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I. ESTABLECIMIENTO DE LA ENTIDAD NOSOLOGICA

En 1930 WOLFE, PARKINSON y WHITE des-
cribieron por primera vez casos de “bloqueo de
rama con intervalos P-R cortos en individuos sa-
nos”; en su publicacién se planteaba uno de los
mas interesantes y sugeridores problemas de la elec-
trocardiografia. Previamente WILSON (1915),
WEDD (1921), en un estudio de taquicardias pa-
roxisticas, y HAMBURGER (1929) senalaron casos
idénticos, Pero puede decirse que antes de WOLFF,
PARKINSON y WHITE era desconocido este comple-
jo sindrémico.

Con posterioridad a estos autores han ido apa-
reciendo trabajos sobre la cuestién, la gran ma-
yoria a propésito de casos aislados, haciéndose mais
frecuentes a partir del momento en que HOLZMANN
¥ SCHERF (1932) vy WOLFERTH y Wo0OD (1933)
relacionaron el sindrome con la persistencia fun-
cional del fasciculo de KENT. Hasta el dia van pu-
blicados cerca de tres centenares de casos, estudiados
con arreglo a pautas diferentes, por lo que resulta
imposible reunirlos en una estadistica de conjunto
de la que pueda derivarse alguna conclusioén eficaz.
Los anos 1936 a 1944 engloban la mayoria de
los trabajos.

WOLFF, PARKINSON y WHITE seleccionaron
once casos de esta llamativa curiosidad electrocar-

lografica y clinica, sin darle categoria sindrémica

Eﬁmff\‘a: los investigadores posteriores fueron
paulatinamente otorgindoles valor nosoldgico y en
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vista de que la inseguridad patogénica del sindrome
no permitia darle una designaciéon precisa se lo ad-
jetivé con los nombres de sus primeros descriptores.
OHNELL, en 1940, adopta para mis sencillez las
iniciales de los autores: sindrome de W. P. W.: asi
lo hacemos nosotros en el curso de este estudio.

Desde la primera publicacién de WOLFF, PAR-
KINSON y WHITE hasta muy recientemente, son
pocos los libros de electrocardiografia que mencio-
nen el sindrome. En los tltimos afios algunas obras
lo incluyen: GRAYBIEL y WHITE, WEBER, HOLT-
ZER y POLZER, KORTH, SCHERF en su edicién
alemana y SCHERF y BOYD en la inglesa, KATZ,
LEPESCHKIN, KIENLE, etc. El pentltimo le dedi-
ca un capitulo completo con amplia bibliografia.
Otros autores anteriores sélo lo citan a titulo acci-
dental (DRESSLER, edicién de 1937) ; como varie-
dad funcional de los bloqueos de rama (MONTER-
DE y LOPEZ BRENES, 1934; CARTER, 1937):
como ritmo nodal asociado a estimulo prematuro
de una rama (PARDEE, 1935) ; 0 como un dato mas
de referencia bibliogrifica (BELLET y McCMILLAN
en el tratado de STROUD) ; a pesar de que en tales
fechas el sindrome revestia ya caracteristicas pro-
blematicas de gran interés. Algunos libros no lo
citan siquiera (GROEDEL, BODEN, MAHER, BAIN-
TON y BURNSTEIN, KOCH, FRAMIS y BERISTAIN,
etcétera) . En el libro de CALANDRE se reproduce
una tipica curva del sindrome con un extraordina-
rio voltaje.

En esta revision, 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 encargaran de confirmar.

II. CARACTERISTICAS GENERALES DEL SINDROME
DE W. P, W.

Resumamos que este sindrome se caracteriza, en
lineas generales, por:

1." Afectar a individuos en su mayor parte jo-
venes, de preferencia masculina, cuyo corazén fre-
cuentemente parece sano al examen clinico, sin an-
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tecedentes ni fendmenos de insuficiencia cardiaca o
circulatoria. ;

2.° Esos pacientes no suelen presentar otra sin-
tomatologia subjetiva que crisis de taquicardia pa
roxistica o de fibrilacién o fluter auricular paroxis
tico o fuertes palpitaciones.

3. En los electrocardiogramas resaltan los datos
fundamentales siguientes: @) un acortamiento su

Fig. 1. — Sindrome tipico de W. P. W, Caso t:
1 milivoltio = 1 centimetro.

pernormal, sobre todo en primera derivacion, del
espacio de conduccién auriculoventricular del es.
timulo (P-Q de 0,08” a 0,10” y hasta un minimo
de 0,02 segin WOLFF, PARKINSON y WHITE)
con onda P de direccion y aspecto normal, llaman-
do la atencidén que, sin embargo, la duracidén des-
de P al final del grupo QRS es normal (WOLFERTH
y WOOD, ZARDAY, etc.) ; b) alteraciones del com-
plejo ventricular, que permitirian su encuadramien-
to aparente entre los “bloqueos de rama”, con en-
sanchamiento del grupo QRS siempre superior
a 0,10 (equivalente en duracién al acortamiento
auriculoventricular) y melladuras o muescas de la
rama ascendente de R (sefialadas con flechas en la
figura 1); ¢) estas anomalias electrocardiograficas
con frecuencia desaparecen espontineamente 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 procedi-
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mientos que luego se \'cr"m._\‘n CUYO €250 oy
veces, al aumentar — normall?..'mdoqe.__Ia duri.'
cién de P-Q, disminuye proporcionalmente el EP‘
sanchamiento del grupo QRS, y otras se T‘Ormais-‘:
s6lo el complejo ventricular permaneciendo m,':i
el espacio P-Q. A estos datos agregan SPANGEN.
BERG, VEDOYA y GONZALEZ VIDELA otro gy,
sefialado por COSSIO, I’)i-'m_(n'}mh'r,' y KREUTZR
que I\'n[{r_l.} mas importancia si fuera estadistie,.
mente ratificado en mas casos: la ausencia de asip.
cronismo ventricular como el que existe en Jog au.
ténticos bloqueos de rama, o en todo caso (ZARDAY
y otros), la presencia de un asincronismo de meg.
nismo opuesto a aquel, es decir, por precocidy
ventricular en lugar de por retardo.

Estudiemos mas detenidamente estas caracteri.
ticas.

A) FENOMENOLOGIA CLINICA: Frecuencia, —
Es muy poco frecuente el sindrome de Worsr
PARKINSON y WHITE. HUNTER, PAPP y PArxn
SON solo lo tropiezan tres veces entre 19.000 eli.
trocardiogramas del Departamento de Cardiologi;
del Hospital de Londres. En la consulta privada lc
encuentran 8 veces en 14.000 electrocardiogramas
FRANKE y VETTER, 8 veces (0,06 por 100) &
13.000 curvas estudiadas; POHLMANN, 3 entw
10.000 ¥y VON GRUBER 6 entre otros 10.000. AsH-
MANN y HULL hallan menos aln: uno evidente en
tre 20.000, aunque vieron tipos proximos. Est
dato carece de interés estadistico, pues depende de
la frecuencia con que se practiquen electrocardio-
gramas en las consultas, pero es exponente de s
rareza de su presentacion. Los 8 casos de HUNTER
PAPP y PARKINSON aparecen en un total de 150 &
bloqueos de rama, constituyendo por tanto u
5.7 por 100 de estos tltimos. Estos autores advier-
ten que dada la frecuencia con que estas anomalias
electrocardiogrificas desaparecen espontaneaments
seria necesario practicar electrocardiogramas reite
rados en todos los casos de taquicardia paroxistici
a pesar de lo cual facilmente se escaparan muchos
sin recoger. Nuestra estadistica difiere de las ante
riores, pues incluyendo en ella tinicamente tres d
nuestros casos, los que encuadran totalmente en ¢
tipo clasico de W. P. W. (véase mas adelante: "t
pologia del sindrome”), resultan ser tres entt
dos mil quinientos electrocardiogramas de dos mi
quinientos enfermos de clinica privada; alcanzi
pues, a 0,12 por 1oo. ;Podria esto significar que e
Espafia, como VIZER dice sucede en Hungria.
frecuente este sindrome o serd una ocurrencia &
sual? Esperemos estadisticas de servicios espanols
mas nutridos.

En nuestro pais no se habia publicado ningi*
caso con diagnostico previo en su concepto actids
hasta que recientemente BALCELLS GORINA y CI¥
CAR RIUs publicaron el primero, con grata expos
cién general de los conceptos patogénicos. Hil
otros dos publicados, uno en 1935 por ESPINGS!
DE LOS MONTEROS, que més adelante requer
nuestra atencién, y otro, tltimamente, por MA
TIN MORENO y CARRION, expuesto con arreglo’
las mis antiguas teorias patogénicas. Los cuaﬂl\'
casos que reunimos al final complementan algo ¥
casuistica espafiola.
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Edad y sexo. — Los casos mds jovenes recogi-
dos hasta ahora son uno de NADRAI-de tres sema-
nas, otro de OHNELL con cuatro anos, pero dﬁ_'-“-‘
desde los dos afios tenia alteraciones electrocardio-
graficas y manifestaciones clinicas; otro de HA?U-
BURGER (cuatro anos) y unoHde Cossfo, BER‘I\%)NSA
kY y KREUTZER (cuatro afios y medio). b(?L-
FERTH y WOOD citan otro, que aunque descubier-
to a los catorce, venia temcndo_crzsm de taquicar-
dia paroxistica desde Fos dgs afios. AASTRUP Vio
en 1937 un nino de siete afios y otro ZARDAY; y
BisHOP e igualmente Cossfo, BERKONSKY y
KREUTZER, otros de catorce anos, descnblcndo.es—
tos Gltimos (caso 5) uno con crisis desde los diez.
Nada puede tampoco deducirse a este respecto, sino
que es un sindrome observable igualmente en Ia
infancia (para mdas abundancia, los cuatro ninos
de v. Kiss). La mayoria de los casos afecta a
adultos jovenes (75,5 por 1oo antes de los cua-
renta afios en los casos de COssiO y colaboradores) .
El caso mas anciano registrado es uno de FRANKE
y VETTER de 76 afos. LEPESCHKIN sefiala que el
sindrome es doblemente frecuente en hombres que
en mujeres, 2

Salud o enfermedad de los individuos afectos, —
Durante bastante tiempo se ha insistido en que este
sindrome acaecia en jOvenes o adultos sanos, sin
otros signos de cardiopatia o de enfermedades de
repercusion cardiaca que las crisis de taquicardia o
las palpitaciones y los hallazgos electrocardiografi-
cos y con siluetas radioldgicas absolutamente nor-
males (WOLFF, PARKINSON y WHITE, WOL-
FERTH y WoOD, SCHERF, TUNG, BAADER, MAR-
ZAHN y ZAFPER, HERZUM, FERNBACH, KIss,
FELDMANN, FURLINGER, ZAMPFIR y STROESCU,
LEVY y Boas, BISHOP, etc.). BAADER, MARZAHN
Y ZAEPER, en la clinica de KNIPPING, en un caso
estudiado en cuanto a su capacidad fisica (diag-
nosticado de “bloqueo de rama funcional”) obser-
varon que el consumo méaximo de oxigeno duran-
te el trabajo fuerte y el volumen minuto eran abso-
lutamente normales; se trataba de un deportista
olimpico. EI electrocardiograma, que en reposo
ofrecia una curva de tipo W. P. W., se normaliza-
ba totalmente a los tres minutos del esfuerzo para
reaparecer con todas sus caracteristicas al cuarto de
hora. Hemos de sefialar al estudiar sus curvas un
dato de gran interés; en el ekg. de esfuerzo no sélo
se normaliza la curva, sino que el acortamiento 1la-
mar'iv‘o de tiempos dificulta su interpretacién pa-
tolégica (el tiempo total P-S que en los complejos
tipo W. P. W. era de 0,25”, desciende en los nor-
males postesfuerzo a 0,19”). En un primer caso
de HOCIIREIN‘ las pruebas funcionales fueron nor-
males,_gomo igual en otro deportista de HERZUM.
Ta\.mbwn VIZER estudié la capacidad para el tra-
bajo, pero este autor dice encontrarla descendida
(no aporta detalles) y por lo tanto hace deduccio-
nes opuestas, como MIHALKOVICS v KOVATS en
SU caso 5. Muy recientemente ZAKOV y SCHLEI-
CHER, de la clinica de HOCHREIN, reinician el es-
tudio hemodinimico en dos casos de sindrome de
W.P. W, ¥ encuentran una disminucién del volu-
f}‘::‘i:;;);pulgén del 50 por 100, que después nos

mas detenidamente; el dato es fundamen-

‘~—__
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tal para una comprensién fisiopatolégica 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 sin-
drome sélo afecta a sujetos sanos y fuertes, presen-
taban cardiopatias evidentes. Los casos 7, 9 Yy 10 c!e
WOLFERTH vy WooD (1933) padecian, respecti-
vamente, una glomérulonefritis con insuﬁcmn:cl:l
cardiaca, frote pericardico y dilatacién de corazon,
una fiebre reumitica con insuficiencia mitroadrtica;
una hipertonia paroxistica con dilatacién cardiaca.
Los casos 4, 5 y 6 de Cossfo, BERKONSKY y
KREUTZER, respectivamente, una hemiplejia por
hipertensién (con crisis taquicardicas aparecidas des-
pués de la hemiplejia) ; una fiebre reumatica con
auscultacién de mitral y una lies con artropatia
tibiotarsiana. El cuarto caso de FERNBACH era un
aortitico, aunque, segiin el autor, sin que hubiera
relacion directa entre ambos procesos; el caso de
HOLZMANN, un mitral. De los seis casos de VON
GRUBER, cinco tienen datos exploratorios 0 anam-
nésicos de lesiones endomiocardicas (1.°, amigdalitis
y posible estenosis mitral larvada: 2.°, dudoso;
3.%, ldes y sindrome anginoso anterior: 4.°, mi-
tral; 5.° hipertenso y aortitico). En el trabajo
reciente de FELDMANN y KOCH hay una nefritis
aguda y una miocarditis residual; una miocarditis
postdiftérica en uno de v, Kiss. Los casos de
MACHOLD, tonsilitico; de INADRAI, infecciosos
(neumonia, disenteria, tifus y difteria) ; de
PLENCZNER, de BAIN y HAMILTON, de AASTRUP
(fiebre gotosa) ; de KATZ, en plena carditis reumé-
tica, como el de POLZER y los de MAHAIM; de
POHLMANN, con cardiopatia congénita; LUCHERI-
NI, mitral; de VON ZIMMERMANN-MEINZINGER,
endocarditis lenta; de SCHIERBECK, por esfuerzo
traumatico; uno de HARTOG, de HAUS y SCHUTT,
los de REINDELL y BAYER (miocarditis, contusién
cardiaca), etc., van cambiando el concepto de la
banalidad del sindrome y apoyando el criterio pre-
cautorio de MERKELBACH, Mas atn, las respuestas
terapéuticas obtenidas por MACHOLD con la amig-
dalectomia; por MASTER, JAFEE y DACK, por
LAMB, por JERVELL, por MIHALKOVICS y Ko-
VATS, etc., en sus casos de hipertiroideos con la ti-
roidectomia (uno de los casos de MIHALKOVICS y
KOVATS con un hipertiroidismo, antes de padecer
el sindrome de W. P. W. tenia un ekg. normal y
después de tiroidectomizado se volvié a normali-
zar) acaban de confirmarnos en la idea de que no
se trata de simples alteraciones carentes de signifi-
cacién patolégica. SIBILIA, TERAN, FULCHIERO,
KAtz y KAPLAN, KATZ en su libro, FRANKE y
VETTER, ZAKOV y SCHLEICHER. etc., describen
casos de W. P. W. con insuficiencia coronaria; y
posterior a infartos de miocardio, V. DUNGERN,
JANSEN y HAAs, KORTH y FISCHER. Esto culmina
en el caso de WILsON (1934) y en otro de
OHNELL, muertos de repente después de crisis ta-
quifibrilantes, en cuya autopsia — incompleta —-.-
se manifiestan evidentes lesiones miocarditicas; y
mds recientemente en un caso de coartacidn des-
crito por ASK-UPMARK (1942) cuyo electrocar-
diograma anterior mostraba un intenso trastorno
de la conduccién intraventricular del estimulo y
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que pocos dias antes de la muerte presentaba una
tipica curva de W. P. W. (*). Se va presentando
¢l problema clinico de otra manera; la mayoria fic
los autores le empiezan a asignar ya significacion
patolégica, a pesar del trabajo que suele costar des-
plazar conceptos estatuidos como firmes.

Paroxismos. — Sorprendia ya al leer los traba-
jos de WOLFF, PARKINSON y WHITE, de WoOL-
FERTH y WoOD, de HOLZMANN y SCHERF. que
pudieran carecer de significacién unas curvas eléc-
tricas tan llamativas, médxime coincidiendo muy
frecuentemente nada menos que con crisis de taqui-
cardia o fibrilacién paroxistica, que son, Qquiza,
después de los sindromes anginosos, las afecciones
de sintomatologia més desagradable que los car-
didlogos asistimos. Y si muchas veces las taqui-
cardias paroxisticas se van sin dejar huellas grose-
ras, residuales o causales, en este caso, los autores
presentaban unas curvas francamente anormales
con corazones que decian estar sanos o aparentarlo.

De la revision de VIZER parece se deducia que
las crisis de paroxismos ocurren en un 70 por 100
de los casos; SCHERF los observa en 20 de sus
31 casos, O sea, en 64,50 por 100; en un 64,7 por
ciento segiin COSs{O, BERKONSKY y KREUTZER sien-
do un 22 por 1oo fibrilaciones auriculares paroxis-
ticas. HUNTER, PAPP y PARKINSON observan “pa-
roxismos” en un 79 por roo de sus 19 casos, aun
cuando no advierten porcentaje de fibrilaciones (es
tos autores observan ademis la aparicion de casos
de W. P. W. en un 5,3 por 100 de su protocolo
de taguicardias paroxisticas). FRANKE y VETTER,
en un 75 por 100 de los suyos. La totalidad de
nuestros casos ofrecia esta sintomatologia. Bastan-
tes autores han podido recoger electrocardiografi-
camente las crisis de estos enfermos, mas, que se-
pamos, s6lo KIENLE ha podido sorprender el co-
mienzo v el final de la misma.

