciada y con mayor eficacia an el nodo
AV que en la via anomala,
La correlacién de la disminucion de la preexcitaclon ventricular
durante el esfuerzo con la duracion del poriode refractario
anterdgrado denuestra que agquella acurre cuando el PRA de la VA
es mayor de 270 moeq (107).
Ho oo ohserve desaparicid subita de la PV lo gue estaria on
ralaclén con ol blequeo en fasa 3 o taquicardico dopendiento de
los impulsos auriculares on la via anomala. Este hecho permite,
con la sola medicion del intervalo p-p cuando ocurre, determinar
la duvacién del PRA de la VA.
ta correlacidn de la disminucldn de la preexcitacién ventricular
en el esfuarzo cen la duracldn dal PRA de la VA demuestra su
ogurrancia cuande a1l PRA os ouperior a 270 mueq.Esto concuarda
con lo informade por otros autores; asi Bicker (117) =sefala
valores de 280~ 300 mseg, Strassber (113) lo doscriba con cifras
mayores de 280 mseg. Estos valores se consideran dea un mejor
pronéstico en los pacientes con sindromes de Wolff Parkinson
White. '
El 34% de los pacientes no modificaron la magnitud de 1la

preexltacion ventricular durante el ejercicio. En aquellos a los




quoe  les fué realizado un estudio olectrofisioldglicn se encontrd
un PRA menor de 270 mgeg, Dichos valeres de PRA  han sido
gefialados come indicadores de un mayer riesqgo de complicaciones
{109,119). Uno de los pacientes de easto grupo tonia el
antececdente de fibrilacion auricular con respuesta  vencricular
alta lo que agefala en [orma prictica la  rolacidn entre la
ausencia de cambjos en la PE, PRE menor de 270 mseg y riosge de
complicaciones graves.

Siendo el PRA de la via anermal el principal condicionante de la
magnitud de la respucsta ventricular on caso de arritmilas
ayriculares, resulta dtil la consideracidén da los datos recabados
por la PE, ya que distrininan en formna incruonta a los paclentos
con  menor o mayoer rlesge, slende nmenester proponer que estaros
soparando  ademas viad anormales con distintas propiedades
electrofislolegicas, respuesta catecotaninica y farmacoldglea
{89%,109,114,115,116G). Con lo conoclde hasta la fecha na es
posible asegurar ausencia de morbimortalldad en pacientes con
disminucion de PV en al esfuerzo, pues cono ha cido sehalado, el
PRA puede reducirse hasta 40 mseg con ¢l acortamiento del clelo
de base, lo que favorece altac frecuenclias, no obstante,
creemos que la valoraclan de los paclientes con sindrome de  WPW
mediante la PE representa, por su gencillez, una aproximacidn
intoresante en la seleccion de losz paclentes con esta entidad que
deben sometorse a estudios lhvasivos,

En sole un paciente se desencadend taguiarritmia durante el
esfuerzo, Este hecho coincide con lo ya gefalade en 1la

literatura; Dalen sostiene que para su produccion sc requiera



tante de la mejoria de la conduccién anterdgrada y retrdgrada
merced al estimulo agdrenérgico, como la presencia de

extrasistoles cuya frecuencia ha sido baja en hnuestre estudlo

(117). En conclusion el presente eatudio nos permitis poner en
evidencdia la poca utilidod de la prueba de esfuerzo como método
de  induccion de taquiarritmias en pacientes con sindrome de  WPW
dostacando  adenan o poca necenidad de restringie la actividad
ficica en pacientes con esta patologia ante el escaso riesgo  que
ella implica, wiendo por otra parte la prucba de esfuerzo
totalmente  incruenta y en nuestra expariencia sin comlicacliones

para la valoraclen objetiva de los pacientes.



