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Intcrpcn.ct6n. -Anestesia. general (protóxldo-étt>r-oxí­
geno). 

Incisión, siguiendo el borde superior de la. clav!cu'a, 
ha.sta su extremidad acromial, que se continúa con una 
oval alrededor del miembro (incisión en raqueta), pro­
longada por otra. incisión corta posterior sobre acromión 
y otra inferior que nos permitirá efectuar una 'perfecta 
limpieza ganglionar de la zona. Aserramos clavícula co 1 

ｾｩ･ｲｲ｡＠ de Gigh para descubrir paquete, 'ligando vaso.s y 

dividiendo plexo braquial; acto ｾ･ｧｵｩｪｯ＠ r<'srcamos cla­
v1cula y rfectuamos la separación del miembto. inclu-

Fíg. 4 

yendo escápula a la par que hacemos una bwma hm­
pieza ganglionar. Previa hemosta.c;ia cuidad, ,ga s llPva 
a cabo un barrido con polvos de suliamida.s (Su:fatta­
zol). Sutura de planos musculares con catgut ,y piel 
con teda. 

Postoperatorio: Ligera elevación de temperatura has­
ta 38,8 el segundo y tercer día para normalizarse el 
resto del tiempo que está ingresado el enfermo. Siendo 
dado de alta por curación a Jos doce días (fig. 4). 

Se le recom1enda, al ser dado de alta, un tratamiento 
con radioterapia, pero nos consta que no Sf.' llevó a· cabo. 

Fig. 5 

Y ante lo avanzado de su proceso se le hace volver ·a 
observación a los dos ·meses (fig. 5); a los cuatro me­
ses no encontramos nada anormal en cuantos ·estudios 
se le hacen. 

A los. ocho meses, no obstante nuestros cuidados y lo 
radical de 'la intervención, viene a nosotros de nuevo, 

p ･ｾ･ｮｴ｡ｮ､ＺＧ＾＠ 1es10ncs mC'tastá.c;tcas <'n pulmón con vó­
ｮＺｾｴｯｳＬ＠ tos y fuer tes dolor<'s <'n región renal (ambos la­
des), acompafiado dE' urinas l'.anguinolcntas, falleci!'ndo 
a Jos pocos dial' 

Este caso representa, con su terminación fa­
tal una valiosa enseñanza que aco:mseja pro­
ceder al examEn histopatológico de las lesiones 
dudosas en las fases iniciales de su evolución 
clínica. Posiblemente, de haber utilizado opor­
tunamente este diagnóstico, hubiera sido posi­
ble obtener la salvación del enfermo y acaso 
con una mutilación relativamente económica. 

SINDROME DE WOLFF-PARKINSON­
WHITE 

Ho&pltlll ,\1tlt t rlr r;ulllo'l 1 1111 
TPtuftn 

Los casos de antcsh;tolia o excitación anó· 
mala atrio-ventricular publicados en la litera­
tura m2dica duranll esto!:> ￺ｬｴｩｭＰｾ＠ años son nu­
merosos, habiendo s1do com\::ntado Ln ellos los 
aspectos electrocardiográficos y etiopatogéni· 
cos de esta curi.osa anomalía de conducción in­
tracardíaca. El hEcho de hater encontrado un 
caso más no justificaría una publicación si no 
fuese porque lo atípico del trazado electrocar­
diográiico hubi-ese necesitado de otras pruebas 
diagnósticas y porque algunos aspectos clínicos 
del enfermo sugieren comentarios sobre la pa· 
togenia de este síndr.ome. 

HlSTORIA CLINICA 

J . H ., de veintidós afias, soltero. Hace tres afias, ｬＧｾﾭ

tando previamente bien, sintió un día al ir por la calle 
que el corazón se le disparaba acompañado de ｾ･ｮｳ｡ﾭ
ción de angustia, palidez, intenso mareo y dolor de ca­
beza. Aquello duró unos tllez minutos y terminó brus­
camente, como había empezado, quedando bastante aba­
tido después de ede acceso. 