Senala FURLINGER que en su caso los accesos
suelen empezar de repente, pero casi nunca de modo
espontdneo, sino condicionados por conmociones
psiquicas, y que su yugulacién no siempre suele ser
sabita, sino a veces paulatina (un caso de SCHERF,
otro nuestro) y por los medios habituales de hacer
cesar las cldsicas taquicardias paroxisticas. También
los esfuerzos considerables pueden condicionar Ia
apariciéon de paroxismos (caso 7 de FRANCKE y
VETTER, casos de SHIERBERK, caso 1 nuestro,
etcétera) . Se carece practicamente de experiencia rei-
terada en cuanto al tipo de los paroxismos en los
sindromes infantiles de W. P. W., no pudiendo
precisarse si en estas edades existe el mismo parale-
lismo procentual entre taquicardias y fibrilaciones.

También vimos, que se han descrito bastantes ca-
sos de sindromes de W. P. W., cuyas taquicardias
parnxisticas iban asociadas a fendmenos de insufi-
ciencia coronaria (SIBILIA, TERAN, FULCHIERO.,
Katz y KAPLAN, ZAKOV y SCHLEICHER, etc.).
Muy recientemente, dos autores hiingaros, MIHAL-
Kovics y KOVATS y por otra parte KIENLE, sugie-

(*) Ignoramos si con posterioridad a esta publicacion de
ASK-UPMARK se ha relatado en alguna parte ¢l resultado de la
:gyesrxgacién histopatolégica de este caso, que seria interesan-
tisimo conocer toda vez que en la referida no hay mencién de
haber sido practicada,

15 unla 1

ren gue en algin caso, las taquicardias
pueden por ende, dejar residuos orginicos ¥ ser a¢
en circulo vicioso, la base del sindrome; e my s
mejante criterio se orientan ZAKOV y SCHLEICE{;

pm!ongﬂdas.

B) FENOMENOLOGIA ELECTROCARDIOGRAR
Acortamiento del espacio eléctrico correspondimf
a la conduccion auriculoventricular del estimulo 4

Todos los autores coinciden en dejar sent:;d
como dato fijo, presente en todas las variedades d:;
sindrome de W. P. W,, la existencia de up
miento del espacio eléctrico de conduccidn 2
ventricular del estimulo.

acortz-
uriculp.

Los autores anglosajones y argentinos designan taxatiy,
mente a sus casos como de "PR corto” agregando lo menit-
a la atipia ventricalar. El trabajo de HUNTER, Papp v puf
KINSON se encabeza asi: "Sindrome de intervalo PR w‘no,
aparente bloqueo de rama y taquicardia paroxistica as0ciads” -
short P-R: B. B. B. syndrome (*). La revisién pomriolr
de WOLFERTH y WOOD también goza de esa designacifn
Por el contrario, las escuelas alemanas. siguiendo pasos term.
nolégicos de ROTHBERGER (1034) lo suelen titular en térmi.
nos mis genéricos, “acortamiento de conduccién auriculoyen
tricular”, “acortamiento de distancia auriculoventricula®,
“ensanchamiento del grupo QRS a costa de PQ", ete, (Zap.
DAY, V. GRUBER, FELDMANN y KOCH, etc.) f

La mayoria de los tratadistas consideran como limite &
tiempo de la conduccidn auriculoventricular el de o,12”, am
cuando no coinciden en sefalar el minimo valor normal. Por
no citar sino algunos ejemplos, LEWIS da el de o0.13", SCHER®
0.12"” (como la mayoria), WEBER sostiene gue es 0,10"—
cifras de corazén adulto. — Predomina, en cuanto i sig-
iuficacion anormal, la cifra limite inferior de o,10" (KATZ,
KORTH, KOCH, SIEBECK, etc.); de ahi que resultan logia
la seleccién de casos hecha por WOLFF, PARKINSON y WH-
TE, ya que no encuadraban en la contextura de los sindroms
nodales por la normotipia de P y por la atipia ventricaln
FELDMANN dice que en corazones normales “nunca jamés &
observan periodos de conduccién mis cortos de o,12 de ®
gundo”.

Si se revisan las mediciones de los tiempos de
conduccién de la mayoria de los casos de sindrome
de W. P. W. publicados hasta el dia. observames
acortamientos mas ostensibles en primera deriv2-
cién; pero algunos, sobre todo en segunda y mencs
en tercera, alcanzan cifras normales, hecho que yi
habian apreciado HOLZMANN y SCHERF; un %
de SCHERF y SCHONBRUNNER llega a 0,14" y 0.15
mientras en primera derivacién casi no Ilega a 0,11"
HUNTER, PAPP y PARKINSON se encuentran antt
este problema en tres de sus casos. Mas esta des
igualdad de tiempos de una a otra derivacion, &
de habitual observacién en electrocardiografia, fue
ra del terreno que nos ocupa (**). Empleando k

(*) B. B. B.: Bundle branch block. J

(**) ROTHBERGER antes, SCHEER y ALBERS despiés
LACHMANN y sobre todo WHITE y colaboradores se han o&
pado de ello. La mayoria de los tratadistas difieren en 12 i
terpretacién de estas diferencias, que se deben, pricticamen®
siempre, a equivalencias en el nivel isoeléctrico de los poef
ciales positivos o negativos del comienzo (casi siempre) @
final de P y sobre todo de la primera oscilacién del 8
po QRS (especialmente Q1 y R 3 en caso de desviacién
quierda, o de R 1 y Q 3 si derecha); fenémenos adyertit®
ya por EINTHOVEN, FAHR, WILLIAMS, etc, Algunos f[m,;
TER, PARDEE, SCHERF y BOYD, etc.) dan como_vilido
tiempo méximo que se obtenga en las tres derivacionts ou
de la segunda (DRESLER, WIGGERS, etc,). HILL acons¢jd i
se obtenga el valor medio y si coincide en dos el mismo ¥
utilizar este dato como correcto. Y WHITE, LEACHS ¥
TE proponen recientemente medir el total P-QRS desde & T
cio de P hasta ¢l final del grupo de oscilaciones ventricald

"i
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técnica de WHITE, LEACHS y_FOOTE, en los s’ip-
dromes de W. P. W. se justifica su szgmﬁcaglon
anomala, al mostrirsenos las dos facetas principa-
Jes del problema que mutuamente se complementan:
Primera. El acortamiento de los tiempos de conduc-
cién P-primera oscilacion ventricular (*). Segun-
da. Fl ensanchamiento del grupo de oscilaciones
iniciales del complejo ventricular. Lo mismo si se-
guimos la técnica de HILL (en cuyo caso veremos
acortamientos coincidentes en dos derivaciones lo
menos, o que el término medio de un tiempo bajo),
que si seguimos la de WHITE y colaboradores, se
llega a la conclusién de que el acortamiento del
tiempo “DP-primera oscilacion ventricular que se
desvia de la linea isoeléctrica” es un hecho: mis o
menos gruesa o mellada, es una rama del grupo
QRS lo que en el sindrome de W. P. W. se desvia.
MAHAIM no considera correcto que a esa fraccién
de la curva deba siempre llamarsela P-R, pues pue-
de ser Q 6 R la primera oscilacion segin la deriva-
<ién y terminologia que se emplee, y porque pue-
de prestarse a erroneas interpretaciones en el lector
si no se reproducen las curvas, especialmente si bay
desviaciones ventriculares izquierdas o derechas.
A este respecto conviene advertir que MAHAIM
(1941), niega la existencia de los acortamientos
de PR en el sindrome de W. P. W. diciendo que
“si se mide desde el vértice de P hasta el vértice de
la onda R” no estdi jamdis acortado este espacio;
MAHAIM demuestra que lo que estd acortado es el
espacio P-Q, lo que nosotros designamos adaptin-
donos a la mederna terminologia americana (BAR-
NES y otros, 1043) espacto P-primera oscilacion
ventricular que se desvia. Quede, pues, sefialado:
Hay un acortamiento del espacio electrocardiogrifi-
<o que viene considerandose como de conduccion
auriculoventricular del estimulo, es decir, del espa-
<t6 P-primera oscilacion ventricular.

Ensanchamiento del grupo de oscilaciones ven-
triculares iniciales.

El grupo QRS de la fraccion ventricular, medido
desde el punto en que empieza a desviarse de la
linea isoeléctrica postauricular hasta el final de la
iltima oscilacién rapida aparece siempre ensancha-
do, con una duracién que excede de la normal en
proporcién equivalente (en centésimas de segundo)
al acortamiento de la conduccién a/v. En realidad,
se modifican uno a costa de otro,

JAdopta la fraccién ventricular el tipo cldsico de
los "bloqueos de rama” ? Asi lo sugerian WOLFF,
PARKINSON y WHITE y este criterio sigue sirviendo

iniciales (P-S) — pues a veces se tropieza también con on-
das § que en alguna derivacién aparecen como fases isoeléc-
tnicas—y restar de ese total el tiempo de duracién mayor
de QRS. Ya lo aconsejaron asi HOLZMANN y SCHERF. En
los casos dudosos, WHITE, LEACHS y FOOTE adoptan la
II derivacién come pauta y no la I como PARDEE. SCHEER
¥ ALBERS, y ot:os.

(*) Si en electrocardiogramas ajenos al sindrome que nos
©cupa, la disparidad de tiempos de una a otra derivacion.
siendo funcién de ondas R o Q en fase isoeléctrica no altera
la normalidad dimensional de fondo, en el sindrome de
Z":ziil;?,l PARKINSON y WH!I'I:'E, cuando hay alguna der_iva:ién
i &l tiempo de conduccion es normal, es esto precisamen-

@ que desentona, toda vez que ocurriria por hallarse en

ff":“' de equivalencia isoeléctrica 1a anomalia eléctrica que mo-
tiva ¢l problems

‘*——;
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de término designatorio para otros; algunos como
Dry y WILLIUS lo encuadran en el concepto am-
plio de “disturbios de la conduccién ventncqlar".
Los complejos ventriculares de los tipos antigua-
mente llamados “bloqueos de rama” se caracterizan
substancialmente por: ensanchamiento de los gru-
pos QRS con melladuras en sus ramas, desviacion
ligera de los espacios ST y onda T de direccion ha-
bitualmente opuesta a la oscilacion inicial de ma-
yor voltaje (difasismo ventricular). Revisando los
casos de sindrome de W. P. W. de la literatura
hemos observado que la mayoria corresponden a
curvas que serian de tipo de retardo izquierdo (fi-
guras 2 y 3) menos a las de derecho (en el sentido
de WEBER, WILSON y escuela, WOLFERTH y MAR-
GOLIES, etc., menos aun a las normales concordan-
tes (figura 1), un nimero mas reducido a image-
nes mdas proximas a las clasicas de “bloqueo de
rama”, discordante o concordante, entrando de
lleno algin caso en los tipos de blogueo de arbori-
zacion o “bifurcacién™ (*). El criterio de conside-
rar las curvas de W. P. W. como de “blogueo de
rama” se basaba en que todo grupo QRS aberrante
y ensanchado sugeria ese encuadramiento genérico.
Pero algunos datos llaman la atencién en los com-
plejos ventriculares de tipo W. P. W., que inducen
a diferenciarles; 1.° Desde los primeros trabajos so-
bre sindrome de W. P. W. se advirtié6 que la me-
lladura (WOLFERTH y WOOD) o engrosamiento de
rama, acaece siempre en el trozo inicial de la rama
ascendente de R, mejor dicho, de la primera oscila-
cion ventricular (ascendente o descendente) difi-
riendo por su situacién de la habitual de los blo-
queos de rama, donde suele afectar (aungue no
si-:m'pruj a la rama descendente de R (o segunda).
2.° Tal muesca o engrosamiento (**) no adopta
la morfologia de “gancho” habitual en los “blo-
queos de rama” ; mas bien parece ser como una onda
nueva (ECKEY v SCHAFER) que arrancando de la
linea isoeléctrica, casi desde la misma raiz de P. se
desvia, en ocastones, con el mismo grosor y densi-
dad de luz que esta linea isoeléctrica, como adhe-
rida a la citada rama ascendente, estableciendo a
modo de un puente de paso entre la onda P y Ia
rama de R, que eludiera u ocultara a la onda Q (fi-
guras 1 y 3). KATZ (1941) lo define “como si
una nueva oscilacion se afadiera al complejo en
ese punto” y OHNELL como una “extraonda” que
se intercala entre P y el grupo QRS (***) . 3. Tam-
Poco en todas las derivaciones adoptan los com-
plejo‘s‘ for.mas 05teqsibies de trastornos de la con-
uccion intraventricular, pues con frecuencia la

(*) Otro caso de sindrome de W. P, W, visto POr nosolros
en el archivo de la seccién de cardiologia de la Clinica Médica
Universitaria del Profesor JIMENEZ DIAZ, durante el tiempo
de ndues:ra colab::;r?cién, que al final resumimos, podria corres-
ponder a este udltimo tipo s r
sy PO y se parece bastante al de ASK-

(**) Es digno de tenerse en cuenta que este fendmeno eléc-
trico varia mucho de forma y hasta de sitio segun que se em-
plee galvanémetro de cnerda o de tension; el primero da gan-
chos o muescas y el segundo, con cierta frecuencia, sélo
manchas,

(""*") En la revisién que en 1937 hizo KISCH de las “on-
das infermedias” no menciona siquiera este fendmeno, que
muy bien seria un tipo intermedio entre las que ¢l llama “on-
das postauriculares” y ondas “p-eventriculares” .
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muesca se registra en fase isoeléctrica o de equiva
lencia apareciendo en esa derivacion toda la region
P-QRS de forma y duracién normal. 4.” No se da
con tanta constancia como en el “blogueo de rama”
el difasismo ventricular; segin HUNTER, PAPP vy
PARKINSON solo lo presentan un 1o por 1oo de

IV D.. Tecrica de W0OD y YWOLFERTH
| |\ f 119324

"EDI Idcwn.~ .
‘I]I.II | ot BERRE b.‘ !
e !W |.'>1’ t
[* 44 1 11# ! | 1
g l?_ W | i
PR
Fig. 2. — Caso 3. Electrocardiograma de reposo: I milivol-

ldsicas I, 11 v 11l Derivacio-
itiva de WOLFERTH y
idad de T.

tio = 1 centimetro. Derivaciones ¢
nes precordiales, segin la técnica prin
Woob en que es normal la negativ

los sindromes de W. P. W. 5.° Es frecuente, no
obstante, el desnivel del tramo intermedio ST.
6. WOLFERTH 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 vy
que en los sindromes W. P. W. en que aparecen
fases de normalizacién espontinea o provocada de
los complejos, el intervalo “P-final de S” es idér

tico cuando el P-Q es corto v el QRS ancho, que
cuando ambas fracciones se normalizan. 7.° Desde
los primeros autores se advierte en algunos casos la
normalizacién de los complejos por el esfuerzo, con
persistencia de los espacios R-T inalterados en su
duracidén, mientras lo habitual de los auténticos
trastornos de conduccion intraventricular es que si
son incipientes, las alteraciones aparecen por el es-
fuerzo (WOLFERTH y WOOD asi sefalan la dife-
rencia) v si son evidentes, se acentian (SCHELIONG,
SCHWINGEL, KIENLE, HECHT, MALAMAN] y KIEN-
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LE, FERRANINI, LAURENTIUS, etc.). A este regpe
to es digno de mencionar que COMEAU. H-’J\ﬂl.T()\"-
y WHITE habian observado en los bloqueos de ram:
paroxisticos una prolongacién de los espacjos RT
de lo menos 0,05 de segundo con respecto alc;-
tiempos de los complejos normales; y HUNT[iR‘
PAPP y PARKINSON observan que en log casos"dﬂ
W. P. W. no hay prolongacién alguna de log
tiempos R-T" con respecto a los complejos nOrma]f;
del mismo enfermo (veéase el trabajo de NEFTEL)
El caso de ESPINOSA DE LOs MONTEROS, en que'e‘;
primer electrocardiograma mostraba una curyy ¢
pica y patologica de "bloqueo de rama” comip,
present6 a los pocos afnos un sindrome de W, P, W
pero este ultimo, que mas tarde desaparecié mm‘-.
bién dejando en su lugar una curva con complejos
ventriculares normales de reposo, reaparecia cop ¢l
esfuerzo (también con el esfuerzo aparecian las imj.
genes eléctricas de SIBILIA y LUCHERINI y SIBILIA):
en este caso, la imagen era de auténtico trastomo
de la conduccién intraventricular, superponible 3
las de “bloqueo de rama” y con el antecedente d |

Ty

3. — Sindrome de W. P. W.
1 milivoltio

g Caso 2. Ekg de reposo.

1 centimetro.

una curva de este tipo la naturaleza patologi !
organica de la curva de W. P. W. de esfuerzo
sulta insdiscutible y muy posible su origen coronﬂl'
rio, al menos en el sentido de KIENLE y de Lav
RENTIUS, Este caso de ESPINOSA DE LOS MONTER®
presenta, pues, complejos de tipo “bloqueo de rami
evidente y difiere de la mayoria de las curvas ¢
W. P. W. que como ahora veremos y hemos &
vertido ya, encuadran, todo lo mas, entre las @
vas de retardo; algo parecido en cuanto a la af?-”_l
tuacién de la atipia ventricular, sucede en el @
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de HOCHREIN, por otra parte con plena capacidad
funcional. Sin embargo, vimos al comienzo que en
¢l caso de BAADER Y colaboradores el espacio P-S
descendia por el esfuerzo de 0,25 a 0,19". 8. U_na
revision estadistica sucinta nos muestra que solo
una parte de los casos de W. P. W. descritos hasta
ahora pueden asemejarse groseramente a las curvas
de bloqueo tipico de rama. Se describen por WOLFF,
PARKINSON y WHITE, por PEZZI, por WOLFERTH
v WooD, HOLZMANN y SCHERF, ZARDAY, HAUSS
y SCHUTT, VON GRUBER, MAHAIM, LUCHERINI,
Cossfo y colaboradores, etc., gran canthad de casos,
casi el 50 por 100, que resulta imposible aproxi-
mar a las siluetas de los “bloqueos de rama”; lo
iinico que se puede decir es que algunas (menos del
25 por 100) pueden encuadrar en curvas de simple
retardo, en el sentido de WEBER y sobre todo, de
retardo izquierdo (SCHERF, HARTOG, LUCHERINI,
BILLMAN, etc.). 9.° LLa desaparicién de los comple-
jos de tipo W. P, W. y su transformacién en com-
plejos normales, unas veces espontinea (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, etc.) ; por compre
sién carotidea (SIGLER) , por la quinidina (ROBERTS
y ABRAMSON, WOLFERTH y WO0OD, ZAKOV Yy
SCHLEICHER, etc.), por cambio en la posicién la-
teral del cuerpo (CAMPBELL y ELLIOT), por trata-
miento de sus afecciones internas de fondo (amig-
dalectomia o tiroidectomia; MACHOLD, JERVELL,
MASTER y colaboradores, FRANKE y VETTER,
MiHALKoVITS v KOVATS, etc.) no tiene razon al-
guna de obtenerse en las curvas definidas de tras-
tornos de la conduccidon intraventricular. 1o0. La
normalidad de QRS no consiste en una imagen de
bloqueo con retardo, sino en una anticipacion de la
llegada del impulso auricular al ventriculo (HoLZ-
MANN y SCHERF, WOLFERTH y WoOD, etc.). La
onda P esta en su sitio y con su forma; lo que su-
cede es que se inicia antes el complejo ventricular.
A pesar de esto, el asincronismo ventricular aprecia-
ble en las curvas de bloqueo de rama desde Ni-
CHOLS, WOLFERTH y MARGOLIES, ete.: sélo ha
sido entrevisto en los sindromes de W. P. W. por
WooDp y WOLFERTH, SCHERF y SCHONBRUNNER,
MoIA e INCHAUSPE; es muy dudosa la conclusién
de estos ultimos y quizis errénea la de los otros
autores que, como luego veremos (ECKEY y SCHA-
FER lo recalcan), establecen relaciones cronoldgicas
tnexactas. Otros (BATTRO, BRAUN MENENDEZ ¥
ORIAS; SPANGERRERG, VEDOYA y GONZALEZ VI-
DELA, BRAU_\' MENENDEZ y SOLARI), niegan la
existencia de este asincronismo. No hay. pues. acuer-
do a este respecto, aun cuando los datos negativos
Son mas firmes y serios que los afirmativos.

