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RESUMEN

Se hace una revision actualizada sobre la embriologia y anatomia del area de la unién
atrioventricular, haciendo hincapié en sus correlaciones con los sindromes de preexcitacién,
como busqueda de las bases anatomicas de los mismos.

En ulteriores trabajos, los autores desarrollaran el concepto historico y actual de los
sindromes de preexcitacion, asi como un amplio estudio epidemioldgico, genético y electro-
fisiologico, realizado en nuestro medio, de esta entidad clinica.

INTRODUCCION

En la embriologia del sistema de conduccion atrio-
ventricular (A-V) hay dos teorias. A: el sistema de conduc-
cién es un tejido neoformado, y B: es un resto de similar
estructura al miocardio adyacente 1.

Otro punto que no estéa claro es el referente a si el haz de
His crece hacia delante desde el nodo A-V, o si el haz y sus
ramas proximales se originan «in situ» y simplemente se
unen al nodulo.

Sobre el primer punto, los hallazgos de SANABRIA 17 son
definitivos, ya que de sus descripciones parece deducirse
que mientras el nodulo A-V es una parte de la conexion
muscular original entre auricula y ventriculo, la cual es so-
metida a sucesivas diferenciaciones, el haz, por el contrario,
es una nueva formacién derivada de este tejido por accion
proliferativa en el cojinete endocardico dorsal.

Esta opinién se corrobora con los trabajos de WaLLis '9,
con los que llega a las siguientes conclusiones: parece cla-
ro, por la evidencia disponible, que la diferenciacion estruc-
tural del tejido especializado de conduccion del corazén hu-
mano comienza alrededor del estadio de 3 mm.; el nédulo
A-V y el haz se forman por anticipado ai nédulo sino-
auricular, y que el tiempo de aparicion de los elementos ner-
viosos en relacion con este tejido, aunque varie, puede de-
cirse que aparece aproximadamente a los 20 mm.

Resumiendo los trabajos que existen en la literatura, in-
cluyendo la evolucién del corazén vertebrado 78101418 ten-
driamos:

1. El haz atrioventricular puede reconocerse en un em-
brién humano de 8 mm. de longitud.

2. Surge desde el noédulo A-V y, por un rapido proceso
de crecimiento, va desde una posicién de detras del cojinete
endocardico a la cima del septum interventricular, donde se
divide.

3. El nédulo A-V representa una parte del original canal
A-V, que sufre tempranamente una especializacion estruc-
tural.

4. Las fibras de Purkinje pueden reconocerse en el esta-
dio de 105 mm. Son fibras miocérdicas, que mas adelante
se transforman en especializadas. No hay evidencias de
que esas fibras sean restos de un estadio embrionario.

5. El nédulo A-V puede identificarse en los 10 mm., pero
solamente en el nacimiento muestra los datos histolégicos
que caracterizan al del adulto.

En cuanto a la segunda interrogante que nos planteamos
al inicio, vamos a reflejar las conclusiones a que llega
James "2, Hay dudas sobre si el nédulo emigra desde una
localizacién originaria epicardica. El primitivo nédulo A-V
viene a descansar en una porcion profunda del corazén, co-
mo es el cojinete endocardico dorsal, que se invagina du-
rante {a formacion de las valvuias atrioventriculares. La arte-
ria nutriente del nédulo humano se origina de un gran vaso
que hace una vuelta en U, penetrando directamente por de-
bajo de la vena interventricular posterior, cerca de su unién
con el seno coronario.

Estos groseros hechos anatémicos sugieren que como el
cojinete endocardico dorsal progresa hacia el interior, el né-
dulo atrioventricular y la arteria son arrastrados con él. Una
evidencia de esta emigracion hacia el interior viene dada
por la presencia de mesoteliomas, que son una causa de
bloqueo cardiaco y que casi siempre tiene incorporadas cé-
lulas en el corazén primitivo de tejido epitelial.

