
REVISTA CLÍNICA 
ESPAÑOLA 

TOMO XIII 15 DE JUNIO DE 1944 NúM. 5 

REVISIONES DE CONJUNTO 

StNDROMES CUNICOELECTROCARDIO­

GRAFICOS D E W. P. W . 

(W OLFF-PARKINSON-WHITE) 

CONTRIBUCIÓN AL CONOCIMIENTO DE SU 
FISIOP ATOLOGfA 

Con presentación de cuatro casos 

F. VEGA DfAZ 

Madrid 

l. ESTABLECIMIENTO DE LA ENTIDAD NOSOLÓGICA 

En 1930 WOLFF, PARKINSON y WHTTE des­
cribieron por primera vez casos de. Ｂｾｬｾｱｵ･ｯ＠ de 
rama con intervalos P-R cortos en md1v1duos sa­
nos" ; en su publicación se planteaba uno de los 
más interesantes y sugeridores problemas de la elec­
trocardiografía. Previamente WILSON (1915), 
WEDD (1 921). en un estudio de taquicardias pa­
roxísticas, y HAMBURGER ( 1 9 2 9) señalaron casos 
idénticos. Pero puede decirse que antes de WOLFF, 
PARKINSON y WHITE era desconocido este comple­
jo sindrómico. 

Con posterioridad a estos autores han ido apa­
reciendo trabajos sobre la cuestión, la gran ma­
yoría a propósito de casos aislados, haciéndose más 
frecuentes a partir del momento en que HOLZMANN 
Y SCHERF (1932) y WOLFERTH y WOOD (1933) 
relacionaron el síndrome con la persistencia fun­
cional del fascículo de KENT. Hasta el día van pu­
blicados cerca de tres centenares de casos, estudiados 
con arreglo a pautas diferentes, por lo que resulta 
imposible reunirlos en una estadística de conjunto 
de la que pueda derivarse alguna conclusión eficaz. 
Los años I 9 3 6 a I 944 engloban la mayoría de 
los trabaj0s. 

WOLFF, PARKINSON y WHITE seleccionaron 
once casos de esta llamativa curiosidad electrocar­
､ｩｯｧｾ￡ｾ｣｡＠ y clínica, sin darle categoría sindrómica 
､･ｦｩｮＱｴｾｶ｡［＠ los investigadores posteriores fueron 
paulatinamente otorgándoles valor nosológico y en 

ｾＱ＠
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vista de que la insegurid ad p atogénica del síndrome 
no permitía darle una d esignación precisa se lo ad­
jetivó con los nombres d e sus primeros descriptores. 
OHNELL, en 1940, adopta para más sencillez las 
iniciales de los autores: síndrome de W. P. W.; así 
lo hacemos nosotros en el curso de este estudio. 

Desde la primera publicación de WOLFF, PAR­
KINSON y WHITE hasta muy recientemente, son 
pocos los libros de electrocardiografía que mencio­
nen el síndrome. En los últimos años algunas obras 
lo incluyen: GRAYBIEL y WHITE, WEBER, HOL T­
ZER y POLZER, KORTH, SCHERF en su edición 
alemana y SCHERF y Bom en la inglesa, KATZ, 
LEPESCHKIN, KIENLE, etc. El penúltimo le dedi­
ca un capítulo completo con amplia bibliografía. 
Otros autores anteriores sólo lo citan a título acci­
dental (DRESSLER, edición de 1 9 3 7) ; como varie­
dad funcional de los bloqueos de rama (MONTER­
DE y LóPEZ BRENES, I 9 3 4; CARTER, I 9 3 7) ; 
como ritmo nodal asociado a estímulo prematuro 
de una rama (PARDEE, 1935); o como un dato más 
de referencia bibliográfica (BELLET y McMrLLAN 
en el tratado de STROUD) ; a pesar de que en tales 
fechas el síndrome revestía ya características pro­
blemáticas de gran interés. Algunos libros no lo 
citan siquiera (GROEDEL, BODEN, MAHER, BAIN­
TON y ｂｕｒＮｾｓｔｅｉｎＬ＠ KOCH, FRAMIS y BERISTAIN, 
etcétera). En el libro de CALANDRE se reproduce 
una típica curva del síndrome con un extraordina­
rio voltaje. 

En esta revisión, después de "centrar" el tema 
con un criterio amplio y una vez relatado el curso 
publicitario del mismo, haremos un enfoque perso­
nal del problema; con sugerencias cuya justicia 
otros se encargarán de confirmar. 

Il. CARACTERÍSTICAS GENERALES DEL SÍNDROME 
DE W. P. W. 

Resumamos que este síndrome se caracteriza, en 
líneas generales, por: 

1. • Afectar a individuos en su mayor parte jó­
venes. de preferencia masculina, cuyo corazón fre­
cuentemente parece sano al examen clínico, sin an-
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tecedentes ni fenómenos de insuficiencia cardíaca o 
circulatoria. 

2.
0 Esos pacientes no suelen presentar otra sin­

tomatología subjetiva que crisis de taquicardia ｾ｡ﾭ
roxística o de fibrilación o flúter auricular parOXIS­
tico o fuertes palpitaciones. 

3 ." En los electrocardiogramas resaltan los datos 
fundamentales siguientes: a) un acortamiento su-

Fig. l. - Síndrome típico de W. P. W. Caso 1 : 

I milivoltio = I centímetro. 

pernormal. sobre todo en primera derivación, del 
espacio de conducción aurículoven tricular del es­
tímulo (P -Q de o,o8" a o, 1 o" y hasta un mínimo 
de 0,02 según WOLFF, PARKINSON y WHITE) 
con onda P de dirección y aspecto normal. llaman­
do la atención que, sin embargo, la duración des­
de P al final del grupo QRS es normal (WOLFERTH 
y WooD, ZARDAY, etc.); b) alteraciones del com­
plejo ventricular, que permitirían su encuadramien­
to aparente entre los "bloqueos de rama" , con en­
sanchamiento del grupo QRS siempre superior 
a o, 1 o (equivalente en duración al acortamiento 
aurículoventricular) y melladuras o muescas de la 
rama ascendente de R (señaladas con flechas en la 
figura 1) ; e) estas anomalías electrocardiográficas 
con frecuencia desaparecen espontáneamente y has­
ta en un mismo electrocardiograma y pueden a ve­
ces hacerse desaparecer por el esfuerzo, por la atro­
pina, por el nitrito de amilo y por otros procedí-

mientas que luego se verán, en cuyo caso 
l. , d unas veces, al aumentar- norma 1zan ose - la du 

ción de P-Q. disminuye proporcionalmente el ra. 
sanchamienro del grupo QRS, Y otras se ｮｯｲｭ｡ｬｾｮＭ

1 . . l tza sólo el comp eJO ventncu ar permaneciendo co 
1 

el espacio P-Q. A estos datos agregan ｓｐａｎｇ［ｎ ｾ＠
BERG, VEDOY A y GONZÁLEZ VIDELA otro dato 
señalado ｾｯｲ＠ c;os.sfo, ｂｅｒｾｏｎ ｾｋｙ＠ y KREUTZER, 
que tendna mas 1mportanc1a s1 fuera estadística. 
mente ratificado en más casos: la ausencia de asin. 
cronísmo ventricular como el que existe en los au. 
ténticos bloqueos de rama, o en todo caso (ZARDAY 
y otros), la presencia de un asincronismo de meca. 
nismo opuesto a aquél. es decir, por precocidad 
ventricular en lugar de por retardo. 

Estudiemos más de ten id amen te estas caracterís. 
ricas. 

A) FENO;<.!ENOLOGfA CLÍNICA: Frecuencia._ 
Es muy poco frecuente el síndrome de WOLFF 
PARKINSON y WHITE. HUNTER, PAPP y ｐａｒｋＡｾ＠
SON sólo lo tropiezan tres veces entre 1 g.ooo elec­
trocardiogramas del Departamento de Cardiologta 
del Hospital de Londres. En la co nsulta privada lo 
encuentran 8 veces en I 4.000 electrocardiogramas 
FRANKE y VETTER, 8 veces (o,o6 por 100) en 
I 3 .o o o curvas estudiadas; P OHLMANN, 3 entr1 
ro.ooo y VON GRUBFR 6 entre o tros JO .ooo. ａｾｈ＠
MANN y HULL hallan menos aún: uno evidente en· 
tre 2o.ooo, aunque vieron tipos próximos. Estt 
dato carece de interés estadístico, pues depende d1 
la frecuencia con que se practiquen electrocardio· 
gramas en las consultas, pero es exponente de la 
rareza de su presentación. Los 8 casos de HUNTER 
PAPP y PARKINSON aparecen en un total de 150 d1 
bloqueos de rama, constituyendo por tanto un 
5. 7 por I o o de estos últimos. Estos autores advier· 
ten que dada la frecuencia con que estas anomalías 
electrocardiográficas desaparecen espontáneamente, 
sería necesario practicar electrocardiogramas reite· 
rados en todos los casos de taquicardia paroxística. 
a p esar de lo cual fácilmente se escaparán muchos 
sin recoger. Nuestra estadística difiere de las ante· 
riores, pues incluyendo en ella únicamente tres de 
nuestros casos, los que encuadran totalmente en el 
tipo clásico de W. P. W. (véase más adelante: "ti· 
pología del síndrome"), resultan ser tres ･ｮｴｾ･＠

dos mil quinientos electrocardiogra mas de dos nul 
quinientos enfermos de clínica privada; alcanza 
pues, a o, I 2 por I o o. ¿Podría esto significar 9ue en 
España, como VIZER dice sucede en Hungna. sel 
frecuente este síndrome o será una ｯ｣ｵｲｲｾ＾ｮ｣ｩ｡＠ ca· 
sual ? Esperemos estadísticas de servicios españoles 
más nutridos. 

En nuestro país no se había publicado ningún 
caso con diagnóstico previo en su concepto actual. 
hasta que recientemente BALCELLS GORINA Y ｃｬｾﾷ＠
CAR Rrus publicaron el primero, con grata expost· 
ción general de los conceptos patogénicos. HaY 
otros dos publicados, uno en r 9 3 5 por ｅｳｐｉｎｾｾ＠
DE LOS MONTEROS, que más adelante requerrr• 
nuestra atención, y otro, últimamente, por MAR· 
TÍN MORENO y CARRIÓN, expuesto con arreglo 1 

las más antiguas teorías patogénicas. Los ｣ｵ｡ｴｾ ｯ＠
casos que reunimos al final complementan algo 1 

casuística española. 
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Edad y sexo.- Los casos más jóvenes recogi­
dos hasta ahora son uno de N ADRAl_ de tres sema­
nas, otro de ÜHNELL, con ｣ｵ｡ｾｲｯ＠ anos, pero que 
desde los dos años tema alteraciOnes electrocardlO­
gráficas y manifestaciones clínicas; otro de HAM ­
BURGER (cuatro años) y uno de Cossfo, BERKONS­
KY y KREUTZER (cuatro años y medio). W?L­
FERTH y WOOD citan otro, que aunque descubier­
to a los catorce, venía teniendo crisis de taquicar­
dia paroxística desde los dos años. AASTRUP vió 
en 19 3 7 un niño de siete años y otro ZARDAY; y 
BISHOP e igualmente Cossfo, BERKONSKY y 
KREUTZER, o tros de catorce años, describiendo es­
tos últimos (caso 5) uno con crisis desde los diez. 
Nada puede tampoco deducirse a este respecto, sino 
que es un síndrome observable igualmente en la 
infancia (para más abundancia. los cuatro niños 
de v. Krss). La mayoría de los casos afecta a 
adultos jóvenes (75.5 por 100 antes de los cua­
renta años en los casos de Cossfo y colaboradores). 
El caso más anciano registrado es uno de FRANKE 
y VETTER de 76 años. LEPESCHKIN señala que el 
síndrome es doblemente frecuente en hombres que 
en mujeres. 

Salud o enfermedad de los individuos afectos. -
Durante bastante tiempo se ha insistido en que este 
síndrome acaecía en jóvenes o adultos sanos, sin 
otros signos de cardiopatía o de enfermedades de 
repercusión cardíaca que las crisis de taquicardia o 
las palpitaciones y los hallazgos electrocardiográfi­
cos y con siluetas radiológicas absolutamente nor­
males (WOLFF, PARKINSON y WHITE, \VOL­
FERTH y \VOOD, SCHERF, TUNG, BAADER, MAR­
ZAHN y ZAFPER, HERZUM, FERNBACH, Krss, 
FELDMANN, FuRLINGER, ZAMPFIR y STROESCU, 
LEVY y BOAS, BISHOP, etc.). BA..'\DER, MARZAHN 
Y ZA.EPER, en la clínica de KNIPPING, en un caso 
･ｳｴｵｾｩ｡､ｯ＠ en .. cuanto a su capacidad física (diag­
nosticado de bloqueo de rama funcional") obser­
varon que. el consumo máximo de oxígeno duran­
te el trabaJO fuerte y el volumen minuto eran abso­
ｬｵｾ｡ｭ ｾｮｴ･＠ normales; se trataba de un deportista 
ohmplCo. E l electroc.ardiograma, que en reposo 
ofrec1a una curva de t1po W. P. W., se normaliza­
ba totalmente a los tres minutos del esfuerzo para 
reaparecer con todas sus características al cuarto de 
hora. Hemos de señalar al estudiar sus curvas un 
dato de ｧｾ｡ｮ＠ interés; en el ekg. de esfuerzo no sólo 
se n?rmahza.Ia curva, sino que el acortamiento lla ­
ｭ｡Ｚｴｾｯ＠ de ｴｴｾｭｰｯｳ＠ dificulta su intérpretación pa­
t?logtca (el tiempo total P-S que en los complejos 
tlpo W. P. W. era de 0,25", desciende en los nor­
males postesfnerzo a o, 1 9") . En un primer caso 
de HOCHREIN. las pruebas funcionales fueron nor­
Tales, . ｾｯｭｯ＠ tgual en otro deportista de HERZUM. 
ｾｭ｢ｴ･ｮ＠ VIZER estudió la capacidad para el tra­

b( aJo, pero este autor dice encontrarla descendida 
no aporta detalles) y por lo tanto hace deduccio­

nes opuestas, como MIHALKOVICS y KOVATS en 
su caso 5· Muy recientemente ZAKOV y SCHI EI-
CHER d 1 1' · ' -. · e a e tmca de HOCHREIN reinician el es-
tudto h d · , · ' W cmo tnamtco en dos casos de síndrome de 

· P. W. Y encuentran una disminución del volu-
men expul . , d 1 , 
ocu . ｾ ＱＰＰ＠ e. so por 1 oo, que despues nos 

para mas detemdamente; el dato es fundamen-

tal para una comprensión fisiopatológica precisa. 
Es curioso ver, y ya HUNTER, PAPP y PARKIN­

SON lo advirtieron, que bastantes de los casos re­
gistrados en trabajos donde se concluye que el sín­
drome sólo afecta a sujetos sanos y fuertes, presen­
taban cardiopatías evidentes. Los casos 7, 9 y ro de 
WOLFERTH y WOOD (1 933) padecían, respecti­
vamente, una glomérulonefritis con insuficiencia 
cardíaca, frote pericárdico y dilatación de corazón, 
una fiebre reumática con insuficiencia mitroaórtica; 
una hipertonía paroxística con dilatación cardíaca. 
Los casos 4· 5 y 6 de Cossfo, BERKONSKY y 
KREUTZER, respectivamente, una hemiplejia por 
hipertensión (con crisis taquicárdicas aparecidas des­
pués de la hemiplejia) ; una fiebre reumática con 
auscultación de mitra! y una lúes con artropatía 
tibiotarsiana. El cuarto caso de FERNBACH era un 
aortítico, aunque, según el autor, sin que hubiera 
relación directa entre ambos procesos; el caso de 
HOLZMANN, un mitra!. De los seis casos de VON 
GRUBER, cinco tienen datos exploratorios o anam­
nésicos de lesiones endomiocárdicas ( 1 ,

0
, amigdalitis 

y posible estenosis mitral larvada; 2.0
, dudoso; 

3 .
0

, lúes y síndrome anginoso anterior; 4.0
, mi­

tra!; 5. 
0

, hipertenso y aortítico) . En el trabajo 
rectente de FELDMA.NN y KOCH hay una nefritis 
aguda y una miocarditis residual; una miocarditis 
postdiftérica en uno de v. K.rss. Los casos de 
MACHOLD, tonsilítico; de NADRAI, infecciosos 
(neumonía, disentería, tifus y difteria); de 
PLENCZNER, de BAIN y HAMIL TON, de AASTRUP 
Ｈ ｾ･｢ｲ･＠ gotosa) ; de KATZ, en plena carditis reumá­
ttca, como el de POLZER y los de MAHAIM · de 
PoHu;ANN, con cardiopatía congénita; LUCHERI . 
NI, ｭｴｴｲｾｬＮ［＠ de VON ZIM:'I-I:ERMANN-MEINZINGER, 
･ｮ､ｯ｣｡Ｌｲｾｴｴｴｳ＠ lenta; de SCHIERBECK, por esfuerzo 
traumattco; uno de HA.RTOG, de HAus y SCHUTT, 
los ｾ･＠ REINDELL y BAYER (miocarditis, contusión 
cardia_ca), etc.,, van cambiando el concepto de la 
banah?ad del smdrome y apoyando el criterio pre­
｣｡ｵ ｴｯｾｬｏＮ＠ de MERKELBACH. Más aún, las respuestas 
terapeuticas o btenidas por M.ACHOLD con la amig­
dalectomía; por MASTER, JAFFE y DACK, por 
LAMB, por JERVELL, por MIHA.LKOVICS y Ko­
VATS, etc., en sus casos de hipertiroideos con la ti­
roidectomía (uno de los casos de MIHALKOVICS y 
ｋＮｏｾＧａｔｓ＠ con un hipertiroidismo, antes de padecer 
el ｳｴｮｾｲｯｭ･＠ ?e .w. P. '!'· tenía un ekg. normal y 
despucs de t1r01dectomtzado se volvió a normali­
zar ) acaban _de ｣ｯｮｦｩｲｭ｡ｲｾｯｳ＠ en la idea de que no 
se ｾｾ｡ｴ｡＠ de st,mples alteractones carentes de signifi­
｣ｾ｣ｴｯｮ＠ patologtca. SIBILIA, TERÁN, FuLCHIERO, 
KATZ y KAPLAN, KATZ en su libro, FRANFE y 
VETTER, ZAKOV y SCHLEICHER, etc., describen 
casos ?e W .. P. W. con insuficiencia coronaria; y 
postenor a mfartos de miocardio, v. DUNGERN, 
JANSEN Y HAAS, KORTH y FISCHER. Esto culmina 
en el caso de WILSON ( 1 9 3 4) y en otro de 
ｏｾｎｅｾｌＬ＠ muertos de repente después de crisis ta-
ｱｵｴｦｩ｢ｮｾ｡ｮｴ･ｳＬ＠ en. cuya aut<;>psia- incompleta __ _ 
se , mant.fiestan evtden tes les10nes miocardíticas; y 
ｭｾｳ＠ rectenteme"te en un caso de coartación des­
｣ｾｴｴｯ＠ por ASK-_UPMARK (1 942) cuyo electrocar­
diOgrama antenor mostraba un intenso trastorno 
de la conducción intraventricular del estímulo y 
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que pocos días antes de la muerte presentaba una 
típica curva de ··v..r. P. W . (*). Se va ｰｲ･ｳ･ｮｴｾｮ､ ｯ＠
el problema clínico de otra ｾ｡ｮ･ｲ｡［＠ la ｾ｡ ｲｯｮ｡Ｎ＠ ?e 
los autores le empiezan a astgnar ya stgntficaoon 
patológica, a pesar del trabajo que suele costar des­
plazar conceptos estatuídos como firmes. 

Paroxismos. -Sorprendía ya al leer los traba­
jos de \VoLFF, PARKINSON y WHITE, de WoL­
FERTH y WOOD, de HOLZMANN y ｓｃｈｅｾｆＮ＠ que 
pudieran carecer de significación unas curvas eléc­
tricas tan llamativas, máxime coincidiendo muy 
frecuentemente nada menos que con crisis de taqui­
cardia o fibrilación paroxística, que son, quizá, 
después de los síndromes anginosos, las afecciones 
de sintomatología más desagradable que los car­
diólogos asistimos. Y si muchas veces las taqui­
cardias paroxísticas se van sin dejar huellas grose­
ras, residuales o causales, en este caso, los autores 
presentaban unas curvas francamente anormales 
con corazones que decían estar sanos o aparentado. 

De la revisión de VIZER parece se deducía que 
las crisis de paroxismos ocurren en un 70 por 1 o o 
de los casos; ScHERF los observa en 20 de sus 
31 casos, o sea, en 64,50 por roo; en un 64.7 por 
ciento según Cossfo, BERKONSKY y KREUTZER sien­
do un 2 2 por 1 o o fibrilaciones auriculares paroxís­
ticas. HUNTER, PAPP y PARKINSON observan "pa ­
roxismos" en un 79 por ro o de sus 19 casos. aun 
cuando no advierten porcentaje de fibrilaciones (es­
tos autores observan además la aparición de casos 
de \V. P. W. en un 5·3 por 1 oo de su protocolo 
de taquicardias paroxísticas) . FRANKE y V ETTER, 
en un 75 por 1 oo de los suyos. La totalidad de 
nuestros casos ofrecía esta sintomatología. Bastan­
tes autores han podido recoger electrocardiográ:fi­
camente las crisis de estos enfermos, mas, que se­
pamos, sólo KIENLE ha podido sorprender el co­
mienzo v el final de la misma. 

Señal:\ FÜRLING.ER que en su caso los accesos 
suelen empezar de repente, pero casi nunca de modo 
espontáneo, sino condicionados por conmociones 
psíquicas, y que su yugulación no siempre suele ser 
súbita, sino a veces paulatina (un caso de SCHERF, 
otro nuestro) y por los medios habituales de hacer 
cesar las clásicas taquicardias paroxísticas. También 
los esfuerzos considerables pueden condicionar la 
aparición de paroxismos (caso 7 de FRANCKE y 
VETTER, casos de SHIERBERK, caso 1 nuestro, 
etcétera). Se carece prácticamente de experiencia rei­
terada en cuanto al tipo de los paroxismos en los 
síndromes infantiles de W . P. W., no pudiendo 
ｾｲ･｣ｩｳ｡ｲｳ･＠ si en estas edades existe el mismo parale­
hsmo procentual entre taquicardias y fibrilaciones. 

ｔ＼ｾｭ｢ｩｲｮ＠ vimos, que se han descrito bastantes ca­
sos de síndromes de \V. P. W., cuyas taquicardias 
paroxísticas iban asociadas a fenómenos de insufi­
ciencia coronaria (SIRILIA, TERAN, FULCHIERO, 
KATZ y KAPLAN, ZAKO\' y SCHLEICHER, etc.). 
Muy recientemente, dos autores húngaros, MIHAL­
KOVICS y Kov ATS y por otra parte KIENLE, sugie-

(*) Ignoramos si con posterioridad a esta publicación de 
ASK-UPMARK se ha relata<lo en alguna parte el resultado de la 
investigación histopatológica de este caso, que sería interesan­
tísimo oonocer toda vez que en la referida no hay mención de 
haber sido practicada. 

ren que en algún cas?, las ｾ｡ｱｵｩ ｣｡ｲ､ ｩ［ｴｳ＠ prolongad 
pueden por ende, dejar restduos organices y se ｡ ｾＮ＠
en círculo vicioso, la base del síndrome; en mur ast, 
mejante criterio se o rientan ZAK.ov y ｓｃｈｌｅｩ｣ｾｴ＠

R. 

B) F.J?NOMENOLOGfA. ｅｌｲＺ｣ｔｾｏｃａｒｄ ｉｏｇｒａｆｬ｣ａ＠
Acortamtento del espacto electnco correspond,· · 

l d .. . 1 . l ｾｾ＠
a a con ucctOn altncu ｯｶｾｮｴ Ｎｮ ｣ｵ＠ ar del estímulo. 

Todos ｬ ｯｾ＠ autores c01noden en dejar sentado 
como dato fi¡o, presente en todas las variedades d 1 
ｳ￭ｾ ､ｲ ｯｭ･＠ de \V. _P. '?""··.la existencia de un acort:. 
m1ento del espac10. clectnco de conducción aurícu!o. 
ventricular del estimulo . 

Los autores anglosajones. y argent.i.nos designan taxativa. 
mente ｾ＠ ｾｵｳ＠ ｣｡ｳｯｾ＠ como ele PR corto agregando lo rdertntt 
a la at1p1a ventncular. El trabaJO de HUI\IER, PAPP y PAJt. 
J(!:-¡SOf\ se encabeza así: "Síndrome de intervalo PR cono 
aparente bloquro de ranu y taqu icardia paroxística asO<iach ; 
short P-R: B. B. B. syndrome (*). La revisión pomrio 
de \\'OLFERTH y \\'ooo también goza de esa designaciónr 
Por el contrario, las esc uelas alemanas, siguiendo pasos termi: 
nológicos ､ｾ＠ ROTHBERGI::R ( 1 9 34) lo suelen titular en tirmi. 
nos más genéricos. "acortamiento de conducción auricnloven. 
tricular". "aoortamiento de d1stancia aurículoventricular" 
"ensanchamiento del grupo QRS a costa de PQ", etc. (ZAR: 
DAY, V. GRUBI R, T·r:¡ DMA!\N y KOCII, etc.) 

La mayoría de los tratadistas consideran como límite dt 
tiempo de la conducción aurículoventricular el de 0,12", aun 
cuando no coinciden en señalar el mínimo valor norm¡l. Por 
no ci tar sino algunos ejemplos, LEW!S da el de 0, 13"· SCHERF 
o. 1 2" (como la mayoría). W EBER sostiene que ts o. ro''­
son cifras de corazon adulto.- Predomina, en cuanto a sig· 
nificacJón ｡ｮｯｲｭｾｬＮ＠ la cif ｲｾ＠ limite inferior de o, 1 o" (KATZ. 
KORTH, KOCH, S!FBLCK, etc ) de ah í que resulura lógia 
la selecci6n de casos hecha por Wor. n, PARKISSOX y WHI· 
TE, ya que no encuadraban en b contextura de los Ｖｩｮ､ｲｯｭｴｾ＠
nodales poor la normotipia de P y por la atipia ventricular. 
FELDMANN dice que en corazones normales "nunca jamás !t 

observa n per iodos de conducción más cortos de o, u de st· 
ｧ ｵｮ､ｯｾＮ＠

Si se revisan las mediciones de los tiempos dt 
conducción de la mayoría de los casos de síndromt 
de W. P. W . publicados hasta el día. observamos 
acortamientos más ostensibles en primera deriva· 
ción; pero algunos, sobre todo en segunda y menos 
en tercera, alcanzan cifras normales, hecho que ya 
habían apreciado HOL.ZMANN y SCHERF; un caso 
de SCHERF y SCHONBRUNNER llega a 0 ,14" y 0,15" 
mientras en primera derivación casi no llega a o, n". 
HUNTER, PAPP y PARKINSON se encuentran ante 
este problema en tres de sus casos. Mas esta des· 
igualdad de tiempos de una a otra derivación, es 
de habitual observación en electrocardiografía. fue· 
ra del terreno que nos ocupa (* *) . Empleando la 

(*) B. B. B.: Bundle branch block. . 
(**) ROTHBERGER antes, SCHEER y ALBERS despotl. 