TABLA I

RESULTADOS GENERALES

Ho fdad Sexo  Tipo Arcitmias  Prucha de PRA
anos WPW Esfuerrzo msegq.
1 27 1 A TIPSV D, Gradual 290
2 11 ™ A TPV B.Gradual -
3 34 M L] - D.Sradual -
4 63 H A - D.Gradual -
5 .44 H A - .Gradual -
6 i F A TP5V D.Gradual 280
7 14 F B - D.Gradual -
8 13 M A - sin Modificaclian 240
9 42 M A - D.Gradual -
10 A8 M A ACFA Sin NModificacidn -
11 31 F & TPSY D.Gradual=~Tesy 100
i2 25 ¥ . TPSY D.Gradunl 280
13 a2 M A - D.Gradual 250
14 a5 M A - sin Modlficacidn -~
1% a F A TPSY 5in Modificacion 250
1la 14 F A TeSY 5in Modificacidn 250
17 2 M A - p.Gradual -
18 15 H A TPsV D.Gradual -
19 20 F A TPSV sin Modi¢icacien -



20 13 H A TPSV 0. Gradual -
21 45 ¥ . B TPSY §in Hodlficacién ~
22 13 H A TPV Sin Modificacidn -~
23 15 M A - f1. Gradual -
24 a5 F A - D, Gradual -
PRA @ Poeriodo Refractario Anterogrids.

TPSV: Taguicardia PFarowistica Supraventricular.-



TABLA II

CARACTERISTICAS CLINICAS

-------------- b e B e e o e g e e L B R e S b e B e Bk e g e e

Ho Edad Sexo Tipn Sintomas  Cardiopatia  Arritmia  Trat

L1
1 27 o A Palp. Sin Cardio. TRsY n.n
2 42 M A Palp. Sin Cordia. rev -
Prec.
3 34 H A Palp. sin Cordlo,  ~--- Amio
4 63 K A talp. Sin Cardio. ———— -
5 44 o A Palp. Sin fardia. ———- B.H
] 55 F A Palp. €. Hipert. TPSV Amnio
Mar.
? 14 F B Palp. Ebstein ——— -
] 13 M A ralp 5in Cardio. ~——— -
9 42 M A Mar. Sin cardia, —— Mnio
10 48 M A Palp, . Ripert. ACFA Anio
11 11 P A Palp. 5in cardio. TP5V hnfo
12 25 F A Palp. 5in cardia. TPSV -
13 42 H A Palp. 5in Cardio, ————— -
14 35 K A ralp. PYM - Dis.
15 9 P A Palp. 5in Cardio. TPSV -
ls 14 F A ralp. 8in Cardie. TPSV B.B
17 41 H A Palp. Sin cardio. —— Amio



1o

11

12

13

14

15

16

17

le

19

20

101

a5

100

lol

64

64

57

92

84

a8

a8

80

T2

a0

0

5

90

162
140

136

170

180

145

150

170

120/80
120/80
110/70
170/80
120/70
1410/90
120/80
125/85
120/80
125/80
160/60
110/60
110,70
100/60
1l10/60
115/70
120/80
130/70
120780

120760

TABLA

I11

PRUEBA DE ESFUERZO

TAA Etap Dotenc. C.Dolta hrrit.
170/80 h] fatiga D. Gradual ===
140/9¢ 3 ratiga D. Gradual —e==

‘150/80 3 narcos b. Gradual EsvV
190/80 4 fatiga D. Gradual e===-
150/70 i | fatiga . Gradual ===
1707100 2 fatiga D. Gradual =w-=-
140/85 3 fatiga D. Gradual ~e--
145790 5 dinnca 5, Modif. —_—
140/Bg 3 fatiga . Gradual -w==
190/80 5 fatiga 5, Modlf. ——
196/80 3 fatiga I, Graduwal TPSV
1a0/70 3 fatiga p. Gradual ===
150/80 3 ratiga b. Gradual ---=~
130/70 3 fatiga 5. Modif, ———
130/60 3 Fatiga 5. Modif. ——————
145/70 4 fatlga 8. Modif ESV
150/80 3 disnea D. Gradual e~===
150/70 2 fatiga D, Gradual e=-=-
160780 4 fatiga S, Modif, =m-=
140/70 4 fatiga D.Gradual ———



21 60 130 1l40/70 170/80 3 fatiga 5. Modif, ——

22 70 170 120/80 140/80 4 fatiga 5. Modif.  =w--
23 75 160  110/80 1l40/80 4 fatiga D. Gradual  =w=--
24 go 120 100/B0 130/60 3 fatiga D, Gradual ----

FC: Frecuencia Cardiaca Basal
FCA:Frecuencia Cardiaca aleanzada
TAB:Tensidn arterlal basal

