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RESUMEN

Los autores destacan la evolucion historica, el concepto actual de preexcitacion con to-
das las vias anomalas descritas hasta la fecha que dan origen a nuevos sindromes, ademaés
del clasico W-P-W. Igualmente revisan la patogenia actualizada, tanto de la fisiopatologia
global como la de las taquicardias paroxisticas que originan.

EVOLUCION HISTORICA

La historia del sindrome de Wolif-Parkinson-White (W-P-
W) comienza con la descripcion de casos aislados, sin expli-
cacion alguna, por una combinacion de autores britanicos
(sir John Parkinson) y americanos (doctores Louis Wolff y
Paul D. White) ®. Estas descripciones se englobaron en un

trabajo publicado en 1930 en la revista «American Heart -

Journal» titulado «Bloqueo de rama con intervalo P-R en
sujetos jovenes propensos a la taquicardia paroxistica» 4.

El término de sindrome de W.P.W fue introducido por OH-
NELL en 1940 y posteriormente se le dieron distintas deno-
minaciones: «Sindrome de preexcitacion» (OHNELL, 1944),
«Conduccion auriculo-ventricular andémala» (ROSENBAUM,
1945) y «Sindrome de conduccién acelerada» (PRINZMETAL
y cols. 2", 1959).

En la actualidad se acepta la existencia de numerosas
variantes .del sindrome de W-P-W, que crean dificultades
diagndsticas y que son necesarias distinguir de otros cua-
dros electrocardiogréficos (hipertrofia ventricular, blogueos
de rama o infarto de miocardio).

Ya desde 1915, WILSON fue el primer autor que destaco la
existencia de tipicos accesos de taquicardias paroxisticas
en enfermos jovenes, al igual que WEDD 5 en 1921.

En 1940, OHNELL le denominé sindrome de W-P-W, que
se caracterizaba electrocardiograficamente por intervalo P-
R corto y complejos QRS amplios, con intervalos P-J nor-
mailes. En 1944, este mismo autor le denominé sindrome de
preexcitacion, anadiendo un nuevo rasgo, como era fa exis-
tencia de onda delta, que segun su direccion seria la res-
ponsable de la falta de onda Q en D, y aVL y precordiales
izquierdas, asi como de la existencia de complejos QS en

D,, Dy y aVL. En 1945, ROSENBAUM Y cols., ademas de pro-

poner la denominaciéon de «Conduccion auriculo-ventricular
andémala», describen dos variantes: 1) tipo A: con «acciden-
te deita», dirigido hacia delante, abajo y derecha, caracteri-
zandose en el ECG por la aparicion de onda R o morfologia
de blogueo de rama derecha en V4, y 2) tipo B: con «acci-
dente delta» dirigido hacia atras, izquierda, arriba o abajo,

originando en el ECG complejos QS en precordiales dere-
chas. En 1958, GRANT, TOMLINSON y VAN DUSEN, describie-
ron la existencia de fuerzas deltas con direccion intermedia,
que originarian morfologias distintas en el ECG. A este otro
tipo, en la actualidad se le llama tipo AB '°.

Este sindrome ha sido desde esta fecha motivo de amplia
dedicacion, estudio y difusion, siendo tema central de con-
gresos y reuniones internacionales de cardiologia. Asi, en
1959 en la Academia de Ciencias de Nueva York, en una
Reunién Internacional sobre «Anomalous atrio-ventricular
excitation» se discuten las teorias patogenicas que comen-
taremos mas adelante '®. Mas tarde han sido muchos los
congresos y reuniones de cardiologia que han tratado sobre
estos temas ' y las revisiones que sobre ellos ha publicado
la literatura médica, destacando la realizada por JAMES 17 y
otras mas posteriores 581112152026 Eg gignificativo que en
los afos 1973-1974 se formara el «European Study Group
of Preexcitation», coordinado por DuRREeR %%

La clasificacion que mas se utiliza es la topografica de
GALLAGHER "2, que distingue ocho areas de preexcitacion
epicéardica ventricular basandose en la cartografica epicardi-
ca. Con este nuevo criterio clasificatorio se tiene la gran
ventaja de localizar 1a via andémala, siendo de gran utilidad
si se decide su extirpacion quirdrgica.