LACHMANN y sobre todo \V HITE y colaboradores se ban ｾｯﾷ＠
pado de ello. La mayoría de los tratadistas difieren en la 1n· 
terpretación de e¡tas diferencias, que se d eben , prácticamentt 
siempre, a equivalencias en el nivel isoeléctrico de los ｰｯｴｾ･ￍ＠
ciales positivos o negativos del comienzo (casi siempre) 0 

final de P y sobre todo de la p ri mera oscilación. ､ｾｬ＠ ｧｾｾＺ＠
po. QRS (especialmente Q r y R 3 en caso de desvtactón. 1 

quJerda, o de R 1 y Q 3 si derecha ) ; fenómenos advertiOol 
ya por EINTHOVEN, FAHR, WILLIAMS, etc. Algunos. ｾｃａｒ､＠
TER, PARDEE, SCHERF y BOYO, etc.) dan como Yahdo d 
tiempo máximo que se obtenga en las tres ､･ｲｩｶ｡｣ｩｯｮ･ｾ＠ 0 

01 
de la segunda (DRESLER W IGGERS etc.). HILL ｡｣ｯｮｳ ･ｊ ｡ｾ＠
se obtenga el valor medí¿ y si coincide en dos el mísmo ｾＺ＠
utilizar este dato como correcto Y WHITE, LEACHS Y .. 
TE proponen recientemente m edir el total P -QRS desde. ･Ｑ Ｑ ｴｾ ［＠
cío de P hasta el fina l de] grupo de oscilaciones venwcu a 
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técnica de WHITE, LEACHS y FOOTE, en los sín­
dromes de W. P. W. se justifica su significación 
anómala, al mostrársenos las dos facetas principa­
les del problema que mutuamente se complementan : 
Primera. El acortamiento de los tiempos de conduc­
ción ? -primera oscilación ventricular (*). Segun­
.da. El ensanchamiento del grupo de oscilaciones 
iniciales del complejo ventricular. Lo mismo si se­
guimos la ｴ￩｣ｮｩ｣ｾ＠ ､ｾ＠ HILL (en cuyo ｣ｾｳｯ＠ .veremos 
acortamientos comctdentes en dos denvac10nes lo 
menos, o que el término medio de un tiempo bajo), 
que si seguimos la de WHITE y colaboradores, se 
llega a la conclusión de que el acortamiento del 
tiempo "P-primera oscilación ventricular que se 
desuía de la línea isoeléctrica" es un hecho: más o 
menos gruesa o mellada, es una rama del grupo 
QRS lo que en el síndrome de W. P. W . se desvía. 
MAHAIM no considera correcto que a esa fracción 
.de la curva deba siempre llamársela P-R, pues pue­
.de ser Q ó R la primera oscilación según la deriva­
ción y terminología que se emplee, y porque pue­
.de prestarse a erróneas interpretaciones en el lector 
si no se reproducen las curvas, especialmente si hay 
desviaciones ventriculares izquierdas o derechas. 
A este respecto conviene advertir que MAHAIM 
( r 94 r), niega la existencia de los acortamientos 
.de PR en el síndrome de W. P. W. diciendo que 
"si se mide desde el vértice de P hasta el vértice de 
la onda R" n o está jamás acortado este espacio; 
MAHAIM demuestra que lo que está acortado es el 
ｾｳｰ｡｣ ｩ ｯ＠ P-Q, lo que nosotros designamos adaptán­
.donos a la m oderna terminología americana (BAR­
NES y otros, 1943) espacio ?-primera oscilación 
ventricular que se desvía. Quede, pues, señalado : 
Hay un acortamiento del espacio electrocardiográfi­
<o que viene considerándose como de conducción 
aurículoventricular del estímulo, es decir, del espa­
ció ? -primera oscilación ventricular. 

Ensanchamiento del grupo de oscilaciones ven­
triculares iniciales. 

El grupo QRS de la fracción ventricular. medido 
desde el punto en que empieza a desviarse de la 
línea isoeléctrica postauricular hasta el final de la 
última oscilación rápida aparece siempre ensancha­
do, con una duración que excede de la normal en 
-proporción. equivalente (en ｣･ｾｾ￩ｳｩｭ｡ｳ＠ de segundo) 
al acortamiento de la conduccton a/v. En realidad, 
se modifican uno a costa de otro. 

¿Adopta la fracción ventricular el tipo clásico de 
los "bloqueos de rama" ? Así lo sugerían WOLFF, 
PARKINSON y WHITE y este criterio sigue sirviendo 

iniciales (P-S) - pues a veces se tropieza también con on­
da.s S que en alg una derivación aparecen como fases isoeléc­
tncas - y restat de ese total el tiempo de duración mayor 
de QRS. Ya lo aconsejaron así HOLZMANN y SCHERF. En 
1os ｣｡ｾｳ＠ .d,udosos, WHITE, L EACllS y FOOTE adoptan la 
lii denvac10n como pauta y no la II como PARDEE, SCHEER 
Y ALBERS, y ｯｴｾｯｳＮ＠

(*) Si en elrctrocardiogramas ajenos al síndrome que nos 
oQ.cupa, la ､ｩｾｰ｡ ｲ ｩ､｡､＠ de tiempos de una a otra derivación 

lstendo ｦｵ ｮ ｾ ｩ ￳ ｮ＠ de ondas R o Q en fase isoeléctrica no ｡ｬｴ･ｲｾ＠
a ｮｯｾｭ｡ｬ＠ d d d' · W 1 a 1rnens1onal de fondo en el síndrome de 

_,0°LdPF,
1 

P.ARKINSON Y WHITE, cuando' ha y alguna derivación 
" n e e t1em o d d · ' 

1 P e con ucc1on es normal es esto precisamen 
te o que d d ·. . -
f d 

.esentona, to a vez que ocurnna por hallarse en 
ase e equ1v 1 · · 1 · · 

t
. 

1 
a enC!a 1soe ectnca la anomalía eléctrica que mo-

lva e problema 

de término designa torio para otros; algunos como 
DRY y WILLIUS lo encuadran en el concepto am­
plio de "disturbios de la conducción ventricular". 

Los complejos ventriculares de los tipos antigua­
mente llamados "bloqueos de rama" se caracterizan 
substancialmente ｰｯｲｾ＠ ensanchamiento de los gru­
pos QRS con melladuras en sus ramas, desviación 
ligera de los espacios ST y onda T de dirección ha­
bitualmente opuesta a la oscilación inicial de ma­
yor voltaje (difasismo ventricular). Revisando los 
casos de síndrome de W. P. W. de la literatura 
hemos observado que la mayoría corresponden a 
curvas que serían de tipo de retardo izquierdo (fi­
guras 2 y 3) menos a las de derecho (en el sentido 
de WEBER. \VILSON y escuela, WOLFERTH y MAR­
GOLIES, etc., menos aun a las normales concordan­
tes (figura r), un número más reducido a imáge ­
nes más próximas a las clásicas de "bloqueo de 
rama", discordante o concordante, entrando de 
lleno algún caso en los tipos de bloqueo de arbori­
zación o ''bifurcación" (*). El criterio de conside­
rar las curvas de W. P. W. como de "bloqueo de 
rama" se basaba en que todo grupo QRS aberrante 
y ensanchado sugería ese encuadramiento genérico. 
Pero algunos datos llaman la atención en los' com­
plejos ventriculares de tipo W. P. W., que inducen 
a ､ｩｦｾｲ･ｮ｣ｩ｡ｲｬ ･ｳＺ＠ 1.

0 D esde los primeros trabajos so­
bre smdrome de W. P. W . se advirtió que la me­
lladura (\VOLFERTH y WOOD) o engrosamiento de 
rama, acaece siempre en el trozo inicial de la rama 
ascendente de R, mejor dicho, de la primera oscila­
｣ｾ￳ｮ＠ ｶ･ｮｴｲｩ｣ｵｬ｡ｾ＠ Ｈ｡ｳｾｾ ｮ､ ･ ｮｴ･＠ o descendente) difi­
n endo por su sttuacton de la habitual de los blo­
ｾｵ ･ｯｳ＠ de rama, donde suele afectar (aunque no 
ste

0
mpre) a la rama descendente de R (o segunda). 

2. Tal ｭｵｾｳ｣｡＠ o engrosamiento (**) no adopta 
la morfologta de "gancho" habitual en los "blo ­
queos de rama" ; más bien parece ser como una onda 
n_ueva. (Ec;<E: y SCHAFER) que arrancando de la 
lmea, tsoelrctnca, casi desde la misma raíz de P, se 
desvta. en ocaswnes, con el mismo grosor y densi­
d.ad de luz que esta línea isoe!ictrica, como adhe­
nda a la citada rama ascendente, estableciendo a 
m odo de un puente de paso entre la onda p y h 
rama de R , que eludiera u ocultara a la onda Q Ｈ ｦｩｾ＠
guras 1 Y 3) ·, ｾ Ｚｚ＠ (1 941) lo define "como si 
una ｮｵ･ｶＮｾ＠ osCllaeton se añadiera al complejo en 
ese. punto y ÜHNELL como una "extraonda" ue 
se mtercala entre P y el grupo QRS (***). 3 _• T:!n­
poc? en todas las derivaciones adoptan los com­
ｰｬ･ｊｾｳ Ｎ＠ ｦｯｾｭ｡ｳ＠ ｯｳｴ･ｾｳｩ｢ｬ･ｳ＠ de trastornos de la con­
duccton mtraventncular, pues con frecuencia la 

(*) Otro caso de síndrome de W p W v
15
• to po 

1 h' ·, · · · r nosotros 
en ｾ＠ ｡ｲｾ＠ ＱｾＰ＠ de la secc10n de cardiología de la Clínica Médica 
Umversttana del Profesor ｊｊｍｾｎｅｚ＠ DfAZ d l · 
de nuestra colaborac:ón, que al final ｲ ･ｳ ｵｭ ｩｭｾｲ｡ｰｯｮｴ･､＠ e, ttempo 
Ponder a e t · 1 · • • na corres­

s e u t1mo t1po y se parece bastante al d& ASI< 
UPMARK. & -

. (* •) ｾ ｳ＠ digno de tenerse en cuenta que este fenómeno eléc­
tnco vana ?JUcho de forma y hasta de sitio según q ue se em­
plee galvanometro de cuerda o de tensión; el primero da gan­
chos ho muescas y el segundo, con cierta frecuencia sólo 
mane as. ' 

(* **) E 1 · · • . n. a _rev1s1on q ue €n 193 7 hizo KISCH de las "on -
das ｭｾ･ｲｭ･､ｾ｡ｳ＠ nc;> m.enciona siquiera este fenómeno, ue 
muy b1en sena un ttpo mtermedio rntre las que él llam u q 
das postauriculares" y ondas Ｂｰｾ･ｶ･ ｮｴｲｩ ｣ｵ ｬ｡ ｲ･ｳＢＮ＠

3 
on-
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muesca se registra en fase isoeléctrica o de equiva­
lencia apareciendo en esa derivación toda !a región 
P-QRS de forma y duración normal. 4." No se da 
con tanta constancia como en el "bloqueo de rama" 
el difasismo ventricular; según HUNTER, PAPP y 
PARKINSON sólo lo presentan un I o por I oo de 

Fig. 2. - Caso 3. Electrocardiograma de reposo: 1 milivol­
tio= 1 centímetro. Derivaciones clásicas 1, JI y 111. Derivacio­
nes precordiales, según la técnica primitiva de W OLFERTH y 

Wooo en que es normal la negatividad de T. 

los síndromes de W. P. W. 5. 0 Es frecuente, no 
obstante, el desnivel del tramo intermedio ST. 
6.0 \VoLFERTH y WOOD observaron que el inter­
valo de tiempo desde el comienzo de P hasta el 
final de QRS es idéntico al de los casos normales y 
que en los síndromes W. P . W . en que aparecen 
fases de normalización espon tánea o provocada de 
los complejos, el intervalo "P-final de S" es idén­
tico cuando el P -Q es corto y el QRS ancho, que 
cuando ambas fracciones se normalizan. 7.0 Desde 
los primeros autores se advierte en algunos casos la 
normalización de los complejos por el esfuerzo. con 
persistencia de los espacios R -T inalterados en su 
duración, mientras lo habitual de los auténticos 
trastornos de conducción intraventricular es que si 
son incipientes, las alteraciones aparecen por el es­
fuerzo (\VoLFERTH y WOOD así seña lan la dife­
rencia) y si son evidentes, se acentúan (SCHELLONG, 
SCHWINGEL, KIENLE, H ECHT, M ALAMANI y KIEN-

LE, FERRANINI, LAURENTIUS, etc.). A este respe 
toes digno de mencionar que COMEAU. ｈａｍｮｲｾ＠
y WHITE habían observado en los bloqueos de ;a 
paroxísticos una prolongación de los espacios ｒｾ＠
de lo menos 0,05 de segundo con respecto a 1 
tiempos de los complejos normales; y ｈｕｎｔｅｾ ｳ＠
PAPP y PARKINSON observan que en los casos d. 
W. P. W. no hay prolongación alguna de loe 
tiempos R-T con respecto a los complejos normale: 
del mismo enfermo (véase el trabajo de NEFTEL) 
El caso de EsPINOSA DE LOS MONTEROS, en que ei 
primer electrocardiograma mostraba una curva tí. 
pica y patológica de "bloqueo de rama" común 
presentó a los pocos años un síndrome de W. P. W' 
pero este último, que más tarde desapareció ｴ｡ｾＺ＠
bién dejando en su lugar una curva con complejos 
ventriculares normales de reposo, reaparecía con el 
esfuerzo (también con el esfuerzo aparecían las imá. 
genes eléctricas de SIBILIA y LUCHERINI y SIBILIA) 
en este caso, la imagen era de auténtico trastorno 
de la conducción intraventricular, superponible a 
las de "bloqueo de rama" y con el antecedente dt 

Fig. 3. -Síndrome de W. P. W. Caso 2. Ekg de reposo. 
1 milivoltio = r centímetro. 

una curva de este t ipo la naturaleza patológica ,. 
orgánica de la curva de W. P. W. de esfuerzo re· 
sulta insdisc utible y muy posible su origen corona· 
río, al menos en el sentido de KIENLE y de LAU· 
RENTIUS. Este caso de ESPINOSA DE LOS ｍｏｎｔｅｒ ｾ＠
presenta, pues, complejos de tipo "bloqueo de ｲ ｡･ｮｾ＠
evidente y difiere de la mayoría de las curvas / 
W. P. W. que como ahora veremos y hemos a· 
vertido ya, encuadran, todo lo más, entre las cur· 
vas de retardo; algo parecido en cuanto a la acen· 
tuación de la atipia ventricular , sucede en el caSO 
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de HOCHREIN, por otra parte con ｰｬ･ｾＱ｡＠ capacidad 
funcional. Sin embargo, vimos al comtenzo 9ue en 

1 So de BAADER y colaboradores el espaeto P-S 
e ca " 8 o U descendía por el esfuerzo de 0,25 a o, r 9 . . ,na 
revisión estadística sucinta nos muestra . que solo 
una parte de los casos de W. P. W. descntos hasta 
ahora pueden asemejarse ｧｲｯｳ･ｲ｡ｾ･ｮｴ･＠ a las curvas 
de bloqueo típico de rama. Se descnben por WOLFF, 
PARKINSON y WHITE, por PEZZI, por WOLFERTH 
y \VOOD, HOLZMANN y SCHERF, ZARDAY, HAUSS 
y SCHUTT VON GRUBER, MAHAIM, LUCHERINI, 
Coss!o y c;laboradores, etc., gran cantidad de casos, 
casi el 50 por 1 oo, que ｲｾ Ｎｳ ｵｬｴ｡＠ imposible ｡ｰＮｾｯｸｩﾭ
mar a las siluetas de los bloqueos de rama ; lo 
único que se puede decir es que algunas (menos del 
2 5 por ro o) pueden encuadrar en curvas de simple 
retardo, en el sentido de WEBER y sobre todo, de 
retardo izquierdo (SCHERF, HARTOG, LUCHERINI, 
BILLMAN, etc.). g.O La desaparición de los comple­
jos de tipo W. P. W. y su transformación en com­
plejos normales, unas veces espontánea (WOLFF, 
PARKINSON y WHITE, WUNSCHE, JERVELL, etc.); 
otras por la atropina (WEDD, WILSON, WOLFF, 
PARKINSON y WHITE, etc.) ; por el nitrito de ami­
lo (VON MENTZINGEN, LUKL, et.c) ;_por compre­
sión carotídea (SIGLER), por la qmmdtna (ROBERTS 
y ABRAMSON, WOLFERTH y \VOOD, ZAKOV Y 
SCHLEICHER, etc.), por cambio en la posición la­
teral del cuerpo (CAMPBELL y ELLIOT), por ｴｲ｡ｾ｡ ﾭ

miento de sus afecciones internas de fondo (amtg­
dalectomía o tiroidectomía ; MACHOLD, .JERVELL, 
MASTER y colaboradores, FRANKE y VETTER, 
MIHALKOVITS v KOVATS, etc.) no tiene razón al­
guna de ｯ｢ｴ･ｮ･ｾｳ･＠ en las curvas definidas de tras­
tornos de la conducción intraventricular. 1 o. La 
normalidad de QRS no consiste en una imagen de 
bloqueo con retardo, sino en una anticipación de la 
llegada del impulso auricular al ventrículo (HOLZ· 
MANN y SCHERF, WOLFERTH y WOOD, etc.). La 
onda P está en su sitio y con su forma; lo que su­
cede es que se inicia antes el complejo ventricular. 
A pl'sar de esto, el asincronismo ventricular aprecia­
ble en las curvas de bloqueo de rama desde Nr­
CHOLS, WOLPERTH v MARGOLIES, etc.; sólo ha 
sido eiltrevisto en los ·síndromes de W. P. W. por 
Wooo y WOLFERTH, SCHERF y SCHONBRUNNER, 
MOIA e INCHAUSPE; es muy dudosa la conclusión 
de estos últimos y quizás errónea la de los otros 
autores que, como luego veremos (ECKEY y SCHA­
FER lo recalcan), establecen relaciones cronológicas 
inexactas. Otros (BATTRO, BRAUN MENÉNDEZ y 
ÜRIAS ; SPANGERP.ERG, VEOOYA y GONZÁLEZ VI­
DELA, BRAUN MENÉNDEZ y SOLARI), niegan la 
existencia de este asincronismo. No hay, pues, acuer­
do a este respecto, aun cuando los datos negativos 
son más firmes y serios que los afirmativos. 

. ｾ･ｳｵｬｴ｡Ｌ＠ pues, que a pesar del ensanchamiento y 
attpta del grupo QRS hay una serie de datos que 
nos hacen rechazar la posibilidad de un "bloqueo 
de rama" y que resumidamente son : a) la mayoría 
､･｟ｬｾｳ＠ curvas son seminormales o de simples predo­
ffilnlOs y sólo una minoría adoptan tipo de "blo­
queo de ｲ｡ｾ｡Ｂ＠ ; b) la muesca o slurring de los gru­
ｾ ｯ ｳ＠ QRS ddiere mucho de la auténtica melladura 

e los bloqueos de rama, por su forma y emplaza-

miento y porque más bien parece una onda sobre­
añadida· e) la distancia P-S es normal y en los 
casos dl' síndrome de W. P. W. donde se alternan 
compll'jos anormales y normales, idéntica en am­
bos; d) en lugar de exagerarse por el e_sfuerzo, el 
trastorno de la conducción intraventncnlar des­
aparece, y en vez de aumentar la duración de los es-

Fig. 4. - Síndrome de W. P. W . Caso r. Ekg obtenido a las 
l4 horas de terminada una crisis de taquicardia paroxística. 

pacios R-T, se mantiene idéntica; e) no está con­
firmada firmemente por ningún investigador la exis­
tencia constante de asincronismo ventricular, aun­
que pueda haber prcmaturidad en la llegada del im­
pulso eléctrico a algún ventrículo; f) es muy poco 
frecuente en el síndrcme de W. P. W. ( ro por roo) 
el difasismo habitual del complejo ventricular de 
los bloqueos de rama ; g) los bloqueos de rama 
debidos a auténticos trastornos de la conducción 
íntraventricular, no desaparecen por el esfuerzo, ni 
por la atropina, ni por el nitrito de amilo. ni por 
la compresión carotídea, ni por la quinidina, etc., 
como sucede con cierta frecuencia en los complejos 
del síndrome cuestionado . 

La imagen ventricular del síndrome de W. P. W. 
no es similar a la de los bloqueos de rama. MAHAlM 
niega rotundamente que haya aqu1 bloqueos de 
rama. 

Taquicardias y fibrilaciones paroxísticas. --En 
cuanto a la localización electrocardiográfica de las 
crisis tac¡uicárdicas se ha observado toda la gama 
de ectopias. Sinusales (SPRAGUE, BISHOP, HUNTER, 
PAPP y PARKINSON, etc.), nodales altas o bajas 
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(BISHOP, RITTER, PEzzr FRANKE y VETTER, 
KIENLE, MAHAIM, etc.), ventriculares (ARANA y 
Cossfo, JESSEN, BISHOP, HUNTER, PAPP y PAR­
KINSON, LEVINE y BEESON, FRANKE y VETTER, 
etcétera) y extrasistólicas auriculares (MorA e IN­
CHAUSPE, FRANKE y VETTER, etc.) FRANKE Y 
VETTER en un mismo caso (número 1) observan 
taquicardias auriculares, ｶｾｮｴｾｩｾｵｬ｡ｲ･ｳ＠ y ｦｩ｢ｾｩｬ｡｣ｩ￳ｮ＠
auricular. Los casos de fibnlac10n, todos aunculares 
(SCHERF y SCHONBRUNNER, PINES, SPRAGUE, 
0HNELL, FRANKE y VETTER, COOKE y WHITE, 
etcétera) abundan menos, como más atrás vimos. 
Se ha descrito también algún caso de anarquía ven­
tricular (ARANA y Cossfo). No hay descritos ex­
trasístoles ni fibrilaciones ventriculares. detalle que 
ha de pesar en el terreno patogénico. 

Algunos autores vieron que durante las crisis ､ ｾ＠
taquicardia paroxística se normalizan los complejos 
y tiempos (TUNG, PuDDU y SIBIUA, etc.) ; otros 
autores observan una acentuación de la atipia o 
una modificación de la misma (OHNELL, COOKE y 
WHITE, PINES, ARANA y Cossfo), y un desplaza­
miento de su foco (KIENLE). Lógicamente, la inter ­
pretación clínica y patogénica de cada caso varía 
según estos datos. 

Las alteraciones electrocardiográficas residuales 
de las crisis paroxísticas fueron recientemente teni­
das en cuenta por MIHALKOVICS y KOVATS. N os­
otros hemos confirmado en un caso de W. P. W. 
un descenso del espacio R-T de típico aspecto coro­
nario (figura 4) que duró más de un día después de 
la crisis y que es diferente de la negatividad simple 
de la onda T descrita como residuo transitorio de 
los accesos prolongados por CAMPBELL y por Cu­
RRIE. No sabemos de otro dato bibliográfico simi­
lar en este síndrome que el caso 2 de CAMPBELL. 

C) TIPOLOGÍA DEL SÍNDROME 

l. Clasificación elemental 

1.
0 Tipo clásico de W. P. W. - Nada más he­

mos de decir sobre la representación electrocardio­
gráfica del tipo descrito por WOLPF, PARKINSON 
y WHITE que hemos venido d escribiendo. 

2.
0 

Tipos marginales. a) En 1938, CLERC, 
R. LEVY y CRISTESCO, describen como síndromes 
paralelos a los previamente señalados por WOLFF, 
PARKINSON y WHITE, una serie de veintiún casos 
que presentaban acortamientos de la conducción 
aurículoventricular por debajo de o, ro de segundo 
y onda P positiva, pero con normalidad absoluta 
de los complejos ventriculares; clínicamente se ca­
racterizan por inestabilidad cardíaca, algunos con 
taquicardias paroxísticas y tendencia a lipotimias, 
etcétera. De sus veinticuatro casos, la mayoría de 
3 o a 3 6 años, cuatro padecían valvulitis reumática 
mitra! o mitroaórtica; uno, síndrome anginoso por 
aortitis sifilítica; cuatro eran hipertensos con ma­
nifestaciones coronarias, de insuficiencia izquierda 
o nefrítica. Otros trece pacientes eran sanos clínica 
y radiológica mente; en tres de ellos hubo accesos 
de taquicardia paroxística, que por haber sido re­
cogidos electrocardiográ.ficamente se consideraban 
yuxtanodales. Diez se quejaban de palpitaciones 

(eretismo cardíaco) y en seis había lipotim' 
verdadero carácter sincopal. Casos idénticos ｨｾ ﾷ＠ dt 
sido descritos por HOLZMANN y SCHERF a lan 
PEZZI; en el mismo ,?ño que CLERc, Eciz:ft 
SCHAFER hablan de casos m enos salientes" Y 
los de síndrome de \V. P. W. y RISSANEN en que 
utiliza también un protocolo de estos ｣｡ｳｯｾＮ＠ 1939 

Los autores clasifican el síndrome de WoLF 
PARKINSON y WHITE como casos de tipo r y ｣ｯＺｾ＠

Fig. 5. - Sfndrome de W . P. W. Caso 4· Tipo A de la clasifi 
cación de ÜHNELL. r milivoltio = r centímetro. 

de tipo 2 el por ellos descrito. Este tipo 2 de 
CLERC es mucho más frecuente que el clásico 
W. P. W. CLERC y colaboradores publican 21 ca· 
sos frente a uno sólo de W. P. W.; FRANCKE Y 
VETTER, 14 y 1 respectivamente ; nosotros hemos 
visto aproximadamente 20 casos y decimos apro· 
ximadamente, porque eliminamos algunos en ｾｵｴ＠
los acortamientos a/ v casi alcanzaban el límite tn· 
ferior de lo normal (de o, r r" a o, 1 2"). 

b) ÜHNELL, en r 9 4 1, describe otros dos tipos: 
un tipo A con acortamiento del tiempo de conduc· 
ción a /v en que la duración de QRS no pasa ､ｾ＠
o, 1 o", pero en que el comienzo de la rama asce.n· 
dente sube muy lentamente (a la ｭ ｾ ｭ･ｲ｡＠ descnta 
más atrás para la anomalía del espacio P-QRS en 
el síndrome que nos ocupa) ; esta parte de ascenso 
lento dura un mínimo de o,o3" (fig. 5). Casos 
idénticos fueron advertidos ya por EVANS Y pos· 
teriormente por Von DUNGERN. Otro tipo B en 
que sin modificacio nes de los tiempos, también as· 
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dende planiformemente ｾＱ＠ ｴｲｾｭｯ＠ intermedio ｾｾｲ･＠
p y QRS. ｕｾ＼［＾＠ y otro tipo ｴｴｾｮ･ｮＬ＠ en ,la. casUlsttca 
del autor, cnsts de taqUlcardta paroxtstlca y son 
susceptibles de presentar compleJOS normales. En 
el tipo A hay acortamiento del espacio ｾＭｱｒｓＮ＠ en 
el B el tránsito de P a QRS adopta la atlpta de los 
dásicos síndromes de W. P. W., pero sin acortar 
su duración. Uno del grupo A era un niño de dos 
años que a la edad de cuatro había de presentar un 
tipo W. P. \V. La atropina en casos del grupo B 
normalizó los grupos QRS. 

En el artículo siguiente describe ÜHNELL otros 
dos tipos más. 

Un tipo e que presenta la citada anomalía del 
comienzo del grupo QRS, por lo menos en una de­
rivación, sin que necesariamente haya ensancha­
miento del citado grupo ni acortamiento del espa· 
cío P-Q. Y un tipo D en que la extraonda, mella­
dura, o curso plano del grupo QRS tiene lugar en 
su final. 

Entre los tipos A. B, e y el clásico W. P. W. 
caben teóricamente, según ÜHNELL, todas las fases 
transitorias. 

El autor describe dos familias (véase más adelan· 
te) cuyos miembros presentan variantes de estas 
curvas electrocardiográficas con sintomatología ac­
cesional y en ello se basa para otorgar al síndrome 
determinismo hereditario. 

También FRANKE y VETTER piensan que exis­
ten tipos electrocardiográficos varios. cuya disocia­
ción sospechan pueda aclararse por vía farmaco­
lógica. 

II. Puede asimismo hacerse una clasificación del 
cuadro clínico sobre la base de su tipología fun­
cional. 

1. Tipo \V. P. W. permanente.- Incluyendo 
sin reparos, las variantes de ÜHNELL-CLERC. Mu­
chos casos de la literatura (HOCHREIN, WHITE, 
MAHAIM, los nuestros) se mantienen inalterables 
en el curso de sucesivas exploraciones, no modifi­
cándose por ninguna prueba funcional. ni corporal 
ni farmacológica. 

2. Tipos modificables espontáneamente. 
a) ModificJdones temporales (normalizaciones 

y atipias temporales). 
b) Modificaciones o normalizaciones visibles en 

una misma curva electrocardiográfica. alternándose 
con o sin orden las imágenes normales y anormales. 

3· Tipos modificables farmacológicamente o por 
Qtras pruebas experimentales. 