Podemos considerar que el primitivo nédulo A-V comien-
Za su existencia en la unién de la vena cardinal superior
izquierda con el seno venoso, y entonces en el desarrollo
del cuerpo de la auricula izquierda y la incorporacion del
seno venoso a las auriculas, el nédulo A-V puede que se
mueva a su localizacion adulta o puede haberse quedado
mas 0 menos en el limite, mientras que las auriculas se de-
sarrollan a su alrededor. La porcion proximal de la vena car-
dinal superior izquierda generaimente se atrofia y se reco-
noce en el corazén adulto sélo como la vena oblicua de
Marshall. Si el nédulo A-V ha emigrado a lo largo del cuerpo
de la auricula izquierda, podriamos ser capaces de recono-
cer restos de tejidos del nédulo a lo fargo de! seno corona-
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rio. JAMEs V' ha buscado este tejido y no lo encontro.

Por otra parte, los filamentos del tejido nodal estan espar-
cidos por todos los margenes del cuerpo fibroso central {in-
cluyendo la cresta del septum ventricular) en el corazén in-
fante humano, siendo reabsorbido gradualmente durante el
desarrollo postnatal, por lo que son raros en el corazén
adulto.

Contrastando con la heterogeneidad celular del nodo A-V
y del nodo sinusal, el haz de His y sus ramas estan com-
puestos casi exclusivamente por células de Purkinje. Este
punto sugiere la probabilidad de que el haz de His y sus
ramas se han originado de una manera diferente al nddulo
A-V, algo tan simple como una excrecencia del nédulo a lo
largo de la cresta ventricular. Sin embargo, otros factores
sugieren que el haz de His y sus ramas se originan separa-
damente en la cresta ventricular. Asi:

1. Cuando se han encontrado mesoteliomas, raramente
se extienden en el margen proximal del haz de His, estando
localizados predominantemente en las proximidades del n6-
dulo A-V.

2.° lLos potenciales de acciéon de membrana de las célu-
las en el nédulo A-V y en el haz de His son totaimente dife-
rentes.

3.2 Todos los casos de bloqueos atrioventriculares com-
pletos congénitos, estudiados histolégicamente, han exhibi-
do fundamentaimente la misma lesién (una separacién en-
tre el nédulo A-V y el haz de His), aungque estaban presen-
tes ambas estructuras.

4.° El area de union entre el nédulo A-V y el haz de His
parece ser un lugar de menor resistencia, electrofisiolégica-
mente habiando, tanto en el hombre como en el perro, es-
tando predispuesta a sufrir degeneracién isquémica.

Ninguna de estas razones dadas por separado prueban el
origen del nodo A-V y del haz de His, pero dadas colectiva-
mente sugieren gque tal es el caso.

Resumiendo, pues, todos estos hallazgos sugieren la pro-
babilidad de que estas estructuras se han originado de ma-
nera diferente al nodo A-V y, por tanto, se han unido des-
pués.

Relacionando la embriologia con los sindromes de preex-
citacién, en recientes trabajos se barajan las siguientes hi-
poétesis: en un estadio precoz del embrién, en animales de
sangre fria ®, la auricuta y los ventriculos todavia forman un
musculo continuo, y sélo posteriormente comienza a desa-
rrollarse tejido fibroso horizontalmente entre ambas estruc-
turas. Pero hasta el sexto mes de vida, este anilio fibroso
permanece fenestrado, permitiendo en ocasiones mdultiples
puentes musculares auriculoventriculares 32°.

ROENLANDT y RoOs 2 sugieren que estas conexiones mus-
culares podrian ser el sustrato anatdmico para un conduc-
cién auriculoventricular anormal, como la del sindrome de
Wolff-Parkinson-White (W-P-W) transitorio, y que explica-
rian las taquicardias «fisiologicas» que desaparecerian en
los primeros meses de vida. Si por error embrioldgico, el
anillo permanece discontinuo, permitiendo puentes muscu-
lares auriculoventriculares de una manera permanente a
través de cualquier punto del mismo, constituira la base
anatomica de los corticircuitos en el sindrome de W-P-W.