CONCEPTO ACTUAL DE PREEXCITACION

DURRER, SCHUILENBURG y WELLENS definen «preexcita-
cion» como una condicion en la que parte o todo el musculo
ventricular es activado por un estimulo auricular mas pre-
cozmente de lo que cabe esperar de la conduccion de un
estimulo auricular a través de las vias normales del sistema
especifico de conduccion .

Aun considerando la base anatomica de la existencia de
un fasciculo o via accesoria auriculo-ventricular como la res-
ponsable de la mayoria de los sindromes de preexcitacion,
existe la posibilidad de que en determinadas situaciones
que cursen con trastornos funcionales de la conduccion A-V
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{hipertiroidismo, eretismo cardiaco, beriberi y estado de hi-
persensibilidad), aparezca una situacion compatible con
preexcitacién, que desapareceria con la causa que la
produjo 2.

La estimulacion eléctrica del ventriculo en los casos de
preexcitacion demuestra que, en la mayoria, el estimulo
ventricular es conducido a las auriculas precozmente, pro-
bando la permeabilidad de la via en ambos sentidos. Sin
embargo, en algunos casos la via andémala no funciona en
sentido retrogrado.

Trabajos recientes prueban la existencia de casos con
conduccion A-V normal, en los que la conduccion V-A se
produce en forma anormalmente rapida. Aungue hasta el
momento no ha sido comprobado el sustrato anatomico de
la conduccion retrograda rapida, cabe asumir la presencia
de vias anormales del mismo tipo del implicado en la preex-
citacion ventricular, pero con conduccion Unicamente en
sentido retrégrado, en virtud de un bloqueo unidireccional.
En estos casos, aunque el electrocardiograma y las medi-
ciones electrofisioldgicas en ritmo sinusal no revelaran nin-
guna anomalia, los pacientes pueden presentar taquicardias
por movimiento circular con utilizacion de la via anémala pa-
ra cerrar el circuito en sentido retrogrado.

A la vista de estos conceptos, se podria redefinir el sin-
drome de preexcitacion diciendo que existe «cuando a partir
de un impulso iniciado en el compartimento auricular o ven-
tricular se produce la despolarizacién totai o parcial del otro
compartimento mas precozmente de lo esperado si fa con-
duccion del impulso se produjera Unicamente por el sistema
especifico de conduccion» 2

Aunque en la patogenia comprobaremos que no todos los
autores estan de acuerdo en que sean bases anatémicas
las responsables de todos los sindromes de preexcitacion,
vamos a mencionar las principales vias anomalas que se
han confirmado hasta la actualidad, cuya clasificacién viene
expresada en el cuadro 1.

CUADRO 1

CLASIFICACION DE LOS FASCICULOS ANOMALOS
{(Comité Europeo para el Estudio de los Sindromes
de Preexcitacion, 1977)

1) Fasciculos anémalos auriculo-ventriculares o Kent:
a) Parietales:
Derechos.
lzquierdos.
b) Septales.
2) Fasciculos anémalos nodoventriculares o Mahaim proximal.
3) Fasciculos anémalos auriculo-fasciculares.
4) Fasciculos andémalos fasciculo-ventriculares o Mahaim distal.
5) Fasciculos intranodales o James.
6) Malformaciones nodales:
‘a) Hipoplasia.
b) Malformaciones de estructuras nodales.

1. Fasciculos andmalos auriculo-ventriculares o
Kent.—Este tipo de conexion es la responsable de la mayor
parte de los casos de sindrome de W-P-W y se caracteriza
electrocardiograficamente por la triada clasica de esta enti-
dad (intervalo P-R corto, presencia de onda delta y com-
plejos QRS ensanchados).