Y a hemos citado a la atropina como fundamen­
talmente activa. ｆｒａＮＮｾｋｅ＠ y VETTER advierten que 
mientras el sulfato de atropina dió en sus casos 
resultados evidentes, la adrenalina, la fisostigmina 
ｙＮｬｾ＠ prueba de esfuerzo fueron inefectivas; la qui­
mdma, el nitrito de amilo, fueron útiles con otros 
autores. 

Este esquema tipológico podría resumirse con 
arreglo al criterio del funcional. en estos dos gran­
des _grupos: Tipo aparentemente funcional o re­
versible y tipo irreversible. Pero aquí, como en tan­
t<;>s problemas clínicos es difícil acreditar a esta cla­
sificación una base firme; primeramente porque 
｢ｾｳｴ｡ｮｴ･ｳ＠ casos de los publicados, cuya imagen eléc­
tnca es más llamativamente anormal (asemejando 

<' verdaderas curvas de "bloqueo de rama") resul­
tan reversibles en exploraciones bien llevadas a cabo, 
y por el contrario, muchos de los casos que eléctri­
camente parecen menos impcrtantes, se manifiestan 
como irreversibles o más plagados de accidentes pa­
roxísticos. En segundo lugar, porque la reversibi­
lidad no puede excluir el carácter posiblemente or­
gánico de un proceso ni tampoco acusar un puro 
carácter funcional y porque la permanencia no in­
dica una auténtica organicidad de ningún síndrome. 
Luego verem05 la significación patogénic.a de estos 
datos y tipos. 

Ill. PATOGENIA 

1. TEORfAS SUCESIVAMENTE EXPUESTAS HASTA EL DÍA. 
DISCUSIÓN. -La primera interprttación patogénica. sugerida 
por WILSON y WOLFF, PARKINSON y WHITE, basándose en 
la frecuente alternancia de complejos normales y anormales, 
en la desaparición de estos últimos por el esfuerro y sobre 
todo por la atropina y pudiendo aparecer por estimulación 
vaga!, atribuía el síndrome a un efecto paradójico del IXIgo, 
que por un lado aceleraría la conducción aurículoventricular 
y por otro la retardaría en una rama del fascículo de His. 
Pero lo mismo la experimentación, la farmacología, que la 
clínica, han señalado ya, casi taxativamente, las manifestacio­
nes eléctricas de la excitación o la hipertonía vaga! (GOLDEN-

Fig. 6 . - Esquema de la situación y disposición de las diferen-
tes formaciones específicas o extraespecíficas intracardíacas. 

t. ｮ￳､ｵｬｾ＠ de KEIT_H Y FLAn:; ?· por<=;ión auricular del nudo de TA WARA, 
2a, porctón ventncula_r del ｴｮｴｾｭｯﾡ＠ 3, senc;> coronario; 4. tronco común 
del fascículo de Hrs ; a, r_ama tzqmerda; 6, rama derecha ; ¡, fascículo 
de KEsT; 8. fibras rasctculadas de PALAorxo y a la izquierda de 
0HI'IKLL; 9, ｦｩ｢ｲ｡ｾ＠ o puentes de GLOM•ET y Gr O\IS"T; 10, ConexiÓnes 

especrñcas paraseprales de MAHAJ>t y \\'r\STON. 

BERG y ROTHBERGER, ASK-UPMARK y sobre todo NIELSEN 
y TRIER, PURKS, WEISS y BARKER, CARMICHAEL y FRA­
SER, SA_ITO, PEKAR y LE,LKES, MEGIBOW y KATZ) y de la 
compreston del seno carottdeo (HERING, NATHANSON, WEISS 
Y BARKER, S!GLER, SMITH, PURKS, etc.): la onda p descien­
de de ,altura_ y la conducción a/ v se hace más larga; HROM 
observo prcctsamente un acortamiento de los espacios P-Q por 
la inyección de atropina. WOLFERTH y ·Wooo, en su 
caso 1 no ｾｾｴｵｶｩ･ｲｯｮ＠ ､･ｾｯｲｭ｡｣ｩ￳ｮ＠ alguna de los complejos 
por compreston vagocar?ttdea en plena crisis paroxística du­
ｾ｡ｯＮｴ･＠ la _cual los compleJos estaban normalizados. Y para más 
tnstStencta; el empleo de substancias excitantes del simpático 
(HROM, ｖｾｓａＬ＠ PARADE y ｆｏｾｒｓｔｅｒＬ＠ NORDENFELT) produ­
｣ｾ＠ acortamtento de !o_s espac1os P-Q. PARDEE decía en e) 
ano 1928 que la acttv1dad vaga! de alto grado producía alar-

ﾷＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭ ｾｾＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭＭ Ｍ
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gamientos de la conducción a/v y la baja acortamientos. Re­
sulta, pues. dificil atribuir ｬｾｳ＠ ｳ￭ｮ､ｲｾｭ｣ｳ＠ de \V. P. \V a _un 
efecto paradójico vaga) con dtvergencta de efecto en dos regto­
nes diferentes de un mismo tejido específico de conducción 
cuya fisiofarmacología se conoce y el efecto atropínico, opues­
to al observado por ｈｒｏｾｻ＠ y otros; sin olvidar que a pesar de 
las alteraciones vagales de T, desck SCHERF y ROTHBERGER 
(1 930) se considera dudoso que el vago pueda ocasionar tras­
tornos en la conducción intraventricular del estímulo. Por 
tanto, parece ineficaz este criterio vaga!; no obstante lo cual 
RITTER ｾｮ＠ 1 9 3 9 y FOX, TRA VELL y MOLOFSKY en : 94 3 re­
valorizan el factor vaga! concomitante. 

Un año después de WOLFF, PARK!NSON y \VH!TE, emite 
PEZZI la hipótesis de un ritmo paraseptal superior permanen­
te con una disociación longitudinal simultánea di'[ fascículo de 
His. Ya antes. \VEDO había sugerido un ritmo nodal ｰ｡ｲｾ＠

caros similarrs. Con menos verosimilitud podría tratarse de 
trastornos de la conductibilidad auricular que provoquen un 
retardo en la aparición de P. pero que permitan la llegada del 
estímulo sinusal al nudo de TAWARA, sin afectar a la conduc­
tibilidad auricular. El autor resume su criterio diciendo: ｾｳ･＠

trata, ciertamente. de una lesión o de un trastorno sistematiza­
do, verosímilmente situado en las dependencias del nódulo de 
Tawara, que da lugar a un ritmo paraseptal, de donde se de­
riva el acortamiento del espacio P-R y que provoca al mismo 
tiempo el bloqueo parcial o total del estímulo destinado al 
ventrículo derecho o al izquierdo y de ahí el complejo ven­
tricular de tipo llamado de rama izquierda o derecha o que les 
asemeja." De los dos tipos de ritmo paraseptal permanente 
propugnados por el autor, uno, con bloqueo parcial septo­
ventricular (P-Q corto y QRS ancho), y otro sin bloqueo sep­
toventricular (P-Q corto y QRS normal) . el síndrome de 
\V. P. W. sería del primer grupo; según el autor, las crisis 
de taquicardia paroxística -- que nunca pudo registrar- de­
berían ser siempre aurículcventriculares. Pero este último ra­
zonamiento cae por su propio pellO, pues en los síndromes 
de \V. P. \V., como hemos visto. han sido descritas las más 
variadas heterotopias taquicardizantes. 

En abril de 1 93 2, FEN!CHEL emite unas hipótests alrede­
dor dt J,JS cuales- aunque nadie mencione al autor- va a 
gi rar ulteriormente el interés del tema; sugiere que el mecanis­
mo de los complejos descritos por \VOLFF, PARKINSON y 
\VHITE, sea más bien una derivación funcional hacia una rama 
que un bloqueo. Literalmente sigue: Por alguna razón rnex­
plicada, quizá influencia vagal, no hay retardo en el nudo 
aurículoventricular del impulso auricular hacia una rama, 
mientras que la otra rama recibe su impulso después del retardo 
normal. Una derivación de rama izquierda daría de/lexiones 
ventriculares idénticas a Vas del bloqueo de rama derecha. 
Y continúa: Otra posibilidad es que haya en un ventrículo un 
Cl'ntro secundario que bajo la influencia de los m>rvios extra­
cardíacos estimule el ventrículo a un tiempo fijo después del 
comienzo del impulso ｾ･ｮｯ｡ｵｲｩ｣ｵｬ｡ｲＮ＠ Es interesante observar 
que \V!LSON y HERRMANN obtutJieron registros similares en 
perros, bajo estimulación del ventrículo derecho después de sec­
ción de la rama derecha. En uno de sus registros, donde la I'X­

citación directa del ventrículo derecho precedió a la intacta 
activación supravl'ntrin.tJar izquierda por o,o 3 r de segundo, 
el complejo QRS ancho, de bloqueo de rama izquierda com­
pleta, seguía inmediatamente después de la onda P. El extra­
sístole ventricular izquierdo en la figura ro también a •emeja 
a los complejos infrecuentes vistos en los registros de WOLFF, 
PARKINSON y WH!TE. No perdamos de vista las posibilidades 
que se pueden derivar de los párrafos subrayados. 

Poco después de FENICHEL, HOLZMANN y SCHERF, qnc 
niegan las ideas de WOLFF, PARKINSON y \VHITE, y las de 
PEZZI (pero que no mencionan a FENICHEL) , observan dos 
detafles de interés: primero, que las distancias P-P permane­
cían idénricas, mientras que las distancias R-R periódicamente 
se aoortaban y se alejaban según que hubiera complejos ven­
triculares anormales o normales. Esto hablaba de que el cen­
tro de automatismo era el mismo en uno y otro caso, siendo 
estable la onda auricular. Por otra parte, los cambios de fre­
cuencia eran siempre los mismos; lo que variaba era el co­
mienzo y la duración de las oscilaciones ventriculares iniciales 
a costa de su primera porción , justamente de la rama engrosa­
da o mellada. Así surgía, para HOLZMANN y SCHERF, la pri ­
mera cuestión de si la porción anormal de la curva pertenecía 
a P o a QRS; pero siendo siempre iguales en dirección , dura­
ción, forma y frecuencia las ondas P y permaneciendo con las 
mismas características. lo mismo si el oomplejo ventricular 
rra normal que anormal y la conducción aurículoventricular 

normal o corta, 
parecía lógico que 
nada tenía que 
ver con la on 
da P. Por otra 
parte, la limpiez.t 
de los grupos 
QRS cuando s¿ 
presentan comple­
jos normales 
muestra que tam­
poco pertenece a 
esa fracción el 
componente anor­
mal de los com­
pTejos de \V. P. 
\V.; lo más que 
sucede es que ese 
componente anor­
mal termina su 
corriente de ac­
ción en la fas e 
inicial de la esti­
mulación del ven­
trículo, cuyo co­
mienzo interfiere: 
quedaba claro que 
tal ｣ｯｭｰｯｮ･ｮｴｾ＠

anómalo se iniciJ 
en un punto más 
alto, probable­
mente infrasin.u­
sal, mas también 
supranodal. S e­
gundo: 1 as dis­
tancias P-T son 
idénticas en los 
complejos W. P 
\V. y en los nor 
males, cuando 
coinciden en la 
misma curva. Co­
mo el origen de 
todos los estimu­
los, vista la esta­
bilidad de P es 
sinusal. sospechan 
que e 1 a e o r t a -
miento del tiem­
po aurículoven­
tricular y el en­
sanchamiento del 
grupo QRS pue­
dan ser origina­
dos por la exis ­
tencia de una vía 
de comunicacibn 
anormal entre au­
rícula y ventrícu ­
lo, que el u da el 
paso por el nó­
dulo aurículoven ­
tricular y que po­
dría ser el fas ­
cículo descrito 
por KENT. Como 
menos verosímil 
indican la posibi­
lidad de que una 
excitación mecá­
nica desencadena­
da por la con ­
tracción a u r i cu­
lar, provoque una 
extra contracción 

etn. un¡ centro venl- Fig. 7. - Ekg de esfuerzo del caso n.•! 
ncu ar anorma . L 
Conceptos parecidos a los sugeridos por FE NI CH_E .' 

p · nct· . ocos meses más tarde, en febrero de 193 3: y ｣ｾｳＱ＠ co• ¡¡· 

dtendo .:on la fecha en que \VHITE recoge la htpotests del f 
cículo de KENT sugerida por HOLZMANN y SCHERF. WOL· 
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FERTH y \VOOD, desconociendo el trabajo de los autores aus­
t oalemanes, exponen la misma teoría. WOLFERTH y \VOOD 
ｾ＠ rechazar con más detenimiento crítico que HOLZMANN y 

SCHERF las teorías vaga! y paraseptal, fundamentan así su 
criterio a favor del fasc.ículo de KEN!: 1 .• El fascículo de 
KEN1 explica el acortamiento del espaciO P-Q a base de la co· 
municación di recta y lateral entre a urícula y ventrículo. (Pue­
den consultarse ya las figuras 7 y 8). 2.• La invasión prema­
tura del ventrículo por este impulso ocasiona: a) la muesca de 
la oscilación inicial de QRS; y b) el ensanchamiento del gru ­
po QRS a expensas del aco:tamiento d e P -Q. 3 .• Como el 
dromotropismo del fascículo de Kent puede no ser muy alto, 
puede ｾ｡ｬｩ｡ｲ＠ en la ｴｲ｡ｮｳｾｩｾｩ￳ｮ＠ si la ｾｲ･｣ｵ ｾ ｮ｣ｩ｡＠ es ｾｬ･ＺＭＧ ｡､｡ ［＠ ｡ｳｾ＠
ocurrina d urante las cns1s de taqu1card1a paroxist1ca y as1 

Fig. 8.- Esquema de las posibles vias de conducción vicariante 
y su respectiva representación electrocardiográfica. 

Flecha 1 y ｾｬ･｣ｩｩＧｏ｣｡ｲ､ｩｯＮｴｲ•ﾷ ｯ＠ m a 1: Conducción vicariante con •reprise• 
a nivel del tronco común. Vias posibles: fibras de GLOMSET o de PALA­
DI NO o fasclculo de KRNT --+- a las fibras específicas paraseptales 
de MAIIADI con localización troncular. Electrocardiograma de tipo con­
cordante con acortamiento del espacio eléctrico de conducción aurlcu­
loventricular del estimulo y con o sin ･ ｮｳ｡ｮ ｣ ｨ｡ｭｩｾｮｴｯ＠ del grupo QRS, 
pero sin ima¡ren de e retardo•. - Flecltn 2 y eleclr ocardiol(rama 2: 
Conducción vicariante con creprise• baja a nivel de la rama derecha. 
\'ía más posible: fasciculo de KENT -- >- a las fibras especificas pa· 
raseptales de ;\lA u A t>t localizadas en rama derecha (más altas o más 
bajas . Electroc&rdiograma de tipo aparente de •retardo ｩｺｱｵｩ ｾ ｲ､ｯ＠ o 
de bloqueo de rama (según el sitio de la •reprise•), con acortamiento 
de conducción y ensanchamiento de QRS. - Flecha 3 y e/Pclraca• dio­
l(rama 3 : Conducción vlcariante con •reprise• baja a nivel de la rama 
izquierda. Via más posible: fibras de PAt.ADtl<O o de OusEI L --> a 
las fibras especificas paraseptales de MAUAt>t localizadas en la rama de­
recha más altas o m ￡ｾ＠ bajas). Electrocardiograma de tipo aparente de 
•retardo• derecho o de bloqueo de rama (según el si tio de la •reprise• ), 
con acortamiento de conducción y ensanchamiento de QRS.- Zonas 
en negro: posibles localizaciones del bloqueo condicionante de la puesta 

en actividad de la conducción vicariante. 

también se ｾｸｰ ｬｩ｣｡ｲ￭｡＠ la transición de los complejos anormales 
a los normales vista en ciertas curvas. 4·· Las taquicardias y 
ｦｩ｢ｾｩｬ｡｣ ｩ ｯｮ･ｳ＠ paroxísticas se explican por conducción retrógra­
da, ya anunciada como posible por KENT; se trataría de la 
clásica teoría circular de D E BOER. El estímulo seguiría la vb 
habitual hisiana y retrocedería por el fascículo de KENT. 
5.• Esto aclararía !a ausencia de enfe rmedad o lesión ､･ｭｾｳﾭ
trable en muchos casos. 6.• La idéntica duración del interva­
lo P -S en los complejos normales y anormales, dem uestra que 
el factor aberrante Ps la conducción de aurículas a ventrículos 
que r:o interfiere a la cond ucción por los te)dos habituales__: 
lo que prod uciría su ala rgamiento global. -pero que altera 
la duración y forma de la porción inicial del complejo ven­
ｴｲｩ｣ｵｬｾｲ Ｌ＠ por la precocidad de llegada del impulso aberrante 
al ｾｵｳ｣ｵｬｯ＠ ventricular. 7 .• Si el impulso llega antes por el 
fasCiculo de KENT, a) tendría que haber asincronismo en la 
contracción de los dos ventrículos, y b) el ventrículo izquierdo 
se contraerá a su tiempo normal , m ientras que el derPcho lo 
huá p rematuramente. 

En este problema del a'incronismo de los ventrículo! ha de 
titar el caba llo de batalla de la cuestión. WOLFERTH y WOOD 
deducen de uno de sus casos la existencia de una prematuridad 
en la '?"tracción del ventrículo derecho basándose en el des· 
dobla·m tenoo del primer tono y en q ue la bifidez o duplicidad 
(frecuente con registro óptico) de la onda e del flebograma 
ｯｾ＠ . • 
e ce un tntervalo de tiempo entre ambas cúspides e 1 y 

2 de o 8" " 1 · A . .o a 0,09 en ugar de las o,o48" cornentes. 
Ｎｾｮ｢ｵｹ･ｮ､ｯ＠ la segunda cúspide a una onda arterial transmi· 
ｾ･＠ a ｾ･＠ la ca rótida y la primera a la contracción isométrica 

ntriCular derecha, observaron WOLFERTH y WOOD que la 
segunda · ·d ¡ . · , t . , ｾｯｴｾｃｴ＠ e con e verttce de la onda carottdea a una dis-
ancta tdenttea de o.o8", después del vértice de la onda R del 

electrocardiograma . Como esta cifra está dentro de la norma­
lidad ¡egún los esquemas de LEWIS, de WIGGERS, y de WOL­
p;f'RTH y ｾＱａｒｇｏｌｉｅｓＬ＠ hay que pensar que el ventriculo iz­
quierdo se contrae a su debido tiempo. Ahora bien, la pri­
mera cúspide de la onda C del yugulograma aparece de o ,o8" a 
o.og" antes que !J segunda, o sea, justo coincidiendo con el 
ápice de R o o,o1" antes que ésta; evidentemen te precede 
a la contr acción ventricular izquierda y como los autores re· 
fieren esa e 1 a la puesta en actividad del ventrículo derecho 
parecería clara la existencia de un asincronismo ventricular a 
costa de una contracción prematura del derecho. La variedad 
de formas de los complejos ventriculares en los síndromes de 
\V. P. \V correspondería a cambios en la localización de las 
fibras de KENT o PALADINO. 

En un trabajo ulterior de SCHERF y SCHONBRUNNER, re­
gistrando simultáneamente electr ocardiograma y arteriograma 
carotídeo (método de FRANCK), comprueban que en los com­
plejos no rmales la onda carotídea aparece con un retardo 
de 0,05 con respecto al estímulo ventricular, mientras que en 
lo• de tipo W. P. W. que se suceden en la misma curva, el 
retardo es de 0, 1 1 11

• Como el primer caso de los autores es uu 
dextograma la h ipótesis de la unión entre aurícula y ventrícu­
lo derecho, parece aún más verosímil. Sin embargo. más ade ­
lante objetarán E CKEY y SCHAFER que, si en lugar de esco­
gerse el comienzo del grupo QRS. uttlizamos el final para las 
relaciones cronológicas con la onda carotídea, no hay diferen­
cia de unos a otros complejos. ECKEY y SCHAtoER niegan tal 
asincromatí.smo ventricular. 

SCIIERF y SC!-!ONBRUNNER ven además que la administra­
ción de digital, que no altera los complejos normales, ensan ­
cha los grupos QRS de los complejos tipo W. P. W. des­
? e, o .. ' 1" a o, 1 5 " .. permaneciendo invariable el tiempo P -Q; 
1dcntlco ensanchamiento, desde o , 1 o" a o. 14". obtienen FOX. 
TRAVELL y MOLOFSKY. Esto sugiere a los primeros. que en 
los complejos anormales, el estimulo se propaga por el te­
jido .. miocárdico, mientras que en los normales, lo hace por 
el tejido ･ｾ･｣￭ｦｩ｣ｯ［＠ la conducción por el tejido muscular puro, 
ｳｾ＠ retarda o altera con la digital más que en el tejido espe­
cifico (*). Pronto veremos la opinión opuesta de ZARDAY. 
<;CHERF y SCHONBRUNNER rechazan la teoría de BOER para 
!?.s Iaquicardias. 

En '91 7. ZARDAY utilizapdo sus derivaciones auriculares 
observa que m ientras el tiempo de conducción auriculoven : 
tricular en la derivación a uricular derecha es de o o8" en 
la ｩｺｾｵｩ･ｲ､｡＠ ･ｾ＠ de 0,13" y que esto no corresponde a ｾｮ＠ asin­
cron.tsmo auncular, toda vez que el tiempo que va desde el 
comtenzo de P hasta el final del complejo ventricula r es 
igual en ambas, sino a un adelanto de uno de los ventrículos 
La ｣＿ｮ､ｵ｣ｾ ｩ ￳ｮ＠ . m ás larga .al lado izquierdo, expresa que el 
ventrteulo. tzquterdo se act1va más tarde que el derecho, por 
ll_egar el tmp ulso prematuramente a este último por el fas­
cteulo de K ENT. No se trata . como en el "bloqueo de rama" 
de un retardo en el ventrículo cuya rama está bloq ueada sino 
de Ｎ ｾｮ｡＠ ｣ｯ ｾｴｲ｡｣｣ｩ￳ｮ＠ anticipada de un ventrículo. En ta' deri­
vaci?n aun;ular del lado derecho, la distancia, m edida en 
sentido retrogrado, desde el final del grupo QltS h asta la me­
lladura que se observa en la rama descendente de R es idéntica 
a la que va desde el .mis?!o s_itio .a la elevación ｱｵｾ＠ sigue a la 
melladura en la denvacwn ¡zqUterda (o.o6"), mientras q ue 
la distancia hasta Ｑｾ＠ primera onda en la derecha, corresponde 
exacta,';'ente a. la distancia hasta la. melladura a la izqu ierda 
(0,09 ) . Segun ZARDAY, esto qutere decir q ue la primera 
onda . o melladura (en una u otra derivación) corresponde a 
ventnculo derecho y la segunda a izquierdo, habiendo entre 
una y ｯｴｾ｡Ｌ＠ ｯｳｾｩｬ｡｣ｩ￳ ｮ Ｌ＠ o muesc<i un tiempo de o,o3 ". ZARDAY 
obsuva tdrnt1co fenomeno en una de las curvas de HOLZ­
MANN Y SCHERF y en la derivación tercera de su caso. (Según 
ZARDAY, :·la. III derivaci_ón reproduce preferentemente los 
procesos ele.ctncos de la mttad cardíaca izquierda"). 

El trabajo de ZARDAY parece confirmar la idea de \VOOD 
Y W?LFERTH y de SCHERF y SCHONBRUNNER de un asin­
cromsmo de la estimulación ventricular con ｰｲ･ｾ･､･ｮ｣ｩ｡＠ dere­
｣ｾ［｡Ｎ＠ En los casos donde se alternan complejos normales y de 
ttpo W.· P. W., ZARDAY, aprecia que la distancia que en los 
complejos anormales existe entre el romienzo de P y la mues­
ca. o la ｳ｣ｧｵｾ＿｡＠ elevación ｰ｡ｴｾ ｬ ￳ｧｩ｣｡＠ de R (0.13"), es de la 
mtsma .duraCion que la conducción auriculoven tricula r de Jos 
compleJOS normales. Más aún , de es:a manera se observa en 

(*) En un caso ､ｾ＠ KIENLE aparecieron los complejos de 
tipo 'JI. P. W. desp!.!es del empleo de la estrofantina . 
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el electrocardiograma digitáliro de SCHERF y SCHONBRUNNER 
que el ensanchamiento del grupo QRS patológico, no corres­
ponde a una prolongao6n de la c?.nducción ｭｵｳ｣ｵｬｾＺ＠ en. ｾＬＰＴ＠
de segundo, sino a una prolongac1on de la conducc10n h1s1ana 
con retraso del ventrículo izquierdo, pero sin influencia alguna 
en el fascículo de KENT. 

ZARDAY piensa que en los casos cuyos complejos se nor­
malizan por el esfuerzo, la atropina, etc., esto se debe a que 
el fascículo de KENT, ､ｾ＠ menos capacidad conductora que el 
de HIS, no puede responder a las aceleraciones en la oferta 
del estímulo, mientras el sistema bisiano siempre respondería 
a las necesidades. ZARDAY, incluso admite que puedan apare­
cer complejos de t ipo W. P. W. por irritación vaga! 
(WOLFF, PARKINSON y WHITE y otros) ya que la bradicar­
dia vaga! puede facilitar la función del sistema conductor me­
nos capaz. El fascículo de KENT, conduciría, pues, el estímu­
lo al ventrículo derecho; pero al mismo tiempo que el estímu ­
lo corre por esa vía se propaga también por el sistema hisiano 
hacia el ventrículo izquierdo. 