Thi:Tonsldn arterial alcanzada
Etap:Etapa

C.Dolta:cComportaniento de la onda Delta
Detenct Causa de Detencion,

EsV: Extrasistele Supraventricular

TPSV: Taquicardia Paroxistica Supraventricular.
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11- Gallagher JJ, Rauell J, Sealy WC, Pritchett ELC, Wallace AG:
Epicardial  HMapping in the WHolff Parkinson White syndrome,
Circulation 57: B854-866, 1978,

12- Sealy WC, Gallagher JJ, Pritchett ELC: The surglcal anatomy
of Kent bundles based on clectrophysiologic mappingf and surgical
exploratien. J Therac Cardiovase . Surg: 76, B0O4-0l57 1978,
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locallzation of accesoery pathways associated with  the WPW
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14- Poineau JP, Moore EH, Spear JF, Sealy WC: Basis of clinical-
ECG wvariations In right and left ventricular precrxcitation @ A
unitary concept of WpW . Dreifus 1S, Likoff WH eds. Hew York;
Grune R Stratton, 1973, pp 421-455.

15~ Boineau JP, Moore EH: Evidence for prepagation of activation
acroxa an accessory atrioventricular connection in type A and B
preexcitation, Circulation 41:375-397, 1970.

16- Becker AE, Anderzon RH, Pth M, DbDurrer D, W¥elleng HIJI: The

anatomical saubstrates of Wolff Parkinson White syndrome, A



TABLA IV

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

RITHO SINUSAL TAQUIARRITMIA

TRHSC TCSA All 1 PRAVA TIPQ Al v VA
1l 330 1aom 80 L] 290 TSV 110 5% 20
6= 00 150 lo0 20 280 TPSV 130 50 a5
8- 280 200 95 240 TPSV 120 &0 90
12- 2900 150 100 25 300 T8V - - 100
13- - - 85 10 200 TPSVY 130 55 90
14- 250 120 120 20 290 TPSY 150 50 95
16- 280 150 100 250 - - - -
17- 300 160 90 20 250 PS5V 120 S0 a0
TRNSC: Tiempo de Recuperacidn del Nodulo Sinusal Corregido,
TCSA: Tiempo de Conducecidn Sinuwauricular,
PRAVA: Periodo Refractario Anterogrddo de la via anormal

Todos los valores se expresan en milisequndos.



BIBLIOGRAFIA

l-Wolff L; Parkinson J; vy White PD: Bundle Branch block with
shert PR interval ipn healthy young prone to paroxysnal
tachyecardia. Amer Heart J. 3:682, 1910,

3~ llisa R, ¥ Lamb LE: Electrocardiographic findings in 122043
individuals. Clrculation 25:947, 1962

3= Sherf{ L: General Copnsiderations. In Sherf, N Heufeld {eds)
The Preoxclitation Syndrome:Facts and Theories. tlew  Yorkl:iYorke
Medical |Books, 1978. pp 1-24,

4= Wood FC, Wolferth CC, Geukeler GO! Hintologle demostration of
accesory muscular connections between auricle and ventricle in a
cage  of short PR intervald and prolenged QRS complex. An Heart
Journal 25:454, 1943,

5~ Levi M, Kennamotr R, Prinzmetal M, Mesgulta Q: A
histophatologle study of the atrioventricular communications in
two hearts with wWolff Parkinson wWhite sayndrome. <Circulation
24:41, l96l.

G=-Lev N, Gibson &, MNiller RA: Ebsteins disease with Wolff
Parkinson White synidroma. A report of o caso with a
histoepathologic study of possible copduction pathwaya. M N,
Journal 49:724, 1985,

7= Lov M, Secdl Pallares D, Friedland C:A histopathologlic study of
the atrioventricular communications in a case of WPW with
incomplete left bundle branch Plock. Am M Journal 66:399, 1963,

B= Mann RB, Fisher RS, Scherlis 5, Hutchis GM., hecesory Loft



clinical pathological corralation in saeven patients. Clirculatien
57:870-879, 1978.

17- Welleno #J. cContribution of cardiac pacing to our
understanding of the Wolff Parkinson White syndrome. Br Heart J
37: 231-241, 1975,

l8-pe la Fuente D, Sasyniuk RH Wallace AG, Gallagher JJ:
Conduction through a narrow isthmus in lasoclated canbine atrial
tissue. A nodml of the WPW syndrome. Clrcoulatien 44t &01-809,
1971.