Hay pacientes con sindrome de W-P-W que presentan un
ECG normal en ritmo sinusal, apareciendo el aspecto de
preexcitacion con las técnicas de estimulacion. Estos tipos
han sido denominados por COUMEL «W-P-W inaparente u
oculto»; la existencia de un bloqueo unidireccional en senti-
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do anterogrado de la via accesoria daria lugar a un electro-
cardiograma siempre normal o «W-P-W oculto» '3,

Estos haces se deben a restos de los primitivos puentes
de unién entre auricula y ventriculo, gue no han sido total-
mente ocluidos por el desarrollo del anillo fibroso. Son, por
tanto, puentes de musculatura banal. Pueden existir en
cuaiquier lugar de! anillo fibroso pero a efectos de clasifica-
cion podemos dividirlos en parietales o septales, y dentro de
los primeros, en derechos e izquierdos. Aungue el musculo
banal es el componente habitual de estos puentes, se han
descrito casos aislados en los que existen tejido especifico
en el haz; probablemente este tejido proviene de restos del
anillo de tejido especifico que rodearia el orificio tricuspideo
y parte del mitral durante la vida fetal, y que luego
desaparecen 2.

2. Fasciculos anémalos nodoventriculares o Mahaim
proximal.—L 6gicamente son siempre septales y siempre
estan formados por tejido especifico. Conectan las estructu-
ras proximales de la unién A-V con el tabique interventricu-
lar. Pueden ser de dos tipos, segun de donde procedan 2: a)
con origen en las células transicionales: pueden confundirse
con los haces accesorios auriculo-ventriculares septales,
pero se diferencian en que estos Ultimos siempre estan for-
mados por miocardio banal. La distincion es puramente his-
tologica, por cuanto el sindrome de preexcitacion que pro-
duce debe ser semejante teéricamente al de las conexiones
septales antes dichas. Se han descrito en individuos norma-
les como fibras de Paladino. Iguaimente se han encontrado
en implantaciones bajas de la valvula tricuspide; y b) con
origen en la porcion profunda del nodo compacto: tiene co-
nexiones al tabique interventricular. También han sido des-
critos en corazones jovenes y desaparecen con la edad.

3. By-pass auriculo-fasciculares.—Son tractos de
miocardio banai que proceden de auricula y que se insertan
en el tejido especifico de las porciones penetrantes o ramifi-
cante del haz auriculo-ventricular (haz de His). Segun el es-
quema topografico que se admite en la actualidad para el
area de la union A-V, es imprescindible que estos haces
atraviesen siempre el tejido fibroso para que puedan ser
aceptados como tales. Son muy poco frecuentes, y han sido
muy pocos los casos descritos hasta la actualidad. Existen o
por lo menos pueden existir tedricamente en corazones nor-
males. '

4. Vias andmalas fasciculo-ventriculares o Mahaim
distal.—Estas fibras constituyen el fasciculo de Mahaim
clasico, el primero que fue descrito y el mas conocido. Estan
formados siempre por tejido especifico. Conectan las por-
ciones ramificante y penetrante del haz auriculo-ventricular,
e incluso los mismos fasciculos directamente con el miocar-
dio ventricular. Han sido objetivadas en corazones norma-
les. Su potencialidad excitadora dependera del nivel de sali-
da, tamafo y numero de fibras que compongan el haz, y
velocidad de conduccion a su través.

5. Fasciculos intranodales o James.—No se ha podi-
do demostrar 'a existencia de los llamados haces intranoda-
les, por lo que seria mas correcto denominarlos by-pass y
cortocircuitos intranodales. Concretamente el haz posterior,
preconizado por James no ha encontrado expresion histolo-
gica. Del estudio detallado de los elementos intranodales se
puede afirmar que no existen tractos organizados, pero sin
poder excluir que, en ciertas condiciones, puedan funcionar
electrofisolégicamente como tales. Constituye la entidad cli-
nica denominada «sindrome del P-R corto o de Lown-
Gannong-Levine».

6. Malformaciones nodales.—Para algunos autores ia
hipoplasia o malposicion de las estructuras nodales ha sido



suficiente para poder admitir la presencia de una conduc-
cién A-V acelerada. No existen pruebas concretas, pero
tampoco se puede excluir que este trastorno del desarrollo o
de localizacion pueda producir una disminucién en el fre-
nado que el estimulo sufre al atravesar estas estructuras, de
lo cual resulta una forma especial de preexcitacion °.

Creemos que esta clasificacion, basicamente de caracter
histologico y topografico, puede ayudar a un mejor entendi-
miento de los sindromes de preexcitacion.