Para aceptar esta teoría del fascículo de KENT, admitida en 
los últimos años por muchos autores (ROBERTS y ABRAMSON, 
FERNBACH, Von KISS, FURLINGER, etc.) se tropieza, sin 
embargo, entre otros, con los obstáculos siguientes: 1.• El 
fascículo de KENT, solo raramente encontrado en el hombre, 
carece de suficiente comprobación anatómica; sería necesario que 
la anatomía patológica y la experimentación decidieran la 
cuestión. Es una dificultad esto de tener que echar mano de 
un fascículo excepcional, cuya nistencia funcional está en 
duda. 2.• Este fascículo difícilmente podría ser SU'puesto en 
muchos casos cuya silueta electrocardiográfica no permite de­
ducir la existencia de ningún retardo ventricular (casos 2 . 4, 
5, 6 y 9 de WOLFF, PARKINSON y WHITE; 2 y 3 de PEZ­
ZI: 2 de HOLZMANN y SCHERF; 5 . 9 y 10 de WOLFERTH 
y WOOD, los de ZARDAY, de HAUSS y SCHUTT, casos 2 y 3 
de VON GRUBER; caso de Lt:CHERINJ; 2 de MAHAIM, de 
WH!TE y COOCKE; 3. 5 y 6 de Cossfo y colaboradores. de 
MOJA e JNCHAUSPE; 2 de SCH!ERSECK; 1 de PUDDU y MUS­
SAF!A; 1 de FRANCKE y VETER; figura 245 del libro de 
KATZ con QRS concordante ; nuestro caso 1, etc.); e incluso 
o.. u Z.,.-..,c.-..••• ... ., ＧＢＭＧＢｾｶ｟ＮＬ＠ 1..l c:pu • ;,.,uc.a.ll ... u.ld.t. \..> Ui.d,:, Oh: u ｕｾ＠ I I!CldlUU 

derecho. o sea, para decirlo conforme al criterio de prematuri­
dad ventricular que aquí sostenemos, de precocidad izquierda 
(caso 7 de WOLFF, PARKINSON y WHITE, caso 2 de HOLZ­
MANN y SCHERF; caso 7 del libro de WHITE; caso 1 y 2 de 
TUNG; caso :l de LEVINE: caso de ECKEY y SCHAFER, de 
ARANA y COSSfO ; caso 2 de MIHALKOVICS y KOVATS; caso 
de SPRAGUE y el intensamen te marcado de bloqueo de rama 
derecha - nueva terminología - de .ASK-UPMARK): de 
los diez casos de MIHALKOVICS y KOVATS, siete presentan 
un levograma y tres un dextrograma. Sería posible pensar, 
con WOLFERTH y WOOD, en localizaciones varias del fascícu­
lo. pero el dato no apoya la existencia de precocidad derecha 
<> de retardo izquierdo. 3 .• Señala TUNG, que los casos de po­
sible prematuridad izquierda no podrían explicarse por la 
('xistencia de fascículos de KENT situados a este lado, p ues su 
mayor distancia desde el nódulo sÍnll$31 haría improbable que 
pudieran tr.lnsmitir d impulso auricular a la musculatura 
ventricular antes que por el fascículo de HIS. 4·" ECKEY y 
SCHAFER dicen que al estimularse precozmente el ventrículo 
derecho sería natural que apareciera una rápida oscilación 
inicial en lugar de la deformidad de la región de tránsitc­
('ntre P y QRS que vemos en los síndromes de W. P . W. 
Este último detalle tiene gran importancia. 5 . • ECKEY y 
SCHAFER, FRANKE y VETTER, RIJTER y TESCHENDORF 
han fracasado en su intento de aclarar también el asincronis­
mo ventricular, por procedimientos quimográficos: muy re­
<ientemente. REINDELL y BAYER dicen haber observado un 
yetardo de la onda pulsátil de aorta con respecto a la de pul­
monar. hallazgo problemático, pues sabemos (STUMPF y co­
l aboradores, SCHINZ, BAENSCH, FRrEDL, etc ) , que las ondas 
del quimograma no se onginan por movimientos unitarios 
del cornón, sino que son la resultante de componentes varios 
y sólo parcialmente corresponden a las pulsaciones; en esto in­
sisten hace poco también FELDMANN y KOCH. 6." Sería muy 
aVf'nturado afirmar con FELDMANN que en todo caso de acor· 
tamiento de la conducción a/v haya que pensar que el nódulo 
de TAWARA ha sido eludido. · 

En 1 9 3 8 VON GRUBI!R advierte que el espacio a-e del fle ­
bograma yugula r no está acortado y señala una onda yugular 
<:omplementaria. que- el autor refiere a una extracontracción 
auricular y que por corresponder exactamente a la zona de 
deformación electrocardiográfica de la distancia P -R interpreta 

como un extrasístole auricular acoplado al ritmo sin 
141 centro excitable, estaría por encima del nudo de ｔａｗｾ［＠ 11 

que Jo mismo la onda yugular advertida por VON GRua Ya 
ｱｵｾ＠ la anormalidad eléctrica se inician antes del comple' a, 
tricular. Para ｾａｈｾｉｍＬ＠ ｱｵｾ＠ ｾｮ＠ I 941 acepta esta ｴ･ｯＡｾ｡Ｎｶ［ｮﾭ
accesos de taq01card1a parox1st1ca <> de fibnlación 0 ftott os 
ricular paroxísticos, corresponderían a las clásicas Ｂｴ｡ｱｾﾷ＠ aa. 
días de centr? excitable" y ｾ･ｮ＠ salvas" de ｇａｌｌａｖａｉｕ＾ﾡｾｾｾｾ＠
las que, preCisamente, las mas raras son las ventriculares 

1 1 
más frecuentes las auriculares y nodales; proporción ｰ｡ｲｴＨｾ Ｑ＠

a la que se da en el síndrome de W. P. W. 1 
l 

Pero ZAR.DA :. al ､ｩｳ｣ｵｾｩｲ＠ el concepto. ､ｾ＠ VON GRUBER. 
en dos pubhcac10nes antenores a la del lDSJgne investigad . 
de Lausana. aclara la significación de la onda flebográfica ¡

0
: 

termedia entre a y e, que es una modalidad fisiológica Ir:. 
cuente; ｳｾ＠ trata de la clásica onda k de HERING, wk de R!HL 
intersistólica de FRA:\CK, D ｾ･＠ WJGGERS, o primera cúspid! 
de la onda e a que ya se refincron WOLFERTII y Wooo co. 
rrespondiente al período de tensión (VAN BUCHEM) ｾ＠ dt 
contracción isométrica de ventrículo derecho y cierre valvuhr 
(WIGGERS ). Z'\RDAY utilizando. datos ､ｾ＠ WENCKEBACH T 
WINTERBERG, d1ce que el pretendido extras1stole auricular sería 
imposible por coger a la aurícula en fase refractaria, ptr· 
como la relación cronológica que hay habitualmente tnlr¡ 
a y e venosas y P y R eléctricas, coincide absolutamente en 
los complejos de tipo W. P . W . (PUDDU), no eremos válido 
el criterio de ZARDAY, toda vez que lo q ue pone en Jctividad 
el centro heterotópico no sería sino el propio impulso sinusal 
que llega a ese centro cuando por la aurícula, basta ･ｮｴｯｮ･ｾＡ＠

en descanso. está progresando el estímulo; por lo Unto. no 
está la región en fas;! refractaria. La muesca de R si no corm­
ponde a lo que sostiene ZARDAY, sería el final de una co· 
rrientc de acción anormal, empezada por arriba del nudo & 
TAWARA (MAHAIM) y la llegacLl de ese impulso sorprend«Í1 
en fase refractaria al ventriculo, en pleno momento de mn•· 
misión hisiana del estímulo sinusal. por lo que éste no m· 
pondería. De la idea de VON GRUBER y MMIAIM no debl 
perderse de v1sta el problema del arranque auricular d< Ｑｾ＠
fenómenos atípicos. 

L..I\.KUAY en l os ulltmos trabajos sólo insiste ya en la prl· 
maturidad de la activación ventricular derecha. Pero admite 
como posible, además del fascículo de KENT, otra hip6tes:s 
que denomina de pararritmia isorrícmica consistente en la po· 
sible presencia de un centro de excitación terciario anormal 
en la musculatura del ventrículo derecho, a cuyo nivel sr 
produce un ritmo accesorio. Persiste la duda, pues, entre bs 
dos primitivas teorías sugeridas por HOLZMANN y SCHERF: 
fascículo de KENT o centro excitado por la contracción mtci· 
nica auricular y que mientras VON GRUBER y MAHA.IM lo· 
calizan en región supranodal, ZARDAY lo imagina por deba· 
jo. como antes hicieron HOLZMANN y SCHERF y COSSfO v 
colaboradores y MOIA e JNCHAUSPE. 

Esta teoría de la pararritmia isorrítmica tendría gran pa· 
recido con la llamada "interferencia de dos ritmos" (*). Pero 
Cossfo y colaboradores, que eliminan esta interferencia di 
ritmos al admitir la activación de un centro en el ventrículo 
(lo mismo derecho que izquierdo) por la distensión que de· 
termina Ja expulsión auricular (criterio idéntico el de SIBILIA) 
difieren de ZARDAY en que mientras éste dice que el ｶ･ｾｴｲ￭｣ｵ ﾷ＠
lo no anticipado (según él. el izquierdo) se estimula stempre 
por vía hisiana, cossfo y colaboradores piensan que pueda 
estimularse también por propagación muscular directa a tra 
vés del tabique. . 

Otros autores argentinos. MOlA e INCHAUSPE, que dicen 
observar asincronismo ventricular. con anticipación derecha. 
admiten la misma teoría de Cossfo y colaboradores Ｈ･ｭｰｬ･｡ｾ＠
derivacioMs esofágicas que no resultan muy explícitas al r;_s· 
pecto) y juzgan la atipia de los complejos por la ｳｵｾ｡｣ｬｾ＠

de estímulos eléctricos. Los autores aceptan ､ｩｦ･ｲ･ｮ･ｾ｡ｳ＠ t 

qrado, que explicarían la falta de asincronismo en casos en 
ｱｵｾ＠ por ser muy pequeña la anticipación ventricu.Iar, ｡ｵｾ＠
produciendo alteraciones eléctricas, no acarrea alteraCiones de 
registro gráfico de la mecánica cardíaca (apreciación muy pa· 
recida a la de LEPESCHKIN y a la que al final expondremos 
nosotros). 

Otra h ipótesis sugerida es la de un aumento de la conduc· 

(*) El primer caso p ublicado el de WJLSON, coincidí· 
• ¡ rno mos con SPANGENBERG y colaboradores en considerar o GO d 

de "interferencia de dos ritmos". Igualmente lo es otro ,: 
FRA.NKE y VF.TTER. El caso de STRENG no corresponde 
realidad ;¡ un síndrome de W. P. \\' 
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'b'l 'dad drl te•rdo especifico que afecta especialmente al nudo 
tt t t • 1 . . . 
d TAWARA (cuyo penodo de ateneta o estac10nam1ento se re-

d
e · ·a) !1 a una de /U$ ramas del fascículo de HIS (acaso con 
ucrn ) . . 1 d su bifur<:ación precoz, FULCH!ERO . con rrtmo srnusa e 

fondo 0 con ritmo nodal (PINES, PARDEE). ｾｐａｎｇｅｎｂｅｒ ｇＮ＠
VEOO':A y GONZÁLEZ V!DELA creen que ex1ste u n aumen­
to de la cronaxia del tejido e.pecífico en el sentido de cierto 
caso experimental de VAN BOGAERT que J?Or tener onda P. po­
sitiva niega su autor ｣ｯｲｲｾｳｰｯｮ､ｾＮ＠ ｾ＠ ｵｾ＠ ｲ ＮＱｾｭｯ＠ nc;>dal y ｰＱｾｮｳ｡＠
se trata de un tipo espeCial de d1soc1aC10n aunculoventncu-
lar isorrítmica" · 

En el caso de ECKEY y SCHAFER, el vectordiagrama (rea-
lizado por SCHELLONG), m uestra también en el lazo ven tricu­
lar una oomponente lenta Y. otra rápida: pero ｴ｡ｭｰｯｾｯ＠ ha.y 
asincronismo ventncular. Solo es demostrable la existenCia 
de una corriente de acción preventricular que "progresa len­
tamente y que empieza' algo antes del estímulo ventricular". 
Esta corr:cnte de acción lenta sería comparable, según los au­
tores, con las encontradas por YOSHIDA en la base del corazón 
de !J rana y similar a las de los ｭ￺ｾｵｬｯｳ＠ embrionarios, ob­
servadas por HOLZLOHNER en el tejido de conducción; más 
recientemente ROTHSCHUH observó fenómeno idéntico en la 
superficie del ventrículo de rana. ECKEY y SCHAFER piensan 
que en el síndrome de W. P. W. esa componente lenta que 
ocupa el tránsito entre P y R corresponde a una interferencia, 
en la región citada, de la corriente de acción procedente de los 
rfsiduos. del embudo atrioventricular, no inhibidos en su evo­
lución. Los autores, sacando la curva eléctrica diferencial por 
sincronización óptica de los complejos normales y de los 
anormales ､ｾ＠ su caso, observan aue la resultante coincide to­
talmente con el tipo de curva - descrito por HOLZLOHNER 

· (1930), por ejemplo, en la rana; se trataría de corrientes de 
acción prEvias al complejo ventric1,1/ar que desaparecerían len­
tamente, por lo que no m odifican los tiempos totales de la 
estimulación cardíaca. A conclusión similar llega WUNSCHE 
(1939) utilizando también derivaciones esofágicas y en su 
caso, en contra de lo habitual , aprecia una activación prema­
tura del ventrículo izquierdo. Pero esta teoría no explica la 
sucesión de complejos normales y <kformados o su carácter 
temporal. 

HAUSS y SCHUTT, en 1 Q3 8, fundamentándose en la teoría 
de CONDORELLI de la propagación del estímulo, mantienen 
que si las vías senoauriculares de conducción están bloquea­
das, la conducción senonodal se llevará a cabo a su debido 
tiempo, pero ｾ＠ retrasará la aparición de P (ya PEZZ! enunció 
esta posibilidad) ; sería un blloqueo senoauricular con vía se­
notawariana libre. Ahora bit>n, si e! intervalo P -S es idéntico 
en todos los complejos normales y anormales, no cabe sos­
pechar retrasos de P pu esto q ue sabemos que el acortamiento 
de P-QRS es equivalente al ensanchamiento de QRS. Sin 
embargo, no deja de tener lógica esta hipótesis. SPUHLER que 
hace pocos años estudió con buen protocolo los bloqueos seno­
auriculares y que readmite la existencia de vías de conducción 
senoauricular y senoventricular, no toca ni de pasada los sín­
dromes de W. P. W. aun cuando algunos de los bloqueos 
altQs que publica tienen muchOs puntos de contacto con los 
tipos electrocardiográficos de CLERC y de OHNELL. 

La teoría de la fatiga del sistema conductor aducida por 
S!GLER tiene pocos apoyos lógicos. 

RITTER por un lado y TESCHENDORF por otro ( 193 9), 
encuentran en el estu dio radioquimográfico de sus casos un 
detalle cuya importancia luego se verá acrecentada por ZAKOV 
Y SCHLEICHER: las pulsaciones del perfil derecho de la sil ue­
ta cardíaca son francamente menores q ue las del izquierdo y 
hasta menores de lo habitual ; de esto deduce TESCHENDORF 
la _existencia de una excitación p recoz del ventrículo derecho 
(eme Rechtsverfrühung der Kammererregung) . 

En 1940, HUNTER, PAPP y PARK!NSON (el último. cuando 
con WOLFF y W_HITE descri.bió este síndrome le chabía asig­
nado una patogema vaga!) d1cen observar que cuando revier­
ten a la no rmalidad los complejos de tipo W. P. W. (si re­
gresan) se suelen observar complejos ventriculares de tránsito 
Y. que a _menudo la onda P cambia de forma lo que denota­
na la ･ｸ Ｑｳｴ ｾｮ｣ ｩ｡＠ de un marcapaso extrasinusal. Dicen habcr1.o 
observado Igualmente en otroo ca905 de PINES, SCHERF y 
ｾｾｈｏｎｂｒ ｕｎ ｎｅｒＬ＠ ZARDAY, FERNBACH, TUNG, MOlA e IN­
b _AUSPE, etc. Nosotros, que hemos revisado todos los tra· 
.a¡os publicados hasta el día sobre este síndrome. solo par­

｣ｾ｡ｬＮｭ･ｮｴ･＠ ratificamos su realidad en las de T UNG (donde oon 
t1p1camente t · · ) ¡ · · · . a rop1mcos y a existenCia de compleJOS ven-
tncula · · 
ｐａｒｋｉｾｳ＠ Interm ediOs en las de \VILSON, T UNG, PAPP y 

SON, MOlA e lNCHAUSPE y parcialmente FRANKE y 

VETTER; nos sorprende que lo observen en el de PINES, que 
sólo señala el dato; en el de ZARDAY donde la variación 
sólo es visible en las derivaciones auriculares (es natural) : 
en el <k f-ERr-;BACH y también en el de MOlA e lNCHAUSPE, 
donde salvo algún tl:trasístole ventricular (que también se ven 
en FRANKE y VElTER) las ondas P varían dell'tro de los lí­
mites de la normalidad. En dos de loo tres casos de HUNTER, 
PAPP y PARK!NSON en que dicen observarlo, los cambios 
de P son tan insignificantes que parecen simples variaciones 
morfológicas oorrientes, ajenas a la auténtica configuración 
de la onda (temblor muscular, etc.) y en el tercero no son 
válidas, pues como muy atinadamente señalan WOLFERTH 
y WOOD ( 1941), no se trata de un síndrome típico de 
W. P. W. (fig. 6, caso 20, grupo QRS idéntico en los com­
plejos con P-R oorto que en donde es largo, aparte de que 
incluso aparece una Pt negativa dándole cierto carácter para­
nocla!). D e esas variaciones de P deducen los autores que el 
marcapaso no siempre es sinusal y como sostienen (otro cam­
bio más en el criterio de PARKINSON) que en estas curvas 
no hay bloqueo verdadero de rama, se deciden por la existen­
cia de un latido iniciado cerca del marcapaso normal (puesto 
q ue la onda P está alterada ) que interferiría con un extrasís­
tole ventricular iniciado prematuramente bajo, en una rama. 
En realidad es la misma hipótesis de HOLZMAN!'. y SCHERF 
y cossfo y colaboradores, de las que sólo diferiría en que el 
ritmo alto no sería sinusal sino próximo al seno (¿ acaso un 
"ritmo nodal coronario" en el sentido que pronto veremos. 
[e da KATZ?). Pero aunque se apoyan en datos de WENCKE­
BACH y W!NTERBERG (tig. 189 D y E, de su libro) argu­
mentan de manera discutible; por ejemplo. que el impuloo 
superior se difunde sólo al ventnculo que no produce extra­
sístoles y este tipo de difusión es la que modific¡¡ría el difa­
sismo del extrasístole ventricular, especialmente en su espa­
cio S-T acortándolo. PARK!NSON y colaboradores admiten 
que por bloqueo vaga! con atropina se obtienen primeramente 
complejos de transición y Juego, cuando la actividad del cen­
tro vagal está suprimida, complejos normales. WOLFERTH y 
WOOD al revisar en 194 r esta concepción, no se explican 
cómo un latido ventricular ectópico es capaz de cursar en una 
relación constante y permanente -- no momentánu - de 
tiempo con un latido auricular que se inicia independiente­
mente. En un ;:aso de esoos autores aparecen extrasístoles ven­
triculares, cuyos espacios P -R son más cortos, pero casi sin 
que cambie el con torno ventricular del complejo más que en 
un ligero aumento de su duración: y este caso junto con otros 
de SCHERF y SCHON13RUNNER (agreguemos noso tros otro de 
MOlA e lNCHAUSPE, su figura 3 ) hace a \VOLFERTH y 
WOOD cons1derar imposible que cada vez q ue aparezca un 
extrasístole ventricular (la excitabilidad ventricular sería inde­
pendiente) haya do! escoger el momen to exacto para desenca ­
denar su complejo a nn tiempo preciso después (*) _ WOL­
FERTH y Wooo afirman que las ondas P de todos los tra­
zados son constantemente iguales. Los oomplejos ventricula­
res intermedios que HUNTER, PAPP y PARKINSON interpretan 
como complejos de transición que aparecen cuando los dt 
tipo W. P. W. van desapareciendo por suprimirse la excita­
bilidad del centro ventricular, pueden también utilizarse, como 
1o hacen W OLFERTH y Wooo, en pro del fascíc ulo de K ENT 
al oonceptuarlos como alteraciones de la conductibilidad deÍ 
t racto accesorio que, al disminuir, haría más fácil la coinci ­
dencia de fenómenos eléctricos o más pequeña la zona ven­
tricular de influencia: o como cambio de la conductibilidad 
del fascículo dt ｈ ｲｾ＠ •• lo que explicaría dife rencias posibles en 
e! tiempo de dnraCion P _-S; o como un desplazamiento au­
ncular del marcapaso hab1tual, más cerca del nódulo aurículo­
ｶｾｮｴ ｲｩ ｣ ｵｬ｡ｲ＠ o ｾ￡ｳ＠ cerca _del ｦ｡ｳ｣ｾ｣ ｵｬ ｯ＠ de KENT. Por otra parte, 
m los compleJOS wntncularcs mtermedios ni las modificacio­
nes de P se aprecian tn los ｳ￭ｮ､ｲｯｭｾ＠ de W. P. W. perma­
nentes que quedarían sin explicación. 

L a ｰｲｾｴ･ｮｾ￳ｮ＠ ｡｢ｳｴｲｾ｣ｴ ＿＠ de HUNTER y colaboradores de que 
l?s ｴ｡ｱｵＱ｣｡ｾ､Ｑ｡ｳ＠ parox1s_c1cas se deberían a una hiperexcitabi­
lldad del SIStema específico aunque parece ser cierta, resulta 

(*) En fecha aproximada el trabajo de HUNTER, PAPP 
y PA.RKINSON, PICC!ONE y SCHERF publican un interesante 
traba¡o sobre formación rítmica de latidos acoplados y ta­
quicardias paroxísticas, cuya continuación desconocemos, pero 
q.ue puede ser de fundamenta l importancia para explicar el 
smdrome de V.'. P. W . y LEPESCHK!N cita una comunicación 
personal de LII\'DNER (también en 1940) con la aparición 
･ｳｴｲｾｦ｡ｮｴ￭ｮｩ｣｡＠ de extrasístoles ventriculares acoplados a p y 
pemstentes adoptando una silueta sim ilar al W P. \V. 
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demasiado imprrcisa al no ind1car qué puntos del s1stema es­
pecífico pueden srr los hipercxcitables y al perder de vista las 
fibrilaciones; si el centro hiperexcitable fuera ventricular ｳｾ＠
echa de menos la presencia de extrasistoles ventricularu; en 
cuanto a su falta en otros momentos (por ejemplo, en situa­
ciones bradicárdicas) lS una fuerte rémora lo mismo para el 
concepto de HUNTER, PAPP y PARKINSON que para todos 
los que aceptan un posible centro ventricular. 

En 194 r, KATZ insiste en la opinión mantrnida en 19 3 8 
con KAPLAN (una variante de las de PEZZI, HA.'vlBURGER y 
TUNG) : ritmo paranodal o de seno coronario con simultáneo 
bloqueo de rama; tamb1én ZAMFIR y STROESCU piensan en 
un ritmo de TAWARA con bloqueo di' rama. Advierte KAZT 
en su libro que cuando el intervalo P-R ocupa entre o, ro" y 
0,1 z'' cJ caso es un ritmo noda/ supl'rior o coronario en el 
que la onda P es positiva en 1 y II y el P-R se acerca a o , r 2 
de segundo mientras que en el ritmo nodal inferior las on· 
das P están invertidas (excluye los bloqueos senoauriculares) . 
Señala la posibilidad de que el acortamiento del intervalo P -R 
pueda indicar que "el impulSIO desde el nódulo aurículo ­
ventricular ha atravesado alguna vía hacia el ventrículo antes 
de que comience a propagarse a la aurícula. La extensión del 
acorta miento ､ｾｰ･ｮ､･ｲ￡＠ de la distancia entre el foco ectópico 
y el fina! vcntriculzr del nódulo aurículoventricular ya que 
el tejido nodal tiene relativamente una tasa de conducción 
extremadamente len tan. KATZ piensa, como interpretación 
más simple, que en muchos casos esta imagen eléctrica co­
rresponde a ritmos nodales con conducción aberrante proba­
blemente similar a la que se ve en los extrasístoles auriculares. 
excepto que el "by-passn permanece tanto tiempo fijo como 
tarde el impulso en alcanzar el nódulo aurículoveotricular. 
Como KATZ sospecha que existe un trastorno de la conduc­
ción intraventricular, dice que la parte eléctrica responsable 
del ensanchamiento del QRS y del acortamiento del P-R co­
rresponde al comienzo del grupo QRS, o sea. a su " puesta e"l 
marchan, sugiriendo que en el septum interoentricular se ､ｾｳﾷ＠
arrolle una zona de bloqueo condicionan te de q ue el efecto 
eléctrico del septum. habitualmente recogido en fase iso­
eléctrica, se haga aparente. Esta alteración de la resultante 
eléctrica tendría su explicación en que cerca de la base del 
septum el período refractario sería más largo de lo normal. 
El punto de vista de la vía corta desde seno a un ventrículo, 
carecería de pruebas suficientes; según KA TZ, los casos en que 
el síndrome de W. P. W. no es permanente, se deben a un 
bloqueo septal intermitente, cerca del fascículo común, que 
se manifiesta en la curva por falta de balanceo eléctrico; cuan­
do falta el bloqueo, este campo eléctrico escapa a la detección 
electrocardiográfica por ser balanceado por los efectos eléctri­
cos de otras partes del corazón (*). 

LEPESCHKIN en su libro (1942), siguiendo parcialmente 
a PEZZI y más concretamente a FULCHIERO, piensa que al­
gunas fibras del nódulo de TAWARA tengan una tasa de con­
ducción más rápida de lo habitual (o como dice FULCHIERO, 
un período de latencia más reducido) con lo que pequeños 
sectores de la musculatura ventricular se estimularían más 
precozmente, sin que esto tenga que llevar consigo ninguna 
modificación cronológica de las gráficas de contracción mecá­
nica. También sugiere LEPESCHKIN la existencia de fibras 
específicas residuales, que imbricadas en la ｭｵｾ｣ｵｬ｡ｴｵｲ｡＠ ven­
tricular hicieran que el inicio de la estimulación de esta última 
no se manifieste con grandes diferencias de potencial; pero esto 
está en contradicción absoluta con todos los trabajos (VON 
KRIES y SCHELLONG, ROTHBERGER y WINTERBERG, seña­
lado por FELDMANN y KOCH) sobre la conducción auxomé· 
rica (en el músculo cardíaco). 

En 1942, REINDELL y BAYER, previo estudio del asincro­
nismo ventricular eléctrico y radioquim.ográfico, se concentran 
en las posibilidades patogénicas siguientes: r.• Existencia de 
una lesión cardíaca (miocárdica) que desviaría el curso de la 
estimulación. 2.• Podría haber un influjo perjudicial que 
desencadenara la aparición funcional de un centro ventricular 
acoplado al latido auricular (concepto paralelo al de Cossfo, 
ｾｴ｣ ￩ ｴ･ｲ｡Ｉ［＠ o bíen. 3.0 Hipótesis a la que REINDELL y BAYER 
se adhieren , existirían lazos de unión entre aurícula y ven­
trículo (derechos) oue sólo bajo determinadas condiciones se 
pondrían en actividad transmisora; estas "determinadas con­
dicionesn estarían representadas por lesiones orgánicas del 
músculo cardíaco (uno de sus casos tenía una indiscutible 

(*) Alrededor de esta sugerencia piensa KATZ si en los 
registros ordinarios la verdadera estimulacíón de los ventrícu­
los, no empezará antes de lo que se cree. 

miocarditis escarlatinosa y otro una conmotio cordis) E 
lazos de unión serían las ｦｩ｢ｲｾｳ＠ ?e tipo KENT; también ·w 101 
FERTH y Wf?OD (1 911) ｭＮｾｳＱｳｴ･ｮ＠ en este criterio kentiaOL. 
aun cuando sm recurnr a les10n alguna condicionante 00

· 

'X' en 1 94 3:. FRANKE y ｖｅｾｅｒ Ｌ＠ estudiando ｮｵ･ｾ･＠ ca 
30sllenen que se trata de un rllmo paranodal con trasr sos, 
de conducción intraventricular" ; piensan que el ritmo orno, 
nodal obedece a focos miocardíticos ｾｵｾｩ ｣ ｵｬ｡ｲ･ｳＬ＠ en tant¿an. 
otros focos son responsables de la at1p1a ventricular. Los qur 
zonamienros que aducen son superponibles a los de KA;;,: 
recurren también a las investigaciones de SCIIERF durante 

1 
' 

experimentos de Langendorff. en perros, en los que desp ｾｾ＠
de extirp.1do el seno, al calentar (con el thumode) el e: 
superior del nudo ｡ｵｲ￭｣ｾｬｯｶ･ｮｴｲｩ ｣ ｵｬ｡ｲ＠ delante de la ､･ｳ･ｭｾＮ＠
cadura del seno coronano, aparcc1a un ntmo con ondas p 
positivas y espJcios P -R acortados. FRANKE y VETTER loca 
1 izan d foco responsable de la atipia de QRS, de acuerdo 

0 
• 

la obducción de OH!'IELL, en la parte izquierda del ｦ｡ｳ､｣ｾｬｾ＠
aurículo ventricular común (esto les lleva a aceptar parcial. 
mente el concepto de d1sociación lo ngitudinal de PEZZI} f 
su relac1 ón con el toco auricular podría ser posible. Creen esto 
porque un bloqueo ､ｾ＠ rama derecha. según las modernas con­
cepciones, podría dar una curva de tipo W!LSON-BAYLEY 
cosa muy poco frecuente en el síndrome de \V. P. \V.; 001: 

otros no conocemos ninguna de autén t1co tipo ｗｉｌｓｏｾﾭ

BAYLEY. 
No es necesario insistir en que todas las teorías que echan 

mano de marcapasos cxtrasinusales. explican las taquicardias 
paroxísticas por hiperexcitabilidad de los centros ectópicos. 