CONCEPTO ANATOMICO DEL AREA
DE LA UNION A-V

La multiplicidad de descripciones anatémicas y nomencla-
turas adoptadas a lo largo del tiempo por los diferentes au-
tores, aconsejo que la Sociedad Europea de Cardiologia de-
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signara un comité de estudio de los sindromes de preexcita-
cion para unificar criterios y describir las caracteristicas ana-
tobmicas e histologicas de la encrucijada de la union A-V,
ademads de dar una nomenclatura que fuera aceptada por
todos. Los resultados fueron los siguientes:

El &rea de la union A-V (Fig. 1) esta situada en la vertien-
te auricular del cuerpo fibroso central, por delante del seno
coronario y por encima de la iinea de implantacién de la
valva septal de la tricuspide. E! tendén de Todaro se origina
anteriormente del cuerpo fibroso central y pasa por arriba y
por detras. Su salida del cuerpo fibroso central coincide con
el lugar donde comienza la porcidn penetrante del haz atrio-
ventricular.

Zona de células transicionales

Posteriores B
Porciéon penetrante

rficiales
Superfici Cuerpo fibroso central

|
TerEfn} de Todaro Profundas

Nodo compacto Porcion ramificante

Insercién valva tricuspide

Fig. 1.—Area de unién auriculoventricular.

En este lecho de tejido fibroso estd contenido el tejido
especifico de la unién A-V que ha sido dividido en 4 partes
atendiendo a criterios histoldgicos y topograficos:

1. Zona de células transicionales.

2. Nodo compacto A-V.

3. Porcién penetrante del haz auriculoventricular.

4. Porcion ramificante del haz A-V.

La zona de células transicionales es semejante a la
«aproach zone» descrita por autores americanos. No ha si-
do posible encontrar relacion entre los grupos de fibras que
la integran y los tractos internodales descritos por JAMES.

A consecuencia de estos hechos topograficos, para acep-
tar que hay by-pass auriculofascicular es imprescindible que
las fibras del by-pass perforen el tejido fibroso para insertar-
se en la porcion penetrante e incluso ramificante del haz
auriculoventricular.

Las células de la porcién penetrante muestran una dispo-
sicién paralela (que se continiia en la porcion ramificante),
pero que en su porcién proximal es muy heterogénea y sen-
siblemente semejante a ias del nodo compacto. En su por-
cidn mas distal existe una disposicién fibrilar con tabiques
fibrosos que separan los grupos celulares.

Se han encontrado fibras que saliendo de esta estructura
alcanzan la cresta del tabique interventric'(ﬂar y que corres-
ponden a las fibras que describiera MAHAIM, Estas fibras,
que son frecuentes en el nifo, tienden a desaparecer con la
edad.

Esta distribucion del area A-V en cuatro partes delimita-
das por su estructura histoldgica y/o sus relaciones topogra-
ficas con el esqueleto fibroso del corazén, nos permite al-
canzar una clasificacion mas racional de las diferentes for-
mas de preexcitacion.



BASES ANATOMICAS DE LOS SINDROMES
DE PREEXCITACION

El sustrato anatémico que define el sindrome de preexci-
tacién aln estd incompletamente estudiado 5. En los datos
recogidos en el sindrome de W-P-W habia una actividad au-
mentada ventricular temprana como causa de !as conexio-
nes A-V accesorias. Habia muchas conexiones musculares
que estaban alrededor del tejido especializado de conduc-
cion, el cual casi siempre estaba compuesto de fibras mio-
cardicas para el trabajo. Las conexiones A-V accesorias del
lado izquierdo se han identificado con mucha frecuencia.
Sucede en presencia de un anulus fibroso bien desarrollado
aunque esta en contradiccién con la hipétesis de que la falta
del desarrollo del anulus es necesariamente acompanante.

Para las conexiones del lado derecho y del tabique, este
concepto del desarrolio todavia esta en duda. Asi, hay una
marcada variabilidad en la formacién del anulus fibroso en el
lado derecho.

Aun con todos estos hallazgos, la topografia de las cone-
xiones A-V accesorias puede variar considerablemente; es-
tan estrechamente relacionadas con el anulus, pero pueden
tener una localizacion superficial o epicardica °.

Parece ser que el hecho anatémico basico es la presen-
cia de unos haces o conexiones accesorios A-V. Aun hoy
dia hay discretas desavenencias sobre este punto. Relata-
remos su pequena historia.