19~ Tonkin AM, Miller HE, Svenson Ri, Gallagﬁer JJ: Refractory
pariods of accesory pathways in the WPH syndrome, Circulation
52:1563-569, 1975,

20=- castellanca et al. factors regulating ventricular rates
during atrilal Clutter and fibrillation in preoxcitation (Wolff
Parkinson White syndrone).Dbritioh Heart Jcournal, 3%: Bll-8l6;
1973

21- Wellena H, Durrer D. Wolff Parkinson White syndrame and
atrial fibrillation, Am J Card.34:777, 1974.

22=- Kanakis €, Denes P, Dhingrah ot al: Functional proportios of
the anomalous pathway 1n the Wolft Parki son White ayndrons
{abst). Circulation 48: Suppl 1v: 1lv- 162:1973.

23- Durrer D, School, Wellens HIT: The rolae of premature beats in
the initiation and termination of supraventricular tachycardia in
the Wolff Parkinson White syndrome. Clrculation 36:644-662, 1967,
24~ ohnell RF: Preecxcltation a cardlac abnormality. Acta Med.
Scand. Supp . 152:1-167, 1944,

25- Wolff L, Wwhite PD, syndrome de short PR {nterval with



abnormal QRS complexes and paroxysmal tachycardia. Arch Int. Med.
82:446-467, 1971,
26~ Avaril)l KH, Fosmoe KJ, Lamb LE: Electrocardiegraphic findings
in 67.375 asyntomatics subjects. Wolff Parkinson White syndrome.
Am J Cardiolog., 6:108~129, 1960,
27- Lombardi M, Masini G, Electrocardicgraphic observations in
the Wolff Parkinson White syndrome. Observations in 41 cascs
{Ital) HMal. Cardiovasc 7:3B7-406, 1966,
28- Przybylski J, chiale PA, Halperns MS, Hau ¢J, Elizari BN,
Rosenbaum MB: Unmasking of ventricular preexcitation by wvagal
stinulation or isoproterenol administracion. <Circulation 61:
1030-1037, 1%80.
29-Przybylsky J, chiale P, Elizari M, Rosenbaum M. Propiedades
Fisiologicas de las vis accesorias. In Fronteras de 1a
olectrofisiologia. Roscnbaum MB, Ellzari MV. Intermedica. 1985.
10- Hellena HIdJ, purrer N1 Fffectg of Digltnlils an
atrioventricular conduction and circus movement tachycardias in
patients with the WPW syndrome. Circulation 47:1229-1233, 1973.
Effects of noradrenaline and
11- Gliottl A, Leddea F, Mannalon PR; Effects of noradrenaline and
isoprenaline in combination with alfa and beta recoptor blecking
sustances on the action potential of cardiac Purklnje flhers.
J.physiol. 229:99-113,1973.
32- Wit Al, Hoffman BF, Rosan K: Appraisal and reappraisal of
cardiac therapy. Electrophysiclogy efects of bota adrepergic
receptor and blockade. Part A. Am Heatt J: 521-533, 1975.

33~ Sherf L. Goneral Considerations. Om ¥ Sherft, HH Neufeld



{eds), The Preexcltation Syndrome: Facts and Theories. New York:
Yorke Medical Books, 1978. Pp 1-24.

34~ Mispirota J, Dumont €, Cardenas MDe Micheli A. Ocurrencia
faﬁillar del sindrome de Wolff Parkinson White. Presentaclion de
un grupo familiar y revisién de la literatura. Arch Inst, Cardi,
Max. 45:423, 1975.

35- Gaussi C, Péroez Pulido 3, Espine Vela J. Sindrono de Wolff
Parkinson White Estudio de 70 casos. Arch Inst Cardiol. Mex,
16174,1966.,

16- Watson H, MNatural listory of Ebsteins anomaly of tricuspid
valve in chilhood and adolescens. An international cooperative
study of 505 cases. Br Heart J. 36: al7-427, 1974,

17- Blalestozky D, Horowitz s, Espino Vela J. Ebsteln o
malformation of the tricuaspid valve. A review of 65 cases. Am J
cardiel 29:826-836, 1972.