Resulta, pues, que a pesar del ensanchamiento y
atipia del grupo QRS hay una serie de datos que
g:sr;g:fu“vr“h?zaf la posibilidad de un "bloque'o

¥ que resumidamente son: a) la mayoria

if, las curvas son scminormales o de simples predo-
q;;;o;)’ sol.(_l una minoria adoptan_npo de “blo-
oo Qﬁél?; b) LT muesca o Shu}"r:r_}g de los gru-
g o tiere mucho de la auténtica melladura
% bloqueos de rama, por su forma y emplaza-

‘;
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miento y porque mas bien parece una onda sobre-
anadida: ¢) la distancia P-S es normal y en los
casos de sindrome de W, P. W. donde se alternan
complejos anormales y normales, idéntica en am-
bos; d) en lugar de exagerarse por el esfuerzo, el
trastorno de la conduccién intraventricular des-
aparece, y en vez de aumentar la duracién de los es-

Fig. 4. — Sindrome de W. P. W, Caso 1. Ekg obtenido a
24 horas de terminada una crisis de taquicardia paroxistica,

as

pactos R-T, se mantiene idéntica; e) no esti con-
firmada firmemente por ningtn investigador la exis-
tencia constante de asincronismo ventricular, aun-
que pueda haber prematuridad en la llegada del im-
pulso eléctrico a algun ventriculo; f) es muy poco
frecuente en el sindrcme de W. P. W. (10 por 100)
el difasismo habitual del complejo ventricular de
los blogueos de rama: g) los bloqueos de rama
debidos a auténticos trastornos de la conduccién
intraventricular, no desaparecen por el esfuerzo, ni
por la atropina, ni por el nitrito de amilo, ni por
la compresién carotidea, ni por la quinidina, etc.,
como sucede con cierta frecuencia en los complejos
del sindrome cuestionado.

La imagen ventricular del sindrome de W. P. W.
no es similar a la de los bloqueos de rama. MAHAIM
niega rotundamente que haya aqui blogqueos de
rama.

Taquicardias u fibrilaciones paroxisticas. —- En
cuanto a la localizacién electrocardiogrifica de las
crisis taquicdrdicas 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, PEZZI 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 extrasistolicas auriculares (MOIA e IN-
CHAUSPE, FRANKE y VETTER, etc.) FRANKE vy
VETTER en un mismo caso (nimero 1) observan
taquicardias auriculares, ventriculares y fibrilacion
auricular. Los casos de fibrilacion, todos auriculares
(SCHERF y SCHONBRUNNER, PINES, SPRAGUE,
OHNELL, FRANKE y VETTER, COOKE y WHITE,
etcétera) abundan menos, como mdis atras vimos.
Se ha descrito también algiin caso de anarquia ven-
tricular (ARANA y CossfO). No hay descritos ex
trasistoles ni fibrilaciones ventriculares, detalle que
ha de pesar en el terreno patogénico.

Algunos autores vieron que durante las crisis de
taquicardia paroxistica se normalizan los complejos
y tiempos (TUNG, PUDDU y SIBILIA, etc.); otros
autores observan una acentuacion de la atipia o
una modificacién de la misma (OHNELL, COOKE Yy
WHITE, PINES, ARANA y Cossfo), y un desplaza-
miento de su foco (KIENLE). Logicamente, la inter-
pretacién clinica y patogénica de cada caso varia
seglin estos datos.

Las alteraciones electrocardiogrificas residuales
de las crisis paroxisticas fueron recientemente teni-
das en cuenta por MIHALKOVICS ¥y KOVATS. Nos
otros hemos confirmado en un caso de W. P. W
un descenso del espacio R-T de tipico aspecto coro
nario (figura 4) que durd mas de un dia 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 bibliografico simi-
lar en este sindrome que el caso 2 de CAMPBELL.

C) TIPOLOGIA DEL SINDROME
I. Clasificacion elemental

1.° Tipo cldsico de W. P. W. — Nada mas he-
mos de decir sobre la representacidon electrocardio-
grafica del tipo descrito por WOLFF, PARKINSON
y WHITE que hemos venido describiendo.

2. Tipos marginales. a) En 1038, CLERC,
R. LEVY y CRISTESCO, describen como sindromes
paralelos a los previamente senalados por WOLFF,
PARKINSON y WHITE, una serie de veintilin casos
que presentaban acortamientos de la conduccion
auriculoventricular por debajo de 0,10 de segundo
y onda P positiva, pero con normalidad absoluta
de los complejos ventriculares; clinicamente se ca-
racterizan por inestabilidad cardiaca, algunos con
taquicardias paroxisticas y tendencia a lipotimias,
etcétera. De sus veinticuatro casos, la mayoria de
30 a 36 anos, cuatro padecian valvulitis reumatica
mitral o mitroadrtica; uno, sindrome anginoso por
aortitis sifilitica; cuatro eran hipertensos con ma-
nifestaciones coronarias, de insuficiencia izquierda
o nefritica. Otros trece pacientes eran sanos clinica
y radiologicamente; en tres de ellos hubo accesos
de taquicardia paroxistica, que por haber sido re-
cogidos electrocardiogrificamente se consideraban
yuxtanodales. Diez se quejaban de palpitaciones

(eretismo cardiaco) y en seis habia liPOIimias
verdadero caricter sincopal. Casos idénticos habi
sido descritos por HOLZMANN v SCHERE oy
PEZZI; en el mismo afo que CLERC, ECkEy
SCHAFER hablan de "casos menos salientes” :
los de sindrome de W. P. W. y RISSANEN, ¢ lqu:
utiliza también un protocolo de estos casog, 3
Los autores clasifican el sindrome de Worgs

PARKINSON y WHITE como casos de tipo | ¥ com
i}

Fig. 5. — Sindrome de W, P, W. Caso 4. Tipo A de la clasifi
cacion de OHNELL. 1 milivoltio = 1 centimetro,

de tipo 2 el por ellos descrito. Este tipo 2 &
CLERC es mucho mas frecuente que el clisico

W. P. W. CLERC y colaboradores publican 21 & |

sos frente a uno sélo de W. P, W,: FRANCKE ¥
\{ETTER. 14 Y 1 respectivamente; nosotros hemos
visto aproximadamente 20 casos y decimos apro
ximadamente, porque eliminamos algunos en qu
los acortamientos a/v casi alcanzaban el limite it
ferior de lo normal (de o,11” a 0,13

b) OHNELL, en 1941, describe otros dos tipos:
un tipo A con acortamiento del tiempo de conduc
cion a/v en que la duracién de QRS no pasa de
0,10”, pero en que el comienzo de la rama ascel
dente sube muy lentamente (a la manera descitl
mas atrds para la anomalia del espacio P-QRS ¢
el sindrome que nos ocupa) ; esta parte de ascens
lento dura un minimo de o,03” (fig. 5). Co%
idénticos fueron advertidos ya por EVANS y po*
teriormente por Von DUNGERN. Otro tipo B @
que sin modificaciones de los tiempos, también 3
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ciende planiformemente el tramo intermedio entre
Py QRS. Uno y otro tipo tienen, en la casuistica
del autor, crisis de taquicardia paroxistica y son
susceptibles de presentar complejos normales. En
el tipo A bhay acortamiento del espacio P-ORS, en
¢l B el trinsito de P a QRS adopta la atipia de los
clasicos sindromes de W. P. W., pero sin acortar
su duracion. Uno del grupo A era un nifio de dos
afios que a la edad de cuatro habia de presentar un
tipo W. P. W. La atropina en casos del grupo B
normalizé los grupos QRS.

En el articulo siguiente describe OHNELL o©tros
dos tipos mas.

Un tipo C que presenta la citada anomalia del
comienzo del grupo QRS, por lo menos en una de-
rivacién, sin que necesariamente haya ensancha-
miento del citado grupo ni acortamiento del espa-
c¢io 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, C y el clisico W. P. W.
caben tedricamente, segin OHNELL, todas las fases
transitorias.

El autor describe dos familias (véase mas adelan
te) cuyos miembros presentan variantes de,cstas
curvas electrocardiograficas con sintomatologia ac-
cesional y en ello se basa para otorgar al sindrome
determinismo hereditario. :

También FRANKE y VETTER piensan que eXis-
ten tipos electrocardiogrificos varios. cuya disocia-
cién sospechan pueda aclararse por via farmaco-
Iogica.

II. Puede asimismo hacerse una clasificacién del
cuadro clinico sobre la base de su tipologia fun-
cional.

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

2. Tipos modificables espontdneamente.

a) Modificaciones temporales (normalizaciones
y atipias temporales) .

b) Modificaciones o normalizaciones visibles en
una misma curva electrocardiogrifica, alternandose
<on o sin orden las imagenes normales y anormales.

3. Tipos modificables farmacoldgicamente o por
otras pruebas experimentales.

Ya hemos citado a la atropina como fundamen-
talmente activa, FRANKE y VETTER advierten que
mientras el sulfato de atropina dié en sus casos
resultados evidentes, la adrenalina, la fisostigmina
¥ la prueba de esfuerzo fueron inefectivas; la qui-
nidina, el nitrito de amilo, fueron titiles con otros
autores.

Este esquema tipol6gico podria resumirse con
arreglo al criterio del funcional, en estos dos gran-
des grupos: Tipo aparentemente funcional o re-
versible y tipo irceversible. Pero aqui, como en tan-
tos problemas clinicos es dificil acreditar a esta cla-
;‘Eii;z?n una base firme; primeramente porque
trica csesrtizgolsl 3 IG'S pblsAdGE cevR HAAREN. eléc-

amativamente anormal (asemejando
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a 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 importantes, se manifiestan
como irreversibles o mas plagados de accidentes pa-
roxisticos. En segundo lugar, porque la reversibi-
lidad no puede excluir el caricter posiblemente or-
ganico de un proceso ni tampoco acusar un puro
caricter funcional y porque la permanencia no in-
dica una auténtica organicidad de ningiin sindrome.
Luego veremos la significacién patogénica de estos
datos v tipos.

I1I. PATOGENIA

1. TEORIAS SUCESIVAMENTE EXPUESTAS HASTA EL DIA.
DISCUSION. — La primera interpretacién patogénica, sugerida
por WILSON y WOLFF, PARKINSON y WHITE, basindose en
la frecuente alternancia de complejos normales y anormales,
en la desaparicién de estos iltimos por el esfuermo y sobre
todo por la atropina y pudiendo aparecer por estimulacién
vagal, atribuia el sindrome a un efecto paradéjico del vago,
que por un lado aceleraria la conduccidon auriculoventricular
; una rama del fasciculo de His.
Pero lo mismo la experimentacion, la farmacologia, que la
clinica, ban sefialado ya, casi taxativamente, las manifestacio-
nes eléctricas de la excitacién o la hipertonia vagal (GOLDEN-

y por otro la retardaria en

Fig. 6. — Esquema de la situacién y disposicién de las diferen-
tes formaciones especificas o extraespecificas intracardiacas.

_l. nédulo de Kerru ¥ Frack; 2, porcién auricular del nudo de Tawagra
¢a, porcion ventricular del mismo; 3, seno coronario; 4, tronco comun

del fasciculo de His; 5, rama izquierda; 6, rama derecha: 7 fasciculo

de Kext; B, fibras fasciculadas de Pavapixo v a la i;:qllii(\r‘da de

Omwere; 0, fibras o puentes de Gros=gr y Groumser; 10, Conexiones
especificas paraseptales de Mamam y Winstox,

BERG y ROTHBERGER, ASK-UPMARK y sobre todo NIELSEN
y TRIER, PURKS, WEISS y BARKER, CARMICHAEL y FRraA-
SER, SAITO, PEKAR y LELKES, MEGIBOW y KATZ) y de la
compresion del seno carotideo (HERING, NATHANSON, WEISS
y BARKER, SIGLER, SMITH, PURKS, etc.): la onda P descien-
de de altura y la conduccién a/v se hace mis larga; HROM
observé precisamente un acortamiento de los espacios P-Q por
la inyeccion de atropina, WOLFERTH y WOOD, en su
¢aso 1 no obtuvieron deformacién alguna de los complejos
por compresion vagocarotidea en plena crisis paroxistica du-
ragte la cual los complejos estaban normalizados, Y para mas
insistencia, ¢l empleo de substancias excitantes del simpatico
(HROM, VESA, PARADE y FOERSTER, NORDENEELT) produ-
ce acortamiento de los espacios P-Q. PARDEE decia en el
anc 1028 que la actividad vagal de alto grado producia alar-

&*_
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nduccién a/v ¥ baja acortamientos. Re
1 atribuir los sindromes de W. P. W. a un

de efecto en dos reg

gamiento
sulta
efecto

nes diferentes de un mismo tejido especifico de conduccion

C1a

ico vagal con dive

cuva fisiofarmacologia se conoce y el efecto atropinico. opues-
to al observado por HROM y otros; sin olvidar que a pesar de
las alteraciones vagales de T, desde SCHERF y ROTHBERGER
(1930) se considera dudoso que el vago pueda ocasionar tras
tornos en la conduccién intraventricular del estimulo. Por
tanto, parece ineficaz este criterio vagal: no obstante Jo cual
RITTER en 1939 y FOX, TRAVELL y MOLOFSKY en 1043 re-
valorizan ¢l factor vagal concomitante. !
Un afio después de WOLFF, PARKINSON y WHITE, emite
PEZZI 1a hipotesis de un ritmo paraseptal superior permanen-
te con una disociacién longttudinal simulténea del fas
His. Ya antes, WEDD habia suge un ritmo
N menos Verosi tud podria

casos similares. C
trastornos de la conductibilidad auricular que prove
retardo en la aparicién de P, pero que permitan la lleg
estimulo sinusal al nudo de TAWARA, sin afectar a la conduc
tibilidad auricular., El autor resume su criterio iendo: “Se
trata, ciertamente, de una lesién o de un trastorno sistematiza
do, verosimilmente situado en las dependencias del nodulo 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 blogueo parcial o total del estimulo destinado al
ventriculo derecho o al izquierdo y de ahi 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 blogueo parcial septo-
ventricular (P-Q corto y QRS ancho), y otro sin blogueo sep-
toventricular (P-Q corto y QRS normal), ¢l sindrome de
W. P. W. seria del primer grupo; segin el autor, las crisis
de taquicardia paroxistica -—que nunca pudo registrar de
berian ser siempre auriculoventriculares. Pero este altimo 1
zonamiento ¢ - 1 |

de W. P. W
variadas hetero

E

¢ ¢ unas hipotesis alrede
dor de las cua die mencione al autor va a
girar ulteriormente el interés del tema; sugiere que el mecanis-
mo de los complejos descritos por WOLFF, PARKINSON y
WHITE, sea mds bien una derivacién funcional hacia una rama
que un blogueo, Literalmente sigue: Por alguna razén inex-
plicada, quizd nfluencia vagal, no hay retardo en el nudo
auriculoventricular del impulso auricular hacia una rama,
mieniras que la otra rama recibe su impulso después del retardo
normal. Una derivacion de rama izquierda daria deflexiones
ventriculares tdénticas a Vas del bloqueo de rama derecha.
Y continfia: Otra posibilidad es que haya en un ventriculo un
centro secundario que bajo la influencia de los pervios extra-
cardiacos estimule el ventriculo a un tiempo fijo después del
comienzo del impulso :enoauricular, Es interesante observar
que WILSON y HERRMANN obtuvieron registros similares en
perros, bajo estimulacion del ventriculo derecho después de sec-
cion de la rama derecha. En uno de sus registros, donde la ex-
citacion directa del ventriculo derecho precedié a la intacta
activacion supraventricudar izquiecda por 0,031 de sequndo,
el complejo QRS ancho, de bloqueo de rama izquierda com-
pleta, sequia inmediatamente después de la onda P. El extra-
sistole ventricular 1zquierdo en la figura ro también aremeja
a los complejos infrecuentes vistos en los registros de WOLFF,
PARKINSON y WHITE. No perdamos de vista las posibilidades
que se pueden derivar de los parrafos subrayados.

Poco después de FENICHEL, HOLZMANN y SCHERF, que
niegan las ideas de WOLEF, PARKINSON y WHITE, y las de
PEZZI (pero que no mencionan a FENICHEL), observan dos
detafles de interés: primero, que las distancias P-P permane
cian ideénricas, mientras que las distancias R-R periédicamente
se acortaban y se alejaban segiin que hubiera complejos ven-
triculares anormales o normales. Esto hablaba de que el cen-
tro de automatismo era ¢l 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 ¢l co-
mienzo y la duracién de las oscilaciones ventriculares iniciales
a costa de su primera porcién, justamente de la rama engrosa-
da o mellada, Asi surgia, pardi HOLZMANN vy SCHERE, la pri-
mera cuestion de si la porcién anormal de la curva pertenecia
a P o a QRS; pero siendo siempre iguales en direccién, dura-
cion, forma y frecuencia las ondas P y permaneciendo con las
mismas caracteristicas, lo mismo si el complejo ventricular
era normal que anormal y la conduccién auriculoventricular

normal o corta,
parecia logico que
da tenia que
r con la on

da P. Por otra

parte, la limpieza
grupos
QRS cuando se
presentan comple
jos normales
muestra que tam
poco perlenece a
esa fraccidn el
componente anor
mal de los com
plejos de W. P,
W.: lo mis que

sucede es que ese

de los

""T‘I."|- nNente anor

mal termina su
corriente de ac

cdén en la fase
inicial de la esti

mulacion del ven
triculo, c¢uyo co-
mienzo interfiere;
quedaba claro que
tal componente
anémalo se¢ inicia
en un punto mds
alto, probable-
mente infrasinu-
sal, mas también

Se
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compiejos W P
W. v 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 el acorta
miento del tiem-
po auriculoven
tricular y el en-
sanchamiento del
grupo QRS pue-
dan ser origina-
dos por la exis-
tencia de una via
de comunicacion
anormal entre au-
ricula y ventricu
lo, que eluda el
paso por el noé-
dulo auriculoven
tricular y que po-
dria ser el fas
ciculo descrito
por KENT. Como
menos verosimil
indican la posibi-
lidad de que una
excitacién meca-
nica desencadena-
da por la con-
tracciébn auricu-
lar, provoque una
extracontraccion
en un centro ven-
tricular anormal.