En las primeras fases de la embriologia del corazén, las
musculaturas auriculares y ventriculares permanecen uni-
das. Aproximadamente cuando el embrién tiene entre 10 y
15 mm. se desarrolla una fina capa de tejido conectivo entre
ambas °. Inicialmente esta capa fibrosa esta fenestrada y
tiende a cerrarse con el desarrollo. Asi actuara de aislante
entre ambas areas miocardicas. E! cierre completo puede
incluso prolongase hasta después del nacimiento.

La discontinuidad o falta de cierre de este «aislante» va a
permitir la existencia de puentes musculares entre musculo
banal auricular y ventricular, potencialmente activos como
preexcitadores.

Aunque en el sindrome de W-P-W se atribuye comin-
mente a una conduccién aberrante a través de una cone-
xién lateral A-V, existen razones para poner en duda dicha
explicacién '5: 1) en casos de conduccién acelerada se ha
comprobado que no existian haces A-V laterales y, al con-
trario, los casos en que se demostrd la existencia de tales
haces anémalos, no siempre exhibian conduccion acelera-
da; 2} incluso los haces A-V laterales puestos de manifiesto,
solo mostraron estar constituidos por miocardio ordinario,
que puede o no ser capaz de una conduccién rapida; 3) si
ocurre una doble conduccién A-V en la region del nodo exis-
ten razones mas solidas en favor de una aceleracion inter-
mitente de la conduccion, debida quizas a la influencia nor-
mal y anémala de la rica inervacion del nédulo y sus alrede-
dores inmediatos. Basandose en estos datos, parece impro-
bable que los haces accesorios no tengan ningun significa-
do funcional, por lo que el fendmeno del W-P-W puede ex-
plicarse mejor por una alteracién de la conduccién a nivel
del nédulo o muy cerca de él. Muchas de estas dudas estan
resueltas en la actualidad.

Ray Truex fue el primero que concluy6 que el hecho ana-
tomico basico como sustrato del W-P-W era un desarroilo
anormal del anulus fibroso °.

Los sustratos anatémicos que apoyan los diferentes tipos
de preexcitacion que existen se pueden dividir en dos gru-
pos: 1) aquellas vias que se extienden a través del eje de la
conduccién A-V que acorta el circuito de parte del retraso

SINDROMES DE PREEXCITACION (1)

produciéndose un area, y 2) aquellas vias que retrasan la
conduccién atrial y ventricular fuera del area de los tejidos
especializados de conduccion.

El sustrato anatémico fundamental en corazones de pa-
cientes con sindrome de preexcitacién son las conexiones
A-V (SEALY y GALLAGHER '8,

Muchos clinicos (BURCHESS 5, ANDERSON y BECKER 2),
cuando se refieren al sustrato anatémico en el sindrome de
W-P-W, utilizan el término de «fasciculo de Kent». Reciente-
mente esto se ha animado en cuanto a la aparicion de co-
rrespondencia para la utilizaciéon del epénimo Kent en estas
condiciones. Parece seguro que la descripcion de una via
A-V adicional, provista por el fasciculo de Kent, no se co-
rresponde con la morfologia de las vias accesorias usuales
descritas en el sindrome de W-P-W.

En un posterior trabajo de KeENT, describe una estructura
similar al nédulo en la pared anterolateral de la unién A-V
del lado derecho. Sin embargo, su afirmacién de que esta
estructura formaba una via A-V en corazones normales no
es convincente. Y esto es apoyado por otros autores, como
Lev y LERNER '3, En un solo caso se ha encontrado una es-
tructura similar en la porcidn concreta, descrita por KENT,
dando origen a un haz especializado que conecta miocardio
auricular con ventricular. En otros casos recogidos donde se
demostraban las vias accesorias histolégicas en el sindro-
me de W-P-W no habia ninguna semejanza con lo que ha-
bia sido descrito por KENT.

Por todo lo anterior, no parece correcto asociar el sindro-
me de W-P-W con el epénimo Kent %. Las conexiones A-V
accesorias pueden ser subdivididas en: derechas, izquier-
das, de la pared libre y de las conexiones septales.

Posteriormente, se ha dubdividido en dareas anterior y
posterior {SEALY y GALLAGHER '8, 1980). Esto ocurre en las
zonas posteriores entre el area nodal y se extiende al sep-
tum ventricular.