Esta crisis de taquicardia le ha sobrevenido en estos 
tres años en cinco ocasiones, sin motivación aparente. 
durando siempre de diez a veinte minutos, y con una 
frecuencia de pulso que oscila entre ·las 160 y 200 p. / m. 

Poco tiempo tle!'pués de aparecer'e <'1 primer acceso 
de taquicardia empezó con un cuadro digestivo, consis· 
ten te ·en dolores epigástrico<> que aparecía.n a las dos 
horas de haber comido, calmándose con alcalinos o con 
una nueva ingestión de alimentos. Fué diagnosticado ra­
diológicamente de ulcu.s duoJcnal, desapareciéndole sus 
molettias con el tratamiento. Dos afias más tarde le re· 
apareció durante una temporada el dolor de ·estómago 
｣ｯｾ＠ las mismas características anteriores. 

Sus antecedentes familiarC:<J carecian de interés ·y en 
los personales ｾ･＠ descubría que habla sido desde peque· 
fío un muchacho at.ténico, incapaz de concentrarse ·mu· 
cho tiempo en un trabajo concreto, con insorru1io habi· 
tual, cefalea.9 frecuentes. palpitaciones ante cualquier 
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estimu'o emottvo y variaciones en la consistencia de 
las deposiciones, .siendo en unas ocasiones secas y ca­
prinas, con e¿trcfiimiento que duraba varios días, para 
hacerse después pastosas y abundantes. 

En la rxploraeión cllnica se encontraba un muchacho 
de constitución asténica, pálido, sin ninguna anormali­
dad rn <>1 aparato circulatorio, aparte de un eretismo 
cardíaco muy acusado en el momento de la exp!oración. 
La T. A. era de 125/80. La imagen radiológica del 
corazón ef.tal::a d<>ntro de los limite.s de la normalidad. 
Los análisis de sangre y orina eran normales. El M. B. 
era d<' 1 13 pot· 100. 

La exploración electrocardiográfica (fig. 1) 0frecía las 

Cl'j "• tl'j 
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Fig. J. 

siguientes características: en derivaciones "standat d''. 
PR 0,14", QRS 0,12", QT = 0,36", complejos vrn­
tricu·are>s con deflexión positiva dominante en DI y nr­
gativa <'n D3, porción inicial de RI manchada, d<> as­
censo l<>nto, sector ST-T discordante con t<>specto a 
la defl('xión dominant('. En derivaciones precodiales. 
QRS 0,12", onda R dominante y sector ST-T nrga­
tivo discordante en todas las precordiales. Porción ini­
cial de R en CF4 y CF5 de ac;censo lento. 

Completando el estudio del enfermo se practicó una 
exploración radiológica de r<tómago y duodeno, obje­
tivándose (figs. 2 y 3) una evidente deformación de 
bulbo duojenal, vestigio de un nicho cicatrizado. En <>1 
examen de jugo gástrico se encontró una moderada hi­
perclorhidria (acidez libre, 1,60; acidez combinada. 0,441 

Fig. 2 

La existencia de un trazado electrocardiográ­
f ico de este tip0 en un sujeto joven sin cardio­
patía orgánica aparente y con crisis ､ｾ＠ taqui­
cardia paroxística, sugería la posibilidad de que 

se tratase ､ｾ＠ un síndrome de Wolff-Parkinson­
White, ya que En la exploración clínica no se 
encontraba ninguna anormalidad que explicase 
este trastorno; no obstante, la morfología del 
trazado no coincidía con la descripción clásica 
de la antesistolia. 

Cuando L. WOLFF, J. PARKINSON y P. D. WHI­
TE, en 1930, definieron Esta anomalía como en­
tidad clínica, marcaron las bases del criterio 
diagnóstico de la .siguiente manera: en el as­
pecto clínico, el síndrome aparecía fundamEn­
talmente en personas jóvenes, wbre todo varo­
nes, y en los que, aparte de la tendEncia a ex­
p:rimentar accesos de taquicardia paroxística, 
por lo demás estaban completamente sanos; en 
el aspEcto electrocardiográfico, se caracteriza­
ba por un espacio PR corto, p.or debajo de 
0,11''; un complejo QRS ensanchado, por €nci­
ma de 0,10'', y la rama ascendente del complejo 
QRS frecuentemente manchada (onda "delta"). 