Fig. 7. — Ekg
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Conceptos parecidos a los sugeridos por FEN[CHEF'

; Pocos meses mas tarde, en febrero de 1933, ¥ casi ‘?l[."“'
dlwm‘lu <on la fecha en que WHITE recoge la hipétesis del
ciculo de KENT sugerida por HOLZMANN y SCHERF,
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FERTH y WOOD, desconociendo el trflbajor de los autores aus-
troslemanes, exponen la misma teoria. \\-OLFI;R[I{—V; \\‘LI)OI)
al rechazar con mas detenimiento critico que HOLZMANN ¥
SCHERF las teorias \'ag:_li y parascpt:a_l.. iuﬂdamfntar} asi su
criterio a favor del fasciculo de KEN_I: 1.° El fasciculo de
KENT explica el acortamiento del espacio P-Q a base de Ia)co-
municacion directa y Jateral entre auricula y v_emnfl:llo. (Pue-
den consultarse ya las ﬁgura_s 7y 8). 2,"‘ La invasién prema-
tura del ventriculo por este impulso ocasiona: a) la muesca de
1a oscilacién inicial de QRS; y b} ¢l ensanchamiento L_irl gru-

QRS a expensas del acortamiento de P-Q. 3. Como el
dromotropismo del fasciculo de Kent puede no ser muy n]m:
puede fallar en la transmision si la !'recugncm es t_'le_vada; asi
ocurriria durante las crisis de taquicardia paroxistica y asi

J,/”\ ;/i.ll

A Ao

Fig. 8. — Esquema de las posibles vias de conduccién vicariante
v su respectiva representacion electrocardiogrdfica.

Flecha 1 v electrocardiograma 1: Conduccién vicariante con <reprises
a nivel del tronco comian. Vias posibles: fibras de GLoMsET o de PALA-
pixo o fasciculo de KeNt ——» a las fibras especificas paraseptales
de Manaiy con localizacion troncular. Electrocardiograma de tipo con-
cordante con acortamiento del espacio eléctrico de conduccién auricu-
loventricular del estimulo y con o sin ensanchamiznto del grupo QR_b,
pero sin imagen de eretardo». — Flecha 2 y electrocardiograma 2:
Conduceitn vicariante con sreprise» baja a nivel de la rama derecha.
Via mds posible: fasciculo de KenT - > alas !lhra:i'r‘*ipf*ﬂl:lt'.‘]-\ pa-
raseptales de Mamamm localizadas en rama derecha (mds aitas o mis
bajas). Electrocardiograma de tipo aparente de sretardo izquierdo o
de blogueo de rama (segin el sitio de la <reprise-), con acortamiento
de conduccion ¥ ensanchamiento de QRS. — Flecha 3 \‘_eh‘fn'm'mn‘m-
grama 3: Conduccion vicariante con «reprise» baja a nivel de la rama
izquierdu. Via mas posible: fibras de PaLapino o de OHNELL - >a
las fibras especificas paraseptales de Manamm localizadas en la rama de-
recha ‘mds altas 0 mas bajas). Electrocardiograma de tipo aparente de
«retardos derecho o de blogueo de rama (segin el sitio de la_<reprises),
con acortamiento de conducciéon v ensanchamiento de QRS. — Zonas
en negro: posibles localizaciones del blogqueo condicionante de la puesta
en actividad de la conduccién vicariante,

también se explicaria la transicion de los complejos anormales
a los normales vista en ciertas curvas. 4.° Las taguicardias y
fibrilaciones paroxisticas se explican por conduccion retrogra-
da, ya anunciada como posible por KENT: se trataria de la
clisica teoria circular de DE BOER, El estimulo seguiria la via
habitual hisiana y retrocederia por el fasciculo de KENT.
5.” Esto aclararia !a ausencia de enfermedad o lesién demos-
trable en muchos casos. 6.° La idéntica duracion del interva-
lo P-S en los complejos normales y anormales, demuestra que
el factor aberrante es la conduccién de auriculas a ventriculos.
que no interfiere a la conduccidén por los teidos habituales —
lo que produciria su alargamiento global, — pero que altera
la duracidn y forma de la porcién inicial del complejo ven-
tricular, por la precocidad de llegada del impulso aberrante
al miisculo ventricular. 7.° Si el impulso llega antes por cl
fasciculo de KENT, a) tendria que haber asincronismo en la
contraccién de los dos ventriculos, y b) el ventriculo izquierdo
s¢ contraerd a su tiempo normal, mientras que el derecho lo
hard prematuramente.

En este problema del asincronismo de los ventriculos ha de
estar el caballo de batalla de la cuestién. WOLFERTH y WOOD
deducen de uno de sus casos la existencia de una prematuridad
en la contraccion del ventriculo derecho basindose en el des-
doblamiento del primer tono y en que la bifidez o duplicidad
frecuente con registro éptico) de 1a onda C del flebograma,
ofrece un intervalo de tiempo entre ambas cispides C1 ¥y
C2‘ de 0,08" a 0,00"” en lugar de las 0,048" corrientes.
Atribuyendo la segunda cuspide a una onda arterial transmi-
l"lﬂ:tr?:ull;r C(;lrr:t_i}c]h tha !!rimera ra 1? contraccidn isométrica
b c‘:f a, OI“_’."“"O“ WOLFERTH y WOOD que la
taro b incide con el vértice c!c la onsla’carcmdea a una dis-

4 ldentica de 0,08", después del vértice de la onda R del
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electrocardiograma. Como esta cifra esta dentro de la norma-
Tidad segin los esquemas de LEWIS, de WIGGERS, y d¢ WOL-
EERTH y MARGOLIES, hay que pensar que ¢l ventriculo iz-
quierdo s¢ contrag a su debido tiempo. Ahora bien, la pri-
mera cispide de la onda C del yugulograma aparece de 0,08"” a
0.09" antes que la segunda, o sea, justo coincidiendo con el
apice de R 6 o,01"” antes que ésta; evidentemente precede
a la contraccién ventricular izquierda y como los autores re-
fieren esa C t a la puesta en actividad del ventriculo derecho
pareceria clara la existencia de un asincronismo ventricular a
costa de una contraccién prematura del derecho. La variedad
de formas de los complejos ventriculares en los sindromes de
W. P. W corresponderia a cambios en la localizacién de las
fibras de KENT o PALADINO.

En un trabajo ulterior de SCHERF y SCHONBRUNNER, re-
gistrando simultineamente electrocardiograma y arteriograma
carotideo (método de FRANCK), comprueban que ¢n los com-
plejos normales la onda carotidea aparece con un retardo
de 0,05 con respecto al estimulo ventricular, mientras que en
los de tipo W. P. W. que se suceden en la misma curva, el
retardo es de o,11". Como el primer caso de los autores es un
dextograma la hipotesis de la union entre auricula y ventricu-
lo derecho, parece aiin mds verosimil. Sin embargo, mas ade-
lante objetarin ECKEY y SCHAFER que, si en lugar de esco-
gerse el comienzo del grupo QRS, uulizamos el final para las
relaciones cronoldgicas con la onda carotidea, no hay diferen-
cia de unos a otros complejos. ECKEY y SCHAFER niegan tal
asincromatismo ventricular.

SCHERF y SCHONBRUNNER wen ademads que la administra-
cion de digital, que no altera los complejos normales, ensan-
c¢ha los grupos QRS de los complejos tipo W. P. W. des-
de o,11"” a o0,15", permaneciendo invariable el tiempo P-Q:
idéntico ensanchamiento, desde 0,10 a 0,14", obtienen FOX.
TRAVELL y MOLOFSKY. Esto sugiere a los primeros, que en
los complejos anormales, el estimulo se propaga por el te-
jido miocirdico, mientras que en los normales, lo hace por
el rejido especifico; la conduccidn por el tejido muscular puro,
se retarda o altera con la digital mas que en el tejido espe-
cifico (*). Pronto veremos la opinién opuesta de ZARDAY.
SCHERF y SCHONBRUNNER rechazan la teoria de BOER para
las taquicardias

En 1937. ZARDAY utilizando sus derivaciones auriculares,
observa gue mientras el tiempo de conduccién auriculoven-
tricular en la derivacidn auricular derecha es de 0.08” en
la izquierda ¢s de 0,13"” y que esto no corresponde a un asin-
cronismo auricular, toda vez que el tiempo que va desde el
comienzo de P hasta el final del complejo wventricular es
igual en ambas, sino a un adelanto de uno de los ventriculos
La conduccion mis larga al lado izquierdo, expresa que el
ventriculo izquierdo se activa mis tarde que el derecho, por
llegar el impulso prematuramente a este altimo por el fas-
ciculo de KENT. No se trata. como en el “blogqueo de rama”
de un retardo en el ventriculo cuya rama esti bloqueada, sino
de una contraccién anticipada de un wventriculo. En la deri-
vacién auricular del lado derecho, la distancia, medida en
sentido retrégrado, desde el final del grupo QRS hasta la me-
lladura que se observa en la rama descendente de R, es idéntica
a la que va desde el mismo sitio a la elevacién que sigue 2 la
melladura en la derivacién izquierda (0,06”), mientras que
la distancia hasta la primera onda en la derecha. corresponde
exactamente a la distancia hasta 1a melladura a3 la izquierda
(0,09"). Segin ZARDAY, esto quiere decir que la primera
onda o melladura (en una u otra derivacién) corresponde a
ventriculo derecho y la segunda a izquierdo, habiendo entre
una y otra oscilacién o muesca un tiempo de 0,03"”. ZARDAY
observa idéntico fenémeno en una de las curvas de HOLZ-
MANN y SCHERF y en la derivacién tercera de su caso. (Segin
ZARDAY, "la TII derivacién reproduce preferentemente los
procesos eléctricos de la mitad cardiaca izquierda™).

El trabajo de ZARDAY parece confirmar la idea de WooD
y WOLFERTH y de SCHERF y SCHONBRUNNER, de un asin-
cronismo de la estimulacién ventricular con precedencia dere-
c'fm, En los casos donde se alternan complejos normales v de
tipo W, P. W., ZARDAY, aprecia que la distancia que en los
complejos anormales existe entre ¢l comienzo de P y la mues-
ca o la segunda elevacién patalégica de R (0,13"), es de la
misma duracién que la conduccion auriculoventricular de los
complejos normales. Mis atn, de esta manera se observa en

_(*) En un caso de KIENLE aparecitron los complejos de
tipo W. P. W. después del empleo de la estrofantina.
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¢l electrocardiograma digitilico de SCHERF y SCHONBRUNNER
que ¢l ensanchamiento del grupo QRS patoldgico, no corres-
ponde a una prolongacién de la conduccién muscular en 0,04
de segundo, sino a una prolongacién de la conduccién hisiana
con retraso del ventriculo izquierdo, pero sin influencia alguna
en el fasciculo 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 fasciculo de KENT, de menos capacidad conductora que el
de HIS, no puede responder a las aceleraciones en la oferta
del estimulo, mientras el sistema hisiano siempre responderia
a las necesidades. ZARDAY, incluso admite que puedan apare-
cer complejos de tipo W. P. W. por irritacién vagal
(WOLFF, PARKINSON y WHITE y otros) ya que la bradicar-
dia vagal puede facilitar la funcién del sistema conductor me-
nos capaz. El fasciculo de KENT, conduciria, pues, el estimu-
lo al ventriculo derecho; pero al mismo tiempo que el estimu-
lo corre por esa Via s¢ propaga también por el sistema histano
hacia el ventriculo izquierdo.

Para aceptar esta teoria del fasciculo de KENT, admitida en
los iltimos afios por muchos autores (ROBERTS y ABRAMSON,
FERNBACH, Von Kiss, FURLINGER, etc.) se tropieza, sin
embargo, entre otros, con los obsticulos siguientes: 1.° El
fasciculo de KENT, solo raramente encontrado en el hombre,
carece de suficiente comprobacién anatémica; seria necesario que
la anatomia patolégica y la experimentacion decidieran la
cuestion. Es una dificultad esto de temer que echar mano de
un fasciculo excepcional, cuya existencia funcional estd en
duda. 2.* Este fasciculo dificilmente podria ser supunesto en
muchos casos cuya silueta electrocardiogrifica no permite de-
ducir la existencia de ningin retardo ventricular (casos 2. 4,
5, 6 y o de WOLFF, PARKINSON y WHITE: 2 y 3 de PEZ-
Z1: 2 de HOLZMANN y SCHERF: 5, g y 1o de WOLFERTH
v WOoOD, los de ZARDAY, de HAUSS y SCHUTT, casos 2 ¥ 3
de VON GRUBER; caso de LUCHERINI: 2 de MAHAIM, de
WHITE y COOCKE; 3, 5 v 6 de COSS{O y colaboradores, de
MOIA ¢ INCHAUSPE: 2 de SCHIERSECK: 1 de PUDDU y MUS-
SAFIA: 1 de FRANCKE y VETER: figura 245 del libro de
KATZ con QRS concordante; nuestro caso 1, etc.); e incluso
win Dssvasive cesve, of oipw veudoulal o audy Ulci de lelaido
derecho, o sea, para decirlo conforme al criterio de prematuri-
dad ventricular que aqui 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 2 de LEVINE: caso de ECKEY y SCHAFER, de
ARANA y C0sslO; caso 2 de MIHALKOVICS y KOVATS; caso
de SPRAGUE y el intensamente marcado de bloqueo de rama
derecha — nueva terminologia — de ASK-UPMARK): de
los diez casos de MIHALKOVICS y KOVATS, siete presentan
un levograma y tres un dextrograma. Seria posible pensar,
con WOLFERTH y WOOD, en localizaciones varias del fascicu-
lo, pero el dato no apoya la existencia de precocidad derecha
o de retardo izquierdo. 3.° Senala TUNG, que los casos de po-
sible prematuridad izquierda no podrian explicarse por la
existencia de fasciculos de KENT situados a este lado, pues su
mayor distancia desde el nédulo sinusal haria improbable que
pudieran transmitir el impulso auricular a la musculatura
ventricular antes que por el fasciculo de HIS. 4.° ECKEY y
SCHAFER dicen que al estimularse precozmente el wventriculo
derecho seria natural que apareciera una ripida oscilacién
inicial en lugar de la deformidad de la regidén de trinmsitc
entre P y QRS que vemos en los sindromes de W. P. W,
Este altimo detalle tiene gran importancia. 5.° ECKEY y
SCHAFER, FRANKE y VETTER, RITTER y TESCHENDORF
han fracasado en su intento de aclarar también el asincronis-
mo ventricular, por procedimientos quimogrificos; muy re-
cientemente. REINDELL y BAYER dicen haber observado un
retardo de la onda pulsitil de aorta con respecto a la de pul-
monar, hallazge problemitico, pues sabemos (STUMPF y co-
laboradores, SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL, etc ), que las ondas
del quimograma no se originan por movimientos unitarios
del corazén, sino que son la resultante de componentes varios
¥ solo parcialmente corresponden a las pulsaciones; en esto in-
sisten hace poco también FELDMANN y KOCH. 6.° Seria muv
aventurado afirmar con FELDMANN que en todo caso de acor-
tamiento de la conduccidn a/\r. haya que pensar que el nédulo
de TAWARA ha sido eludido.

En 1038 VON GRUBER advierte que el espacio a-c del fle-
bograma yugular no esti acortado y sefiala una onda yugular
complementaria, quesel autor refiere a una extracontraccién
auricular y que por corresponder exactamente a la zona de
deformacién electrocardiogrifica de la distancia P-R interpreta
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como un extrasistole auricular acoplado al ritmg sinusaf
centro excitable, estaria por encima del nudo de Taw &
que lo mismo la onda yugular advertida por Voy
qu2 la anormalidad eléctrica se inician antes de) com
tricular, Para MAHAIM, que en 1041 acepta esta teoria, |
accesos de taquicardia paroxistica o de fibrilacién o fluter o
ricular paroxisticos, corresponderian a las clisicas *; i
dias de centro cxcitable” y “en salvas” de GM.LA\H\RD:N' &
las que, precisamente, las mds raras son las ventriculares k
mas frecuentes las auriculares y nodales; proporcién p;;'ﬁi
a la que se da en ¢l sindrome de W. P. W.

Pero ZARDAY, al discutir el concepto de VON GRUBE
en dos publicaciones anteriores a la del insigne invuﬁm
de Lausana, aclara la significacion de la onda flebogrificy in-
termedia entre @ y ¢, que es una modalidad fisiolégica fy.
cuente; se trata de la clisica onda k de HERING, wk de RIHL
intersistolica de FRANCK, D de WIGGERS, o primera cﬁ;pig;;
de l1a onda ¢ a que ya se refiricron WOLFERTH y Woop, ¢o.
rrespondiente al periodo de tension (VAN BUCHEM) ¢ g
contraccion isométrica de ventriculo derecho y cierre valvaly

RUBE
plejo Ven.

itar-

(WIGGERS). ZARDAY utilizando datos de WENCKEBACH y

WINTERBERG, dice que el pretendido extrasistole auricular serfy
imposible por coger a la auricula en fase refractaria; pero
como la relacién cronolégica que hay habitualmente enire
ay ¢ venosas y P y R eléctricas. coincide absolutamente
los complejos de tipo W. P. W. (PUDDU), no cremos vilido
el criterio de ZARDAY, toda vez que lo que pone en actividad
el centro heterotépico no seria sino el propio impulso sinus)
que llega a ese centro cuando por la auricola, hasta entoncs
en descanso, estd progresando el estimulo; por lo tanto, mo
estd la region en fase refractaria. La muesca de R si no coms
ponde a lo que sostiene ZARDAY, seria ¢l final de uma co-
rriente de accidn anormal, empezada por arriba del nudo d&
TAWARA (MAHAIM) y la llegada de ese impulso sorprendiris
en fase refractaria al ventriculo, en pleno momento de tmne
misién hisiana del estimulo sinusal, por lo que éste no ms
ponderia. De la idea de VON GRUBER y MAHAIM no dehe
perderse de vista el problema del arrangue auricular de los
fendmenos atipicos. -

ZARUAY en los ultimos trabajos sdlo insiste ya en la pre
maturidad de la activacién wentricular derecha. Pero admit
como posible, ademis del fasciculo de KENT, otra hipbtess
que denomina de pararritmia isorritmica consistente en la po-
sible presencia de un centro de excitacién terciario anormsl
en la musculatura del ventriculo derecho, a cuyo nivel &
produce un ritmo accesorio. Persiste la duda, pues, entr lis
dos primitivas teorias sugeridas por HOLZMANN y SCHERF:
fasciculo de KENT o centro excitado por la contraccién medi-
nica auricular y que mientras VON GRUBER y MAHAM lo-
calizan en regién supranodal, ZARDAY lo imagina por debs-
jo. como antes hicieron HOLZMANN y SCHERF y COSS[O ¥
colaboradores y MOIA e INCHAUSPE.