Sin embargo, la impresién general es que el area anterior
descrita por SEALY y GALLAGHER '® no es septal sino anterior
a la region de! cuerpo fibroso central. Las conexiones A-V
accesorias en esta area pueden conectar la auricufa dere-
cha a la musculatura del pliegue infundibular del ventriculo
derecho y asi extenderse al septo.

Con el avance que ha significado la electrofisiologia se
han descrito otras conexiones, que se especifican en la figu-
ra 2.

MAHAIM DISTAL

JAMES 4
~ 3

Ve

_>2. MAHAIM PROXIMAL

4\/‘\1. KENT

Fig. 2—Vias anomalas o conexiones accesorias descritas hasta la

fecha: 1) Conexiones accesorias atrioventriculares o Kent. 2} Cone-

xiones accesorias nodoventriculares o Mahaim proximal. 3) Conexio-

nes accesorias fasciculoventriculares o Mahaim distal. 4) Conexiones

accesornias atriofascicular o auriculohisianas o cortacircuitos nodales
0 James. 5) Tractos o by-pass intranodales.

INTRANODAL®

Con respecto a la morfologia de la unién A-V en corazo-
nes humanos normales, en reciente publicacion ® se reco-
gen los siguientes detalles. El cuerpo fibroso central es una
estructura bien delimitada, y la distincién entre la parte com-
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pacta del nédulo A-V y el haz penetrante se basa en hechos
histolégicos (BECKER y ANDERSON “). Sin embargo, en otros
individuos el cuerpo fibroso central puede estar pobremente
formado.

La extension posterior de este cuerpo fibroso central pue-
de variar considerablemente también. Asi el area que esta
por debajo del seno coronario puede mostrar un campo fi-
broso firme. Mas frecuentemente en el l[ado derecho el anu-
lus estd marcadamente deficiente con solamente un tejido
adiposo que separa la musculatura del septum auricular de
la del septum ventricular.

Finalmente, mencionaremos que los restos de un anillo
embrionario de células especializadas puede persistir en el
corazén (ANDERSON y cols. '). La tocalizacién mas coman de
tales estructuras, similares al nédulo, esta en el margen an-
terolateral de la unién A-V derecha (ANDERSON y cols. ?). Es-
ta zona se corresponde con la region precisa en la que KENT
describié su estructura similar al nodo. En la experiencia de
BECKER y ANDERSON °, en corazones normales, ese «nodo»
no contacta con el miocardio ventricular.

No obstante, los restos de este anillo de restos embriolé-
gicos de células especializadas puede persistir en e! adulto,
produciendo asi la posibilidad de conexiones A-V acceso-
rias compuestas de tejido o células especializadas, que
pueden tomar el trabajo normal de las células miocardicas.

En la experiencia de BECKER y ANDERSON °, sobre 11 ca-
sos de sindromes de W-P-W, todas las conexiones a través
del anillo mitral estaban asociadas con un anulus fibroso
normal. En cada caso, el haz accesorio atravesaba el plano
del tejido adiposo en su porcion epicardica. Que el sitio auri-
cular de origen esté generalmente cercano al anulus tiene
una gran significacién quirdrgica para su abordaje. Consiste
en la incisién en la pared auricular, justo por encima del
nivel del anillo A-V y de su subsiguiente tejido adiposo re-
gional. Por ello la relacion entre la conexion A-V accesoria y
el anillo fibroso es tan importante para la cirugia, pues una
incision inicial mas alta de este sitio puede hacer fracasar ia
intervenciéon. Esta prediccién ha sido establecida por
WYNDHAM 21,

La histogénesis de estas conexiones accesorias, sin em-
bargo, todavia esta en controversia. TRUEX y cols. creen que
la causa es la variabilidad en la arquitectura de la union A-V.
Insisten en fa importancia que tiene el anillo fibroso bien
desarrollado; este anillo en estadios de desarrollo temprano
es dificil de reconocer y esta compuesto sélo de una mem-
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brana fenestrada que seguiria a las fibras musculares auri-
culares. La persistencia de este hecho puede dar origen a
las vias accesorias.
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