3o~ Gallaghar JJ, ot al. The preexcitation syndrome. Prog,
cardiovasc Dls 20:28%-287, 1978,

39- Cérdenns M, Mispireta J, Bumont C y Testelll MR, Contribucién
dal clectrocardicgriama de His al conocimiento de la conduccidn AV
an el sipdrone de preexcitacién. Gaceta Méd Mdx. 111143, 1976.
40- Rosenbaum FF, et al. The potential variations of thorax and
the esophagus in anomalous atrioventricular exeltation { Wolff
Parkinson White syndromo }. Am Heart J 29:281-326, 1945.

41~ Gallagher JJ, Gilbart M, Svanson Ril, ot al: Wolff Parkinson
WiHite syndreme: The problem, avaluation and surgical correction:
clrculaéion 51:767-785, 1075,

42- Chamdraratna PAH, Lopaz JM, Li#tmnn BB, et al: Abnormal

nitral valva motion during wvantricular extrasistolas: An



S BT TS DERE
SAIR pE [y mmuifg:‘

echocardiegraphic study. Am 3 Cardiol 134; 783-786, 1974.

43~ Ciraud G, Latour H, Puech P, et al: Les troubles do rhytme du
syndrome de Wolff Parkinson White. Analysne electrocardiegraphique
endocavitaire. Areh Mal Coeur 49:102-1313, 1956.

44- Laham J: Actualltes Electrocardlographlques 1969: Le syndroma
de Wolff Parkinson White . Paris. Librarle Malone 5h, 1969.

45= Reddy G, Schammroth L. Tho locallzation by pass tracts in the
Wolff Parkinson White syndrone from the surface
alectrocardiogran, Am H., Journal 113:984-993, 1987,

46= Tomkin AM, Wgner 65, Gallagher JJ, Initial forces of
vontricular despolarization in the Wolff Parkinsen White
syndrome, Analysis based upon lacalizatlion of the accessory
pathway by epicardlal mapping. Circulatioen 1975; 52¢: 1030-1036.
47=- Nlcolai P, Medvedowshy JL, Delange M. Preaxclitations
ventriculalres. Diagnootie topographique des faisceauxr de Koent.
In: Les troubles due rythme cardiague. Nanterre.pp 252, 1973,

48=- Chung EK, Wolff Parkinson White syndrome. Currents views. Am
J Med 62: 252-256, 1977,

49~ Ruskin JHN, Akhtar M,. Damato AN, et al" Abnormal Q waves in
Wolff Parkinson White syndromo: Incidence and clinical
significance JAMMA 215:2727-2730, 1976.

50- Gallagher JJ, Sealy wWc, Kasell J et al: Cryoablation of
accesory atrioventricular connections: A new technique for
correction of the preexcitation syndrome. Circulation 55:471-479,
1577.

51— Wolff Parkinson White VCG patterns that mimiec other cardisc

patholegies:A correlative study with the precxcitation pathway



localization, Giorgi ¢ Alexandre Ackaoui, Hadoau Reginald et al.
Am H Journal, 111: 891-302, 1986,

52~ Lowe K&, Emslie sD, Ward ¢, Watsen H: Left ventricular
hemiblock patterns in ventricular preexcitation. Br. Heart J. 35:
82, 1973,

53~ Chung Ky, Walsh T!, Mansie E:Wolff Parkinson White, Am H,
Journal, 69:119-133,1965,

54~ Newman BY, Donoso E, Fricdherg CK: Arrhytmias en el Wolff
Parkinson White, Prog cardiovasc. Dis 9:147-165, 1966.

55~ Campbell RWF, ot al., Atrlal Fibrillation in patients with
Wolff Parkinscn White syndrome. Am J Card 40:514-520, 1977,

56~ Bauernfeind TA, et al. Paroxysnmnl atrial fibrillation ln the
Wolff Parkincon White syndrome. Am J cardiol 47:562-569; 1981,
57- Sharma A ct al. Atrial fibriltation In patlents with Wolfr
parkinoen White syndroma: Incldence after surgical ablation of
the accesory pathway, Circulatlon 72:161-16%, 1285,

s8-Bar FW, et al. Differential diagneosls of tachycardia with
narroWw QRS complex ( shorter than 0,12 sec.) Am J Cardiol S4:
555-5660, 1984.