Esta teoria de la pararritmia isorritmica tendria gran pa
recido con la llamada “interferencia de dos ritmos™ (*). Pew
Cossfo y colaboradores, que eliminan esta interferencia &
ritmos al admitir la activacién de un centro en el ventriculd
(lo mismo derecho que izquierda) por la distension que de-
termina la expulsion auricular (criterio idéntico el de SIBIL'M]
difieren de ZARDAY en que mientras éste dice que el ventricd-
lo no anticipado (segiin él, el izquierdo) se estimula siemprt
por via hisiana, COSSI0 y colaboradores piensan que PU
estimularse también por propagacién muscular directa 3
vés del tabique. .

Otros autores argentinos, MOIA e INCHAUSPE, que dictd
observar asincronismo ventricular, con anticipacion derecha
admiten la misma teoria de COSSfO y colaboradores (emplea®
derivaciones esofigicas que no resultan muy explicitas al res
pecto) y juzgan la atipia de los complejos por fa sumacich
de estimulos cléctricos. Los autores aceptan diferencios @
grado, que explicarian la falta de asincronismo en casos £
quz por ser muy peguefia la anticipacién ventricular, 3ut
produciendo alteraciones eléctricas, no acarrea alteraciones %
registro grifico de la mecinica cardiaca (apreciacion muy pr
recida a la de LEPESCHKIN y a la que al final expondrem®
nosotros) .

Otra hipétesis sugerida es la de un aumento de la condut:

(*) FEl primer caso publicado, el de WILSON, coindidi
mos con SPANGENBERG y colaboradores en considerarlo com?
de “interferencia de dos ritmos”, Igualmente lo es ot
FRANKE y VETTER. Fl caso de STRENG no corresponde
realidad a un sindrome de W. P, W’
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ibilidad del teiido “p'ec;'jim que a."f'cfu‘ cspec_ia:'mm_re al nudo
de TAWARA (cuyo periodo de latencia o cstacuonamw_ni_o se re-
duciria) v @ una de las ramas dar_[ fasciculo d('_ His (acaso con

pifurcacion precoz, FULCHIERO). con wifmo sinusal de
;':;ndo o con ritmo nodal (PINES, PARDEE). SP:\NGENBERG.
VEDOVA y GONZALEZ VIDELA creen que existe un aumen-
to de la cronaxia del tejido especifico en el sentido de cierto
caso experimental de VAN BOGAERT que por tener onda P_ po-
sitiva niega su autor corrf‘spond‘i a 11]'.1 rlifmo nqdal Y pli_:ns.!
g trata de un lipo especial de disociacion auriculoventricu-
lar isorritmica”. .

En el caso de ECKEY y SCHAFER, el vectordiagrama (rea-
lizado por SCHELLONG), muestra 1ap1!11én en el lazo ventricu-
lar upa componente lenta y otra rapida; pero tampoco l)aly
asincronismo  ventricular. Sélo es demostrable la existencia
de una corriente de accion preventricular que “progresa len-
tamente ¥ que empieza algo antes del estimulo ventricular”,
Esta corriente de accién lenta seria comparable, segiin los au-
tores, con las encontradas por YOSHIDA en la base del corazon
de 1a rana y similar a las de los misculos embrionarios, ©b-
servadas por HOLZLOHNER en el tejido de conduccion; mis
recientemente ROTHSCHUH observo fendmeno idéntico en la
superficie del ventriculo de rama. ECKEY y SCHAFER piensan
que en ¢l sindrome de W, P, W. esa componente lenta que
ocupa el trinsito entre P y R corresponde a una interferencia,
en la reqidn citada, de la corriente de accion procedente de los
restduos del embudo atrioventricular, no inhibidos en su evo-
lucién. Los autores, sacando la curva eléctrica diferencial por
sincronizacion optica de los complejos normales y de los
anormales de su caso, observan que la resultante coincide to-
talmente con el tipo de curva descrito por HOLZLOHNER
(1930), por ejemplo, en la rana; se trataria de corrientes de
accion previas al complejo ventricular que desaparecerian len-
tamente, por lu que no modifican los tiempos totales de la
estimulacion cardiaca. A conclusion similar llega WUNSCHE
(1939) utilizando también derivaciones esofigicas y en su
caso, en conlra de lo habitual, aprecia una activacién prema-
tura del ventriculo izquierdo. Pero esta teoria no explica la
sucesion de complejos normales y deformados o su caracter
temporal.

HAUSS y SCHUTT, en 1938, fundamentindose ¢n la teoria
de CONDORELL! de la propagacion del estimulo, mantienen
que si las vias senoauriculares de conduccidn estan blogquea-
das, la conduccion senonodal se llevara a cabo a su debido
tiempo, pero se retrasara la aparicion de P (ya PEZZI enuncié
esta posibilidad) ; seria un bloqueo senoguricular con via se-
notawariana libre. Ahora bien, si el intervalo P-S es idéntico
en todos los complejos normales y anormales, no cabe sos-
pechar retrasos de P puesto que sabemos que ¢l acortamiento
de P-QRS es equivalente al ensanchamiento de QRS. Sin
embargo, no deja de tener l6gica esta hipdtesis. SPUHLER que
hace pocos anos estudié con buen protocolo los blogqueos seno-
auriculares y que readmite la existencia de vias de conduccién
senoauricular y senoventricular, no toca ni de pasada los sin-
dromes de W. P. W. aun cuando algunos de los blogueos
altos que publica tienen muchos puntos de contacto con los
tipos electrocardiogrificos de CLERC y de OHNELL.

La teoria de la fatiga del sistema conductor aducida per
SIGLER tiene pocos apoyos logicos.

RITTER por un lado y TESCHENDORF por otro (1939),
tncuentran en el estudio radioquimogrifico de sus casos un
detalle cuya importancia luego se verd acrecentada por ZAKOV
¥ SCHLEICHER: las pulsaciones del perfil derecho de la silue-
1a cardiaca son francamente menores que las del izquierdo Y
hasta menores de lo habitual; de esto deduce TESCHENDORE
la existencia de una excitacién precoz del ventriculo derecho
(eine Rechtsverfriihung der Kammererregung).

En 1940, HUNTER, PAPP y PARKINSON (el dltimo, cuando
con WOLFF y WHITE describié este sindrome le habia asig-
nado una pa(oggnia \'agal) dicen observar que cuando revier-
ten 2 la normalidad los complejos de tipo W. P. W. (si re-
gresan) se suclen observar complejos ventriculares de trinsito
‘;’i:l;l: :xil;izsiiodl: onda P_ cambia de forma lo que denota-
oBiado Tzaalees l“" marcapaso extrasinusal. Dicen haberlo
SCHO‘{BRUNEi;Em;e en _otros casos de PINES, SCHERE y
C”RU;‘.PF RN -ARDAY, FERNBACH, :TU'NG, MOIA e IN-
B -El_elcé ‘%sot.ros. que hemos revisado todos los tra-
Ci-‘ilmcftu lchOs asta el dia sobre este sindrome, solo par-

tipicamg:“ran icamos su realidad en ]as'de TUNG [dc!ndc son
triculausc‘ alror:‘u]ims) y la cxts{;:ncla de complejos ven-
PMKINSOmte:mtdzos en las de WILSON, TUNG, PAPP vy
N, MOIA ¢ INCHAUSPE y parcialmente FRANKE y
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VETTER; nos sorprende que lo observen en ¢l de PINES, que
solo sedala el dato: en el de ZARDAY donde la wariacion
s6lo es wvisible en las derivaciones auriculares (es natural):
en ¢l de FERNBACH y también en ¢l de MOIA e INCHAUSPE,
donde salvo algin extrasistole ventricular (que también se ven
en FRANKE y VETTER) las ondas P varian dentro de los li-
mites de la normalidad. En dos de los tres casos de HUNTER,
PAPP y PARKINSON en que dicen observarlo, los cambios
de P son tan insignificantes que parecen simples variaciones
morfolégicas corrientes, ajenas a la auténtica configuracion
de la onda (temblor muscular, etc.) y en el tercero no son
validas, pues como muy atinadamente sefialan WOLFERTH
y WoOOD (1941), no se trata de un sindrome tipico de
W. P. W, (fig. 6, caso 20, grupo QRS idéntico en los com-
plejos con P-R corto que en donde es largo, aparte de que
incluso aparece una P; negativa dindole cierto caricter para-
nodal). De esas variaciones de P deducen los aurores que el
marcapaso no siempre es sinusal y como sostienen (otro cam-
bio mas en el criterio de PARKINSON) que en estas curvas
no hay bloqueo verdadero de rama, se deciden por la existen-
cia de un latido tniciado cérca del murcapaso normal (puesto
que la onda P esta alterada) que interferiria con un exirasis-
tole ventricular iniciado prematuramente bajo, en una rama.
En realidad es la misma hipdtesis de HOLZMANN y SCHERF
y Cossio vy colaboradores, de las que solo diferiria en que el
ritmo alto no seria sinusal sino proximo al seno (jacaso un

“ritmo nodal coronario” en el sentido que pronto veremos,

le da KATZ?). Pero aungue s¢ apoyan en datos de WENCKE-
BACH y WINTERBERG (fig. 189 D y E, de su libro) argu-
mentan de manera discutible; por ejemplo, que el impulso

superior se difunde solo al ventriculo que no produce extra-
sistoles y este tipo de difusion es la que modificaria el difa-
sismo del extrasistole ventricular, especialmente en su espa-
cio 8-T acortindolo. PARKINSON y colaboradores admiten
que por blogqueo vagal con atropina se obtienen primeramente
complejos de transicion y luego, cuando la actividad del cen-
tro vagal esta suprimida, complejos normales, WOLFERTH y
WOOD al revisar en 1941 esta concepcién, no se explican
como un latido veatricular ectopico es capaz de cursar en una
relacién constante y permanénte — no momentinea — de
tiempo con un latido auricular que se inicia independiente-
mente, En un caso de estos autores aparecen extrasistoles wen-
triculares, cuyos espacios P-R son mas cortos, pero casi sin
que cambie el contorno ventricular del complejo mis que en
un ligero aumento de su duracion; y este caso junto con otros
de SCHERF y SCHONBRUNNER (agreguemos nosotros otro de
MOIA e INCHAUSPE, su figura 3) hace a WOLFERTH vy
WOOD considerar imposible que cada vez que aparezca un
extrasistole ventricular (la excitabilidad wventricular seria inde-
pendiente) haya de escoger ¢l momento exacto para desenca-
denar su complejo a un tiempo preciso después (*). WOL-
FERTH y WOOD afirman que las ondas P de todos los tra-
zados son constantemente iguales. Los complejos ventricula-
res intermedios que HUNTER, PAPP y PARKINSON interpretan
como complejos de transicion que aparecen cuando los de
tipo W. P. W. van desapareciendo por suprimirse la excita-
bilidad del centro ventricular, pueden también wutilizarse, como
1o hacen WOLFERTH y WOOD, en pro del fasciculo de KENT.
al conceptuarlos como alteraciones de la conductibilidad del
tracto accesorio que, al disminuir, haria mas facil 1a coinci-
dencia de fenémenos eléctricos o mas pequefia la zona ven-
tricular de influencia; o como cambio de la conductibilidad
del fasciculo de HIS, lo que explicaria diferencias posibles en
el tiempo de duracién P-S; o como un desplazamiento au-
ricular del marcapaso habitual, mais cerca del nédulo auriculo-
ventricular 0 mds cerca del fasciculo de KENT. Por otra parte,
ni los complejos ventriculares intermedios ni las modificacio-
nes de P se aprecian ¢n los sindromes de W. P. W. perma-
nentes que quedarian sin explicacidn.

La pretension abstracta de HUNTER y colaboradores de que
las taquicardias paroxisticas se deberian a una hiperexcitabi-
lidad del sistema especifico aunque parece ser cierta, resulta

(*) En fecha aproximada el trabajo de HUNTER, PAPp
y PARKINSON, PICCIONE y SCHERF publican un interesante
trabajo sobre formacién ritmica de latidos acoplados y ta-
quicardias paroxisticas, cuya continuacién desconocemos, pero
que puede ser de fundamental importancia para explicar el
sindrome de W. P, W. y LEPESCHKIN cita una comunicacién
personal de LINDNER (también en 1940) con la aparicion
estrofantinica de extrasistoles ventriculares acoplados a P y
persistentes adoptando una silueta similar al W. P, W.

&_»_

S

i

—a——

e —

et L ——




300 REVISTA CLINICA ESPANOLA

demasiado imprecisa al no indicar qué puntos del sistema es-
pecifico pueden ser los hiperexcitables y al perder de vista las
fibrilaciones: si el centro hiperexcitable fuera ventricular se
echa de menos la presencia de extrasistoles ventriculares: en
cuanto a su falta en otros momentos (por ejemplo, en sitna-
ciones bradicirdicas) ¢s una fuerte rémora lo mismo para el
concepto de HUNTER, PAPP y PARKINSON que para todos
los que aceptan un posible centro ventricular.

En 1941, KATZ insiste en la opinién mantenida en 1938
con KAPLAN (una variante de las de PEZZI, HAMBURGER Yy
TUNG) : ritmo paranodal o de seno coronario con simultdneo
blogueo de rama; también ZAMFIR y STROESCU piensan en
un ritmo de TAWARA con blogueo de rama. Advierte KAZT
en su libro que cuando el intervalo P-R ocupa entre o,10" y
0,12" @ caso es un ritmo nodal superior o coronario en ¢l
que la onda P es positiva en I y II y el P-R se acerca a o,12
de segundo mientras gue ¢n ¢l ritmo nodal inferior las on-
das P estin invertidas (excluye los bloqueos senoauriculares).
Sefala la posibilidad de que el acortamiento del intervalo P-R
pueda indicar gue "¢l impulso desde el nédulo auriculo-
ventricular ha atravesado alguna via hacia el ventriculo antes
de que comience a propagarse a la auricula, La extension del
acortamiento dependera de la distancia entre el foco ectépico
y ¢l final ventricular del nddulo auriculoventricular ya que
¢l tejido nodal tiene relativamente una tasa de conduccion
extremadamente lenta”. KATZ piensa, como interpretacion
mais simple, que en muchos casos esta imagen eléctrica co-
rresponde a ritmos nodales con conduccidon aberrante proba-
blemente similar a la que se ve en los extrasistoles auriculares,
excepto que el “by-pass” permanece tanto tiempo fijo como
tarde el impulso en alcanzar el nédulo auriculoventricular.
Como KATZ sospecha que existe un trastorno de la conduc-
cion 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 en
marcha”, sugiriendo que en el septum interventricular se des
arrolle una zona de blogueo condicionante de que el efecto
eléctrico del septum, habitualmente recogido en fase iso-
eléctrica, se haga aparente. Esta alteracién de la resultante
eléctrica tendria su explicacidon en que cerca de la base del
septum ¢l periodo refractario seria mas largo de lo normal.
El punto de vista de la via corta desde seno a un ventriculo,
careceria de pruebas suficientes; segin KATZ, los casos en que
¢l sindrome de W. P. W. no es permanente, se deben a un
bloqueo septal intermitente, cerca del fasciculo comin, que
s¢ manifiesta en la curva por falta de balanceo eléctrico: cuman-
do falta el bloqueo, este campo eléctrico escapa a la deteccién
electrocardiografica por ser balanceado por los efectos eléctri-
cos de otras partes del corazén (*).

LEPESCHKIN en su libro (1942), siguiendo parcialmente
a PEZZ1 y mds concretamente a FULCHIERO, piensa que al-
gunas fibras del nédulo de TAWARA tengan una tasa de con-
duccién mas ripida de lo habitual (o como dice FULCHIERO,
un periodo de latencia mds reducido) con lo que pequefios
sectores de la musculatura ventricular se estimularian mas
precozmente, sin que esto tenga que llevar consigo ninguna
modificacion cronolégica de las grificas de contraccién meca-
nica, También sugiere LEPESCHKIN la existencia de fibras
especificas residuales, que imbricadas en la musculatura ven-
tricular hicieran que el inicio de la estimulacién de esta tltima
no se manifieste con grandes diferencias de potencial; pero esto
estd en confradiccion absoluta con todos los trabajos (VON
KRIES y SCHELLONG, ROTHBERGER y WINTERBERG, sefia-
lado por FELDMANN y KOCH) sobre la conduccién auxomé-
rica (en el miisculo cardiaco).