FELDMANN y KOCH ( 1 94 3 ) pensaron que la oscilación 1rj. 
cial lenta de QRS obedecería a que en determinadas circuru­
tancias se eleve la intmstdad de la cornentl' de acción com¡. 
pendiente al sislema específico de conducción haúéndose regi1· 
trable y asignan al síndro me una etiología miocarditica en un 
caso en q ue la cun·a d cctrocardioRr.ifica parece prcsentu cn"'­
plejos w ntríc ula res t íp 1cos de \V. P . \V en plena ｨｾ＠
fi brilación au r icul ar (tamb1én se veían en los casos de SPRA· 
GUE, de O HN ELL, de COOKE y WIIITE) y al desapartm 
esta arritmia los espacios de conducciÓn auriculoventnculms 
se allegaban hasta 0, 30 y 0 ,40 de segundo, persistiendo ]0$ 
mismos complejos vent riculares de W. P. W. La concomí· 
tancia de la fibrilación con los complejos ｶ･ｮｴｲｩ｣ｵ ｬ ｡ｲｾｳ＠ anor· 
males no permitiría explicar la doble vía de conducción y 
consideran falsa la existencia del fascículo de KENT; igual· 
mente hablaría en contra la presencia de complejos ventricu· 
lares de :ipo W. P. W. con espacio de conducción supernor· 
mal. Sin embargo, el estudio detenido de las curvas de los 
autores nos impide aceptar su criterio; primeramente, porque 
no vemos en ningún lugar los complejos ventriculares tipo 
W. P. W. p recedidos de alargamientos de la conducción a/v 
y además, porque el corto trozo que reproducen en fibrila· 
ción no parece tal fibrilación (ondulaciones excesivamente si· 
milares). sino una alteración de p uro origen técnico, ajeno al 
paciente y debido a defectos del aparato empleado. ya que 
en tercera derivación no sólo no se aprecian las ondulaciones 
interpretadas como librilantes sino que además se ven típi:¡; 
ondas P limpias. p recediendo regularmente a los comple¡os 
ventriculares a Wla distancia normal. 

Dos au tores americanos. BUTTERWORTH y ｐｏｉ ｎｄｅｘｔｅｾＬ＠
han enfocado por vía experimental el problema. J?Qr med1o 
de un amplificador producen una vía de conducción anormal 
entre aurículas y ventrículos de corazones de perros y gatos 
recogen la corriente de acción producida con electrodos ｣ｯｬｯ｣ｾﾷ＠
dos ;iirectamente en la superficie de la aurícula y, amplificán· 
dola extraordinariamente, la utilizan para estimular precoz· 
mente un ventrículo, con lo que obtienen curvas ｳｩｭｩｬ｡ｲ･ｾＮ＠ a 
dos casos clínicos de los autores. A base de esta explicaC1°0 

aceptan la existencia de un asincronismo ventricular, por pre· 
maturidad debida a una vía de conducción anormal. Nos pa· 
rece fundamental este dato, aun cuando esté basado en ｦ｡ｾｴｾﾷ＠
res experimentales excesivamente artificiosos. También, ulll· 
ｭ｡ｾｭｮｴ･Ｌ＠ FOX, TRAVELL y MOLOFSKY aceptan la idea dt 
una conexión. directa entre seno y un ventrículo. 

OHNELL, en 1942-1 943, enfoca de manera distinta el pr<l· 
blema. Por una parte, señala las diferencias que hay se!!Ún qut 
los casos de W. P. W. vayan o no acompañados de cambios en 
la duración total del tiempo P-S; si el espacio total P-S f 
acorta por el desplazamiento hacia la derecha de la onda P, 1 

parte inicial de R cuyo ascenso era gradual reduce su ､ｯｾ｡ﾷ＠
ci<;)n aun cuan?o su inclinación (su ángulo ｣ｾｮ＠ la línea ｩｳｯｴｬｾＺ＠
tnca) sea la m1sma y simultáneamente. el resto de la onda R 1. 
tera su forma de modo característico. Similarmente, al desp 1 
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se p hacia la izquierda, alargando o no el espacio total 
paS esa porCIÓn inicial de ascenso lento de R. aparece adosada 
1. fi'nal de P. pero como "arrancada" de QRS o "expulsada" 
ｾ･＠ este grupo. OHNELL designa a este fenómeno che concerti­
na effet y, según él. demuestra que en los sístoles de W. P. W. 
la parte ventricular del. corazón es ｡ｬ｣｡ｮｺ｡､ｾ Ｎ＠ po.r dos estí.mu· 
los consecutivos, deduCiendo de esto que el lattdo nodal en 
el síndrome de W. P. W. no corresponde con esa porción de 
ascenso lento de la onda R. OHNELL lo confirma en experi· 
mentos animales: si estimula uno de los ventrículos muy cor· 
to tiempo antes de que renga lugar su estimulación habitual 
hisiana, obtiene curvas de W. P. W. En un caso de síndrome 
atípico de W. P. W. en que la primera activación ventricular 
(la "extra") llega bastante antes de la activación normal, apa· 
rece un asincronismo ventricular de comprobación fonocardio­
gráfica, que no existe cuando se hace desaparecer esa extraesti­
mulación. Esa "preexcitación" sería, según OHNELL, la base 
del complejo anormal que nos ocupa. Como complemento de 
esto, OHNELL describe ( 1 94 r a 1 94 2) . en una segunda ne­
cropsia. un fascículo constituido por un grupo de unas cin­
cuenta fibras musculares, de medio centímetro de largo, situa­
do en el anillo fibroso, que une aurícula y ventrículo izquier­
dos. Luego recogeremos este cabo, de gran interés para la cons­
trucción de nuestra hipótesis patogénica. 

Parece, pues. evidente que con asincronismo mecánico o sin 
él. se empieza a estimular un ventrículo antes de t iempo: 
esta estimulación precoz es responsable de un mal vaciamiento 
auricular en ventrículo por la pronta puesta en tensión de 
éste, lo que llevará implícito, adelántese o no la contracción 
mecánica, según últimas investigaciones de ZAKOV y SCHLEI­
CHER, una disminución del volumen ､ｾ＠ expulsión. Estos 
autores, en un caso cuyo electrocardiograma se normaliza por 
la quinidina, comparan el volumen expulsión de los com· 
piejos atípicos, con el de los normales y encuentran en los 
primeros una cifra de 66 c. c. mientras que los últimos al­
canzan a 1 o6 c. c.: esta reducción del 50 por ro o sería tam· 
bién una clave etiopatogénica del síndrome, ya que se pro­
ducirían taquicardias paroxísticas isquémicas, cerrando así el 
círculo vicioso de la desproporción entre el aporte y la nece­
sidad. Los autores creen que esto puede explicar la disminu­
ción de las ondas kimográficas de aurícula derecha vista por 
RITTER y ratificada por TESCHENDORF. 

RESUMEN DE LAS CONCEPCIONES PATOGÉNICAS.- El 
conjunto de esas teorías correlativamente aparecidas, puede 
ser agrupado en estas tres grandes secciones patogénicas: 

A) Teorías que aducen la existencia de formaciones em­
brionarias de carácter conductor específico. 

a) Fascículo de KENT (HOLZMANN y SCHERF, WOOD y 
WOLFERTH, ZARDAY, etc.), que algunos equiparan al de 
PALADINO. b) Fibras de unión procedentes del embudo atrio­
ventricular (ECKEY y SCIIAFER, WUNSCHE, OIINELL). 
e) Otras formaciones posibles (SCHUBERT, BILLMANN LE· 
PESCITKIN y también SODERSTROM). ' 

B) Teorías que aducen la existencia de focos ectópicos do­
tados de automatismo o de excitabilidad desencadenable 

1. Focos excitables o automáticcx: . 
a) En seno coronario (KATZ, etc.). b) Auriculares (VON 

GRUBER, MAIIAIM) . e) N oda les (PEZZI, paraseptales; FRAN· 
KE Y VETTER, ZAMFIR y STROESCU, etc.). d) Ventriculares 
Ｈ ｈｏｌ ｾｍａｬＧＺｎ＠ ｾ＠ SCI-IERI:, ｾｯｳｳｦｯ＠ y colaboradores. etc.). e) Dos 
focos tsomtmtcos o cotnctdentes (ZARDAY, HUNTER, PAPP v 
PARKINSON, etc.), . 

(Todas las te?rías que propugnan el fascículo de KENT o 
las ｯｾｲ｡ｳ＠ formaciOnes embrionarias adjudican al ritmo un ori­
gen sm usa!.) 

2. Focos bloqueantes: 
a) Senoauriculares (HAUSS y SCHUTT). b) De una rama 

Ｈｅｾｴ｜ｎｓＬ＠ PINES, ｾｴ･ＮＩＮ＠ e) Scptales o paraseptales (PEZZI KATZ 
ｾｴ｣･ｴ･ｲ｡Ｉ＠ . ' ' 

C)) ｔ･ｾ［￭｡ｳ＠ que ｡ｾＮｵ ｣･ ｮ＠ simples alteraciones funcionales. 
W a Acc10n paradÓJICa del vago (WOLFF, PARKINSON y 

HITE)· b) Bloqueos funcionales de rama (JERVELL) e) Au­
mentos de conductibilidad de las formaciones específica; (SPAN­
ｾ［ｒｾｾｒｇ＠ Y colabora?ores, PINES, PARDEE, etc.). d) A usen­
<') F 1 .retardo ｨ｡｢ｴｴｾ｡ｬ＠ e!l regiones nodales (FENICHEL). 

enomenos de htpotbtaminosis (*) (discutibles ｓｾｾｧ￺ｮ＠

(*) :VENCKEBACH en su libro sobre beriberi señaló ya 
-acortamtentos de la d · ' · 1 vit . . con uccton auncu oventricular por hipo-

amtnosts B · reciente b'' 1 <otro O • · m en te tam ten os advierte en tre nos· 
s, LIVER PASCUAL. ' 

BLUM). de dispotasemia ＨｔｈｏｾｓｏｎＬ＠ etc.), de disglicogenosis 
del sistema específico (en el sentido, por ejemplo, de NOLL 
y BECKER, etc.) o de adaptación a fenómenos especiales (ano· 
xemia, hipopresión, en el sentido de ALBERS y KOCH). 

Es difícil tomar partido entre todas ellas, pero extraña que 
falte una auténtica posición ecléctica, en que puedan aunarse 
las distintas posibilidades patogénicas, atando al mismo riem· 
po los respectivos cabos etiológicos, como si cada una de esas 
teorías fuera incompatible con las restantes. Veamos si con· 
seguimos este objeto en la hipótesis que hoy sugerimos. 

2. CRITERIO PERSONAL, DISCUSIÓN.- Es muy 
árido el terreno que pisamos y a su alrededor se 
plantea, entre otros problemas, nada menos que el 
de la conducción intracardíaca del estímulo. Apar­
te de las recientes investigaciones de GLOMSET y 
ÜHNELL nada podía, hasta ahora, asegurar la exis­
tencia en el hombre, con carácter de individualidad 
posiblemente funcional, de formaciones fasciculares 
de tipo KENT; es más, los trabajos de PACE casi 
resolvían negativamente el problema de su función, 
aun cuando pueda objetarse que este autor no tuvo 
ocasión de estudiar con previo conocimiento clínico 
los corazones de los enfermos que hubieran pade­
cido el síndrome que nos ocupa. 

. Por otra parte, reina un perfecto desacuerdo en 
lo que respecta a las formaciones anatómicas espe­
cíficas; algunos autores, ni siquiera aceptan como 
existentes las clásicas vías de conducción. T ODD y 
TODD y VON STRICHT casi negaron la existencia 
del nódulo de TAWARA en el corazón humano ; re­
cientemente GLOMSET y GLOMSET tampoco acep­
tan la evidencia histológica de tal nudo y de las 
ramas del fascículo. Por el contrario, otros autores, 
Y ATER, MAHAIM, W AHLIN, ÜPPENHEIMER y co­
laboradores, etc., llegan a conclusiones afirmativas. 
Pero hay otros hallazgos que con SCHUBERT con­
sideramos de extraordinaria import:mcia para el 
problema que atendemos. MAHAIM y BENATT y 
MAHAlrii y WINSTON encuentran en el hombre cier­
tas ｾ｡ｮ･ｸｩｯｮ･ｳ＠ entre el sistema específico y el mio­
cardlO, que son más visibles a nivel del tronco co­
mún, algo menos en la rama izquierda y más raras 
en la derecha y en el nudo de TAWARA. El hallaz­
go ･ｸｰ｣ｾｾｭ･ｮｴ｡ｬ＠ de MAHAIM y BENATT, de que la 
destruccton total de las dos ramas no permitía siem­

pre. obtener ｢ｬｯｱｵ･Ｎｾ＠ a / v ･ｬ･ｾｴ ｲｯ｣｡ｲ､ｩｯｧｲ￡ｦｩ｣ｯ Ｌ＠ tiene 
reCiente comprobac10n expenmental y fundamento 
histológico en un trabajo de MAHAIM y WINSTON 
( 1941) (em.I?rendido ｾｯ ｮ＠ ROTHBERGER, pero que 
no pueden orcunstanC1almente publicar juntos, ni 
completo, aun cuando este último haya avanzado 
｡Ａｾｯ＠ en 19 3 5) en el que demuestran que la conduc­
C1on a ,lv no se hace exclusivamente por e l sistema 
troncular. específico. La sección correcta de éste no 
provoca ｾＱ･ｾｰｲ･＠ bl<?queo a /v; en algunos casos per­
man.ece sm mfluencta alguna en la conducción. Son, 
prectsamente, los casos e n que existen las conexio­
nes altas recién citadas. En este trabajo los autores 
ｯ｢ｳｾｮｔ｡ｮ＠ que las conexiones altas del tejido específi­
co ¡ue9an el papel de vía de conducción viccttiantc 
cuando las dos ｲＮ｡ｲｲｾ｡ｾ＠ están totalmente seccionadas. 
Esas. ｾ｢ｲ｡ｾ＠ ｣ｾＺ＾ｮｳｴｴｴｵｭ｡ｮ＠ un órgano de suplencia, de 
func10n stm.t!ar a la que, desde el punto de vista 
del automattsmo, asume el nudo de TAWARA cuan­
do falta la actividad del de KEITH y FLACK. En 
esos casos de bloqueo frustrado, la conducción au-
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rículoventricular se verifica por las conexiones altas: 
se trata de una conducción específica extraseptal, 
empleando la designación de los autores. Y MA­
HAIM y \VINSTON continúan: "Puede objetarse que 
se verifique (se refieren a la conducción en general) 
por las fibras de Kent, que están por fuera del tabi­
que inten•entricular o por las de Paladino localiza­
das a ((no y otro lado de las válvulas aurículoven­
triculares. " En este caso sería una conducció:1 extra­
específica cuya comprobación puramente experi­
mental, sólo se realizaría por la sección del tronco 
común; si apareciera bloqueo, todo estaría claro; 
si no lo hubiera, tendría que procederse a la bús­
queda histológica de conexiones altas o de las fibras 
de KENT o de PALADINO. Mas como se deduce de las 
investigaciones recientes de MAHAIM. el hecho de 
que el sistema específico no esté aislado en todo su 
trayecto {*), como sostenían anteriormente TA­
WARA, MO:-.!CKEBERG, etc., sino conectado extra 
fascicularmente, hace que se vea aquí otra posibili­
dad explicativa de la imagen electrocardiográfica que 
nos ocupa (**). Fué para nosotros motivo de gran 
sorpresa ver que casi en la misma fecha en que apa­
recía el trabajo de MAHAIM y WINSTON (1941) el 
mismo MAHAIM pasaba a aceptar la explicación 
simplista de Von GRUBER para el síndrome de 
W. P. W. a pesar de que en su concepto se daba 
por "posible" la existencia funcional del fascículo 
de KENT. 

No cabe duda de que la persistencia de fibras em­
brionarias extraespecíficas, en forma de fascículo de 
KE.\!T o de PALADINO o de Jos puentes auriculoven­
triculares vistos por GLOMSET y ÜHNELL y la 
presencia de simples conexiones específicas parasep­
tales como las descritas por MAHAIM, BENA TT y 
WINSTON, pueden influir en la aparición de estas 
curvas; ya SCHUBERT y BILLMANN pararon mien ­
tes en ello. Reproduzcamos a este propósito las 
mismas palabras de MAHAIM y WINSTON sobre la 
transmisión intraventricular del estímulo en caso 
de bloqueos tronculares: "Si la excitación, después 
de haberse desviado de la vía específica en el curso 
de cierto trayecto, vuelve a encontrar la vía específi · 
ca por debajo de !as lesiones, primero del lado iz­
quierdo, el complejo ventricular adoptará la forma 
de un levograma. Inversamente, si la excitación vuel­
ve a encontrar la vía específica primero del lado de­
recho, el complejo ventricular tomará entonces la 
forma de un dextrograma. Así pues, esta forma del 
complejo ventricular no está condicionada por la 
interrupción t¡ por el lado más afecto, sino única­
mente por la posibilidad que tenga la onda de exci­
tación de volver a encontrar la vía específica de un 
lado del tabique interventricular antes que del otro. 
Es, pues, el niveau de reprise lo que cuenta ahora 
para determinar la forma del complejo ventricular 
en el levogr:!ma y dextrograma." Estas palabras 
explican técnicamente el sentido de la propagación 
y son..el complemento del concepto moderno de los 

(*) No parece haber relación alguna con las fibras específi ­
cas intr¡miocárdicas de TAWARA que ocuparon a muchos au­
tores (ver \V AHLIN). 

(**) Vimos que Cossfo, B ERKONSKY y KREUTZER ha­
blaban de la posibilidad, en estos casos, de una conducción 
t ransmiocárdica. 

retardos y " los bloqueos de rama" haciénd 
talmente comprem;ible la moderna term· ose! to. 

. tno on< 
amencana (VEGA, I 9 3 6) ; pero resulta evident 5'3 

si puede haber otras fibras distintas de las ｨ｡｢ｾ＠ ｱｵｾ＠
1 d d d • 'd d ttua. es acaso ota as e mas capact a transmiso d 
estímulo, lo mismo si son de tipo KENT, que ｰｾ ｾ ｬ＠
DINO, que GLOM.SET, etc., su entrada en fun · · 

d , . b' , ｣ｴｯｮｾ＠
po ra ｳ･ｧｵｾｾ＠ tam ten esa manera descrita por M;.. 
HAIM, pudtendose adaptar en su función a las 

. 'ti 1 co. nex10nes espec1 cas parasepta es de este autor p 
d 1 . . · au 

compren er e acortamtento del espac10 de cond 
ción aurículoventricular del estímulo, sería ｲ･ｱｵｾＮ＠
sito fundamental que la nueva vía que entrarau

1 

f . . . en 
unCiones tuvtera un cammo a recorrer más fá ·1 

que el habitual del sistema de PuRKINJE; si la :¡1 

ＢＮｔａｗａｾ Ｍ ｈｉｓＭ ramas - PuRKINJE" es más ｦ￡ｾ＠
e1l nada ttenen que hacer las otras formaciones ex 
traespecíficas, nada tienen que vicariar. Y para que 
el camino habitual sea más difícil y se haga necesa 
ría la intervención del anómalo, se requiere una sola 
condició n : que esté obstaculizada la vía específica 
clásica en algún punto, o dicho de otro modo, que 
esté bloqueada; bien entendido que el fenómeno 
"bloqueo" lo mismo puede deberse a auténtico tras. 
torno de la conducción con base anatómica (infia. 
matoria , infártica, etc.) que a modificaciones de la 
excitabilidad , del poder refractario, de la cronaxia 
Ｈ ｓｐａ ｾｇｅｎｂｅｒｇ＠ y colaboradores). En este caso, 
cuando se trata del fascículo de KENT resulta adt· 
más el camino más corto (compárese en figuras 6 
y 8), un corto circuito en el sentido de KORTH. 
que establece un puente de paso desde la aurícula 
derecha o región parasinusal hasta el ventrículo de· 
recho, o sea, hasta la rama derecha, para adaptar­
ｾｯｳ＠ al concepto del niveau de reprise; trayecto en 
hnea recta que sortea una estación de doble parada : 
parada fisiológica, nudo de TAWARA; parada pato· 
lógica , la zona de bloqueo. FURLINGER dice, aun 
cuando desde otro punto de vista, que en estos casos 
el estímulo "pasa por alto" al nudo de TAW.o\RA. 
concepto que se aproxima al que nosotros esboza· 
mos aquí. Advertía TUNG, al referirse a los casos 
con tipo ventricular de procedencia izquierda. que 
la admisión de fibras de tipo de KENT o parecido 
a. la izquierda, se veía problematizada por su distan· 
cta del seno, mayor que a través de la vía hisiana· 
ｰ･ｲｾ＠ con la nueva concepción de MAHAIM ello ｾｳ＠
factible, ya que si el factor condicionante es el m· 
veau de reprise, lo que importa no son las distancias. 
sino la capacidad transmisora de esas vías vica· 
riantes v la existencia de fibras de MAHAIM recep· 
toras, circunstancialmente utilizables por inutiliza· 
ción o bloqueo de la vía normal. Si esta vía TAWA­
RA-Hrs está entorpecida, la otra vía, aunque ｡｣｡ ｾ＠
más larga , será más útil, pero también resultara 
más breve, puesto que falta la parada fisiológica d.el 
nudo de TAWARA. Sus efectos transmisores smn 
similares a los del fascícu lo de KENT en el lado dt· 
recho, aunque el tipo de curva variará. El fascículo 
descrito por ÜHNELL ocuparía en este lado el pues· 
to del de KENT. 

De ese concepto se derivan tres hechos principa· 
les: Primero, que para que el fascículo de ｋｅｾ＠ 0 

de PALADINO o las conexiones paraseptales e.mbn?· 
narias entren en acción, es necesario que haya algun 
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t. 0 
entorpecedor de la transmisión habitual que mo 1v , . . 

d·c1·0 ne la necesidad de una v1a v1canante com-
con 1 , · 1 

adora Si un corazon que se ve parc1a mente 
pens · · d bloqueado en un punto, d1spone de algunas e esas 
posibilidades Yicariantes, el bloqueo de fondo re­
sultará supercompensado por. esta vía y ｨ｡｢ｾ￡＠ una 
imagen eléctrica. de ｡｣ｯｲｴｾｭＱ･ｮｴｯ＠ d;} espaciO. a/v 
por haberse elud1do, adeJ?as, la estae1on tawa,nana; 
si no dispone de ella, la 1magen correspondera a un 
trastorno de la conducción aurículoventricular o 
bien será de retardo o de "bloqueo de rama" según 
la localización del bloqueo más alto o más bajo y 
el lugar de b reprise (también más alto o más bajo) , 
sin el acortamiento a/ v de las anteriores. En la com­
posición de ｾｅｚｚｉ＠ Ｈｲｩｴｭｾ＠ paraseptal) se admitía 
que sólo hab1a ensanchamiento de los grupos QRS 
cuando existía un bloqueo paraseptal y KATZ y 
también RITTER hablan de lesiones septales; coin­
cidimos parcialmente con este detalle. E! acorta­
miento a/ v lo interpretamos como resultado de que 
la conducción se realiza en corto circuito compen­
sador. Segundo, que posiblemente la vía habitual 
funciona también; dificultosamente (aquí coincidi­
mos con ZARDAY) -con carácter temporal o per­
manente, - en cuyo caso entra en funciones la vía 
vicariantc; o permeable en absoluto a la transmi­
sión. apareciendo entonces complejos normales por 
no tenerse que recurrir a la vía vicariante. No ol­
videmos la antigua afirmación de MAHAIM de que 
unas simples fibras del sistema específico son sufi­
cientes para que la conducción del estímulo se rea · 
!ice. Tercero, que si a las formaciones de KFNT o 
PALADINO nunca se las encontró en conexión directa 
con el restante .>istema específico (acaso con el seno 
coronario) no debe o lvidarse que anatómicamente 
el fascículo de KENT entrelaza las paredes auricular 
y ventricular derecha, pasando luego al surco ínter­
ventricular, o sea, a la región septal. y las de tipo 
PALADINO están a ambos lados de las válvulas au­
rículoventriculares (figura 6). Es lógico pensar que 
lo mismo unas que otras, pueden estar relacionadas 
con las conexiones paraseptales específicas de la es­
cuela de MAHAIM. O sea, que en caso de que entren 
en funciones, es verosímil que sean estas fibras de 
ｾａｉＡａｉｍ＠ las que señalen el punto de reprise en el 
Sistema específico, la estación de llegada del impul ­
so que transmiten el fascículo de KENT o las fibras 
de PALADINO. 

La poca frecuencia con que se ven est:1s curvas 
se debería a que mientras la existencia de focos 
｢ｬ＼｟Ｚ＾ｱｵ･｡ｾｴ･ｳ＠ está a la orden del día en clínica, la 
･ｾＱｳｴｾｮｃＱ｡＠ de fibras útiles desde el punto de vista 
v1canante debe ser muy rara ; los mismos MAHAlM 
Y WINSTON señalan la rareza con que aparecen sus 
fibras de conexión y su mayor frecuencia en el 
tronco del ｦ｡ｳ｣￭ｾｵｬｯ＠ dr HIS. !engamos presente que 
ｾｾｈａｉｍ＠ todav1a no ha pod1do estudiar histopato­
loglcamcnte ningún caso de síndrome de W. P. W 

ｐｾ｟ｲ｡＠ la aparición de este síndrome, según la ｣ｯｮｾ＠
｣ｾｰ｣Ｑｯｮ＠ que estamos explanando, son pues necesa­
ｽｾｾﾷ＠ estas tres ｣ｯｾ､ ｩ｣ｩｯｮ･ｳＺ＠ Primera, la existencia de 
d Ｐ ｾ＠ ,0 zonas mas o menos bloqueantes de la con-

d
ucc¡on del estímulo que requieran la intervencio' n 
e la d. ·' , con lclon: segunda, existencia de fibras o de 

Vlas de e d · • · . on uce1on v1canante, que pueden ser el 
22 

fascículo de KENT, el fascículo de PALADINO, las 
formaciones en que pensaron ECKEY y SCHAFER 
por una parte, y WUNSCHE por otra. y cualquiera 
otra similar, etc., y tercera, que las conexiones de 
MAHAlM actúen como fibras receptoras del impulso 
que se transmite por aquéllas y devuelvan - repri­
se- el impulso a la vía específica, sirviendo de 
puente de paso. 