Fig. 3. 

La atropina o el ejerciCIO hacían desaparecer 
en ciertas circunstancias la anormalidad del tra­
zado. Sin embargo, con posterioridad a esta 
descripción se han publicado numerosos casos 
de síndrome W.-P. -W. coincidentes con cardio­
patías orgánicas (MORTENSEN y NIELSEN; HUN­
TER, PAPP y PARKINSON; LITMA..l\1 y 'i'ARNOWER. 
etcétera). Igualmente el cuadro electrocardio­
gráfico clásicamente descrito, y posteriormente 
sistematizado en las clasificaciones de BURCH y 
KlMBALL y de ROSEl\!IBAUl\1, HECHT y WILSON. 
ha sido ampliado ulteriormente con la descrip­
ción de R. OHNELL de los cuadros atípicos de 
antesistolia, en los que existiendo un compo­
nente inicial lento del completo QRS no se adap­
tan en el resto de las caractErísticas a la defi­
nición del cuadro típico. 

Nuestro enfermo en cuestión podría quedar 
englobado en el "tipo E" de la clasificación de 
ÓHNELL, que se caracteriza por un complejo 
QRS ancho con componente lento inicial y un 
espacio PR normal. cuya diferencia con el bl.o-
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queo de rama izquierda sólo puede realizarse 
con ayuda de las pruebas farmacológicas (fun­
damentalmente la atropínica) y la provocación 
del "efecto concertina". Fué por esta razón por 
la que practicamos estudios electrocardiográ­
ficos después de la inyección endovenosa de 
t ｾ＠ mg. de atropina (fig. 4). 
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concertina" , consistente en el despliegue o re­
pliegue de algún sector del cO'lllplejo electro­
cardiográfico de manera similar a como lo hace 
el fuelle de una concertina. 

Existen dos tipos principales de dicho efecto: 
1: El efecto concertina con PR constante, 

originado por un cambio en la velocidad de la 

Ｇﾷｾ ﾷ＠ -1. 

En esta figura se aprecia el trazado electro­
cardiográfico en condiciones normales de repo­
<;o (A), a los cinco minutos de la inyección de 
1:.! mg. de atropina (B) y a los diez minutos de 
la ¡misma (C). A los cinco minutos de la inyec­
c\ón de atropina cambia radicalmente el traza­
do electrocardiográfico, apareciendo un ritmo 
nodal con onda T2 aplanada-negativa y T3 fuer­
temente negativa, mientras que en las deriva­
ciones precordiales aparece una onda S predo­
minante en las derivaciones derechas y persiste 
la negatividad de la onda T en las izquierdas 
(CF4 y CF5) , aunque no tan acusada como an­
tes. Esta modificación del trazado desaparece 
a los diez minutos de dicha inyección, volvien­
do de nuevo a la imagen de conducción anóma­
la. La prueba atropínica fué repetida en tres 
ocasiones, obteniéndose en todas ellas el mismo 
resultado, lo que demostraba que la conducción 
anormal era un trastorno funcional modificable 
por la acción de un paralizante vaga!. La n ega­
tividad de las ondas T en D2, D3, CF4 y CF5 
lo interpretamos como un trastorno en la repo­
larización miocárdica por efecto •<ie la taqui­
cardia atropínica. Estudiamos igualmente los 
trazados electrocardiográficos en distintos mo­
mentos después de la inyección de 1 mg. de 
adrenalina intramuscular de 5 c. c., de una so­
lución de novocaína endovenosa al 2 por 100 ó 
de un esfuerzo muscular de 30 genuflexiones; 
en ninguna de estas pruebas pudo objetival"se 
modificaciones apreciables en la morfología del 
trazado. 