En 1942, REINDELL y BAYER, previo estudio del asincro-
nismo ventricular eléctrico. y radioquimogrifico, se concentran
en las posibilidades patogénicas siguientes: 1.° Existencia de
una lesion cardiaca (miocdrdica) que desviaria el curso de la
estimulacién. 2.° Podria haber un influjo perjudicial que
desencadenara la aparicién funcional de un centro ventricular
acoplado al latido auricular (concepto paralelo al de Cossio,
etcétera) ; o bien. 3.° Hipétesis a Ia que REINDELL y BAYER
se adhieren, existirian lazos de unién entre auricula y ven-
triculo (derechos) aue sélo bajo determinadas condiciones se
pondrian en actividad transmisora; estas “determinadas con-
diciones” estarian representadas por lesiones orginicas del
misculo cardiaco (uno de sus casos tenia una indiscutible

(*)  Alrededor de esta sugerencia piensa KATZ si en los
registros ordiparios la verdadera estimulacién de los ventricu-
los, no empezari antes de lo que se cree.
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miocarditis escarlatinosa y otro una conmotio cordjs
lazos de union serian las fibras de tipo KENT; tambiéy 'W
FERTH y WOOD (1041) reinsisten en este criterio kmﬁm“‘
aun cuando sin recurrir a lesion alguna condicionante .,

Y en 1943, FRANKE y VETTER, estudiando nue»}g
sostienen que “se trata de un ritmo paranodal con trast
de conduccién intraventricular” ; piensan que el ritmo
nodal obedece a focos miocarditicos auriculares, ep
otros focos son responsables de la atipia ventricula
zonamientos que aducen son superponibles a los de Katz:
recurren también a las investigaciones de SCHERE dnrant.elh
experimentos de Langendorff, en perros, en los que dtspuo‘i
de extirpado el seno, al calentar (con el thermode) o u;
superior del nudo auriculoventricular delante de 1a degembo
cadura del seno coronario, aparecia un ritmo cop Ondas];
positivas y espacios P-R acortados, FRANKE y VETTER loci.
lizan ¢l foco responsable de la atipia de QRS, de acuerdo on
la obduccién de OHNELL, en la parte izquierda del fasejeylg
auriculoventricular comin (esto les lleva a aceptar parciyl.
mente ¢l concepto de disociacién longitudinal de PEzzy) 5
su relacion con el foco auricular podria ser posible. Creen gsig
porque un bloqueo de rama derecha, segiin las modernas cop.
cepciones, podria dar una curva de tipo WILSON-BAyLgy,
cosa muy poco frecuente €n el sindrome de W. P, W,: pes.
otros no conocemos ninguna de auténtico tipo WILSON.
BAYLEY.

No es necesario insistir en que todas las teorias que acha
mano de marcapasos extrasinusales, explican las taguicardiss
paroxisticas por hiperexcitabilidad de los centros ectépicos

FELDMANN y KOCH (1943) pensaron que la oscilacién jni-
cial lenta de QRS obedeceria a que en determinadas circuns
tancias se eleve la intensidad de la corriente de accidn coern.
pondiente al sistema especifico de conduccion haciéndose regis-
trable y asignan al sindrome¢ una etiologia miocarditiza en wn

Esy

Ornoy
pan.
tanto que
r. Log n.

caso en que la curva electrocardiografica parece presentar com-
plejos ventriculares tipicos de W. P. W, en plena fage &
fibrilacion auricular (también se veian en los casos de SPRA-
GUE, de OHNELL, de COOKE y WHITE) vy al desaparcer

esta arritmia los espacios de conduccion auriculoventriculares
s¢ alargaban hasta 0,30 y 0,40 de segundo, persistiendo los
mismos complejos ventriculares de W. P. W. La concomi-
tancia de la fibrilacién con los complejos ventriculares anor-
males no permitiria explicar la doble via de conduccién ¥
consideran falsa la existencia del fasciculo de KENT; iguil:
mente hablaria en contra la presencia de complejos ventrict-
lares de tipo W. P. W. con espacio de conduccién supernor-
mal. Sin embargo, el estudio detenido de las curvas de los
autores nos impide aceptar su criterio; primeramente, porque
no vemos en ningln lugar los complejos ventriculares tipo
W. P. W, precedidos de alargamicntos de la conduccién a/¥
y ademis, porque el corto trozo que reproducen en fibril:
cién no parece tal fibrilacién (ondulaciones excesivamente st
milares), sino una alteracién de puro origen técnico, ajeno 3l
paciente y debido a defectos del aparato empleado. ya que
en tercera derivacién no sélo no se aprecian las ondulacionts
interpretadas como fibrilantes sino que ademis se ven tipica
ondas P limpias, precediendo regularmente a los complejts
ventriculares a una distancia normal.

Dos autores americanos, BUTTERWORTH y POINDEXTER:
han enfocado por via experimental el problema. Por medio
de un amplificador producen una via de conduccién anormal
entre auriculas y ventriculos de corazones de perros y gatos
recogen la corriente de accién producida con electrodos colod
dos directamente en la superficie de la aurfcula y, amplificit’
dola extraordinariamente, la utilizan para estimular precor
mente un ventriculo, con lo que obtienen curvas similares 3
dos casos clinicos de los autores. A base de esta explicacion
aceptan la existencia de un asincronismo ventricular, por pit
maturidad debida a una via de conduccién anormal. Nos P&
rece fundamental este dato, aun cuando esté basado en fact®
res experimentales excesivamente artificiosos. También, ale-
mamente, FOX, TRAVELL y MOLOFSKY aceptan la idea
una conexién, directa entre séno y un ventriculo.

OHNELL, en 1042-1043, enfoca de manera distinta el P
blema. Por una parte, sefiala las diferencias que hay segin 4%
los casos de W. P. W, vayan o no acompaiiados de cambios
la duracién total del tiempo P-S; si el espacio total P e
acorta por el desplazamiento hacia la derecha de la onda b
parte inicial de R cuyo ascenso era gradual, reduce s8 "I“
ci6n aun cuando su inclinacién (su 4ngulo con la linea 1”‘“_
trica) sea la misma y simultineamente, el resto de la onda :
tera su forma de modo caracteristico, Similarmente, al desP
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P hacia la izquierda, alargando o no el espacio total
i6n inicial de ascenso lento de R, aparece adosada
pero como ".pr:mcada" de QRS o “expulsada”
de este grupo. OHNELL designa a este fenomeno the concerti-
na effet ¥, segun él, demucstm’ que en los sistoles de W. P: W.
[a parte ventricular dcll corazén es alcanzadaﬂ por dos estimu-
los consecufivos, deduciendo de esto que el “latido nodg} en
ol sindrome de W. P. W. no corresponde con esa porcion de
sscenso lento de la onda R. OHNELL lo confirma en experi-
mentos animales: si estimula uno de los ventriculos muy cor-
to tiempo antes de que tenga lugar su estimulacion habltual
hisiana, obtiene curvas de W. P. W. En un caso de s;m{mme
atipico de W. P. W. en gue la primera activacion ventricular
fla “extra”) llega bastante antes de la activacién normal, apa-
rece un asincronismo ventricular de comprobacién fonocardio-
grafica, que no existe cuando se hace desaparecer esa extraesti-
mulacion, Esa “preexcitacién” seria, segin OHNELL, la base
del complejo anormal que nos ocupa. Como complemento de
esto, OHNELL describe (1941 a 1942), en una segunda ne-
cropsia, un fasciculo constituido por un grupo de unas cin-
cuenta fibras musculares, de medio centimetro de largo, situa-
do en ¢l anillo fibroso, que une auricula y ventriculo izquier-
dos. Luego recogeremos este cabo, de gran interés para la cons-
truccion de nuestra hipétesis patogénica.

Parece, pues, evidente que con asincronismo mecinico o sin
¢l, se empieza a estimular un veniriculo antes de tiempo:
esta estimulacién precoz es responsable de un mal vaciamiento
auricular en ventriculo por la pronta puesta en tension de
éste, lo que llevard implicito, adelintese o no la contraccion
mecanica, seglin Gltimas investigaciones de ZAKOV y SCHLEI-
CHER, una disminucién del volumen de expulsion. Estos
autores, en un caso cuyo electrocardiograma se normaliza por
la quinidina, comparan el volumen expulsion de los com-
plejos atipicos, con el de los normales y encuentran en los
primeros una cifra de 66 c. c. mientras que los ultimos al-
canzan a 106 c. ¢.: esta reduccion del 50 por 100 seria tam-
bién una clave etiopatogénica del sindrome. ya que se¢ pro-
ducirian taquicardias paroxisticas isquémicas, cerrando asi el
circulo vicioso de la desproporcion entre ¢l aporte y la nece-
sidad. Los autores creen que esto puede explicar la disminu-
cién de las ondas kimogrificas de auricula derecha vista por
RITTER y ratificada por TESCHENDORF.

zarse
P-S, esa porc
4l final de P.

RESUMEN DE LAS CONCEPCIONES PATOGENICAS. — El
conjunto de esas teorias correlativamente aparecidas, puede
ser agrupado en estas tres grandes secciones patogénicas:

A) Teorias que aducen la existencia de formaciones em-
brionarias de cardcter conductor especifico.

a) Fasciculo de KENT (HOLZMANN y SCHERF, WOOD vy
WOLFERTH, ZARDAY, etc.), que algunos equiparan al de
PALADINO, b) Fibras de unién procedentes del embudo atrio-
ventricular (ECKEY y SCHAFER, WUNSCHE, OHNELL).
¢) Otras formaciones posibles (SCHUBERT, BILLMANN, LE-
PESCHKIN y también SODERSTROM).

B_) Teorias que aducen la existencia de focos ectépicos do-

tados de automatismo o de excitabilidad desencadenable,
1. Focos excitables o automdticos:
a) En seno coronario (KATZ, etc.). b) Auriculares (VON

GRUBER, MAHAIM). ¢) Nodales (PEZZI, paraseptales; FRAN-
KE y VETTER, ZAMFIR y STROESCU, etc.). d) Ventriculares
(HOLZMANN y SCHERF, C0ssfO y colaboradores. etc.). ) Dos
focos isorritmicos o coincidentes (ZARDAY, HUNTER, PAPP vy
PARKINSON, etc.). '

(Todas las teorias que propugnan el fasciculo de KENT o
las otras formaciones embrionarias adjudican al ritmo un ori-
gen sinusal.)

2. Focos bloqueantes:

a) Senoauriculares (HAUSS y SCHUTT). b) De una rama
(EVANS, PINES, etc.). ¢) Septales o parasqu.ﬂc:.' (PEZZI1, KATZ
etcétera) . )

) T r‘f:r:'m que aducen simples alteraciones funcionales.

a) Accién paraddjica del vago (WOLFF, PARKINSON y
WHITE) . b) Bloqueos funcionales de rama (JERVELL). ¢) Au-
mentos dF conductibilidad de las formaciones especificas (SPAN-
GERBERG y colaboradores, PINES, PARDEE, etc.). d) Ausen-
<a del retardo habitual en regiones nodales (FENICHEL),
€) Fenémenos de hipothiaminosis (*) (discutibles segun

* = s
aco(rtz \_VI:NCKEBACI-I en su libro sobre beriberi sefialéd ya
;- amientos de la conduccién auriculoventricular por hipo-

Vitaminosi . 3 ié i
i€ minosis B : recientemente también los advierte, entre nos-
tros, OLIVER PASCUAL.
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BLUM), de dispotasemia (THOMSON, eic.), de disglicogenosis
del sistema especifico (en el sentido, por ejemplo, de NOLL
v BECKER, etc.) o de adaptacién a fenémenos especiales (ano-
xemia, hipopresién, en el sentido de ALBERS y KOCH).

Es dificil tomar partido entre todas ellas, pero extrafia que
falte una auténtica posicién ecléctica, en que puedan aunarse
las distintas posibilidades patogénicas, atando al mismo tiem-
po los respectivos cabos etiolégicos, como si cada una de esas
teorias fuera incompatible con las restantes. Veamos st con-
seguimos este objeto en la hipdtesis que hoy sugerimos.

2. CRITERIO PERSONAL, DISCUSION. — Es muy
irido el terreno que pisamos y a su alrededor se
plantea, entre otros problemas, nada menos que el
de la conduccién intracardiaca del estimulo. Apar-
te de las recientes investigaciones de GLOMSET Y
OHNELL nada podia, hasta ahora, asegurar la exis-
tencia en el hombre, con cardcter de individualidad
posiblemente funcional, de formaciones fasciculares
de tipo KENT; es mas, los trabajos de PACE casi
resolvian negativamente el problema de su funcion,
aun cuando pueda objetarse que este autor no tuvo
ocasién de estudiar con previo conocimiento clinico
los corazones de los enfermos que hubieran pade-
cido el sindrome que nos ocupa.

Por otra parte, reina un perfecto desacuerdo en
lo que respecta a las formaciones anatomicas espe-
cificas; algunos autores, ni siquiera aceptan como
existentes las clasicas vias de conduccién. TODD y
Topp y VON STRICHT casi negaron la existencia
del nédulo de TAWARA en el corazén humano; re-
cientemente GLOMSET y GLOMSET tampoco acep-
tan la evidencia histoldgica de tal nudo y de las
ramas del fasciculo. Por el contrario, otros autores,
YATER, MAHAIM, WAHLIN, OPPENHEIMER y co-
laboradores, etc., llegan a conclusiones afirmativas.
Pero hay otros hallazgos que con SCHUBERT con-
sideramos de extraordinaria importancia para el
problema que atendemos. MAHAIM y BENATT vy
MAHAIM y WINSTON encuentran en el hombre cier-
tas conexiones entre el sistema especifico y el mio-
cardio, que son mas visibles a nivel del tronco co-
miun, algo menos en la rama izquierda y mas raras
en la derecha y en el nudo de TAWARA. El hallaz-
go experimental de MAHAIM y BENATT, de que la
destruccidn total de las dos ramas no permitia siem-
pre obtener bloqueo a/v electrocardiogrifico, tiene
reciente comprobacion experimental y fundamento
histolégico en un trabajo de MAHAIM y WINSTON
(1941) (emprendido con ROTHBERGER, pero que
no pueden circunstancialmente publicar juntos, ni
completo, aun cuando este Gltimo haya avanzado
a_]go en 1935) en el que demuestran que la conduc-
cién a/v no se hace exclusivamente por el sistema
troncular especifico. La seccidn correcta de éste no
provoca siempre bloqueo a/v; en algunos casos per-
manece sin influencia alguna en la conduccién. Son,
precisamente, los casos en que existen las conexio-
nes altas recién citadas. En este trabajo los autores
observan que las concxiones altas del tejido especifi-
co juegan el papel de via de conduccién viedtiante
cuando las dos ramas estdn totalmente seccionadas.
Esas_f'ibra.s constituirian un drgano de suplencia, de
funcion similar a la que, desde el punto de vista
del automatismo, asume el nudo de TAWARA cuan-
do falta la actividad del de KEITH y FLACK. En
esos casos de blogueo frustrado, la conduccién au-
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riculoventricular se verifica por las conexiones altas;
se trata de una conduccion especifica extraseptal,
empleando la designaciéon de los autores. Y MA-
HAIM y WINSTON contintian: “Puede ob jetarse que
se vertfique (se refieren a la conduccion en general)
por las fibras de Kent, que estdn por fuera del tabi-
que interventricular o por las de Paladino localiza-
das a uno y otro lado de las vdlvulas auriculoven-
triculares." En este caso seria una conduccion extra-
especifica cuya comprobacion puramente experi-
mental, s6lo se realizaria por la seccién del tronco
comin; si apareciera bloqueo, todo estaria claro;
si no lo hubiera, tendria que procederse a la bis-
queda histoldgica 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 especifico no esté aislado en todo su
trayecto (*), como sostenian anteriormente TA-
WARA, MONCKEBERG, etc., sino conectado extra
fascicularmente, hace que se vea aqui otra posibili
dad explicativa de la imagen electrocardiografica que
nos ocupa (**). Fué para nosotros motivo de gran
sorpresa ver gue casi en la misma fecha en que apa-
recia el trabajo de MAHAIM y WINSTON (1941) el
mismo MAHAIM pasaba a aceptar la explicacidon
simplista de Von GRUBER para el sindrome de
W. P. W. a pesar de que en su concepto se daba
por “posible” la existencia funcional del fasciculo
de KENT.

No cabe duda de que la persistencia de fibras em-
brionarias extraespecificas, en forma de fasciculo de
KENT o de PALADINO o de los puentes auriculoven-
triculares vistos por GLOMSET y OHNELL y la
presencia de simples conexiones especificas parasep-
tales como las descritas por MAHAIM, BENATT y
WINSTON, pueden influir en la aparicion de estas
curvas; ya SCHUBERT y BILLMANN pararon mien-
tes en cllo. Reproduzcamos a este proposito las
mismas palabras de MAHAIM y WINSTON sobre la
transmisién intraventricular del estimulo en caso
de bloqueos tronculares: “Si la excitacion, después
de haberse desviado de la via especifica en el curso
de cierto trayecto, vuelve a encontrar la via especifi -
ca por debajo de lus lesiones, primero del lado iz-
quterdo, el complejo ventricular adoptard la forma
de un levograma, Inversamente, si la excitacion vuel-
ve a encontrar la via especifica primero del lado de-
recho, el complejo ventricular tomard entonces la
forma de un dextrograma. Asi pues, esta forma del
complejo ventricular no estd condicionada por lu
interrupcion y por el lado mds afecto, sino tnica-
mente por la posibilidad que tenga la onda de exci-
tacion de volver a encontrar la via especifica 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 levograma y dextrograma.” Estas palabras
explican técnicamente el sentido de la propagacién
y son.el complemento del concepto moderno de los

(*) No parece haber relacién alguna con las fibras especifi-
cas intramiocirdicas de TAWARA que ocuparon a muchos au-
tores (ver WAHLIN).