¿Qué localización atribuir a ese foco o a esa zona 
de bloqueo que nosotros propugnamos como com­
plemento para poder aceptar una vía vicariante? 
Desde luego nos inclinamos a sospechar que su si­
tuación sea paranodal alta; SCHUBERT taxativa­
mente piensa que es en el nódulo de TAWARA · nos­
otros, menos excl usivistas, si sostenemos que el rit­
mo de fondo es, evidentemente, sinusal (en esto 
coincidimos con los que apoyan al fascículo de 
KENT simple), pensamos que puede haber múltiples 
obstrucciones que correspondan a una u otra por­
ción o vecindad del nudo de TAWARA; tal como hoy 
se concibe la conducción del estímulo (ROBB y 
ROBB, D OBOZY). casi no interesa que esté más alto 
o más bajo (de la localización de esos u otros focos 
sólo dependerá el tipo de taquicardias paroxísticas). 
únicamente nos conviene señalar que según nues · 
tro criterio, la posición de la zona obstructiva debe 
ser paranodal alta y que lo bloqueado no es la 
conducción intraventricular de rama (como soste­
nía especialmenr; EVANS), en cuyo caso el complejo 
ventricular siempre sería más parecido a los de "blo­
queo de rama", sino la conducción pretawariana o 
tawariana o troncular, o es té disminuída su ex­
citabilidad para la recepción de la transmisión au­
ricular. MAHAIM, aun cuando sustentando , como 
vimos, un concepto patogénico distinto, señalaba 
ya que las lesiones responsables de este síndrome 
hay que buscarlas en la región supratawariana. De 
modo diferente a la antigua opinión de FENICHEL, 
según la cual en estos electrocardiogramas falta el 
estacionamiento habitual del estímulo en el nudo 
de T A w ARA, y cruza éste más aceleradamente hacia 
una rama (FULCHIERO, PINES PARDEE. etc.), pen­
samos nosotros que es por verse bloquead:¡ la con­
ducción precisamente alrededor de un punto donde 
ya es de por sí fisiológico un estancamiento, por lo 
que determinados corazones, excepcionalmente. po­
nen en marcha estos mecanismos compensadores: 
los cortocircuitos vicariantes. De no haber estos re­
cursos, las curvas eléctricas tendrían las más varia­
､ｾｳ＠ morfologías, desde los bloqueos aurículoven­
tnculares (sobre todo) más o menos completos 
hasta los trastornos de la conducción intraventricu­
lar, si las obstrucciones pasan a región infratroncu­
lar o la reprise tiene lugar en las ramas. Adverti:­
mos la conveniencia de no perder de vista la teoría 
de HAUSS y SCHU1}: del bloqueo senoauricular; jus­
tamente, au.n adm1t1endo las ideas de CONDORELLI, 
ｲ･ｳｵＮｬｾ｡＠ facttble nuestro criterio. pero cambia la di­
recclOn del .bloque?, pues la que precisamente po ­
d.emos cons1derar libre es la vía senoauricular, gra­
nas a la cual llega el estímulo al fascículo conduc­
tor anómalo. El dato más favorable en defensa de 
nuestro criterio es el acortamiento del espacio de 
conducción aurículoventricular, con onda P ínte­
gra Y normal. La formación vicariante se adelanta 

• 
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en esa zona; si fuera en otro punto más bajo del 
sistema de PURKINJE, por ejemplo, en una rama, 
toda la anomalía eléctrica estaría en la fracción ven­
tricular sin afectar al espacio aurículoventricular 
que quedaría atrás, pero n.unca .acortado. El, acor­
tamiento acusa, pues, la extstenCla de un fenomeno 
eléctrico que se manifiesta en el camino de la con­
ducción a/ v del estímulo, para compensar un de­
fecto situado a ese nivel ; sería indicio de la entrada 
en acción de un sistema vicariador de una conduc­
ción a/ v defectuosa. Concepto general parecido lo 
sostien'en RE!NDF.LL y BAYER al decir que la unión 
anómala entre aurícula y ventrículo sólo tendría 
lugar con determinadas presunciones. por ejemplo 
sólo cuando el músculo cardíaco está dañado; sin 
embargo, estos autores no hacen elucubración algu­
na respecto a la lesión y su localización. y SCHIER­
BECK por otro lado, piensa en sus casos que la con­
ducción normal fué interrumpida por la producción 
de una hemorragia en las vías de conducción, a 
cuya consecuencia el estímulo comenzó a pasar por 
el haz de KENT ; con otras palabras, parecidos con­
ceptos sobre la vicariación. El último párrafo 9ue 
reprodujimos de KA1Z encuentra en nuestro ente­
río patogénico rectificación y ratificación; rectifica­
ción porque no aceptamos sus últimas palabras ya 
que la aberración eléctrica se inicia cuando la 
onda P está ya terminada , o sea cuando la propa­
gación eléctrica auricular .está J:Or lo menos e? mar­
cha y casi acabada., Rattficacwn, _porqu.e e.v tdente­
mente, la vicariacion extraespectfica stgndica un 
adelanto con respecto al camino bloqueado 

¿Qué naturaleza tienen los procesos responsables 
de ese bloqueo? La de todos los que h abitualmente 
forman la constelación etio lógica de los bloqueos. 
Primeramente, los miocardíticos en el amplio sen ti­
do de la palabra: inflamatorios, . infeccioso.s, dege­
nera ti vos, etc.; de todos es conoe1da la afimdad del 
reumatismo por el sistema específico cardíaco (DIE­
TRICH) y son innumerables los trabajos sobre mio­
carditis reumáticas, diftéricas, gonocócicas, etc., con 
fenomenología similar (WE ICKER y colaboradores, 
DIETRICH, PARADE, COWAN y RITCHIE, etc. ). En 
segundo lu gar, los coronarios. MAHAIM, en su libro 
ya clásico, describe las anomalías circulatorias que 
pueden afectar a la región tawariana en los infartos 
septales; pero no utiliza aún los ulteriores concep­
tos de la escuela alemana sobre la insuficiencia co­
ronaria, aun cuando en sentido amplio habla de 
"isquemias"; y nuestra teoría podría ser una forma 
alta del síndrome coronario p osterior. Es difícil 
concebir aquí un infarto posterior alto y amplio, 
pues afectaría en parte a la rama izquierda y sobre 
todo llevaría implícito un cuadro clínico de in farto 
de miocardio. Creemos, por lo tanto, que con ma­
yor frecuencia se trate de un proceso anóxico local 
por insuficiencia coronaria (coronaritis esclerosa, 
luética, etc.) y cabe incluso la asociación de am­
bos procesos, inflamatorio e isquémico, como pron­
to hemos de ver. D ebemos tener presente, además, 
que los casos de W. P. W. hasta ah ora descritos en 
coincidencia con infartos cardíacos (v. DUNGERN, 
JANSEN y H ASS, KORTH, FISCHER, etc.) corres­
ponden a infartos posteriores, algun os con una cla­
ridad indiscutible. Más aún, últimamente dos dis-

cípulos de HOCHREIN ZAKOV Y SCHLEICHER a 
yándose en sus hallazgos hemodinámicos de qu po. 
hicimos ｭｾｾ｣ｩ￳ｮ＠ y ､･､ｵ｣ｾ･ｮ､ｯ＠ del concepto d: ｾＺ＠
､･ｳｰｲｯｰｯｲｾＱＰｮ＠ ･ｾ＠ tre. ｮ･｣･ｳｾ､ｾ､＠ ｾＬ＠ aporte, que ha 
aquí una msufiCl.enCla de ｾｲｮｧ｡｣ｴｯｮ＠ ｣ｾｲｯ ｮ｡ｲｩ｡ Ｌ＠ soi. 
tienen que lo mtsmo la stntomatologta purame t , (p . 1 . ne 
cardtaca . ｾｲ＼［＾ｸｴｳｭｯｳＬ＠ m? ･ｳｴＱ｡ｾ＠ precordiales, etc. , 
que la penfenca (cansancto, laxttud, frialdad de ex. 
tremídades, tendenc.ia ｾ＠ ､･ｾｴ［Ｇｬ｡ｹｯｳＬ＠ etc.), dependen 
únicamente de la dtsmmucton del volumen de ex. 
pulsión que se vería encerrada en un círculo vicioso 
por la insuficiencia coronaria. 

Las siguientes facetas del síndrome, que cualquier 
teoría con pretensiones de base firme ha de ｴ･ｮ･ｾ＠

forzosamente en cuenta, se explicarían así: 
r ,0 El acortamiento de los espacios "P-primero 

oscilación uentricular" y el ensanchamiento de ll)j 
grupos QRS con sus melladuras y atipia ventricu. 
lar restante . si la hay. El cortocircuito extratawa 
riano explica el acortamiento de la conducción a 1 
y el ensanchamiento de QRS, pero el obstáculo o 
retardo focal también colabora en la anómala an· 
chura de este grupo de oscilaciones. Como, en m· 
lidad, lo mismo en los complejos tipo W. P.\\' 
que en los normalizados, la duración total P·S 11 

idéntica y normal, esto quiere decir que, en el fon· 
do, la conducción del estímulo alcanza su met; 
habitual en un espacio de tiempo normal; en l01 
bloqueos aurículoventriculares 2 : I ó 3 : r cuan· 
do el ventrículo responde lo hace en un tiem!)l 
igualmente no rmal. 

2.0 La dismorfia del comtenzo de QRS, mella· 
dura, "slurring" o la extraonda intercalada entu 
P y R, sería debida a que el trozo eléctrico que ha· 
bitualmente corresponde a la región ocupada por 
el bloqueo focal, se encuentra así interferido o so­
brepasado por la corriente de acción de las forma· 
cíones vícariantes, realizándose así parcialmente el 
fen ómeno eléctrico de curso paulatino ｳ･￱｡ｬ｡､ｯ ｾｾ＠

ECKEY y SCHAFER característico de las formaeto­
nes embrionarias y que n o " modifica los tiempos 
totales de la estimulación ventricular". Esto exph· 
caría la no aparición de una repentina oscilacióo 
ventricular de alto voltaje tal como debería ｳｾ｣･ ﾷ＠

der en caso de activación inmediata de un ventncu· 
lo y por qué esa muesca o melladura o zona de as· 
censo engrosada no tiene las características que eo 
los "bloqueos de rama". 

3.0 
La imagen parecida y a veces similar. a ｬ｡ｳ ｾｾ＠

"bloqueo de rama". Si el foco es más ampho o mil 
bloqueante y alcanza parcialmente a una rama, f 
las conexiones extraesp ecíficas encargadas de .la rt· 

prise tienen una situación baja, se realizaran los 
efectos conductores hacia un ventrículo antes que 
hacia el otro y la imagen de prematuridad ventricu· 
lar será más ostensible y, por lo tanto, más pare· 
cicla a la de retardo del ventrículo opuesto Ｈｾｴ＠
"bloqueo de ram a"), variará el tipo de prematun· 
dad, según que las conexio nes vicariantes ｡ｬ｣ ｡ｾ｣･ｯ＠
en reprise un punto más alto del tronco comun ° 
un a rama, pero la imagen tendrá tanto más ｰ｡ｲｾﾷ＠
ciclo con las de " bloqueo de rama", no segun .1 

intensidad del trastorno de la conducción produu· 
＿ｾ＠ J?Or el foco: sino segú n el nivel hisiano en ｱｵ ｾ＠
mtcte la repnse. De ahí que pueda o no ha 
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·ncronismo ventricular, lo mismo si se lo busca 
ast , 1 k' la curva carottdea. que yugu ar, que en tmo-
en · L "bl · rama o vcctordtagrama. os aqueos mtraven-
ｾｲｩ｣ｵｬ｡ｲ･ｳ＠ funcionales intermitentes" de SOLITER­
MAN "bloqueos de rama paroxísticos" o espontá­
neos' como el bloqueo de rama inestable de KORTH 
y de' RASARIO, se explicarán, pues, si ofrecen acor­
tamientos aurículoventriculares, por esta "vía faci-

litada". 
4.o La alternativa entre imágenes ｾ･＠ t!r;o \V. P .. 

W. y de tipo normal y la nC?rmalrzacron de las 
primeras por el esfuerzo, etc., ttenen su ｦｵｾ､｡ｭ･ Ｌ ｮ ﾭ
to en la capacidad bloquea nte del potenctal elec­
trico del estímulo, en la sensibilidad d e la vía vica­
riante, y t iene una explicación similar a la de los 
bloqueos a,lv incompletos de tipo 2 : 1 ó 3 : I , et· 
cétera; igual que aquí, cuando la vía conductora 
o receptora está permeable o el dintel .de ･ｸ｣ｩｴｾ｢ｩ ﾭ
lidad tawarian l es normal, los compleJOS ventncu­
lares son normales y no hay acortamientos de con­
ducción; mas cuando está obstruída, entra en ac­
ción compensadora la vía vicariante y cuando había 
de aparecer un bloqueo éste resulta compensado Y 
aparece el acortamiento. Si todos los corazones con 
bloqueos de este tipo tuvieran vías vicariantes, en 
lugar de bloqueos veríamos complejos de tipo 
W. P . W. Un foco obstaculizador permitirá con 
más facil idad el paso del estímulo por la vía ｾ｡｢ｩﾭ
tual cuando la conductibilidad de ésta se acreCiente 
por el esfuerzo o cuando el esfuerzo disminuya 
la latencia tawariana previamente alargada (*), o 
cuando la atropina anula el freno vaga!. Bastantes 
autores (LAURENTIUS, ｲ･｣ｩ ･ｮｴ･ ｾ･ｮｴ･＠ ｍａｌａｍｾｉ Ｎ＠ Y 
KIENLE, etc.) describen atenuaciOnes o desapancto­
nes de disturbios de la conducción aurículoventricu­
lar por el esfuerzo y es conocida la acción de la 
atropina en los bloqueos (recientemente ｍｉ｟ｌｾ ＮｅＮ ｒＩ＠ . 
La normalización de las curvas por la qmmdma, 
como muy bien insinúan ZAKOV y SCHLEICHER, 
es un a prueba de que la formación embrionaria 
anómala también reacciona sensiblemente y se blo­
quea. En cuanto a los efectos del esfuerzo. los casos 
que se normalizan lo mismo pueden obedecer a 
ese aumento de conductibilidad, que a un mayor 
llenamiento auricular responsable de que el ven­
trículo tarde más en con traerse; los casos de SP AN­
GH·lBERG y colaboradores, RISSANEN. TUNG, RIT­
TER, KATZ y KAPLAN, NAGL, etc., en que por el 
esfuerzo sólo se normaliza la anchura y dismorfia 
de QRS. pero sin alargarse el espacio PQ. serían 
casos intermedios entre los temporales y los per­
manentes. Los que no se normalizan son. una de 
dos. o bien casos con lesiones miocardíticas pro ­
fundamente afectantes del sistema transmisor espe­
｣￭ｦｩｾｯＬ＠ o bien casos con insuficiencia coronaria pos­
ｴＺｲｾ ｯｲ＠ marcada, que al esfuerzo se traducirán por 
t1p1cas deformaciones coronarias de los espacios ST, 
por .molestias estenocardíacas o por crisis de taqui­
cardia paroxística (casos de SCHIERBECK, uno nues­
t:o. etc.). Uno de nuestros casos paree encerrar un 
Cierto grado de insuficiencia coronaria derecha. por 
el electrocardiograma de esfuerzo (fig. 7) . Los ca-

l (*) En el caso de BAADER y ｣ｯｬ｡｢ｯ ｲ｡､ｯｾ･ｳ＠ vimos que por 
e esfuerzo el tiempo total P S descendía de 0,25 de ｾ･ｧ ｵｮ､ｯ＠
a 0,19. 

sos descritos por SCHIERBECK en relación con los 
esfuerzos traumáticos son muy probablemente he­
morrágicos, parecidos a los descritos por W ARBURG 
y superponibles a los hallazgos de BUCHNER Y 
LUCADOU en sus experiencias (vH libro de BUCH­
NER) y merece destacarse a este respecto una ob­
servación que ya hiciera FURLINGER: los casos que 
se normalizan por el esfuerzo suelen hacerlo algo 
tardíamente, de cinco a diez minutos después de 
cesado aquél, lo que coincide ･ｸ｡｣ｴ｡ｭ･ｾｴ･＠ con lo 
que ocurre en las insuficiencias coronanas puestas 
en evidencia por el esfuerzo (LAURENTIUS y cuan­
tos han estudiado correctamente el tema) . En esa 
forma enfoca también KIENLE ( 1 9 40) la insufi-
ciencia cardíaca de su caso. . 

Del mismo modo, las curvas permanentes Ｎｲｲｾﾭ

versibles de W. P. W. se explican por la presencta 
de focos cuya acción bloqueante es más ､ｵｲｾ､･ｲ｡＠
y cuyas fibras embrionarias ｣ｯｭｰ･ｾｾ｡､ｯｲ｡ｾ＠ tienen 
una fuerte acción vícarian te y una factl reprrse . . 

5 .0 Esta teoría puede aclarar el ensanchamrento 
electivo de los grupos QRS observado por ｓｃｈｅｾｆ＠
y SCHO:--IBRUNNER con drgita[ en los c?n:ple_JOS 
tipo \V. P. \\.'., mientras los normales nr srqurera 
se alteraban. En efecto, la digital acrecienta la ca· 
pacidad bloqueante del foco , reduce la ｩｲｲｩｴ｡｢ｩｾｩﾭ
dad de las fibras prolongando su fase refractana, 
deprime la conducción a través de un aumento del 
tono vaga! y como estas mismas acciones las reali­
zaría sobre el tejido de las formaciones vicarian tes 
ambos fenómen os se complementarían. Cuando la 
transmisión del estímulo encuentra via libre, a tra ­
vés de fibras más o menos aisladas (MAHAIM). aun 
siendo intrafocales, los complejos aparecen norma­
les. La aclaración de ZARDA Y al fenómeno digitá­
lico se hace más evidente con nuestro complemento 
del bloqueo. Es clásica la noción de que los blo­
queos aurículoventriculares aparecen o se acentúan 
por la digital especialmente en corazones enfermos 
(LUTEN, WILKINSON, etc.) y máxime en los coro­
nariópatas (ELLIS, etc.) . En la literatura sólo en­
contramos los casos de SCHERF y SCHONBRUNNER, 
y de Fox, TRAVELL y M OLOFSKY, relativamente 
digitalizados. Sería conve n iente h acer digitalizacio­
nes más intensivas en más casos para ver si llegan 
a aparecer bloqueos aurículoventriculares; si, en ese 
caso, los complejos ventriculares se normalizan por 
inanidad de las formaciones embrionarias y vica­
riantes; sí esos bloqueos digitálicos desaparecen fá­
cilmente con el esfuerzo o con la atropina como los 
de MILLER y como desaparece el ensanchamiento 
digitálico de los grupos QRS del caso de Fox, 
TRAVELL y M OLOFSKY. Este último hallazgo vie­
ne a apoyar nuestro criterio y con estos autores 
aceptamos un factor vaga! concomitante y quizá a 
veces condicionante del bloqueo. 

6.0 Los diferentes tipos ventriculares izquierdos, 
derechos, concordantes, francamente insinuantes de 
trastornos de la conducción intraventricular, que se 
ven en el síndrome de W. P. W., como vimos en 
el punto 3.0

, se explican parcialmente según el nivel 
del bloqueo y sobre todo en función del sitio exac­
to de la reprise; si se trata del fascículo de KENT 
habrá prematnridad derecha; cuando la hay izquier­
da, puede tratarse del de PALADINO; si son las fi-
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bras de ECKEY y SCHAFER, según los puntos aísla­
dos que se encarguen de en lazar; si son varias o cen­
trales, p ueden dar u na im agen de dirección n ormal 
o concordante. Si el asincron ismo, en fu nción de 
la reprise, es marcado, la curva p odrá llegar a ser 
hasta de "bloqueo de rama", con asincronism o me­
cánico y todo (fig. 8 , con esquema explicativo de 
las posibilidades que se dan en nuestro concepto). 

7.0 La falta de asincronismo ventricular en que 
insisten bastantes autores de la escuela argentina y 
especialmente BRAUN MENÉNDEZ y SOLAR!, se ex­
p licaría porque la ex istencia de una vía vicariante 
activa si bien condicion a un acortamien to de la 
conducción aurículoven tr icular del estímulo eléc­
trico, n o tiene por qué llevar implícita nin guna al­
teración cronológica en la contracción mecánica 
(L EPESCHKIN), ya que si los tiempos correspon ­
dientes a estim ulación total. P -S, son n ormales, n o 
h ay m otivos para que se pro duzcan J lteraciones en 
los t iempos de esta última, en todo caso, en su 
fase isom étrica, y esto explicaría la onda flebográfi­
ca q ue de m odos distintos f ué supervalorada por 
W OLFERTH y W ooo y p o r V. GRUBER y MAHAIM, 
y que o tras veces falta , y el escaso llenamiento ven ­
tricular observado p o r Z AKOV y SCHI EICHER. Más 
todavía, aunque n o existiera for mación v icaríante, 
tampoco h abría asincron ismo ventricular sino. más 
bien , los fenómenos inherentes a los bloqueos au­
r ículoven t r iculares. 

8.0 Las crisis de taquicardia paroxístrca o de fi­

brilación paroxística, coincidimos con MAHAIM, se­
rían crisis de origen irritativo focal. las " taqui­
cardias de centro excitable" de GALLAVARDlN o 
"en salvas" de GALLAVARDIN y D UMAS; crisis de 
foco hetero tópico híperexcitable de las enfermeda­
des focales (P ARADE, STRAUSS, A SSMANN, G UT­
ZEIT, V EIL, W EICKER, etc.) ; inflamatorio o cica­
triz a! , o degenerativo, o vascular (hemorrágico o 
infártico) ; las resp ectivas taquicardias p o r infla­
mación, por degen eració n o, sobre todo, por isque­
mia de l\1AHAIM. Puede h aber numerosos focos co­
locados en las más variadas p osiciones y de ahí una 
posible disparidad heterotópica ; en las miocarditis 
polifocales (p. e. de las enfermedades infecciosas, 
KIELHORN, GOERNER, etc.) los focos desencade­
nantes de las taquicardias paroxísticas pueden o no 
tener relación con los focos bloqueantes según que 
predomine la cualidad irritativa o la inhibidora. De 
esta manera, si hay un foco irritativo alto que ocu­
pa la parte auricular del nudo de TAWARA o más 
alto aún , las taquicardias serán auriculares o fibri ­
lantes o nodales; si es central. en el nudo , serán 
nodales simples; si lo hay en el cabo ventricular 
del nudo de TAWARA, serán ventriculares. Así se 
expl ican también las crisis de palpitaciones no ta­
quicárdicas de algun os pacientes, la mayor frecuen ­
cia de taquicardias nodales y auriculares en el sín­
drome de W. P. W . y las extrasistolias auriculares 
que han sido descritas. Nuestra teo ría localiza las 
ｬｾｳｩｯｮ･ｳ＠ ｦｵｮ､｡ｭｾ＿ｴ｡ｬ･ｳ＠ ｾｮ＠ la región en que se ve­
nfica la conducClon aunculoventricular del estímu­
lo, es ､･ｾｩｲ Ｌ＠ en las aurículas y septum, y no debe­
mos olvidar que la arteria nutricia del nudo de 
ｾａｗａｒａ＠ llega a éste a través del septum interau­
ncular. Por eso dijimos que la teoría del extrasís-

tole auricular de V. GRUBER no debía desp · 
L 

. d , 1 . rec1arse 
a ausenc1a e extras1sto es ventnculares qu · 

ocupó a algunos autores, sería una prueba ｾ Ｌ ｐ ｲ･Ｎ＠
q ue a nivel de las ram as no hay lesiones que t as ､ｾ＠
significación patogén ica en es te síndrome ｍ ｾ ｮｧ ｡ｮ＠
d 

, 
1 

. d · . · as to 
av1a, as taqutcar 1as ventnculares a veces · 

gidas (por ･ｪ･ｾｰｬｯ＠ ｾ ￉ｖｉｎｅ＠ Y. BEESON, etc.) ･Ｚ ｾｾ＠
en tre las ｴ｡ｱｭ｣｡ｾ､ ｴ ｡ｳ＠ ':en tnculares descritas r 
MAHAII\l en las tsquemtas de tabique (coron ｾ＠. ) , anas 
postenores y se parecenan a las ob tenidas por LE. 
WIS, 

1
pAdMIR yd HOCHREI_N enTexperiencias clásicas 

por !ga ura e ｣ｯｲｯ ｮ ｡ｾ Ｑ ｡ｳＮ＠ . ampoco olvidemos, 
ademas, que ｾｮ＠ las taq mcard1as o extrasisto!ias fo. 
cales son v_a n os los factores que rigen para su des­
encadcnamtento; entre otros, la irrigación corona. 
ría, la localización del foco, capaz o no de conec. 
tarse con zonas aptas para la transmisión del 
estímulo ｴ｡ｱｾｩ｣｡ｲ､ｩｺ｡ｮｴ･Ｌ＠ hasta tal punto que, a 
veces, las cns1s no proceden del mismo foco sin<> 
de las reacciones perifocales yuxtapuestas a regÍ<>· 
n es m ás sensibles o de otros focos mínimos o en 
mejor situación efectiva. No necesitamos recurrir a 
la teo ría circular retrógrada de BOER, bien criticada 
por W E::>-:CKEBACH y WINTERBERG, pero en todo 
caso, nuestro concepto es compatible con ella· re· 
cien te m en te la aceptan a este propósito HOLZER y 
POLZFR, KORTH, SCHERF, WEBER, etc. La escuela 
de H OCHREIN adscribe a todas las taquicardias de 
este síndrome una neta significación coronaria 
(l--IOCHRri:-.. . 2.< tomo ; ZAKO\' y SCHLEICHERI: 
un factor anoxémico. consecutivo, entre otras c<>· 
sas, a una disminución del volumen de expulsion 
sumad o a un factor miocardítico, constituyen una 
buena base p ara las taquicard ias. T engamo¿ presen­
tes las antiguas observaciones de BARNES y WIT.Llt:S 
de sí_nto ll?as anginosos en r 9 de sus 3 r 8 casos de 
taqUicardia paroxística; la reciente recopilación de 
COOKE y \\'HITE, observando en un 8o por roo de 
las taqu icard ias paroxísticas ven t r iculares fenóme· 
nos de insuficiencia coron aria , las experiencias de 
CARTER y STEWART, de M ILLER, etc., sobre la 
ｲｾ､ｵ｣ ｣ ｩ ￳ ｮ＠ del flujo co ronario en las taquicardias; Y 
Vtendo que V . B OROS encuentra auténticas altera· 
ciones circula torias y hasta descompensaciones por 
defectuosa nutrició n miocárdica durante las crisis. 
con producción de autén t icas lesio nes anatómicas Y 
cicatrizales y que L ASZIO demostró una auténtica 
ｩｾｳｵｦｩ｣ｩ ･ ｮ｣ｩ｡＠ co ronaria en una taquicardia paroxís­
tica duradera, encon trarem os ligazón adecuada con 
el concepto de ZAKOV y SCHLEICHER para este sin· 
drome. 

9·0 
La_ ausencia de crisis paroxísticas en un buen 

porcentaJe de casos de síndrome de W . P. W. se de· 
hería a una m enor excitabilidad focal. Si como aca· 
bamos de ver nada tiene que ver irritabilidad con 
conductibilidad, o sea, con bloqueo, puede ｨ｡ｾ ｲ＠
｣｡ｳｯｾ＠ con bloqueo compensado, p ero sin taqul· 
cardtas. 

! o. No creemos que el facto r biológicoheredi· 
tan o,, tan estimado por ÜHNELL, tenga valo,r en 
este smdrome. La simple existencia del fasclculo 
de. KENT o de una fo rmación similar no debe ser ｾ ｵﾷ＠
ｦｩ｣ｾ･ｮ ｴ ･＠ p ara producir esta imagen ･ｬ ･ ｣ｴｲｯｾ｡ｾ ､ﾡｯｾ＠
ｧｲ｡Ｎｦｩ｣ｾ ［＠ ｾ｡ｭｰ ｯ｣ｯ＠ creemos que tenga determ1n1Sll1 
h eredJtano su presencia. E n ·r 94 r describe OHNEL!. 
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d familias con idéntica tendencia a "ataques car­
.J?s s". en una de ellas, seis hijos tienen cuadros 
utaco • · ¡ d. que oscilan, desde el punto de vtsta e ectrocar to-

ráfico. entre los tipos'!"!· P. W. y los J:.· BY C. del 
g tor. el padre v un htJO caben en el tlpo D; todos 
au ｡ｾ｣･ｳｯｳ＠ de t'aquicardia y el padre también bra-
<:on f .1. d d dicardias accesionales. De la otra am1 1a, e oce 
hermanos, uno tiene un clásico ｾ￭ｾ､ｲｯｭ･Ｎ＠ _de 
w. P. W. y otros cuatro pade_cen cns1s taqmcar­
<iicas que encuadran entre los t1pos A. B. C y .J?· 
Como CLERC, LEVY y CRISTESCO, tambten 
OHNELL encuentra en estas familias eretismo car­
díaco o neurocirculatorio y tendencia sincopal. Pero 
ｾｳｴ｡ｳ＠ familias nos parecen simples curiosidades; 
FRANKE y VETTER, FELDMANN y otros autores 
tampoco advierten nada familiar y en nuestros cua ­
tro casos falta en absoluto ese matiz anamnésico. 
Por lo tanto, relegamos a segundo término el fac­
tor hereditario. Es digno de observar que en el 
año 1 9 3 2 se adscribió ya este síndrome a la per­
sistencia del fascículo de KENT y ningún libro so­
bre cardiopatías congénitas de los aparecidos con 
posterioridad (BROWN, ABBOT, SIL VY, etc.) y ni 
siquiera el de SCHNITKER de electrocardiografía, lo 
<itan para nada. El caso de NADRAI con una ránula 
(stridor congénito) es otra excepción más. 

Estas formaciones embrionarias extraespecíficas 
quizá sean más frecuentes (GLOMSET y GLOMSET) 
de lo que parece, pero sólo entran en funciones 
<:uando una determinada localización del bloqueo 
impide el curso fácil del estímulo y requiere su in ­
tervención ｣ｯｭｾｮｳ｡､ｯｲ｡［＠ ahora bien, el motivo 
bloqueante, el foco, para nada ha de considerarse 
desde el punto de vista hereditario. 