R. OHNELL considera como muy patogno­
mónica en el diagnóstico de la antesistolia, so­
bre todo en las formas atípicas, la observación 
espontánea o provocada del llamado "efecto 

conducciÓn a través ael nódulo atrio-ventricu­
lar. La disminución de esta ''elociclad trae como 
consecuencia que mayores zonas del miocardio 
ventricular sean activadas por 'ía anómala ) 
aumente la duración de la porción inicial del 
complej o QRS (onda delta) y, por lo tanto, éste 
se ensanche. Si se considera la onda P y la 
rama fina del complejo trifásico como los ex­
tremos de una conc2rtina, la porción inicial len­
ta puede ser comparada al fuelle de dicho ins­
trumento y su deformación corresponde a la 
apertura de la concertina. Si la conducción del 
nódulo atrio-ventricular se acelera, el miocar­
dio ventricular es activado a l máximo por vía 
nodal, cortándose o desapareciendo la porción 
inicial lenta (pseudonormalización). La apari­
ción de un ritmo nodal puede ser considerado 
como un caso extremo de normalización o re­
pliegue de la concertina. 

2. 0 El efecto concertina con PS constante es 
mucho menos frecuente y consiste en la aper­
tura o repliegue del espacio PR, que pasa a ser 
el fuelle de la concertina. La aparición de com­
plejos completamente normales (normalización 
genuina), como caso extremo de apertura del 
fuelle, es expresión de que la conducción abe­
rrante está completamente abolida. 

Si el efecto concertina no aparece espontá­
neamente, se puede provocar por una serie de 
maniobras tales como la compresión del seno 
carotídeo, la maniobra de Valsa;lva, el ejercicio, 
la inyección endovenosa de 10 a 60 mg. de s im­
patol, etc. 

En nuestro caso, estudiando las modificacio­
nes del trazado electrocardiográfico en distin­
tos momentos de la compresión del seno caro­
tideo, pudimos observar el ensanchamiento pro-
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gresivo del complejo QRS (fig. 5) , que podría 
interpretarse como efecto concertina con PR 
constante en fase de apertura, mientras que el 
establecimiento de un ritmo nodal tras la in-
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yección de atropina (fig. 4) significaría el caso 
extremo de pseudononnalización por cierre de 
la concertina. 

DISCUSIÓN. 

De la historia clínica y exploraciones practi­
cadas al enfermo destacan una serie de hechos : 

1." La existencia de un trastorno de la con­
ducción intracardíaca de carácter funcional en 
un sujeto sin cardiopatía orgánica aparente que 
se acompaña de crisis típicas de taquicardia 
paroxística y que corresponde a un síndrome 
atípico de W.-P.-W. 

2.0 La coexistencia de este cuadro con un 
ulcus duodenal, que en la actualidad está en 
fase de latencia clínica. 

3." Un evidente fondo neurodistónico, pues­
to de manifiesto por una serie de síntomas como 
son la astenia psicofísica, el insO'lllnio habitual, 
el eretismo cardíaco emocional y el estreñi­
miento alternando con diarreas muchos años 
antes de aparecer el cuadro ulceroso. 
· En el momento de abordar en conjunto el 
problema clínico de este enfermo, tenemos que 
plantearnos la cuestión de si los procesos ·que 
en él se presentan guardan alguna relación pa­
togénica entre sí o son, por el contrario, he­
chos clínicos independientes ·que coinciden ca­
sualmente en un mismo sujeto. 

·. Revisando someramente el oscuro problema 

de la patogenia de la antesistolia, vemos que 
resulta difícil en la mayoría de los casos incli­
narse por alguna de las teorías apuntadas por 
los 'distintos autores. Es evidente que en un 
número pequeño de casos ha podido objetivarse 
en el estudio necrópsico la existencia de un fas­
cículo atrio-ventricular accesorio (fascículo de 
Kent) que r epresentaría un vestigio del tejido 
de conducción existente en torno al ostium A-V 
de peces y anfibios y ·que sería el responsable 
de la conducción anómala. 'Existe, por otra par­
te, una serie de trazados más o menos pareci­
dos a los primitivamente descritos por W.-P.-W. 
que tienen como substrato · anatomopatológico 
una miocardiopatía reumática o arterioscleró­
tica; en estos casos lo más probable es que la 
anomalía electrocardiográfica sea debida a un 
aumento de la irritabilidad del miocardio ven­
tricular. 