59= Wu D et al. Clinical, electrocardiographic and
electrophisiological observatlons in patients with paroxysmal
supraventricular tachycardla,Am J Card 4la; 1045-1051, 1978,
60-Kerr CR, Gallagher JJ, German LD. Changes in ventriculoatrial
intervals with  bundle branch bleock  aborration during
reciprocanting tachycardia in  patients with accesory
atrioventricular pathways. Clrculation, 36:644, 1967.

61- Pritchett ELL, ot al. Ventriculoatrial conduction time durling



reciprocanting tachycardia with intermittent bundle branch block
in Wolff Parkinson White syndrome. Br H Journal 45t 1068-1074,
1976.

62- Durrer D, Schoo L, Schuilenburg RM et al: The role of
premature  beats in the initlation and tormination of
supraventricutar  tachycardla in the Wolff DParkinson White
ayndrome .Circulation, 36: 644, 1967,

61~ Goldreyar ML, KXastor Ja, Kershbaum KEL: The henudynanic
affects of induced tachycardia in man, Circulation 54:7831,1976.
64~ Epstaln ML, Stone FM, Benditt DG Incessant atrial
tachycardia in childhood: hasoclation with rate dependent
conduction in an accesory atrioventricular pathway. Am J Cardlol,
443498, 1979,

65- Wallens WJJ. Mechanisms of tachycardia okserved during
programmed c¢lectrical stimulatien of the heart in 1319 patients
with the WPW syndrome, AJC 239x;269, 1577,

66~ Bung, Castellanos A, Mallon SM, et al: Mechanisms of
spontancous conversion between reciprocating tachycardia and
atrial flutter tibrillation in the WPW syndrome. AJC, 41:1045,
1978,

67— Ross DL et al : Spontanccus termination of circua novement
tachycardia using an atrioventricular accessory pathway:
Incidence site of block and mechanisms. Circulatien 637 1125~
1139, 198l.

68~ Zipos DP, Rothnaum DA, De Joseph RLiPreexcitation syndrome.
cardiovascular Clinic 6:210-243, 1975,

69-Fontaine G, Frank R, Coutte R et al: Rythme reciprogue



antidromique dans un syndrome do Wolff Parkinscon White de type A,
Ann Cardiol Angeiol 59: S9-66, 1975,

70~ Gallagher JJ, Sealy WC, Kasel J et al: Hultiple accesory
pathway in patients with the preaxcitation syndrome ., Circulation
54:571=-591, 1976,

71- Bagdy 6H et al: Yreoxclted recipreeating tachycardia in
patlents with WPHW syndrome:; Incidencee and mechanisme.clrculation
70:377-391. 1904,

72 Klaln GJ et al: Ventricular fibrillation, Relation batween
rafractory pericd of accessory pathway and ventricular rate. AJC
1974, 24 TI1-782,

73- Wellens HJ, Durrer D: Holff Parkinson White syndrome and
atrial fibrillation. Relation between refractory period of
accesdory pathway and veontricular rate. AJC 35: 34-41, 1974,

74=- Cardenas Loaza, La clinica de las arritmins, pp 3l6=324,
Héxico 1987. La Prensa Medica Mexicana.

75-8ung RJ, Castellanos A, HMallon &M et al: Deux Cas Mortels de
syndreme do Wolff Parkinson White . Arch Mal Coour 63z; 1647~
1656, 1570,

76- Martin HP, Denls B,Grunwald D et al: Deux cas mortels de
syndrome de Wolff Parkinson White .Arch Mal Coeur 63: 1647-1656,
1970.

77= Drelifus Ls, Hait T, Watanake T ot al: Vantricular
fibrillation ;a posaible mechanism of sudden death in patients
with tho Wolff Parkinson White ayndrome. App Modicino Intarne
124:871-875, 1972,

78- Kannkis c, Denes P, Dhingra R, Wu D, Rosen K. Functional



properties of the anomalous pathway in the Wolff Parkineson White
syndromo.Circulation 45, supple 1V:183-194, 19731,

79=-Campbell RJ, castellanos A, Mallon SM et al 1 Atrial
fibrillation in the Woi[f Parkinson White syndrome. AJC 40:514-
520, 1977,

go-Kaplan HA ot al: Ventricular fibrillation in the WiW sypdrome.
AJC 24:259-264, 19649,

Bl- Ahlinder 5, Grahanh A, liolrcr 8 et al: The Wolft Parkinsen
Wwhite syndrome with paroxysmal atrial fibrillation changing inta
ventricular fibrillatien successfully treated with external heart
massage.,

a2~ Bashore 7TH, Sellers TD, Gallagher JJ ot al, Ventricular
‘fibrillation in the Wolff Parkincon White syndrome. cCirculation
54 (Suppl 4): 1v=-186, 197n.