1 1. La aparente salud de muchos casos de este 
síndrome señalada por muchos autores y la capaci­
dad física normal. por algunos experimentada 
(BAADER y colaboradores, HOCHREIN (1942), 
FELDMANN, etc.) se explican porque una simple 
afección focal, aun bloqueante, o una insuficiencia 
<:oronaria de ramas finísimas o un bloqueo conse­
<:utivo a modificaciones cualitativas de la fibra es­
pecífica, no causante de trastornos circulatorios lla­
mativos, no debe reducir la capacidad funcional de 
los portadores. Tampoco tiene por qué producir 
modificaciones de la imagen radiológica (*). Cuan­
do los trastornos son importantes (con todos los 
grados intermedios), la capacidad funcional es me­
nor, aparece una insuficiencia funcional (VIZER) 
Y en algunos casos puede la muerte ser la conse­
cuen_cia de focos miocardíticos o coronarios sin que 
hubtera datos previos de lesión cardíaca (caso de 
＼＿［ｲｾｅｌｌＬ＠ de ASK-UPMARK incluso con su coarta­
ｯｾｮＩ Ｎ＠ ｾｾｳ＠ casos de síndrome de W. P. W. por 
ｭ ｴ ｾｾ｡ｲ､ｴｴｴｳ＠ de foco amigdalino curados por extir­
paclOn del foco de garganta encuadran perfecta­
mente ･ｾ＠ nuestras posibilidades explicatorias, como 
el de dtstrofia muscular progresiva de PUDDU y 
MUSSAPIA y tantos otros. Ya STRAUS había cura­
do ｣｡ｳｯｾ＠ de ｾ｡Ｌｱｵｩ｣｡ｲ､ｩ｡＠ paroxística (sin W. P. W.) 
por ext1rpac10n de focos. La intensa disminución 

. ｾＪＩ＠ Las anormalidJdes radiológicas de nuestros casos están 
llntcarnente e 1 · · y· J n re 3CIOn COn Jos respectivos procesos de fondo. 

use a final nuestra casuística. 

del volumen de expulsión encontrada por ZAKOV 
y SCHLEICHER forzosamente tiene que repercutir 
en el rendimiento orgánico general. De acuerdo con 
WENCKEBACH, HOCHREIN, BOHME, HOLZLOH­
NER, etc., si el llenamien to auricular es la base del 
rendimiento y la economía ventricular y esto a su 
vez es responsable de la irrigación coronaria, es in ­
dudable que si esta situación persiste, el rendimien­
to orgánico de los pacientes, con o sin síntomas de 
insuficiencia coronaria, tendrá a la larga que verse 
comprometido. Así se explicaría también la nor­
malización de los complejos lograda por V. MENT­
ZINGEN, por LUKL, etc., con nitrito de amilo. 

12. No podemos explicarnos la ingenuidad con 
que casi todos los autores que defienden la teoría 
del "fascículo de KENT" aislado (WOLFERTH y 
W OOD, FURLINGER, FERNBACH, etc.) se encierran 
en su puro carácter "funcional" en el sentido de 
su carencia de importancia patológica, como si este 
fascículo, de motu proprio, pudiera eliminar funcio­
nalmente al de Hrs y como si fuera imposible que 
un individuo con un fascículo de KENT pudiera te­
ner también focos miocardíticos o coronarios o de­
fectos de las cualidades inherentes al sistema espe­
cífico; algo así como si el fascículo de KENT tuviera 
valor profiláctico contra las afecciones coronarias 
o miocárdicas y diera a estos corazones una patente 
de inmunidad. Esta es la laguna fundamental que 
vemos en la teoría que propugna la simple presen­
cia funcional del fascículo de KENT aislado. 

13. La diferente tipología del síndrome, desde 
el clásico W. P . W. a los de C¡:_ERC y ÜHNELL, 
tienen también su explicación en la intensidad va ­
riable del bloqueo, de la nutrición local. en la ma­
yor o menor capacidad vicariante de las vías ex­
trahisianas y en la altura de la reprise. Sospecha­
mos que algunos de estos tipos deben ser portadores 
de bloqueos poco acusados o altos (posibles mio­
carditis auriculares polifocales diseminadas o inters­
ticiales .. parecidas ｾｬ＠ primer ｾ｡ｳｯ＠ de ÜHNEL L) y de 
formac10_nes conexwnantes sm embargo más activas, 
con reprtse alta, seguramente troncular. Nos referi­
mos especialmente a los casos con espacios aurículo­
ventriculares acortados y con grupos QRS no ensan­
chados que son los más frecuentes, y no olvide­
mos que a nivel del tronco común es donde son 
más abundantes las conexiones extraespecíficas de 
MAHAIM, BENATT y WINSTON (de ahí la falta de 
parecido con las curvas de retardo en el sentido 
de WEBER) ; a esto podría obedecer la frecuencia 
ｭｾ｣｢ｯ＠ mayor de los acortamientos sin ensancha­
mtento de QRS que los síndromes típicos de 
'V!· P; W. ｒ･ｾｯｾ､･ｭｯｳ＠ también que ya PEZZI dis­
tmgUta ｰ｡ｴｯｧ･ｭ｣ｾｭ･ｮｴ･＠ los casos con QRS ancho 
de los que lo tentan normal. en que los primeros 
ｰｲ･ｳ･ｮｴｾ｢｡ｮ＠ un ?loqueo septoventricular (el térmi­
no es b1en ampho) . Las "diferencias de grado" de 
que hablan MOIA e INCHAUSPE y FRANKE y VET­
TER, que en nuestro concepto son "diferencias de 
altura de la reprise", serían una realidad; con 
ÜHNELL Y. con ｾｏｉａ＠ e INCHAUSPE creemos que 
todos constttuyen stmples grados de un mismo pro­
ceso. El caso de PALKJEWICS con PQ prolongado 
pero que presentaba grupos QRS que progresiva­
mente se ensanchaban en proporción al progresivo 
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acortamiento de PQ. nada tiene que ver con el sín­
drome de W. P. W. 

r 4· Esta teoría se compagina en absoluto con 
las escasas obseruaciones anatomopatológicas publi­
cadas hasta la fecha. Especialmente la de ÜH­
NELL (*) con focos miocardíticos indiscutibles, 
microscópicamente evidentes, uno de ellos bordean­
do la rama izquierda del nudo de TA \VARA (precisa­
m ente en un caso cuya imagen electrocardiográfica 
era de retardo izquierdo) , otro grande septal. etcé­
tera, que constituían una verdadera 'miocarditis 
crónica intersticial; aunque el autor no pudo estu­
diar el fascículo de HIS, ni la rama derecha, ni bus­
car con precisión el fascículo de KENT u otras co­
nexiones, el dato tiene una gran importancia y se 
adapta perfectamente a nuestro criterio. En el caso 
de ÜHNELL, se citan, además, a nivel de los múscu­
los papilares, masas de tejido conectivo intersticial 
rodeando los vasos e infiltración perivascular de cé­
lulas redondas. E l autor dice no haber encontrado 
alteraciones coronarias importantes. Pero represen­
tan bastante estos hallazgos citados para que pueda 
existir una insuficiencia coronaria focal al nivel que 
nos interesa. 

El caso de \VILSON es inútil en la fecha actual. y 
el de H OLZMANN también nulo, pues este autor so­
lamente dice no haber encontrado el fascículo de 
KE::-.I'T, pero no expone técnica empleada ni hace un 
elemental relato anatómico de su pieza. El hecho 
de que en las revisiones de traumatismos cardíacos 
hechas por WHITE y GLE::-.I'DY y por W ARBURG 
después, también por MUNK, no se citen casos de 
síndrome de W . P. W., pudiendo recogerse en la 
literatura únicamente un caso de REINDELL y BA­
YER (los de SCHIERBECK y J ESSEN son en realidad 
síndromes coron arios de esfuerzo), hace también 
lógica nuestra presunción , ya que la rareza de las 
formaciones embrionarias extraespecíficas hace que 
sólo excepcionalmente aparezcan compensadas las 
lesiones. 

I 5· Por último, los datos de las deriuaciones 
precordiales y torácicas en general que se despren­
den de los casos as í explorados hasta el día, lo mis­
m o si dan un "tipo intermedio", según palabras 
de H OLZMANN, que si lo dan "larvado" o "coro­
nario", denuncian una prematuridad en la llegada 
del estímulo a la reg ió n ventricular. En nuestra 
figura 1 se observa en CF 4, h aciendo una exacta 
medició n dr tiempos en sentido retrógrado, des­
de S hacia P , que esta última está materialmente 
adosada, adherida, al comienzo de la fracción ven­
tricular, en fo rma de una rampa de ascenso, con su 
inicio registrado en fase isoeléctrica (parecido al 
"trán sito repentino" del caso de PUDDU). En las 
derivaciones auriculares practicadas por ZARDJI.Y la 
prueba p arece ser elocuente. Estudiando en uno de 
nuestros casos las derivaciones auriculares de LAU­
FER (con electrodo tipo BURGER de r centímetro 
de diámetro, por carecer de electrodo de aguja), 
confirmamos parcialmente lo visto por ZARDAY en 
sus derivaciones auricula res (no r eproducimos la 
curva por estar fuertem ente inducida p o r corriente 

(* ) El caso de OHNELL había sido previamente publicado 
por BJERLOW con otra significación (caso de 1 940). 

alterna). También el caso de PRUCHE es aleccio 
b d 

na. 
dor al respecto y so re to o en sus derivaciones 
D II pe. y D III pe. 

Otra posibilidad patogénica que más secundaria­
mente sugerimos y por eso la hemos dejado par 
el final. sería que todos los casos fueran auténtica: 
afecciones coronarias posteriores (digamos para no. 
dales, generalizando, pues no ｾｩ･ｭｰｲ･＠ es posterior la 
irrigación nodal) y que la d tsmorfia de las curvas 
eléctricas, la extraonda que establece el paso des­
de P hasta Q no sea otra cosa que una deformación 
monofásica coronaria como las de T. tratándose 
de una onda coronaria de la onda Ta, consecutiva 
a un infarto auricular yuxtanodal (ver moderna 
terminología en BARNES y otros). 

Creemos haber encontrado una explicación sen­
cilla y ecléctica para el síndrome de W. P. W.; en 
ella se atan los cabos patogénico y etiológico 1 
la luz de la interpretación clínica que en los últ1. 
mos tiempos viene dándosele de asignarle una fun­
damentación patológica, miocardítica o coronaria 
L a composición a base del fascículo de KF'lT o d, 
PALADINO o de otra formación similar (ÜHNFI L) 
coincidente con un foco bloqueante (infarto. insu­
ficiencia coronaria; inflamación , cicatriz, degenera· 
ción, factor tó'Cico, etc. ) y en asociación funciona! 
con las fibras específicas paraseptales de ｍａｈａｉｾＡ＠
parece atract iva . Falta, sin embargo. la compraba 
ción anatómica y experimental : ya que aquí no' 
trata de q ue tales formaciones embrionarias o talts 
conexiones ｰ｡ｲ｡ｳ ｣ ｰｴ｡ｬｾ ｳ＠ puedan o no existir en 
hombre, cosa que parece encamin ada afirmativa­
mente por GLOMSET y GLOMSET y por ｍａｈａｉｾ ｉ＠

respectivamente, sino de que existan precisamentt 
en los corazones que en vida presentan curvas elec· 
trocardiográficas de síndrome de W. P. W. y d1 
q ue puedan ejercer una función vicariante; coSl 
hasta ahora sólo objetivada en el último caso d1 
ￜｈｾｅｌｌ＠ (1941 - 1943) · 

IV. RESUMEN ETIOLÓGICO 

A efectos de claridad podemos esquematizar asi 
las posibilidades etiológicas: 

I .
0 ETIOLOGfA MIOCARDÍTICA.- a) /nflamaro· 

ría: reumática, 1 uética, infecciosa, etc.; b) degene· 
ratiua : degeneración e lectiva específica en el se.ntid.o 
d e MAHAIM ( r 93 r ), hipothiaminosis, ､ｩｳ ｧ ｨ ｣＿ｾ･ ﾭ
nosis, dispotasem ias, etc.; e) tóxica: ｨｩｰ ･ ｲ ｴ ｩｲ ｾｴ､ｩｓﾷ＠
mo, etc.; d) cicatricial : esclerofi brosis consecutiva a 
las afecciones q ue se citan más arriba y que se en· 
glo ban en el siguiente punto. 

2.
0 ETIOLOGÍA CORONARIA O ISQUÉMICA.­

a) Insuficiencias coronarias posteriores altas en los 
sentid os de MAHAIM, H OCI IREIN y BUCHNER_: coro· 
naritis, esclerosis , procesos de vecindad o ｰ･ｮ ｶ｡ｳｾｵﾭ

lares, etc.; b) in fartos sep tales mí ni m os o ｰｯ ｳ ｴ･ｲｾ ｾﾭ
res altos o de ramas arteriolares finas. Tamb,en 
infartos auriculares posteriores o yuxtanodales. In· 
fartos del septum interauricular. . 

3·0 ETIOLOGfA NERVIOSA. - Desequilibno ｾＧｦｬ ﾷ＠

gosimpático. Efecto paradójico vaga!. d 
4·

0 

ETIOLOGÍA CONGÉNITA.- a) Fascículo ｾ＠
KENT; b ) ｦ｡Ｎｾ｣￭｣ｵＡｯｳ＠ de PALADINO ; e) otras forma 
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ciones (procedentes del embudo atrioventricular em­
brionario; puentes de paso de GLOMSET y 
ｇｌｏｾｉｓｅｔ Ｌ＠ fascículo de ÜHNELL). 

5
.o ETIOLOGÍA MIXTA. - Nuestra concepc10n 

del bloqueo focal y de las formaciones vicariantes . 
Es un concepto etiológico mixto de los grupos 
¡.0 , 2 ,0 y 4.0

, y tiene en cuenta la colaboración fun-

cional del 3·
0

• 

En tanto no se aclare definitivamente el proble-
ma patogénico de este síndrome, no pueden tampo­
co trazarse con el usioncs etiológicas firmes. Es evi­
dente que aquí, a diferencia de lo que ocurre en 
otros cuadros clínicos, patogenia y etiología depen­
den de un mismo sistema aclaratorio. 

V. PROBLEMAS QUE SE PLANTEAN EN EL 
SÍNDROME DE W. P . W. 

r .0 El de la conducción transcardíaca del estímu­
lo.- Es evidente que se trata de una conducción 
anómala, cuyas características no encajan en nin­
guno de los esquemas electrocardíográficos conocí­
dos. Recordemos lo problemática que hasta el día 
viene siendo la conducción aurículoventrícular del 
estímulo, estancada en las experiencias contradicto­
rias de las escuelas de LEWIS, qe RoTHBERGER y 
de CONDORELI.l, y la conducción. intracardíaca en 
general, y comprenderemos que la explicación de 
estas curvas encierra un aspecto más del problema 
general de la conductibilidad. Así parece derivarse 
de la sugerencia de MAHAIM al hablar de la función 
atribuída a sus conexiones específicas paraseptales. 

2.0 El de la posibilidad de que en el músculo 
cardíaco se ejerzan otras acciones de substitución 
( oicariantes) que el automatismo. -Si todos sa­
bíamos que cuando falta el automatismo del centro 
de K.EITH y FLACI< entra en funciones el automa­
tismo del nudo de TAWARA, nadie sabía, hasta que 
!'1AHAIM y WINSTON demostraron anatomopatoló­
gtcamente su concepto de las conexiones específicas 
pa:aseptales como vías de conducción vicaríante, que 
al tgual que en lo que se refiere al "automatismo" 
podría haber vías capaces de substituir, de ｶｩ｣｡ｾ＠
riar, la ｾｯｮ､ｵ｣｣ｩ￳ｮ＠ fallida. El problema que MA­
HAit.! dejaba planteado cuando sugería que la con­
､ｾ｣｣ｴ￳ｮ＠ e? sus casos de "bloqueo frustrado" pu­
dtera segUir la "vía KENT", queda en pie y ampliado 
por. nosotros. Esperemos a ver sí con la pauta ex­
penmental que MAHAIM señala puede obtenerse al­
guna aclaración. 

ｾ＠ •

0 

EJ ｰｲｯ｢ｬ･Ａｮｾ＠ patogénico de las criscs de ta­
ｱｾｴ｣ｾｲ､ｴ｡＠ par?xtsttca y el de las fibrilaciones paro­
xtsttcas.- St recordamos que más del 6o por cien­
to de !os casos de síndrome de W. P. W. presentan 
pa.roxtsmos, aun cuando el porcentaje de casos del 
mh tsmo dentro del total de t aquicardias sea bajo el 

echo es que u · t ' d · '. n cter o numero e taqutcardtas 
queda encuadrado en moldes electrocardiográficos 
poco comunes y muy sugeridores, es decir unidos 
por un m· ¡ · . · , tsmo azo aparenctal. Lo mtsmo las teo-
nas Mfocales de irritabilidad, tan bien mantenidas 
por AHAIM PARAD H teorí . ' , E, OCHREIN y otros, que la 

que 
ah emular retrograda de BOER, que todas las 

acen r f · d' · e ereneta a 1sregulac10nes vegetativas, 

tienen una fácil adaptación a nuestro síndrome, 
acaso porque todas pueden tener significación según 
cada caso aislado. Esperemos también aclaración si­
multánea al síndrome y a los paroxismos. 

4.0 El problema de las insuficiencias coronarias 
o isquémicas focales, en tanto que puedan ser res­
ponsables de imágenes atípicas y de fenómenos elec­
trocardiográficos hasta ahora inexplicados o sólo 
parcialmente entrevistos. 

5. 0 Todos los aspectos clínicos y sociales del 
problema. - El de la salud o enfermedad de los 
sujetos que presentan curvas electrocardíográficas 
tan sumamente anormales y su relación o indepen­
dencia con los procesos orgánicos generales restan­
tes. El del pronóstico de quiénes lo padecen; y ló­
gicamente el estado funcional de los mismos, espe­
cialmente en lo que hace referencia al problema so­
cial de los seguros de vida y accidentes. En este 
último aspecto es variable la postura de los clínicos 
e investigadores, según la concepción y experiencia 
clínica de cada cual y cada caso . A la vista de la al­
ternancia entre períodos de complejos anormales y 
normales y de la explo ración clínica, casi siempre 
negativa, apareciendo en deportistas muy activos 
(BAADER y colaboradores , H ERZUM, etc. ) , se pensó 
que el síndrome carecía de importancia en su as­
pecto social. Mas, por otra parte, la persistencia de 
la imagen de tipo W. P. W. con carácter permanen­
te en otros casos (durante un período de 1 o años en 
u.n caso de AASTRUP, 7 en uno de MAHAIM, 2 a 
｣ｭｾｯ＠ en u_no de V. GRUBER, 3 a 5 en uno nuestro. 
･ｾ｣･ｴ･ｲ｡Ｌ＠ sm 9-ue en ningún momento se los haya 
Vtsto normahzarse) y con fenomenología clínica 
sospechosa de Ｎｯｲｾ｡ｮ￭｣ｾｾ｡､Ｌ＠ hizo cambiar de opinión 
en ｣ｵｾｮｴｯ＠ a stgntficaCton pronóstíca. A este respec­
to es mteresante el fallo de la Dirección Danesa de 
Seguros contra Accidentes, que en r 942 falla uno 
de los ｣｡ｳ＼［＾ｾ＠ de SCHIERBECK considerándolo con 
u_na red ucc10n de la capacidad de trabajo del 2 5 por 
Ciento, y el otro, cuya sintomatología era más acu­
sadamente Ｇ＿ｾｯｮ｡ｲｩ｡Ｌ＠ reducido en un 5o por cien­
to. A propostto de uno de nuestros casos fuimos 
consultados por una entidad española de seguros 
ＨｾＮ＠ Y· ､ｾ＠ E.) Y nuestra respuesta, poco precisa fué 
ｳｴｾｮＮｴｦｩ｣｡ｴｴｶ｡＠ de que considerábamos al ｰ｡｣￭･ｮｴｾ＠ or­
gamcamente afecto de un proceso todavía dt' t' 
d 'd d f . scu l-

O, cuya c.apaCl a unctonal sólo parcialmente es-
taba reductda. V. ｱｒｵｂｾｾ＠ coincide en estimar estos 
corazones en una sttuaCton de inferioridad y RIT­
ｔｅｾ＠ se reserva el p_ronóstico con criterio ｾ｣ｵ￡ ｮｩｭ･＠
y JUSto. El yorvemr es posible que disocie el sín­
､ｾｯｭ･Ｎ＠ ｾ ｮ＠ d_tfe.rentes variedades pronósticas, de si -
mficaclOn dtstmta en cuanto a este problema. g 

VI. TRATAMIENTO 

No ha de o,cuparnos este aspecto del problema, 
9ue ｮ＼［＾ｾ＠ llevana a terrenos tan dispares de nuestra 
mtenclOn como son el tratamiento de los . 
mas taq · , d' fib paroxts-Ulcar. tcos o . rilantes y el tratamiento de 
｣ｵ｡ｾｴｾｳ＠ afecCH:nes vtmos podían constituir la base 
fenetlca Ｎ ｾ･ｬ＠ ｳｵｾ､Ｎｲｯｭ･＠ (insuficiencia coronaría. in­
actos, mtocardttts, ･ｾ｣ＮＩＮ＠ Para lo primero remiti-

mos al ｬ･｣ｴｾｲ＠ a trabajos especialmente dedicados al 
tema (por eJemplo el tan completo de LóPEZ BRE-
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NES, 1940; el de COOKE y WHITE. 1943; el de 
HEPBURN y RYKERT, 1937; el de RISEMAN y Ll­
NENTHAL, 1 941, etc.) , o a las obras de terapéutica 
circulatoria (CALANDRE, 1941; V. JAGIC y FLAUM, 
I 9 3 7; CHRISTIAN, I 9 3 5; SCHERF y BOYD, I 94 I : 

BRAMWELL y KING, 1942; ZARDAY, 1943, etc.). 
Respecto a lo segundo, se hace indispensable un es­
tudio perfecto de cada paciente hasta adquirir una 
orientación definitiva de su salud o enfermedad. 
Sólo por la vía de un diagnóstico preciso, llegaron 
algunos autores como MACHOLD, MASTER, JAFFE 
y DACK, JERVELL, FRANKE, y VETTER, MIHAlL­
KOVITS y KOVATS, LAMB, etc., a obtener resultados 
definitivos con las extirpaciones de amígdalas o de 
focos o con la tiroidectomía. Y de esto y del es­
tudio de completas pruebas funcionales. como viene 
haciendo la escuela de H OCHREIN, podremos dedu­
cir tratamientos adecuados al diagnóstico y a la 
importancia clínica de cada caso. 

Si el porvenir pudiera dar más verosimilitud a 
nuestro criterio patogénico o confirmarlo, veríamos 
si, además, una terapéutica conducida a disminuir 
o curar el bloqueo aurículoventricular supuesto re­
sulta susceptible de anular la realidad de este sín­
drome; no perdamos de vista los frecuentes éxitos 
de la atropina superponibles a sus buenos resulta­
dos en los bloqu eos idiopáticos o digitálicos. En 
este sentido estamos tratando nosotros a dos de 
nuestros pacientes; en el futuro comunicaremos re ·· 
saltados. 

RESUMEN 

1.
0 

Se expone el estado actual del problema clí ­
nicoelectrocardiográfico de los síndromes primera­
mente descritos por W OLFF, PARKINSON y WHI­
T.E (W. P. W. ) . cuyas características son las si­
guientes: desde el punto de vista clínico, crisis de 
taquicardia o fibrilación auricular paroxística; y 
desde el punto de vista electrocardiográfico, acorta­
miento marcado de la conducción aurículoventricu­
lar del estímulo (P-Q ó P-R) y ensanchamien to 
con melladura de los grupos QRS con o sin atipia 
de la restante fracción ventricular (cuando esta 
última existe, los complejos ventriculares pueden 
llegar a parecer de "bloqueo de rama"). Estas 
｡ｮｯｭｾｬ￭｡ｳ＠ desaparecen a veces por procedimientos 
expenmentales: esfuerzo, atropina, nitrito de ami­
lo, quinidina, etc.; otras veces es permanente. 

2 .
0 

Se relatan los conceptos patogénicos mante­
nidos hasta el día, que fundamentalmente pueden 
a?ruparse ｡ｾ￭Ｚ＠ A) ｔｾｯｲ￭｡ｳ＠ que aducen la persisten­
Cia, con caracter funcwnante, del fascículo de K!:NT 
u o.tras ｦｯｲｭ｡ｾｩｯｮ･ｳＮ＠ embric;>narias. B ) Teorías que 
sugteren la extstencta de ntmos ectópicos o extra­
sístoles acoplados o interferentes con o sin trastor­
nos de la con ducción intraventricular. 

3.
0 

El autor, fundamentándose en los h allazgos 
de MAHAJM y WINSTON, de fibras paraseptales es­
pecíficas que pueden estar dotadas de actividad vi­
cariante cuando la conducción troncular o de las 
ramas está bloqueada (o seccionada ) y en su con­
cepto del cortocircuito con niueau de reprise, sugie­
re que en determinados casos excepcionales en que 
la conducción está bloqueada, especialmente en la 

regwn aurículotawariana, pueda el estímulo 
transmitido a través de ｾｯｳ＠ fascículos de ｋｆｎ ｴｾ＠
de ｾｦｩａｌａｄ Ｐ ｉｎｏ＠ o de) ｣ｵ｡ｬｱｵ ｴ ｾｲ､＠ otra formación semies. 
pec1 ca ( HNELL y recog1 o por las fibras de MA. 
HAIM-WINSTON para su nuevo curso en el tejido 
ｰ･｣￭ｾ｣ｯ＠ ventricular. Según esta hipótesis, las ｦｾＺＺ＠
m3cJOnes de KENT o de PALADlNO o similares no e 
ｴｲ｡ｲ￭｡ｾ＠ en funci.ones J?1áS que cuando la ｣ｯｮ､ｵ｣｣ｩｾ＠
tawanana se vtera dtficultada; la función de es 
f . , 1 d as ormacwnes sena, pues, a e compensar con u 
cortocircuito cxtrafocal, bloqueos ｡ｵｲ￭｣ ｵｬｯｶ･ｮｴｲｩ ｣ｵｾ＠
lares latentes. No cree el autor que existen trastor. 
nos de la conducción intraventricular en este sín. 
drome. 

4.
0 

Se señalan las diferentes etiologías posibles 
del síndrome. 

5.
0 

Se ､ｩｳｾｵｴ･ｮ＠ los aspect.os ｲ･ｳｴｾｮｴ･ｳ＠ del prob)e. 
ｾ｡＠ y se sug1ere un ｴｲ｡ｴ｡ｭＱｾｮｴｯ＠ s1milar al que se 
mstaura en los bloqueos aunculoventriculares. 

CASOS C l f:\IICOS 

CAso 1 • - Dr. J. U. A . Natural de Soria. Allí rtsidentt. 
31 años. Casado. Visto en 6 de marzo de 1942 . Dtsde hac:J 
basta_ntes. años venta notando ｾｩ ｧ ｣ｲ｡＠ dtsnca palpitaciones y 
raqmcardta de esfuer7o. con factl ttcuperactón : perfecto esU· 
do general restante. S.: ha considerado todo hasta ｾｨｯｵ＠ como 
una ｳ ｾｭｰｬ ･＠ n curod tstonta ... En 191 7. paludtsmo. Poro tiempo 
､｣ｳｰｾ Ｌ ﾷｳ＠ (_1 9 3 S) c?n ocasto n de una ｭ ｾ ｲ ｣ ｨ｡＠ lug;¡ . ataque de 
ｴ｡ｱｾｴ｣｡ｲ､Ｚ｡＠ ｲ｡ｲｯｸｴｾＺｴ｣｡＠ .con ｾ ｲ ｡ｮ､｣ｾ＠ la t tdos y palidez que lt 
d u t_o d1ez m•nutos corrandme con u n bnst<70 (por ser midico 
el mtertsado. elude ｬｯｾ＠ gi ros de profano. ｣｣ ｮｴ､ｮ､ｯｾ＠ co'rtc· 
tamence eo descripciOnes JUStas) . P o.:o ra to an tes había ten1d0 
algunas s•ns.lc oncs ex l rJs.stóll.:.as en forma de "salvas· . Desde 
entonces se le repiten mensual o bimensualmente, durante al­
rededor de quince minutos; advierte o ue durante las crisis 
el estado general es bastante bueno. no tiene disnea subjetiva. 
pero el pulso se hace. además de incontable. casi filiformt. 
En los intermedios de los Ｚｾ ｴ ｡ｱｵ･ｳ＠ solamente tenía algunas mo· 
lestias imprecisas como ligera taq uicardia postprandial, al· 
guna ｬ･ｶｾ＠ opresión precor<l ial y cierta tendencia a los mareos 
al levantarse ､･ｳｰｵ ￩Ｎ ｾ＠ de estar agachado. Fumaba entonces mu· 
cho. En mayo de 1 94 0, acaso que le d ura media hora, qae· 
dando después en situación orgánica lamentable, por lo qul 
guarda cama durante vein te días, si n fi ebre ni otras molestias 
que el enorme desmadejamiento. A partir de esa fecha y de 
vez en cu ando, le aparecen unas c·isis que califica de "colap· 
so": d urante las ｣ ｵ ｡ ｬｾ ｳ＠ su situación es angustiosa, como pa· 
ralizado, pálido, incap az de moverse, perfectamente ronsciente 
Y con sensaciones arrítmicas, fundamentalmente extrasistólicas 
(golpetazos precordiales) : sensación de muerte inminente. Al 
fina l de las crisis intensa diures·s. La duración varía desde 
unos minutos hast;¡ algunas horas: cuando ha sido prolonga· 
da queda agotado y con una extraordina ria facilidad para la 
repetición por cualquier motivo (pequeños movimientos, im· 
presiones emotivas, etc.). lo que evita guar<lando reposo ab· 
soluto durante algunos días. Desde entonces hasta la fecha d1 
nuestro primer reconocimiento ha tenido muchas crisis d1 
"_colapso" pero sólo uno de taqu icardia paroxística. El pa· 
Ctente prefiere Ｎｬ｡ｾ＠ taquicardias a los "colapsos". . 