Una hipéteisis atrayente es la de Mesauita '9, que consi-
dera la existencia de una via de conduccioén accesoria fuera
o dentro del sistema de conduccion, que en determinados
momentos entraria en competencia con la via funcional nor-
mal.

No hay que olvidar la posibilidad de asociaciones de va-
rias vias anémalas o accesorias en el mismo individuo. To-
dos estos fasciculos seran el basamento de una serie de
sindromes de preexcitacion, independientes del W-P-W,
que estan detallados en el cuadro 2.

CUADRO 2

CLASIFICACION ACTUAL DE LOS POSIBLES
SINDROMES DE PREEXCITACION

1) Preexcitacion en sentido anterégrado o bidireccional:
a) Sindrome W-P-W clasico:
PR corto < 0,12.
Onda delta.
QRS = 0,12
b) Variantes del sindrome de W-P-W clasico:
l) Sindrome con P-R largo:
PR largo = 0,12.
Onda delta.
QRS > 0,12
Il) Sindrome W-P-W menor:

PR corto < 0,12.
Delta pequena.
QRS = 0,12.
c) Sindrome de P-R corto y QRS normal:
1) Asociado a taquiarritmias supraventriculares (sindrome
de Lown-Ganong-Levine).
Il) Aislado.
2) Preexcitacidon en sentido retrégrado: preexcitacion oculta:
a) ECG normal.
b) Enfermos asintomaticos o con taquicardias paroxisticas.

MECANISMOS PATOGENICOS

Como base fundamental de los sindromes de preexcita-
cion podemos considerar, bien fa existencia de conduccio-
nes musculares anémalas entre las auriculas y los ventricu-
los, rodeando al nédulo A-V o bien ser secundarios a una
irritabilidad anormal funcional de un area de los segmentos
basales del ventriculo '°.

El haz muscular accesorio fue por primera vez descrito
por PALADINO (1876) y KENT (1913/14). Tales puentes mus-
culares accesorios fueron hallados posteriormente en mu-
chos pacientes '°. La via anémala entre auricula y ventricu-
lo, pues, puede ser funcional o estructural.

Desde sus origenes hay dos posibilidades etiolégicas que
han sido motivo de amplias discusiones, la teoria congénita
y la forma adquirida '7. Parece ser que todos los autores
estan de acuerdo en la actualidad en la etiologia congénita
del sindrome de W-P-W, y también en su caracter de trans-
mision hereditaria familiar con caracter autosémico
dominante '*2°. Mucho mas discutida es la forma adquirida,
relacionada con algunas enfermedades o anomalias cardia-

SINDROMES DE PREEXCITACION (I1)

cas, congénitas o0 no, como la enfermedad de Ebstein (la
mas frecuente sin lugar a dudas '), reumatismo articular
agudo, estenosis mitral reumatica, cardiopatia isquémica,
miocardiopatia obstructiva, sindrome del sick sinus ', tras
un infarto de miocardio, etc. 25%7.

Sin embargo, hay autores que opinan que en la mayoria
de los casos, el sindrome W-P-W es un hallazgo electrocar-
diogréfico, no existiendo enfermedad de base cardiaca '°.
Aunque en la patogenia del sindrome de W-P-W, la teoria
adquirida esta muy criticada por ser dificil de aceptar ta for-
macion de vias anémalas después del nacimiento, no resul-
ta tan inverosimil si consideramos al sindrome como un de-
sorden de la conduccion A-V. Si recordamos la disociacion
A-V longitudinal de MOE y MENDEZ 22, segln la cual existen
determinados caminos a través del nodulo con diferentes
periodos refractarios y desiguaies velocidades de conduc-
cion, nos sera facil entender como una enfermedad puede
alterar algunas de estas vias, preferencialmente en la unién
A-V, disminuyendo los contactos intranodales que retrasan
el estimulo, canalizandolos por vias rapidas y exentas de
retardo en la conduccion. Por este mecanismo, una determi-
nada enfermedad puede acelerar la conduccién A-V y acor-
tar el espacio P-R, sin existir previamente via anomaia pa-
raespecifica. Resulta dificit desechar esta opiniéon hasta
que no se conozca mejor la interrelacion noxa-retardo A-V.
Por otra parte, existen algunos trabajos que han logrado
producir sindromes de W-P-W experimentalmente, asi como
necropsias de sujetos afectos de W-P-W en los que ha sido
imposible objetivar vias anomalas 2.