B3 ~Sung et al. Electrofisioldgla clinleca de la “Paquicardla
Supraventricular., Clinicas Cardloldégicas do lorteamerica. Volumen
2, 1983:Arritwmian 11, pag 243 a 273. Ed. Interamericana.
B4~Tomkin AM, Miller HC, Svencon RH et al: Rofractory parlod of
tho accesary pathway in the WPW syndrowme. Clrculation 531:563=569,
1975.

as-lorady F Sledge C, Shen E, 5ung H, Scheinman H:
Electrephysiologic testing in the manegement of patients with the
Wolff Patrkinson Whlte syndrome and atrial Fibrelillation, am J
cardiol 51: 1623-1623; 19831,

86~ Jonathan CP, Crick D, Wyn D, et al: Effect of axcercise on
ventricular response to atrial fibrillatlon in Woltf Parkinson

White syndrome. Br Heart J 1985 54;80-3%.



87-Wallens HXJ, Brugada P et al: Effect of Isoproterencl on the
anterograde refractory pericd of the accessory pathway in
patlents with the Wolff Parkinson White syndrome. Am J Cardiol
50:180-184, 19832,

Y8~ Strasverqg U, Ashley W, Wyncham CRC, et al. Treadmill
excercise testing in the Wolff FParkinson white. An J Cardiolog
1980; 4%t 742=748.

BY9= Wollena I, Durrer D:  Fifect of Procalnanide, Quinidine and
Aimaline in the Wolff Parkinson WKhite syndrome, Clrcultarion,
50:11l4-1207 1974,

90- Wellens JLJ, Durrer D: Use ot Ajmalina in patlents with tho
HWolff Parkinson White symdrome to disclose short refractery
poriod of the accessory pathway An J Cardiel: 49:120-133; 1980,
81- Critelli G, Gallagher J, Jrerticone Francesco at al
Evaluation of noninvasjve tent tor identifying patiente with
preexcitation syndrome at risk of rapid ventricular redponse. Am
Heart Journal, 108: 205-909, l984.

92~ Mandel ot al, Aﬁgropiatn Llectrophysiologic study and
troatment of patients with the WPW syndrome. Am J Cardiol: 45,
755=785, 1577,

93~ Mandel W3 et al. The Wolff Parkinson White, Pharmacologic
effects of procainamide, Am H Journal 90:744=754, 1975,

94- Sellers T et al. Effocts of procainamide and quinidine
dulfate in the WPW syndrone. Clirculation 55:14~22, 1977,

95~ Wellens HJ. Effects of lidocaine and propanoleol on the normal
and _anumaloua pathways {n patients with preexcitation. Am J

Cardiol 10:801-8309, 1972,



96= Dones P et al Effacts of propanclol on anomalous pathway
rvefractoriness and clrcus movement tachycardias in patients with
proexcitation. Am J Cardiol 41:1061-1067, 1978.

97~ Stoward R, Bardy GHl. Wide Complex tachycardia: Hiqdiaqnosis
and putcomo after emergent therapy. Ann Intern Med 104: 766-771,
19a4.

98-Kleln GJ et al. Surgical correction of the Wolff Parkinson
white syndrome in the clpsed heart using cryosurgeryt A
simplified approach. J An Cotl Cardiol. 3 :405-409, 1984,

99=- Cobb FR ect al. S&uccessful surqgical Interruptions ot the
bundle of Koent in a patlent with Welfl Parkinson White syndromo.
Circulation 38:10l18=-1029, 1969,

100~ Sowton E, oFeoff N0, Curry PYL, Use of & multiprogrammable
pacemaker  1p the dual demand node:  Influepce of pacing rate on
termination of tuchycardias, Fur Heart Jt 1a5-1%0, 1980,
10l:5purrall RAJ et al. Implantable avtomatic scanning pacemaker
tor termination of supraventricular tachyecardia. Am J Cardiol
49:753-760, 1982,

102~ German Lo, strausgo ne. Eloectrical termination of
tachyarrhytmias by discret pulses, Pace 7% 514-521, 1984,
10)-Force T, Thomas B Draboys NC. Txcorcise testing and
ambulatery monitoring in patients with prexcltation syndroma,
Arch Intern Medic., 14l, 88-90, 1981,

l04-Horady ¥ et al. Electrophyslolegic Testing in tho management
of patiens with the Wolff Parkinson White synérome and Atrial
Fibrillation Am J Cardlol 51, 1623-1627, 1983.