En otros casos, con un trazado parecido al 
del bloqueo de rama izquierda con hipertrofia 
ventricular izquierda, sin crisis de taquicardia 
paroxística ni "efecto concertina", existe gran 
probabilidad de que ·pueda tratarse de un blo­
queo de rama izquierda ' al que se añade uno de 
los mecanismos de un PR corto (LEPESCHKIN) . 

Sin .embargo, existen otros casos, que supe­
ran con mucho a los anteriores, en 'que es difí­
cil encontrar un substrato anatómico explica­
ble. La gran mayoría de estos sujetos son per­
sonas · jóvenes sin enfermedad cardiovascular 
orgánica, con frecuentes síntomas neurodistó­
nicos, y aunque no se puede atribuir como me­
canismo único de la anomalía de conducción 
esta disreactividad 'del sistema vegetativo, es 
evidente que el hecho de que muchos de estos 
trazados se modifiquen con fármacos que ac­
túan inhibiendo o activando las 'distintas par­
tes de este sistema, parece indicar que alguna 
relación debe existir entre aquella disreactivi­
dad y el proceso ·en cuestión. 

Por otra parte, en la no menos oscura pato­
genia de la ￺ｬ｣ｾｲ｡＠ gastroduodenal, parece evi­
dente que J.a disfunción neurovegetativa, bien 
como factor constitucional · inherente a la perso­
nalidad psicofísica del sujeto o como fenómeno 
climático-estacional cíclico, actuando a través 
de alteraciones 'en la circulación, motilidad y 
secreción gástricas, juega un papel importante 
en la patogénesis del proceso. 

Podríamos decir, llegados a 'este punto, que 
la neurodistonía vegetativa sería en este enfer­
mo algo así como el común denominador a am­
bos procesos, y 'que sin poder afirmar, por ca­
recer de base para ello, que la úlcera duodenal 
fuese para su aparato digestivo lo que la ante­
sistolia es ·para su corazón, es evidente que la 
coexistencia de ambos procesos en un enfermo 
con un fondo neurodistónico debe de ser, en el 
momento de pensar sobre la 'patogénesis remo­
ta de ambos procesos, algo más que una mera 
coincidencia. 
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RESUMEN. 

Se comunica un síndrome de \V.olff-Parkin­
son-\Vhite en un sujeto joven sin cardiopatía 
orgánica aparente coincidiendo con una disto­
nía neurovegetativa y un ulcus duodsnal. 

Se consigue modificar el trazado electrocar­
di.ográfico con la inyección endovenosa de atro­
pina y la compresión del seno carotídeo. 

Se sugiEre últimamente la posibilidad de que 
el fondo neurodistónico sea el común denomi­
nador a 'ambos procesos. 

I.J. ｌｲＮｐｆｬｾＨＢｉｉｋ＠ 1:'\ 

1951. 
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REVISIONES TERAPEUTICAS 

ｈｉｒｓｕｔｬｓｾＱＰＮ＠ SU ｔｒａｔａｾｕｅｎｔｏ＠

F. ARRIETA ALVAREZ. 

Del Instituto lle Investigacion<?s Clínica;; y ｾｩ￩､Ｑ｣｡Ｌ＠

del Profesor JIMt:-iEZ DfAz. 

Se impone una clasificación y estudio de los hir­
sutismos, cuya patogenia, aun hoy día, no deja de 
ser objeto de discusión. 

El hirsutismo es uno de Jos signos más caracte­
rísticos que nos manifiesta la existencia de enfer­
medad. El crecimi€nto del vello ; en cara, brazos, 
piernas, la distribución e im;:- lantación en pub:s, wn 
los primeros y a veces los únicos datos con que se 
nos presenta una enferma que sin ninguna otra mo­
lestia quiere encontrar €xplicación y tratamiento 
al crecimiento y aparición de su hipertricosis. 

La hipertricosis puede aparecer en cualquier edad 
y ser ex.¡:resión de padecimiento de enfermedad de 
diverso origen. 