(**) Vimos que COs5{0, BERKONSKY y KREUTZER ha-
blaban de la posibilidad, en estos casos, de una conduccién
transmiocardica,

retardos y “los bloqueos de rama”
talmente comprensible la moderna
americana (VEGA, 1936) ; pero resulta
si puede haber otras fibras distintas de
les acaso dotadas de mas capacidad transmisory 4
estimulo, lo mismo si son de tipo KENT, que PA[.:l
DINO, que GLOMSET, etc., su entrada en funein..
’ k s €N Tunciong
podra seguir también esa manera descrita por My
HAIM, pudiéndose adaptar en su funcién ‘
nexiones especificas paraseptales de este au
comprender el acortamiento del espacio de conduc.
c_i(m auriculoventricular del estimulo, seria requi.
sito Ifundamer!tal que la nueva via que entrara o
funciones tuviera un camino a recorrer mis fc
que el habitual del sistema de PURKINJE: s I3 via
“TAWARA-HIS — ramas — PURKINJE” es mis fi-
cil nada tienen que hacer las otras formaciones ey.
traespecificas, nada tienen que vicariar. Y para qu
el camino habitual sea mds dificil y se haga necess.
ria la intervencion del anémalo, se requiere una sols
condicion: que esté obstaculizada la via especifi
clasica en algin punto, o dicho de otro modo, que
E‘sté bloqueada;_ bien entendido que el fendmens
bloqueo” lo mismo puede deberse a auténtico tras.
torno de la conduccion con base anatémica (infla.
matoria, infartica, etc.) que a modificaciones de ls
excitabilidad, del poder refractario, de la cronaxi
(SPANGENBERG y colaboradores). En este s
cuando se trata del fasciculo de KENT, resulta ade-
mas el camino mds corto (compirese en figuras §
y ‘8), un corto circuito en el sentido de KORTH
que establece un puente de paso desde la auricul
derecha o regién parasinusal hasta el ventriculo de-
recho, o sea, hasta la rama derecha, para adaptar-
nos al concepto del niveau de reprise; trayecto en
linea recta que sortea una estacién de doble parada:
pgr_ada fisiolégica, nudo de TAWARA; parada pato-
I6gica, 1a zona de bloqueo. FURLINGER dice. aut
cuando desde otro punto de vista, que en estos casos
el estimulo “pasa por alto” al nudo de TAWARA
concepto que se aproxima al que nosotros esbozi-
mos aqui. Advertia TUNG, al referirse a los casos
con tipo ventricular de procedencia izquierda. qut
la admisién de fibras de tipo de KENT o parecido
a la izquierda, se vefa problematizada por su distan:
cia del seno, mayor que a través de la via hisiani:
pero con la nueva concepcién de MAHAIM ello &
factible, ya que si el factor condicionante es ¢l ne
veau de reprise, lo que importa no son las distancias
sino la capacidad transmisora de esas vias vic:
riantes y la existencia de fibras de MAHAIM recep:
toras, circunstancialmente utilizables por inutiliz

cién o bloqueo de la via normal, Si esta via TAWA
RA-HIS esta entorpecida, la otra via, aunque ac% %
mas larga, serdi mas util, pero también resp!t:lri
mas breve, puesto que falta la parada fisiolégica d,ﬂ
nudo de TAWARA. Sus efectos transmisores serd
similares a los del fasciculo de KENT en el lado de
recho, aunque el tipo de curva variara. El fascict?
descrito por OHNELL ocuparia en este lado el pue¥

to del de KENT. i,
De ese concepto se derivan tres hechos prinf®
les: Primero, que para que el fasciculo de KENT®
de PALADINO o las conexiones paraseptales embri
narias entren en accién, es necesario que haya algh®

M
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orpecedor de la transmision habitual que
condicione 1a necesidad c’lc una via vicariante com-
pensadora. Si un corazén que se ve parcialmente
bloqueado en un punto, dispone de algunas de esas
sibilidades vicariantes, el bloqueo de fond,o re-
sultara supcrc_ompcnsado por esta via y habra una
imagen eléctrica de acortamiento cl_e,l espacio a/v
¢ haberse eludido, ader_nas, la estacion tawariana;
si no dispone de ella, la imagen cprrespond?ra a un
trastorno de la conduccion aurlculoventnt’:’ular‘o
bien sera de retardo o de “bloqueo de rama” segin
{a localizacion del bloqucp_ mas alto o mas ba_]'o‘y
ol lugar de la reprise (también mas q[to o mas bajo),
sin ¢l acortamiento a/v de las anteriores. En la com-
posicion de PEZZI (ritmo paraseptal) se admitia
que sélo habia ensanchamiento de los grupos (?RS
cnando existia un bloqueo paraseptal y KATZ y
también RITTER bablan de lesiones septales; coin-
cidimos parcialmente con este detalle. E! acorta-
miento a/v lo interpretamos como resultado de que
la conduccién se realiza en corto circuito compen-
sador. Segundo, que posiblemente la via habitual
funciona también; dificultosamente (aqui coincidi
mos con ZARDAY) — con caracter temporal o per-
manente, — en cuyo caso entra en funciones la via
vicariante; o permeable en absoluto a la transmi-
sion. apareciendo entonces complejos normales por
no tenerse que recurrir a la via vicariante. No ol-
videmos la antigua afirmacién de MAHAIM de que
unas simples fibras del sistema especifico son sufi-
cientes para que la conduccion del estimulo se rea-
lice. Tercero, que si a las formaciones de KENT o
PALADINO nunca se las encontro en conexion directa
con el restante sistema especifico (acaso con el seno
coronario) no debe olvidarse que anatomicamente
el fasciculo de KENT entrelaza las paredes auricular
y ventricular derecha, pasando luego al surco inter-
ventricular, o sea, a la regidn septal, y las de tipo
PALADINO estan a ambos lados de las valvulas au-
riculoventriculares (figura 6). Es l6gico pensar que
lo mismo unas que otras, pueden estar relacionadas
con las conexiones paraseptales especificas de la es-
cuela de MAHAIM. O sea, que en caso de que entren
en funciones, es verosimil que sean estas fibras de
MAHAIM las que sefialen el punto de reprise en el
sistema especifico, la estacién de llegada del impul-
so que transmiten el fasciculo de KENT o las fibras

de PALADINO,
La poca frecuencia con que se ven estas curvas
se deberia a que mientras la existencia de focos
bloqueantes estd a la orden del dia en clinica, la
existencia de fibras itiles desde el punto de vista
Vicariante debe ser muy rara: los mismos MAHAIM
Yy WINSTON sefialan la rareza COn que aparecen sus
fibras de conexién y su mayor frecuencia en el
tronco del fasciculo d° His. Tengamos presente que
Mr\'HM.’\I todavia no ha podido estudiar histopato-
Ogicamente ninglin caso de sindrome de W. P. W.
ara 1a aparicién de este sindrome, seglin la con-
€epcion que estamos explanando, son pues necesa-
rias, estas tres condiciones: Primera, la existencia de
d‘:f:;?é‘; ’-:.jﬂ‘i'las mds 10 menos bloqueantes de la con-
1 coné]’ F{‘“fm‘l, © que requieran la intervencién
vias de ¢ iclon: segunda, existencia de fibras o de
onduccién vicariante, que pueden ser el

motivo ent
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fasciculo de KENT, el fasciculo de PALADINO, las
formaciones en que pensaron ECKEY y SCHAFER
por una parte, y WUNSCHE por otra, y cu_.xlquwra
otra similar, etc., y rercera, que las conexiones de
MAHAIM actiien como fibras receptoras del impulso
que se transmite por aquéllas y devuelvan — reprt-
se — ¢l impulso a la via especifica, sirviendo de
puente de paso.

i Qué localizacion atribuir a ese foco o a esa zona
de bloqueo gque nosotros propugnamos como com-
plemento para poder aceptar una via vicariante?
Desde luego nos inclinamos a sospechar que su si-
tuacién sea paranodal alta; SCHUBERT taxativa-
mente piensa que es en el nodulo de TAWARA: nos-
otros, menos exclusivistas, si sostenemos que el rit-
mo de fondo es, evidentemente, sinusal (en esto
coincidimos con los que apoyan al fasciculo de
KENT simple) , pensamos que puede haber multiples
obstrucciones que correspondan a una u otra por-
¢i6n o vecindad del nudo de TAWARA ; tal como hoy
se concibe la conduccion del estimulo (ROBB y
RopB, DOBOZY). casi no interesa que esté¢ mas alto
o mas bajo (de la localizacién de esos u otros focos
solo dependera el tipo de taquicardias paroxisticas) .
Unicamente nos conviene sefialar que segin nues-
tro criterio, la posicion de la zona obstructiva debe
ser paranodal alta y que lo bloqueado no es la
conduccién intraventricular de rama (como soste-
nia especialment: EVANS) , en cuyo caso el complejo
ventricular siempre seria mas parecido a los de “blo-
queo de rama”, sino la conduccidén pretawariana o
tawariana o troncular, o esté disminuida su ex-
citabilidad para la recepcion de la transmision au-
ricular, MAHAIM, aun cuando sustentando, como
vimos, un concepto patogénico distinto, senalaba
va que las lesiones responsables de este sindrome
hay que buscarlas en la regién supratawariana. De
modo diferente a la antigua opinién de FENICHEL,
segin la cual en estos electrocardiogramas falta el
estacionamiento habitual del estimulo en ¢l nudo
de TAWARA, y cruza éste mas aceleradamente hacia
una rama (FULCHIERO, PINES PARDEE. etc.), pen-
samos nosotros que es por verse bloqueada la con-
duccién precisamente alrededor de un punto donde
ya es de por si fisiolégico 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 tendrian las mas varia-
das morfologias, desde los bloqueos auriculoven-
triculares (sobre todo) mais o menos completos
hasta los trastornos de la conduccién intraventricu-
lar, si las obstrucciones pasan a regién infratroncu-
lar o la reprise tiene lugar en las ramas. Adverti-
mos la conveniencia de no perder de vista la teoria
de HAUSs v SCHUTT del bloqueo senoauricular: jus-
tamente, aun admitiendo las ideas de CONDORELLI,
resulta factible nuestro criterio, pero cambia la di-
reccion del bloqueo, pues la que precisamente po-
demos considerar libre es la via senoauricular, gra-
cias a la cual llega el estimulo al fasciculo conduc-
tor anomalo. El dato mas favorable en defensa de
nuestro criterio es el acortamiento del espacio de
conduccién auriculoventricular, con onda P inte-
gra y normal. L.a formacioén vicariante se adelanta
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en esa zona; si fuera en otro punto mas bajo del
sistema de PURKINJE, por ejemplo, en una rama,
toda la anomalia eléctrica estaria en la fraccién ven-
tricular sin afectar al espacio auriculoventricular
que quedaria atras, pero nunca acortado. El acor-
tamiento acusa, pues, la existencia de un fenémeno
eléctrico que se manifiesta en el camino de la con-
duccién a/v del estimulo, para compensar un de-
fecto situado a ese nivel; seria indicio de la entrada
en acciéon de un sistema vicariador de una conduc-
¢ién a/v defectuosa. Concepto general parecido lo
sostienen REINDELL y BAYER al decir que la union
andmala entre auricula y ventriculo sélo tendria
lugar con determinadas presunciones. por ejemplo
s6lo cuando el misculo cardiaco esti danado: sin
embargo, estos autores no hacen elucubracion algu-
na respecto a la lesidén y su localizacion, y SCHIER-
BECK por otro lado, piensa en sus casos que la con-
duccién normal fué interrumpida por la produccion
de una hemorragia en las vias de conduccion, a
cuya consecuencia el estimulo comenzé a pasar por
el haz de KENT: con otras palabras, parecidos con-
ceptos sobre la vicariacién. El dltimo pdrrafo que
reprodujimos de KATZ encuentra en nuestro crite-
rio patogénico rectificacion y ratificacién; rectifica-
cién porque no aceptamos sus ultimas palabras ya
que la aberracibn eléctrica se inicia cuando la
onda P esti ya terminada, o sea cuando la propa-
gacidn eléctrica auricular estd por lo menos en mar-
cha y casi acabada. Ratificacion, porque evidente-
mente, la vicariacion extraespecifica significa un
adelanto con respecto al camino bloqueado

;Qué naturaleza tienen los procesos responsables
de cse bloqueo? La de todos los que habitualmente
forman la constelacién etiolégica de los bloqueos.
Primeramente, los miocarditicos en el amplio senti-
do de la palabra: inflamatorios, infecciosos, dege-
nerativos, etc.; de todos es conocida la afinidad del
reumatismo por el sistema especifico cardiaco (DIE-
TRICH) y son innumerables los trabajos sobre mio-
carditis reumaticas, diftéricas, gonocéceicas, etc., con
fenomenologia similar (WEICKER y colaboradores,
DIETRICH, PARADE, COWAN y RITCHIE, etc.). En
segundo lugar, los coronarios. MAHAIM, en su libro
ya clasico, describe las anomalias circulatorias que
pueden afectar a la regién tawariana en los infartos
septales; pero no utiliza atn los ulteriores concep-
tos de la escuela alemana sobre la insuficiencia co-
ronaria, aun cuando en sentido amplio habla de
“isquemias” ; y nuestra teoria podria ser una forma
alta del sindrome coronario posterior. Es dificil
concebir aqui un infarto posterior alto y amplio,
pues afectaria en parte a la rama izquierda y sobre
todo llevaria implicito un cuadro clinico de infarto
de miocardio. Creemos, por lo tanto, que con ma-
yor frecuencia se trate de un proceso anoxico local
por insuficiencia coronaria (coronaritis esclerosa,
luética, etc.) y cabe incluso la asociaciéon de am-
bos procesos, inflamatorio e isquémico, como pron-
to hemos de ver. Debemos tener presente, ademais,
que los casos de W. P. W, hasta ahora descritos en
coincidencia con infartos cardiacos (V. DUNGERN,
JANSEN y Hass, KORTH, FISCHER, etc.) corres-
ponden a infartos posteriores, algunos con una cla-
ridad indiscutible. Mas atn, Gltimamente dos dis-
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cipulos de HOCHREIN, ZAKOV y SCHLEICHER
yandose en sus hallazgos hemodindmicos de :
hicimos mencién y deduciendo del ct'nnceptc,q.;i”1
desproporcion entre necesidad y aporte, que fhh
aqui una insuficiencia de irrigacién coronariz g
tienen que lo mismo la sintomatologia puraﬁ:m'
cardiaca (paroxismos, molestias precordiales gti".e
que la periférica (cansancio, laxitud, frialdadlde o
tremidades, tendencia a desmayos, etc,), d?p?nd:
tnicamente de la disminucién del volumen de g
pulsion que se veria encerrada en un circulo vicoy
por la insuficiencia coronaria.

Las siguientes facetas del sindrome, que cualquiy
teoria con pretensiones de base firme ha de tege
forzosamente en cuenta, se explicarian asi: '

1 _H acortamiento de los espacios “P-ptimey
oscilacion ventricular” y el ensanchamiento de |y
grupos QRS con sus melladuras y atipia ventriy.
lar restante, si la hay. El cortocircuito extrataw:.
riano explica el acortamiento de la conduccién 2
y el ensanchamiento de QRS. pero el obsticulo
retardo focal también colabora en la andmala ap.
chura de este grupo de oscilaciones. Como, en re
lidad, lo mismo en los complejos tipo W, P. W
que en los normalizados, la duracion total P-§ ¢
idéntica y normal, esto quiere decir que, en el for
do, la conduccidon del estimulo alcanza su me:
habitual en un espacio de tiempo normal; en I
bloqueos auriculoventriculares 2 : 1 6 3 : 1 cuan
do el ventriculo responde lo hace en un tiemp
igualmente normal.

2." La dismorfia del comienzo de QRS, melle
dura, “slurring” o la extraonda intercalada enit
P y R, seria debida a que el trozo eléctrico que hs
bitualmente corresponde a la regién ocupada po
el bloqueo focal, se encuentra asi interferido o s
brepasado por la corriente de accién de las form:
ciones vicariantes, realizindose asi parcialmente d
fenémeno eléctrico de curso paulatino senalado p
ECKEY y SCHAFER caracteristico de las formacic
nes embrionarias y que no “modifica los tiempd
totales de la estimulacién ventricular”. Esto expl
caria la no aparicién de una repentina oscilacié:
ventricular de alto voltaje tal como deberia sut
der en caso de activacién inmediata de un ventrics
lo y por qué esa muesca o melladura o zona de &
censo engrosada no tiene las caracteristicas que &
los “bloqueos de rama”. ;

3.° La imagen parecida y a veces similar a las®
“bloqueo de rama” . Si el foco es mas amplio 0 T
bloqueante y alcanza parcialmente a una rama’
las conexiones extraespecificas encargadas de la
prise tienen una situacién baja, se realizarn I
efec.tos conductores hacia un ventriculo antes @*
hacia e! otro y la imagen de prematuridad ventric®
lar serd mas ostensible y, por lo tanto, mas i
'ilda a la de retardo del ventriculo opuesto (¢

bloqueo de rama"), variara el tipo de premati’
dad, segiin que las conexiones vicariantes alcancit
en reprise un punto mas alto del tronco comn?
una rama, pero la imagen tendri tanto mds pif
cido con las de “bloqueo de rama”, no segif
intensidad del trastorno de la conduccién prod®®
do por el foco, sino segin el nivel hisiano en g%*
inicie la reprise. De ahi que pueda o no b

e
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asincronismo \'enEricular. lo mismo si se lo busca
en la curva carotidea, que yugular, que en kimo-
rama o vectordiagrama. Los “bloqueos intraven-
triculares funcionales intermitentes” de SOLITER-
MAN, “bloqueos de rama paroxisticos” o esponta-
neos, como el bloqueo de rama inestable de KORTH
y de RASARIO, se explicaran, pues, si ofrecen acor-
tamientos auriculoventriculares, por esta “via faci-
litada" . {
4. La alternativa entre tmdgenes de tipo W. P.
W. y de tipo normal y la normalizacion de las
primeras por el esfuerzo, etc.. tienen su fundamen-
to en la capacidad bloqueante del potencial eléc-
trico del estimulo, en la sensibilidad de la via vica-
riante, y tiene una explicacion similar a la de los
bloqueos a/v incompletos de tipo 2 : 16 3 : I, et-
cétera; igual que aqui, cuando la via conductora
o receptora esta permeable o el dintel de excitabi-
lidad tawariana es normal, los complejos ventricu-
lares son normales y no hay acortamientos de con-
duccién: mas cuando esti obstruida, entra en ac-
cién compensadora la via vicariante y cuando habia
de aparecer un bloqueo éste resulta compensado y
aparece el acortamiento. Si todos los corazones con
bloqueos de este tipo tuvieran vias vicariantes, en
lugar de bloqueos veriamos complejos de tipo
W. P. W. Un foco obstaculizador permitird con
mis facilidad el paso del estimulo por la via habi-
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 vagal. Bastantes
autores (LAURENTIUS, recientemente MALAMNI y
KIENLE, etc.) describen atenuaciones o desaparicio-
nes de disturbios de la conduccién auriculoventricu-
lar por el esfuerzo y es conocida la acciéon de la
atropina en los bloqueos (recientemente MILLER) .
Ia normalizacién de las curvas por la quinidina,
como muy bien insinflan ZAKOV y SCHLEICHER,
es una prucba de que la formacién embrionaria
andmala 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-
triculo tarde mas en contraerse; los casos de SPAN-
GENBERG y colaboradores, RISSANEN, TUNG, RIT-
TER, KATZ y KAPLAN, NAGL, etc., en que por el
esfuerzo sélo se normaliza la anchura y dismorfia
de QRS, pero sin alargarse el espacio PQ, serian
casos intermedios entre los temporales y los per-
manentes. [.os que no se normalizan son. una de
dos, o bien casos con lesiones miocarditicas pro-
fundamente afectantes del sistema transmisor espe-
Clﬁ_CO. o bien casos con insuficiencia coronaria pos-
terior marcada, que al esfuerzo se traducirin por
tipicas deformaciones coronarias de los espacios ST,
Pﬁrdmoleslla§ estenocardiacas o por crisis de taqui-
E:; ’e"‘tcp;"oé”‘t‘cs (casos de SCHIERBECK, uno nues-
cim:to ‘I"l.d 210 de ntl_lelstro's casos parec encerrar un
" Electgrc;caod‘ e insuficiencia coronaria derecha. por
rdiograma de esfuerzo (fig. 7). Los ca-
(*) En el caso de BAADER y colaboradores vimos gue por

el esf TR .
. :;;”f’-o el tiempo total P S descendia de 0.25 de segundo

‘_——5—

sos descritos por SCHIERBECK en relacién con los
esfuerzos traumaticos son muy probablemente he-
morragicos, parecidos a los descritos por WARBURG
y superponibles a los hallazgos de BUCHNER Y
LUCADOU en sus experiencias (ver libro de BUCH-
NER) y merece destacarse a este respecto una ob-
servacion que ya hiciera FURLINGER: los casos que
se normalizan por el esfuerzo suelen hacerlo algo
tardiamente, de cinco a diez minutos después de
cesado aquél, lo que coincide exactamente con lo
que ocurre en las insuficiencias coronarias puestas
en evidencia por el esfuerzo (LAURENTIUS y cuan-
tos han estudiado correctamente el tema). En esa
forma enfoca también KIENLE (1940) la insufi-
ciencia cardiaca de su caso. 4

Del mismo modo, las curvas permanentes Jrre-
versibles de W. P. W. se explican por la presencia
de focos cuya accién bloqueante es mas duradera
y cuyas fibras embrionarias compensadoras tienen
una fuerte accién vicariante y una facil reprise.