105~Wellens HJIJ. Effects of druge in the Wolff Parkinson White

syndrome, Importance of initlal lenght of effective rafractery



pericd of the accessory pathway. AR J Cardicl 46:;665-669, 1980,.
106- castille, Feney A, Gouplil L, Offenstad G: Syndrome da Wolff
Parkinson White et morte subite. Ann Med Interne(Paris)ls?3;
124:871-878.

107~ Touche M, Jouvert M, Touche S: Fibrillation ventricular au
Coeur dun syndrome de WPW. Clrculation 1976; 53:1811-817.
log=-Przbylsky, <¢Chiale. Propledades filsiolegicas do las vias
accosoriasa. En Rosenbaun- Elizari: Fronteras o la
Electroflisoldgla. Editorlal Inter-nédica. 1985; 669-6983,
109-chiale P, Prebylski, Halperns &, Lazzarl, Elizari ¥,
Rosenbaum M:Comparative affects of ajmaline on  intermittont
bundle branch bleck and the WPW syndromc. Am J Card 1977 12:651-
657,

1l10=Ahlberg B, Alterhag Ji, Ekolud LG, Erics NG, Preexcitatlion in
young., Acta Med Scand 1974}F 196:1275-278.

1ill~Brounsted, Lovy 5, Vircoulon B, Guern P, <Cldément J ¥ at
Choussat: A Syndrome de WPW, Comportemente au Cours de laprouve
dé effort limitde par les simptomes. Arch Maladie Cocur 72 annde
H 6 625-632,

112~ Strasberg B, Ashley W, Wyndham Ch, Dhingra R. Treadmill
Excorcige testing in the WPH syndrome. Am J Card 1980; 742-747.
113-0livaira W Jr, Toscano A, Coutinho R, Frelre F, Levi
P:Aspects espaclais do toste orgonetricoen pacientes portaderes
do sindtoma de WPW. Arch Bras Cardiol 1986: 47;3209-333,

114~ otiveira W, Madelros Toscano A, de Souza J, Coutinho Q, Lavi
Pedrosa, Cantanelli E: fToste eorgometrico en portadores de

sindrome de WPW. Arch Bras Cardlol 1%82; 39/1:11-14,



115- Heorley, Matsuyama, Yutaka H, HMurikami, Rokutanda, Hirata:
Blocking cffect of verapamil on conduction over a catecholamine
sensiclve bypass tract in oxcerclise induced WPW synd., JACC 1984;
4:186=191.

l16-gricker, Porter J, Garscen, Guillete, HMec Vey. Excercise
testing in children with WPW syndrenme. Am J Card 1985; 5%: 1001-
laoa.

117~ Levy, Hroumstet, Clepenty J, Vircoulon B, Guernet P, Bricaud
Correlations entre lexploration célectrophysioclogique ot leffect
do lepreuve deffort sur laspoct éleoctrocardlographique  de
praxitatien., hrch Hal Coecur 72 annde, N 6, 634-640,

118=- Denes P, Wu, L.eon T, Dhingra, Bouerwfeind , Rosen.
Deterninats of atrioventricular reentrant pareoxismal tachycardia
in patients with Wolff Parkinson White cyndrome. cizculation

1978: 48: 415-425.



	Portada
	Contenido
	Introducción   Características Anatómicas de las Vías Accesorias de Conducción
	Características Fisiológicas de las Vías Accesorias de Conducción
	Características Clínicas del Wolff Parkinson White
	Características Electrocardiográficas del Síndrome de Wolff Parkinson White
	Trastornos del Ritmo en el Síndrome de Wolff Parkinsoon White
	Estudio y Valoración de Pacientes con Wolff Parkinson White
	Material y Método
	Resultados
	Discusión
	Bibliografía