Siguiendo a RAYMOND, VAN DE WIDE y JAILER 1 , 

haremos la siguiente clasificación de los hirsutis­
mos desde el punto de vista etiológico: 

l. Hirsutismo de origen 1adrenal. 
II. Hirsutismo por tumoración ovárica. 

III. Síndrome de Stein Leventhal. 
IV. Hirsutismos constitucionales. 
Pasaremos a continuación a describir cada uno 

de ellos, hablaremos de la clínica, medios comple­
mentarios, interpretación hormonal y tratamiento. 

l. HIRSUTISMO DE ORIGEN CÓRTICOADRENAL. 

Este hirsutismo es conocido por diversos nombres 
como hipersuprarrenalismo, pseudohermafroditismo 
genital y síndrome de Cooke-Apert-Gallais. Cuando 
el hirsutismo se acompaña de diabetes y síndrome 
de Achard-Thiers, es aquel síndrome originado por 
la "sobreproducción androgénica". 

La expresión hormonal corresponde a un \aumen­
to en la eliminación de los 17 -cetoesteroides. Según 
haga la a¡:arición en una edad determinada, el cua­
dro clínico será distinto: es debido a la existencia 
de una hiperplasia o uri tumor suprarrenal. 

Cuando hablamos de hiperplasia nos referimos a 
la hiperfunción hormonal de la corteza suprarrt!nal. 
Cuando queremos singularizar y definir un cuadr'O 
clínico, entonces decimos síndrom<.' adr<'nogt•nital o 
síndrome de Cushing; el primero, COITt'Spondc a la 
sobrc.¡:roducción androgénica. mientras l'l segundo 
corresponde a una sobreproducción de los glucocor­
tiroides, dcmostrabl('s en sangre 2 y orina a. 4 y , 

acompañado de alteracionc..s ｾｯｭ￺ｴｩ｣｡ｳ＠ distintas \' 
de profundas altPI aciom!S metabólicns -

CurLdro clínico. El hirsuttsmo ｡､ｲｾＮ［ｮｯｧ｣ｮｩｬ｡ｬ＠ ｰｵｾﾭ

de estar condicionado por la existencia de una hi­
perolasia o un tumor suprarrenal. 

En las niñas da lugar al cuadro clínico de -escudo­
hermafroditismo; son niñas que ti€nen un-a gran 
hiperplasia del clítoris; tan grande puede ser éste, 
que en ocasiones llega a semejar un pene atrófico; 
la disposición anatómica de los labios, que aparecen 
desdibujados, atróficos, hace suponer que nos en­
contramos ante un varón con hipospadias u otras 
alteraciones testiculares, siendo como son auténti­
cas hembras. 

En la mujer ya con la menstruación, el cuadro 
clínico viene dado por la forma y distribución del 
vello, su crecimiento en cara, brazos y piernas, tron­
co y pubis. La voz suele hacerse más grave, potente 
y fuerte y suele encontrarse cierto grado de atrofia 
mamaria acompañado de trastornos menstruales 
(oligomenorrea o amenorrea) . El clítoris está au­
mentado de tamaño. Estas pacientes exhiben una 
｣ｯｮｳｴ ｩ ｾ ｵ ｣ｩ￳ｮ＠ muy muscular. Es el cuadro de la vi­
rilización de la mujer. La cuantía de ello depende 
del grado de hiperfunción androgénica; en aquellos 
casos en que exista un tumor, los síntomas son más 
acusados y rápidos que en los casos en que existe 
una hiperplasia simple. 

Diagnóstico de la hiper/unción suprarrenal. 
Contamos con diversos métodos para valorar la fun­
ción suprarrenal; por un lado, la historia clínica, 
comienzo de aparición de la hipertricosis, distribu­
ción del vello, la existencia de alteracion€s en la 
menstruación, etc.; aparte de ello contamos, por 
otro lado, de medios complementarios y análisis de 
laboratorio que nos pueden resolver el problema. 

El cuadro clínico en ocasiones puede ser el mis· 
mo, tanto se trate de una hi.perpla.sia como de un tu-
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