En la historia de la fisiopatologia del sindrome de preexci-
tacion ha habido varias teorias:

1) Sooi-PaLLares, CALDER y cols.: El mecanismo pro-
puesto es que habria ciertas areas en la region alta del
septo interventricular que son hipersensitivas y, por eso,
muy facilmente estimuladas. Los estimulos responsables de
la excitacidén de esas areas no van por caminos o vias reco-
nocibles anatémicamente solamente.

2) Conduccidn acelerada de PRINZMETAL, KENNAMER Yy
cols. (1962): Esta teoria consiste en que la auricula impul-
sa por algunos caminos determinados estimulos al ventricu-
lo antes que el sistema de conduccion normal, y no por via
de conexiones anomalas, sino que el retraso normal en el
nodulo A-V es parcialmente salvado o superado, tanto que el
impulso «anormal» pasa mas rapidamente que el «normal»,
una condicién que estos autores dominan «conduccion
acelerada» 6.

3) Trastorno funcional de la conduccion A-V sincroniza-
da normal (SHERF y JAMES, 1963) como conduccion prefe-
rencial a lo largo del tracto internodal posterior '°,

4) Presencia de vias de conduccion accesorias 0 and-
malas que circundan al nodulo A-V y producen by-pass en
la conduccidon A-V normal. Es la teoria mas aceptada por
todos los autores y sobre la que se basan todas las hipdte-
sis que tienen vigencia. Esta teoria esta apoyada, sobre el
hecho, definitivo, de la demostracién anatomica de haces
musculares andémalos en corazones humanos cuidadosa-
mente examinados en autopsias '®'°. El primer fasciculo
decrito fue el haz de Kent con conexién A-V derecha que
explicaria el tipo A y el haz de Kent izquierdo que corres-
ponderia al tipo B de ROSENBAUM. En recientes trabajos se
demuestra histolégicamente la existencia de estas vias en
autopsias de sujetos jovenes que padecian en vida sindro-
me de W-P-w %,

El mecanismo del sindrome de preexcitacion es, pues, la
existencia de un haz accesorio muscular atrioventricular que
conecta las auriculas con los ventriculos en paralelo con la
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via nodohisiana normal. En estas circunstancias, el impulso
alcanza la via normal y anormal mas o menos simultanea-
mente, pero esta ultima conducira los estimulos mas rapida-
mente que la normal, donde existe un retardo fisiologico.
La consecuencia seria una inecripciéon precoz del complejo
QRS y un acortamiento de! intervalo P-R. Puesto-gue el
area de miocardio alcanzada iniciaimente por el impulso no
es tejido de conduccion especializado, la conduccion sera
mas lenta que normalmente y se reflejara por un comienzo
del complejo QRS distorsionado y lento {onda deita). Por el
contrario, el impulso que se desplazara por la via normal,
una vez sobrepasada ia unidon A-V, tendra una conduccion
mas rapida que a través del miocardio desde la insercion
del by-pass, encargandose de despolarizar el resto del co-
razon. La conduccidn es, pues, dual, excepto en los casos
de anulacion de una de las vias, y se expresara en el ECG
convencional con latidos de fusion ®,

El predominio de excitacién de una via sobre la otra modi-
fica las caracteristicas electrocardiograficas, cuanto mayor
sea el grado de preexcitacion menor sera el intervalo P-R,
mayor la onda delta y, por tanto, mayor la duracién del com-
plejo QRS. Estas variaciones, si se producen de forma cicli-
ca, se conocen con el nombre de «efecto concertina» 2.