Con postenondad a nuestra p rimera exploración ha temdo 
algunas taquicardias. una de ellas con motivo de un intenso 
esfuerzo (subir unas largas escaleras corriendo) y otra mur 
ｩｮｾ･ｮｳ｡＠ hace menos de un año q ue motivó nuestro desplaza· 
mtento. 

Normal de todos los restantes aparatos Normal de sentí· 
dos. No bebe. F uma ya menos. Posibles preocupaciones mo· 
cales . 

• 4.ntecedentes p!!rsonalrs. - Saramp ión. Alguna faringi tis no 
intensa. Siempre sano por otra parte. 

Antecedentes familiares.- Padre sano, muerto de ｢ｲｯｮ｣ｾﾷ＠

neumonía . Madre sana. Hijo único. Línea de descendenCil 
matema: un h ijo muerto de corea y otro de "miocarditis"·. 

Exploración clínica. - Constitución normal. Normalta.tnS· 
pección externa. No hay bocio. Molares con caries ｰｯｾｾｾｾＺ＠
mente focales; l igera piorrea; amígdalas crípticas, poco 10 a 
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· reacción perifocal. N a da de senos craneales. Se 
adas y Sin . 1 1' d' m · ex en ｱｵｩｾｴｴｯ＠ espac10 por dentro de a mea me 10 

palp.a 1
39 Sin nada anormal. Percusión de corazón normal. 

clav1cu ar, · • 
Ita una ligerísima impureza de pnmer tono en apex. 

Se a use u · ifi · • 1 · · . · ter soplante ni de otra s1gn cac10n pato og1ca, que s1n carac . . · 
norn:aliza parcialmente con las ･ｸ｣ｵｲｳＱｯｮ･ｾ＠ ｲ･ｳｰＱｲｾｴｯｮ｡ｳＮ＠

se Pulmón normal. Abdomen normal. RefleJOS pup1lares nor-
males. Otros reflejos normales. 

hematocrítico, 4 1. Volumen corpuscular, 8 2 micras cúbicas. 
Diámetro medio, 7 .s micras. Reticulocitos, 7 por mil. Leu­
cocitos, 7.300. Porcentaje: Neutrófilos, 51 (50 adultos Y un 
bastonado). Eosinófilos, 5. Linfocitos, 3 7. Monocitos, 6. Cé­
lulas plasmáticas, 1. No hay alteraciones de la serie roja. 
Fabreus-Westergreen: Primera hora, 4 mm Segunda hora . 
1 o mm Índice, 4.50 (Dr. ALÉS). 

Orina normal. Glucemia, o,g6 por mil. Urea, 0,70 por 
mil; nueva investigación: 0,30 por mil Metabolismo basal 
normal. 

Exploración electrocardiogrática.- Ekg. de reposo. Por 
defecto técnico hay una irregularidad en el registro del tiem · 

Fig. 9. - Ortodiagramas de nuestros casos 1, 2, 3 y 4 · Técnica de LEVYDORN 

Pulso cualitativamente normal. con sólo leve arritmia en 
las respiraciones forzadas: 70 p. m. 

Presiones arteriales: Sistólica, 1 1 o. Diastólica, 50 H g. (Bau· 
manometcr). Oscilometría: Máx., 115. Med., So. M ín., 50. 
Índice oscilométrico, so. Posición vertical. Sist. , go. Diast. , 
45 Hg. 

Frecuencia respiratoria normal. Apnea inspiratoria 2 6 se· 
gu ndos y espiratoria 25 segundos. 

Capacidad vital 4.ooo c. c. normal. Velocidad circulatoria: 
tiempo de decholina 16 segundos. Tiempo de éter 6 segun­
dos, normales. 

Exploración radiológica (fig. 9 A). -Corazón algo glo­
boso con una cierra dilatación hipertrófica de ventrículo iz­
quierdo fundamental mente localizada en vía de salida; pulsa­
ción expansiva de tipo erético (tipo II de Kudisch). Arco me­
dio izquierdo marcado, pero existiendo cintura card íaca (pun­
to nodal g). Ligera incurvación elongada de cayado aór tico, 
proyectándose en ¡porra. 

Posicionrs oblicuas. O. A. D., 45° normal. O. A. I.. 45• li­
gera hipertrofia izquierda aparente. 

Pru.eba de Müller regularmente positiva; prueba de Val ­
salva intensamente positiva. Durante su estimación se aprecia 
un marcado signo de Zehbe. 

Exploraciones de laboratorio.- S an g re . Hemat íes, 
5 ·0 40.ooo. Hemoglobina, 1 o o por 1 o o. V. G .. 1,00. Valor 

po; las mediciones están hechas con ritmómetro. Ritmo si­
nusal. ｆｲｾ｣ｵ･ｮ｣ｩ｡Ｌ＠ 66 p. m. Onda P normal. En la derivación 
C F 4 la onda P aparece materialmente adherida a la rama 
ascendente de R. Conducción a/v: 0,07" a 0,1 2". G rupos 
Q R S. o 14" a 0,1 o". Ligero descenso curvilíneo de los espa­
cios R -T. Onda T normal. Obsérvase el slurring en la rama 
ascendente de R y la at ipia curvilínea del t ránsito desde P a R 
(figura 1). 

Ekg. de esfuHzó. En la pa rte superior derivaciones I, JI 
y III inmediatamente después del esfuerzo. Más abajo dui­
vac.ión II a los 3 minutos, a los 6, a los 9. a los 12, a los 1 5 
y a los 20 minutos. Obsérvense los intensos desnivele, neg.ni­
vos de los espacios R T, especialmente marcados en II y Ill. 
A los 9 minutos se ha normalizado el n ivel. Hay escasa va­
riación en la duración de onda y espacio.s (fig . 7 ). 

Ekg. atropínico. Derivación l. Ondas y espacios permane­
cen invariables en cuanto a duración . A los 3 o y 40 minutos 
se marca un desnivel algo más acentuado de los espacios R-T 
que casi se ha normalizado a los 50 minutos. 

Ekg. nitrito de amilo. E n la fase activa del n itrito de 
a milo se mo:rca cierto descenso del espacio R-T con forma 
curva q ue c<>incide con la fase taquicárdica. 

Ekg. compresión carotídea. Totalmente negativa en el elec­
trocardiograma. 

Ekg. a las 24 horas de un ataq ue de taquicardia paroxís>-



.. 
.. 

312 REVISTA CLJNICA ESPA!VOLA 15 iunio 1111 

tica ｉｮ､ｾｰ･ｮ､ｩ･ｮｴ･ｭ･ｮｴ･＠ del acortamiento de la conducción 
a/v y de la atipia del g.rupo QRS hay un manifies.to ｾ･ｳ｣･ｮｳｯ＠
curvilíneo de los espaciOs R-T en todas las dcnvactones y 
aplanamiemo de T, tambtén llamativo en CR 4 y CF 4· 
l. bma la atención el cambio apreciable en CF 4 donde la 
onda R casi ha desaparecido en el seno de la dismorfia habi­
tual. haciéndose profunda la onda S (fig. 4). 

CASO 2.•- E. de V. V. V. de C. Natural de Zaragoza. 
Reside en 1\bdrid. 65 años. Vista en 21 de julio de 1942. 

Enviada por un internista que la viene tratando de una 
afección vesicular desde hace siete años; dolores vesiculares, 
mareos, algunos vómitos. Desde hace un año fuertes latidos 
de sienes con carácter accesional, sobre todo nocturnos. Inten­
sa disnel de esfuerzo y palpitaciones. Opresión pucodial 
dolorosa accidental En situaciones emotivas muchas palpita­
ciones. Oliguria con nicturia sin edemas. Adelgazó algo re­
cientemente. Era obesa. Normal de restantes aparates, salvo 
cierto estreñimiento. 

Antecedentes personales. -Amigdalitis de joven. Muchas 
caries con focos dentarios aue fueron extraídos. úlcer:t de es­
tómago de joven, clínicao{ente curada. Menarquia a los 14 
años. Siempre bien. C uatro embarazos. Menopaush a los so 
años. Cuatro hijos: 1 muerto de bronconeumonía. Tres vi­
ven sanos. 

Antecedentes familiares.- Padre muerto a los 56 años de 
una enfermedad del h ígado Madre a los 64 de un cáncer de 
útero. Han sido 1 2 hermanos. Fallecimientos sin interés. 

Exploración clínica.- Constitución normal con ligera es­
coliosis. Canicie proporcionada a la edad. Inspección: latido 
supraesternal visible; latido humeral reptante. Nada anormal 
por palpación ni percusión. A uscultación : intenso refuerzo 
metálico de segundo tono aórcico. 

Pulso duro, tenso, rí tmico a 8o p. m. 
Presiones arteriales: Sistólica 1 6o. Diastólica. 6o Hg. ffiau 

manometer). En posición ,·ertlcal 1 sol 6o Hg. Oscilomctr ía : 
Máx , 165. Media. 100. Min. , 6o. Índice oscilométrico. 20. 

FrecumCia respiratona normal. - Apneas algo acortadas 
lo que se atribuye al nerviosismo de la paciente. Capacidad 

:._,, .. 1 ,1 

Velocidad circulatona. - Tiempo de decholina 1 7". Tiem­
po ､ｾ＠ éter no vál ido por la nerviosidad de la paciente que 
impidió una medición correcta. 

Exploración radiológrca (fig. 9 , B).- Ligera escoliosis. 
Ligera hipertrofia de ventrículo izquierdo. Silueta aórtica de 
tipo d:stenso, corta, no elongada. Las ｰｯ ｾｩ ｣ ｩｯｮ･ ｳ＠ oblicuas con ­
firman estos datos. 

Otras exploraciones de laboratorio. - Aquilia histaminre­
ststente que se modificó luego por el tratamiento Rojo neutro 
negativo. Sangre: Hematíes. 4·500.ooo. H em., 95 por roo. 
Leuo:>citos, 7.900. Neutrófi los. 68 por 1 oo. Urea en sangre, 
62 por 1 o o. Orina, urobilina +. E n bilis cultivan un coli. 
Prueba de galactosa, Be/ r 2o/85. Ligera hemeralopia. (Dr. 
COSTI : Umbralometría , 9 m in , 6 m in .. 5 min . Después de 
ｴｲ｡ｴ｡ｭ ｩ ･ｾｴｯ＠ 6 min ., 5 min. , 4 min ., normal. Fondo de ojo 
con paptlas bor rosas y aspecto vascular hipertensivo. Reflejos 
pupilares normales. Campos normales.) 

Neu rológtcamente: signo de \Vedder-Abadie in iciado. 
Heces con residuos vegetales y fibras musculares. Sin pa­

rásitos. 
Radiología de digestivo: enteropatía del delgado con estre­

ñimiento derecho. 
Exploración e[ectrocardiográfica.-Ekg. de reposo. Fre­

cuencta, 70 p. m con ritmo sinusal. Espacios P-QRS desde 
o.o.B de segundo a o, 12. Tipo ventricular izquierdo y com­
ｾｬ･ｊｏ＠ en W 2. Onda T '3 negativa precedida de un espacio S-T 
ltgeramente elevado. Aplanamiento de T en CF 4 · La dis­
morfia intercalada entre P y QRS se suma, como una extra 
onda más al comienzo de los grupos QRS, en todas las deri ­
vaciones, pero es particularmente ostensible en I, III, CR 4 
y CF 4· En II está su bstituida por una oscilación ventricular 
inicial (fig. 3) . 

Ekg. de esfuerzo. Se acentúa la dismorfia adquiriendo más 
el aspecto de ganoho. Se acentúa el complejo en W 2 y la ele ­
vación del espacio ST 2. No hay variació n de l. D. a los 
J. 6, 9 y 12 minutos. 

E k g atropina. Permanece invariable la imagen eléctrica en 
el curso de roda la experiencia. 

CASO 3.•. - F. P. G. Natural de Málaga. Reside en Ciu ­
dad R eal. 45 años, casado. Visto durante la guerra civil 

l5 de mayo 193 7) en el Hospital de Sanidad M¡¡· 
mero 6. llar na . 

A partir de los 20 ｾ￱ｯｳ＠ grandes crisis Ｎ､ｾ＠ palpitacione 
le duran desde unos mm u tos hasta un maxtmo de se' s que 
Sobre todo postprandiales nocturnas. Se inician de ｲｾ＠ horu. 

1 d P ' .,ente r se van ca man o poco a poco. ocos dtas antes, cuando h . 
un esfueo.o emocionado, fuerte acceso acompañado d d act¡ 
opresivo precordial; este último se inictó cuando ya ell ｯＡｾ＠
media hora de taquica rdta . Desde hacía un año ven· eva 
tando algunas noches opresión Perfectamente de restant;a no. 
ratos. Algo desnutrido . Ahora ligera disnea y ｯｰｲ･ｳｩｾｮ｡ｰｾＮ＠
esfuerzo. t 

AnteC('dentes personales. - Anginas reiteradas de · 
R . . f ·¡ d b'll - JOVen . eu.mattsmo 1n antl e to t os y. m u ne.cas: H ace veinte añil! 
stfilts mal tratada, aun cuando dtce fue stempre negativ 1 investigación serológica. Fumador regular. a 1 

Casado, 3 hijos bien. Esposa sana; un aborto. 
Antecedentl's {ami/tares.- Inexpresivos. 
Exploración clímca. -·Todo normal a la inspección Pf. 

cusión y palpación. Segundo tono aórttco clangoroso. Pm: 
iniciarse un desdoblamiento de pnmer tono en ápex t 

Pulmón normal. 
Pulso a 6o p. m., blando, rítmico. Presiones arttrj¡. 

les 1 1/6s. 
Velocidad circulatona: Tiempo de cianuro sódico (trcniu 

de Soma ｗｾｴｳｳＩＬ＠ 1 2 segundos. normal 
Exploración de laboratorio. -Orina normal. Serología dt 

Ａｾ･ｳ＠ negativa. Urea, 0. 4 5· Glucemia en ayunas, 0.95 por 
ctento. 

Exploración radiológica (fig 
elongada con fuerte expansión 
pertrofia izquierda. E n O A. 1 
y ligera hipertrofia izq uierda. 

9· C) -Aorta dilatada y 
pulsátil. Cora7Ón, ligera hi· 
y en O. P. D. ectam aórtiu 

Exploración electrocard10qráfica.- Ekg. de reposo. Rttll'• 

sinusal con frecuencia de 64 p. m. Acortamiento de los tl 

pacios de conducción a¡ v desde o.8 de segundo a 0,10. Gro· 
pos QRS ensanchados a o. 1 2 y o, 1 3 con engrosamiento 1t 
rama inicial. Tipo ventricular izquierdo. Complejo W 2 y du· 
nivel marcado de RT 1 y elevación de Sr 3 Fn las prtc, 
Ｂ［ＢＧﾡ ＬＮＬ ｾＢ＠ ...,_;_.. ,...... t • - ..... --•- .. , ｾＭｾ＠ .. -, ..J...,.\..t ....... u .. .1 .. 

r;. 7 fuerte modificación respi ratoria del voltaje de R y de T 
(fi gura 2). 

Durante su estancia en el hospital tiene un acceso diferente 
de los anteriores. Por carencia de material , en aquellas amJr· 
males circunstancias. no se le pudo registrar, pero todas l.s 
características eran de una fibrilación auricular: arritmia com· 
pleta que a frecuencia lenta duró un día más. Durante la 
fase aguda le apareció una fuerte sensación anginosa. Se lo 
lleva la familia y no volvemos a saber de él. 

CASO 4.0
- M. I. C., natural y residente en Bembib1r 

(León). Vista en m. c. 18 mayo 1943. 28 años. Casada. . 
Hace diez años acceso de palpitacio nes que duró unos mt· 

nutos. Estaba muy gruesa. Al verano siguiente, a media .no· 
che acceso de palpitaciones violen tas que se cortan al vomtllr. 
Estreñ ida. 

H ace nueve meses nuevo acceso de palpitaciones en pleno 
momento de l actar. L e d uró tres horas acabando poco a poco 
In mediata necesidad de t'rinar. 

N ing u na otra sinto matología circulatoria. Orina normal 
Muy nerviosa. Algunos temblores de párpados a veces. 

Miopía ligera. Hiperexia . Duerme bien. Tendencia deprt· 
siva al llan to. 

Menarquia a los r o años. Leucorrea ligera. Casada bael 
tres años con cierto engorde posterior. U n embarazo con parto 
normal a término. 

Antecedentes personales.- Amigdalitis crónica, operada 
Corea a los 1 2 años q uedando bien. 

Antecedentes familiares.- Padre muerto accidente. Madrr 
muerta a los 35 años, era cardíaca. Ot ro hermano sano, pero 
con palpitaciones. . 

Exploración clínica. - Constitución normal con ｲ･ｬｾｵｶ｡＠
obesidad. Reparto normal d e grasa y vello. Se palpa un 11!?1' 
des de prisa con cierto aspecto bocioso. Normal de ｣ｯｬｯｲｾＺｴｯｮ Ｎ＠
Dcrmografismo marcado. Normal la inspección, palpacJon / 
percusión de corazón . Por auscultación, impureza, a modc

1
• ｾ＠

arrastre presistólico, en ápex. P ulso a 3o p. m . con tgt. 
arritmia respiratoria . Presiones arteriales, 13 o/ 70 Hg .. ＼ｂｾＮ＠
ｾ｡ｮｯｾ･ｴ･ｲＩ Ｎ＠ Oscilometría , 130, 100, 70. 20. Frecuencia c.l. 
p1ratona. apneas y capacidad vital normales (3 · 700 c. ､ｾ ﾷ＠

Velocidad circul atoria : Tiempo de decholina 10 segun ' 
acelerada. 
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x /oración radiológica (fig. 9. D).- ｾｯｲ｡ｺ￳ｮ＠ ｬ･ｶｾｮｴ｡､ｯ＠
E/ re plétora abdominal por aerogastna y aerocolta. Al 

P0 : uerla faJ· a desciende marcadamente el diafragma Y el rora-
quitarse _ f 1 ón aparece con tamano y orma norma . . . . . 
z {m:estigaciones de /abora:?rio.- Orina normal (md1c10S h· 

de albúmina en relaClon con su leucorrea). 
geros ' H ¡ b' o Sangre: Hematíes, 5.ooo.ooo. emog o 1na, 90 por 10 · 
Leucocitos, 7.000 . P.orcentaje normal. Fahreus y Wester­

reen normal. Glucem1a en ayunas no rmal (0.95 por 1 oo) · 
tJrea en sangre, n"Ormal (o,30 por 100). Metaboltsmo basal 

normal. + 4·5"· . . 
Exploración electrocardrográfica. - Ekg. de reposo. R 1tmo 

sinusal Frecuencia ｣｡ｲ､￭｡｣ｾＮ＠ 8 7 QpR. Smd. Od ndas ｾＮ＠ ｮｯｲｭ｡ｬｾｾﾷ＠
Acortam iento de los espaCios P - es e 0,07_ ;>. o, 1 1 · 
Grupos QRS de . d.uraci_ó!l normal (sin ensanchamiento), pero 
con dismorliJ imClal ｶＱｾＱ｢ｬ･＠ en I. III y las precord1ales. Co­
razón de plétora abdom1nal (fig . 5). 

Ekg. de esfueno. No se altera n i la forma ni la duración 
de las ondas y espacios. 

Ekg. atropínico. No se altera ni la forma ni la d uración 
de ondas y espacios. 

En el H ospital de San Carlos, de Madrid, Clíni ­
ca Médica Universitaria del profesor JIMÉNEZ 
DfAZ, tuvimos ocasión de ver en el Archivo, mien­
tras colaborábamos en aquel Servicio. el siguiente 
caso, que resumimos: 

C. C:. Natural Campo de C riptana (Ciudad Real ). 35 años. 
Casado. Visro 28 - lV- 19 30. 

Desde los 2 1 años si hace esfuerzos físicos o se emociona 
y a veces si n mo tivo aparente. crisis de palpitaciones ｣ｾｮ＠ in ­
tensa fr ialdad, sudores, mareos, que se le pasan recostandose 
y expulsando gases en eructos. Por temporadas. 

Desde hace ocho meses crisis cólicas con diarreas y alguna 
crisis apéndicular. Resto de la anamnesis negativa. 

Antecedentes personales. - Inexpresivos. 
Antecedentes fa miliares.- Padres sanos. Nueve hermanos. 

cuatro muertos de pequeños (dos de meningitis). 
Exploración. -Pecas por todo el cuerpo . Nada anormal 

de corazón ni ｰｾｬｭ ￳ ｮ Ｎ＠ En decúbito supino ligero salto su ­
praesternal. D ermografismo. Ligero temblor de manos Pul -
so a So p. m. Presió n arterial 135 /8 5. . 

Exploración radiológica.- No tiene valor por su Imper-
fección. 

Orina normal. 
Exploración electrocardiográfica.- Realizada en fecha en 

que no se practicaban ､ｾｲｩｶ｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ precordiales, presentaba en 
las derivaciones clásicas acortamiento de los espacios P -QRS 
desde o.o9" a o, 1 o•' , ensanchamiento de QRS con melladu ­
ras (o. 1 7"). Tipo aparentemente intermedio entre el bloqueo 
de rama común y el de arborización. 

No publicamos el electrocardiograma por respeto a la esta­
cl !stica de aquel Servicio cuyo porcentaje de ｣ ｡ｳｯｾ＠ de síndrome 
de W. P . W. ignoramos en el momento actual. 
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ORIGINALES 

ARRIBOFLA VINOSIS E INVASióN 

CAPILAR DE LA CóRNEA 

1 Comunicación 

Invasión capilar y su relación con el contenido en 

riboflavina de la dieta 

J. RoF CARBALLO y F. GRANDE COVIÁN 
D el Instituto de Investigaciones Médicas 

Prof. DR. C. JIMÉNEZ DfAZ 

La participación de la ribo.flavina en la compo­
sición del fermento amarillo de Warburg, que In­

terviene como catalizador respiratorio de primordial 
importancia en las oxidaciones celulares, hizo sos­
pechar en seguida que en la clínica no ､･ｪ｡ｲ￭｡ｾ＠ de 
presentarse trastornos profundos por la carencia o 
pobreza de esta substancia en la dieta. Además del 
fermento amarillo de Warburg entra el complejo 
:flavín-nncleótido en la composición de otros en ­
zim3s: la xantín-oxidasa, la d-aminoxidasa y. pro­
bablemente, de algunos más todavía no bien cono­
cidos. Estos enzimas, según ÜCHOA y ROSSITER y 
ELVEHJHI y colaboradores disminuyen en los te­
jidos de los animales alimentados sin ribo.flavina. 
Sin embargo, a pesar de la difusión de este fermento 
en el organismo, el síndrome carencial que hasta 
ahora se ha podido relacionar en la especie humana 
con una deficiente provisión de ribo:flavina en la die­
ta es no sólo de cierta pobreza sintomatológica. sino 
que además, recientemente, su existencia ha sido 
som<!tida a severas críticas. 

Fueron primero GOLDBERGERGER y T ANNER, más tarde 
T OPPING, FRASER y T OMLISON, pero fundamentalmente SE · 
BRELL y BUTLER. quienes estableciero n la relación entre el 
cuadro cliniro conoCido con el no mbre de queifosis, estomati­
tis angular o estomat itis comisura{, con una carencia en vita ­
mina B,. La qucilosis se caracteriza por alteraciones cutáneas 
en las ｣ｯｭｩｳ ｵ ｲ｡ｾ＠ bucales de ｾｰ｡｣ｩ･ｮ｣ｩ｡＠ eczematosa, acompañada 
､ｾ＠ ｾｮｲｯｪ･｣ｩｭｩ･ｮｴｯ＠ de los párpados y de los labios y alteraciones 
stmilares en la zona cutáneo murosa anogenital. Tanto en la 
mucosa. como en la piel se observa una descamación superficial 
que ､ｾｊ｡＠ al descubierto las capas del epitelio habitualmente 
protegi?as. La denudación superfi cial de la mucosa hace que 
los labios parezcan demasiado rojos a lo largo de la línea de 
demarcación. ROSENBLUM y JOLLIFPE han encontrado en sus 
:uJetos ｾｮ＠ ｱｵ･ｩｬｯｳｩｾＮ＠ tod?s el104¡ en b uena posición económica . 
xcrecenCias seborreiCas filiformes, de 1 mm. de longitud, deri· 
ｶｾ､ Ｑ ｡ｳ＠ al parecer de las glándulas sebáceas y diseminadas por la 
pie de la cara. 

Las lesiones tienen asiento de preferencia en los pliegues 
nasolabiales, pero también se las observa en fo rma de descama­
ción de aspecto untuoso en el puente de la nariz, en la frente 
y en el vestíbulo auditivo. Muchos enfermos presentan , ade­
más, fisuras horizontales en los ángulos de la boca que se ex­
tienden lateralmente de 1 a 3 mm. por la mucosa bucal y de 
1 a 1 o mm. por la piel. por lo general poco pi:SJfundas. 
A esto hay que agregar una lengua lisa . con papilas aplanadas, 
de aspecto como de musgo y color rojo magenta (KRUSE y 
colaboradores), aunque recien temente se ha indicado que este 
último síntoma depende ante todo de una deficiencia en Bo. La 
existencia de este síndrome fué corroborada por las descripcio· 
nes de HOU, en China, y de SPIES, de JOLLIFFE, de SY­
DENSTRICKER y de ROSENBL UM y JOLLIFFE en Norteaméri­
ca. Atrajo sobre sí la atención de los investigadores gracias 
principalmente a la comunicación de SYDENSTRICKER, SE· 
BRELL, CLECKLEY y KRUSE, afirmando que a las lesiones ya 
mencionadas había que ag-egar , oomo fenómeno cardinal e 
impottan tísimo, las alteraciones ｯ｣ｴ､｡ｲｾｳＮ＠

Consisten éstas en: enrojecimiento palpebra!. fo­
tofobia, lagrimeo, sensación de quemazón en los 
ojos, disminución de la agudeza visual y, sobre 
todo, en una queratitis superficial cuya primordial 
cara.:terística sería la penetración de capilares límbi­
cos dentro de la córnea, a veces en gran extensión. 
con alteraciones secundarías de su transparencia. 
Esta inyección circumcorneal, ya descrita en la arri­
bo.fl.lvinosis experimental de las ratas p or Br:SSEY 
y WOLBACH, y que fué confirmada, experimental­
mente también, por ECKHARDT y JOHNSON, carac­
terizada por la aparición de capilares neoformados 
en un tejido como la córnea, que habitualmente no 
los tiene, despertó un gran interés, ante todo por la 
cautivadora interpretación patogénica que se dió del 
fenómeno. En efecto, por STANNUS fué considera­
do como un mecanismo vicariante, gracias al cual 
el organismo intenta suplir con un mayor riego 
vascular la deficiencia en enzimas esenciales para los 
procesos respiratorios de células, como las de la cór­
nea, que son particularmente sensibles a la misma. 
por su desamparo lejos de la circulación activa. 

Por otra parte, significaba este hecho el poder 
disponer de un método sencillo para descubrir for­
mas larvadas de arriboflavinosis gracias a la inspec­
ción de la córnea con la lámpara de hendidura. Esto 
inducía a emplear este instrumento en las encuestas 
sobre el estado nutritivo de grupos de población 
como inclispensable complemento del estudio antro­
pol!:étric?,. del examen. hematológico, de la explo­
raClon chmca y de las diferentes determinaciones del 
contenido en vitaminas. 
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