MECANISMOS DE LAS TAQUICARIDAS
SUPRAVENTRICULARES:
CONCEPTO DE REENTRADA

Es de dominio publico que las taquicardias paroxisticas
supraventriculares en pacientes con W-P-W son debidas a
un mecanismo reciproco #8233 Estudios electrofisioldgi-
cos apoyan esta hipdtesis por iniciacion y terminacion de la
taquicardia para un estimulo prematuro aislado. Una eviden-
cia posterior a favor del mecanismo reciproco se ha dado
por los resultados quirtrgicos que hacen desaparecer las
taquicardias paroxisticas tras la extirpacion de la via
andmala 24,

Bajo las circunstancias adecuadas, el estimulo cardiaco
puede reexcitar una regioén del corazén por la que previa-
mente habia pasado. Este fenémeno es conocido como
«reentrada», y tedricamente se puede producir en cualquier
parte del corazén que posea las tres condiciones necesa-
rias siguientes: una adecuada via anatémica, una region de
bloqueo de conduccidn unidireccional y una zona de con-
duccién lenta .

En la figura 1 se expresa esta teoria: A) Un bloqueo unidi-
reccional aislado (rama derecha del circuito) no puede man-
tener la reentrada, debido a que el impuiso es conducido
alrededor del circuito (lado izquierdo) tan rapidamente que
el tejido situado mas alld de la zona de bloqueo unidireccio-
nal permanece aun refractario cuando ilega el impuiso. B)
La conduccion lenta sola no puede mantener la reentrada,
debido a que el impulso que penetra tanto en la rama de
conduccion lenta (area sombreada) como el tejido de con-
duccion normal quedaran cancelados cuando se encuen-
tran. C) Un bloqueo unidireccional y la conduccion lenta
pueden mantener la reentrada, debido a que el estimulo que
penetra en la rama izquierda del circuito viaja 1o bastante
lento (area sombreada) como para permitir que ef tejido si-
tuado mas alld de la zona de blogueo unidireccional haya
tenido tiempo de recuperar la excitabilidad. Esto permite ai
impulso efectuar la reentrada del circuito. Si el impulso reen-
tra en la rama izquierda se puede autoperpetuar por movi-
mientos circulares.

La reentrada ha sido considerada como posible mecanis-
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A)

Fig. 1.—Reentrada por movimientos circulares.

mo de arritmias en diversas zonas del corazon. La longitud
de la via riecesaria para mantener la excitacion reentrante
puede calcularse aproximadamente como el producto del
periodo refractario y la velocidad de conduccién del tejido
que constituye la via. Conectando este mecanismo de reen-
trada con el sindrome de preexcitacion, la mayoria de los
autores aceptan este mecanismo como responsabie de la
mayoria de las taquicardias paroxisticas
supraventriculares %728, La explicacion seria la siguiente: en
el sindrome de preeexcitacion, las auriculas y los ventriculos
estan conectados por dos circuitos eléctricos: 1) ia union A-V
normal y el tejido de conduccion especializado, y 2) una ra-
ma de conduccion accesoria anomaia (VA). El estimulo auri-
cular viaja a través de la unién A-V en forma normal, pero
encuentra un blogueo unidireccional en el extremo auricular
de la VA. El estimulo es conducido a través de la union A-V
de forma suficientemente lenta como para que pueda atra-
vesar los ventriculos y alcanzar el extremo ventricular de la
via anémala en el momento en que las fibras de la VA y de
la auricula son excitables. El estimulo puede en este mo-
mento penetrar en la rama anémala y reexcitar la auricula,
con posibilidades de iniciar una excitacion reentrante auto-
mantenida, es decir, produciendo una taquicardia por
reentrada 2. En todo este mecanismo intervienen los perio-
dos refractarios efectivos, como comentamos anteriormen-
te, anterogrados y retrogrados, es decir, nodales y de la via
accesoria 23033 (Fig. 2).

En la figura 2 se comprueba este mecanismo: A) Un esti-
mulo sinusal o auricular queda detenido en la via anémala,
conduciendo por la union A-V. B) La activacion ventricular
se hace Unicamente a partir de Ja unién A-V. C) La via ané-
mala conduce retrégradamente {(bloqueo unidireccional) in-
vadiendo a la auricula que ya ha salido de su periodo refrac-
tario. Este frente de activacion auricular atraviesa nueva-
mente la unién A-V. D) Creandose un movimiento de circo o
circular entre la unién A-V y la via anomaia.
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Fig. 2—Mecanismo de produccion de una taquicardia por reenfra-
da en el sindrome de W-P-W.
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