5.° Esta teoria puede aclarar el ensanchamiento
electivo de los grupos QRS observado por SCHERF
y Sf"lTr.‘..\]’..R_T.".--.".\}-i'\' con digital en los complejos
tipo W. P. W., mientras los normales ni siquiera
se alteraban. En efecto, la digital acrecienta la ca-
pacidad bloqueante del foco, reduce la irritabili-
dad de las fibras prolongando su fase refractaria,
deprime la conduccién a través de un aumento del
tono vagal y como estas mismas acciones las reali-
zaria sobre el tejido de las formaciones vicariantes
ambos fenémenos se complementarian. Cuando la
transmisioén del estimulo encuentra via libre, a tra-
vés de fibras mis o menos aisladas (MAHAIM), aun
siendo intrafocales, los complejos aparecen norma-
les. La aclaracién de ZARDAY al fendmeno digita-
lico se hace méas evidente con nuestro complemento
del bloqueo. Es clasica la nocién de que los blo-
queos auriculoventriculares aparecen o se acentuan
por la digital especialmente en corazones enfermos
(LUTEN, WILKINSON, etc.) y maxime en los coro-
nariépatas (ELLIS, etc.). En Ia literatura sélo en-
contramos los casos de SCHERF y SCHONBRUNNER,
y de Fox, TRAVELL y MOLOFSKY, relativamente
digitalizados. Seria conveniente hacer digitalizacio-
nes mas intensivas en mas casos para ver si llegan
a aparecer blogueos auriculoventriculares; si, en ese
caso, los complejos ventriculares se normalizan por
inanidad de las formaciones embrionarias y vica-
riantes; si esos bloqueos digitilicos desaparecen fa-
cilmente con el esfuerzo o con la atropina como los
de MILLER y como desaparece el ensanchamiento
digitilico de los grupos QRS del caso de Fox,
TRAVELL y MOLOFSI{Y.‘ Este ultimo hallazgo vie-
ne a apoyar nuestro criterio y con estos autores
aceptamos un factor vagal concomitante y quizi a
veces condicionante del bloqueo.

6.° Los diferentes tipos ventriculares izquierdos,
decechos, concordantes, francamente insinuantes de
trastornos de la conduccién intraventricular, que se
ven cn el sindrome de W. P. W., como vimos en
el punto 3.° se explican parcialmente segin el nivel
del bloqueo y sobre todo en funcién del sitio exac-
to de la reprise; si se trata del fasciculo de KENT
habra prematuridad derecha; cuando la hay izquier-
da, puede tratarse del de PALADINO; si son las fi-




]

1
i
k|
A
1
it

-
-
PP P

G IS
o R e

T i

-

RE

oy

."-#1‘:?-

,
o -
T e od

e X

306 REVISTA CLINICA ESPANOLA 15 funk 1y

bras de ECKEY y SCHAFER, segiin los puntos aisla-
dos que se encarguen de enlazar; si son varias o cen-
trales, pueden dar una imagen de direccién normal
o concordante. Si el asincronismo, en funcién de
la reprise, es marcado, la curva podra llegar a ser
hasta de “bloqueo de rama”, con asincronismo me-
canico y todo (fig. 8, con esquema explicativo de
las posibilidades que se dan en nuestro concepto).

7.° La falta de asincronismo ventricular en que
insisten bastantes autores de la escuela argentina y
especialmente BRAUN MENENDEZ y SOLARI, se ex-
plicaria porque la existencia de una via vicariante
activa si bien condiciona un acortamiento de la
conduccién auriculoventricular del estimulo eléc-
trico, no tiene por qué llevar implicita ninguna al-
teracion cronoldégica en la contraccion mecanica
(LEPESCHKIN), va que si los tiempos correspon-
dientes a estimulacién total, P-S, son normales, no
hay motivos para que se produzcan alteraciones en
los tiempos de esta ultima, en todo caso, en su
fase isométrica, v esto explicaria la onda flebografi-
ca que de modos distintos fué supervalorada por
WOLEFERTH y WOOD y por V. GRUBER y MAHAIM,
y que otras veces falta, y el escaso llenamiento ven-
tricular observado por ZAKOV y SCHI EICHER. Mis
todavia, aunque no existiera formacidén vicariante,
tampoco habria asincronismo ventricular sino. mas
bien, los fendmenos inherentes a los blogqueos au-
riculoventriculares.

8.° Las crisis de taguicardia paroxistica o de fi-
brilacién paroxistica, coincidimos con MAHAIM, se-
rian crisis de origen irritativo focal, las “taqui-
cardias de centro excitable” de GALLAVARDIN o
“en salvas” de GALLAVARDIN y DUMAS; crisis de
foco heterotépico hiperexcitable de las enfermeda-
des focales (PARADE, STRAUSS, ASSMANN, GUT-
ZEIT, VEIL, WEICKER, etc.) ; inflamatorio o cica-
trizal, o degenerativo, o vascular (hemorrigico o
infartico) ; las respectivas taquicardias por infla-
macién, por degeneracion o, sobre todo, por isque-
mia de MAHAIM. Puede haber numerosos focos co-
locados en las mas variadas posiciones y de ahi una
posible disparidad heterotépica; en las miocarditis
polifocales (p. e. de las enfermedades infecciosas,
KIEL HORN, GOERNER, etc.) los focos desencade-
nantes de las taquicardias paroxisticas pueden o no
tener relacién con los focos blogueantes segiin 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 mas
alto atn, las taquicardias serdn auriculares o fibri-
lantes o nodales; si es central, en el nudo, serin
nodales simples; si lo hay en el cabo ventricular
del nudo de TAWARA, serin wventriculares. Asi se
explican también las crisis de palpitaciones no ta-
quicardicas de algunos pacientes, la mayor frecuen-
cia de taguicardias nodales y auriculares en el sin-
drome de W. P. W. y las extrasistolias auriculares
que han sido descritas. Nuestra teoria localiza las
lesiones fundamentales en la regién en que se ve-
rifica la conduccién auriculoventricular del estimu-
lo, es decir, en las auriculas y septum, y no debe-
mos olvidar que la arteria nutricia del nudo de
TAWARA llega a éste a través del septum interau-
ricular. Por eso dijimos que la teoria del extrasis-

tole auricular de V. GRUBER no debia de
La ausencia de extrasistoles ventriculares que

ocupé a algunos autores, seria una prueba mi?&;
que a nivel de las ramas no hay lesiones que teng
significacion patogénica en este sindrome, Mis mn
davia, las taquicardias ventriculares a yeces Ie{.
gidas (por ejemplo LEVINE y BEESON, etc.) cab:-
entre las taquicardias ventriculares descritag pc,r-;
MAHAIM en las isquemias de tabique (coronariy
posteriores) y se parecerian a las obtenidas por | 5.
wis, DAMIR y HOCHREIN en experiencias dési.cas
por ligadura de coronarias. Tampoco olvideme
ademas, que en las taquicardias o extrasistoliag fG_I
cales son varios los factores que rigen para su des.
encadenamiento; entre otros, la irrigacién coron;.
ria, la localizacion del foco, capaz o no de cong.
tarse con zonas aptas para la transmisién dd
estimulo taquicardizante, hasta tal punto que, ;
veces, las crisis no proceden del mismo foco sing
de las reacciones perifocales yuxtapuestas a regio.
nes mas sensibles o de otros focos minimos o e
mejor situacion efectiva. No necesitamos recurrir 3
la teoria circular retrograda de BOER, bien criticads
por WENCKEBACH y WINTERBERG, pero en todo
caso, nuestro concepto es compatible con ella: r
clentemente la aceptan a este proposito HOLZER v
PoLzER, KORTH, SCHERF, WEBER, etc. La escueh
de HOCHREIN adscribe a todas las taquicardias d
este sindrome una neta significacion coronari2
HOCHREIN tomo; ZAKOV y SCHLEICHER)
un factor anoxémico, consecutivo, entre otras co-
sas, a una disminucidon del volumen de expulsion
sumado a un factor miocarditico, constituyen un:
buena base para las taquicardias. Tengamos presen-
tes las antiguas observaciones de BARNES y WILLIES
de sintomas anginosos en 19 de sus 318 casos dt
taquicardia paroxistica; la reciente recopilacion d
COOKE y WHITE, observando en un 8o por 100d
las taquicardias paroxisticas ventriculares fenome-
nos de insuficiencia coronaria, las experiencias d
CARTER y STEWART, de MILLER, etc., sobre k
reduccion del flujo coronario en las taquicardias; ¥
viendo que V. BOROS encuentra auténticas alter:
ciones circulatorias y hasta descompensaciones pof
defectuosa nutricién miocardica durante las crisis
con produccién de auténticas lesiones anatomicas |
cicatrizales y que LLASZIO demostré una auténtic
1psuﬁciencia coronaria en una taquicardia paroxi
tica duradera, encontraremos ligazén adecuada cof

el concepto de ZAKOV y SCHLEICHER para este sin-
drome.

SPreciarg,

9.° La ausencia de crisis paroxisticas en un buen
porcentaje de casos de sindrome de W. P. W. se @&
beria a una menor excitabilidad focal. Si como a6
bamos de ver nada tiene que ver irritabilidad co?
conductibilidad, o sea, con bloqueo, puede habe
casos con bloqueo compensado, pero sin faq¥
cardias., "

10. No creemos que el factor bio!égfcoheredf'
tario, tan estimado por OHNELL, tenga valor &
este sindrome. La simple existencia del fascicule
de KENT o de una formacién similar no debe ser &
ﬁctente para producir esta imagen e!ectroca{’dm'
grifica; tampoco creemos que tenga determinis®’
hereditario su presencia. Fn 1 041 describe OHNELL
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dos familias con idéntica ter&den_c‘ia a “ataques é:ar—

.-os”: en una de ellas, seis hijos tienen cuadros
dmccooqcilan. desde ¢l punto de vista electrocardio-
g:léﬁco. entre los tipos W. P. W. vy los A, By C, del
autor; el padre y un hijo caben en el tipo D todos
con accesos dc‘taqmcardia y el padre t.a!'nblen bra-
dicardias ncccszonat‘cs. De la otra farm'lla, de doce
hermanos, uno tiene un clasico sindrome ’dc
W. P. W. y otros cuatro padecen crisis taquicar-
dicas que encuadran entre los tipos A, B, C ¥y D
Como CLERC, LEVY Yy CRlS_T.I:'SCO.‘ también
OHNELL encuentra en estas famll:‘as _eretlsmo car-
diaco o neurocirculatorio y teng!encla smcqpa’l. Pero
estas familias nos parecen simples curiosidades:
FRANKE v 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
afio 1932 se adscribié ya este sindrome a la per-
sistencia del fasciculo de KENT y ningtn libro so-
bre cardiopatias congénitas de los aparecidos con
posterioridad (BROWN, ABBOT, SILVY, etc.) y ni
siquiera el de SCHNITKER de electrocardiografia, lo
citan para nada. El caso de NADRAI con una ranula
(stridor congénito) es otra excepcion mas.

Estas formaciones embrionarias extraespecificas
quizi sean mas frecuentes (GLOMSET y GLOMSET)
de lo que parece, pero solo entran en funciones
cuando una determinada localizacién del blogueo
impide el curso ficil del estimulo y requiere su in-
tervencién compensadora; ahora bien, el motivo
blogueante, el foco, para nada ha de considerarse
desde el punto de vista hereditario.

11. La aparente salud de muchos casos de este
sindrome senalada por muchos autores y la capaci-
dad fisica normal, por algunos experimentada
(BAADER y colaboradores, HOCHREIN (1942),
FELDMANN, etc,) se explican porque una simple
afeccién focal, aun bloqueante, o una insuficiencia
coronaria de ramas finisimas o un blogueo conse-
cutivo a modificaciones cualitativas de la fibra es-
pecifica, no causante de trastornos circulatorios 1la-
mativos, no debe reducir la capacidad funcional de
los portadores. Tampoco tiene por qué producir
modificaciones de la imagen radiolégica (*). 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-
cuencia de focos miocarditicos o coronarios sin que
hubiera datos previos de lesién cardiaca (caso de
OHNELL, de ASK-UPMARK incluso con su coarta-
cion). Los casos de sindrome de W. P. W. por
fch{arditis -._ic foco amigdalino curados por extir-
Pacion del foco de garganta encuadran perfecta-
mente en nuestras posibilidades explicatorias, como
el de distrofia muscular progresiva de PUDDU y
(‘TUSSAFIA y tantos otros. Ya STRAUS habia cura-
pgrfasi)s_ de Lﬁ_quwfrdia paroxistica (sin W. P. W.)

extirpacion de focos. La intensa disminucidn

. *) Las anormalid
“D'lcam.mte e
Véase a1 fin

ades radiolégicas de nuestros casos estdn

n relacién con los respectivos procesos de fondo.
al nuestra casuistica.

SINDROMES CLINICOELECT ROCARDIOGRAFICOS DE W. P. W. 307

del volumen de expulsién encontrada por ZAKOV
y SCHLEICHER forzosamente tiene que repercutir
en ¢l rendimiento organico general. De acuerdo con
WENCKEBACH, HOCHREIN, BOHME, HOLZLOH-
NER, etc., si el llenamiento auricular es la base del
rendimiento y la economia ventricular y esto a su
vez es responsable de la irrigacion coronaria, es in-
dudable que si esta situacion persiste, el rendimien-
to organico de los pacientes, con o sin sintomas de
insuficiencia coronaria, tendra a la larga que verse
comprometido. Asi se explicaria también la nor-
malizacién 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 teoria
del “fasciculo de KENT” aislado (WOLFERTH y
Woop, FURLINGER, FERNBACH, etc.) se encierran
en su puro cardcter “funcional” en el sentido de
su carencia de importancia patolégica, como si este
fasciculo, de motu proprio, pudiera eliminar funcio-
nalmente al de HIs y como si fuera imposible que
un individuo con un fasciculo de KENT pudiera te-
ner también focos miocarditicos o coronarios o de-
fectos de las cualidades inherentes al sistema espe-
cifico; algo asi como si el fasciculo de KENT tuviera
valor profilactico contra las afecciones coronarias
o miocardicas y diera a estos corazones una patente
de inmunidad. Esta es la laguna fundamental que
vemos en la teoria que propugna la simple presen-
cia funcional del fasciculo de KENT aislado.

13. La diferente tipologia del sindrome, desde
el clasico W. P. W. a los de CLERC y OHNELL,
tienen también su explicacién en la intensidad va-
riable del bloqueo, de 1a nutricién local, en la ma-
yor o menor capacidad vicariante de las vias 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 al primer caso de OHNELL) y de
formaciones conexionantes sin embargo mas activas,
con reprise alta, seguramente troncular. Nos referi-
mos especialmente a los casos con espacios auriculo-
ventriculares acortados y con grupos QRS no ensan-
chados que son los mds frecuentes, y no olvide-
mos que a nivel del tronco comin es donde son
mds abundantes las conexiones extraespecificas de
MAHAIM, BENATT y WINSTON (de ahi la falta de
parecido con las curvas de retardo en el sentido
de WEBER) ; a esto podria obedecer la frecuencia
mucho mayor de los acortamientos sin ensancha-
miento de QRS que los sindromes tipicos de
W. P. W. Recordemos también que va PEZ7] dis-
tinguia patogénicamente los casos con QRS ancho
de los que lo tenfan normal, en que los primeros
presentaban un bloqueo septoventricular (el térmi-
no es bien amplio). 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”, serian una realidad; con
OHNELL y con MOIA e INCHAUSPE creemos que
todos constituyen simples grados de un mismo pro-
ceso, El caso de FALKIEWICS con PQ prolongado
pero que presentaba grupos QRS que progresiva-
mente se ensanchaban en proporcién al progresivo
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acortamiento de PQ, nada tiene que ver con el sin-
drome de W. P. W.

14. Esta teoria se compagina en absoluto con
las escasas observaciones anatomopatologicas publi-
cadas hasta la fecha. Especialmente la de OH-
NELL (*) con focos miocarditicos indiscutibles,
microscopicamente evidentes, uno de ellos bordean-
do la rama izquierda del nudo de TAWARA (precisa-
mente en un caso cuya imagen electrocardiografica
era de retardo izquierdo), otro grande septal, etcé-
tera, que constituian una verdadera mrocarditis
cronica tnterstictal; aunque el autor no pudo estu-
diar el fasciculo de HIs, ni la rama derecha, ni bus-
car con precision el fasciculo de KENT u otras co-
nexiones, el dato tiene una gran importancia y se
adapta perfectamente a nuestro criterio. En el caso
de OHNELL, se citan, ademas, a nivel de los muscu-
los papilares, masas de tejido conectivo intersticial
rodeando los vasos e infiltracidn perivascular de cé-
lulas redondas. El 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 WILSON es inutil en la fecha actual, y
el de HOLZMANN también nulo, pues este autor so-
lamente dice no haber encontrado el fasciculo de
KENT, pero no expone técnica empleada ni hace un
elemental relato anatdémico de su pieza. El hecho
de que en las revisiones de traumatismos cardiacos
hechas por WHITE y GLENDY y por WARBURG
después, también por MUNK, no se citen casos de
sindrome de W. P. W., pudiendo recogerse en la
literatura Ginicamente un caso de REINDELL y Ba-
YER (los de SCHIERBECK y JESSEN son en realidad
sindromes coronarios de esfuerzo), hace también
I6gica nuestra presuncién, ya que la rareza de las
formaciones embrionarias extraespecificas hace que
solo excepcionalmente aparezcan compensadas las
lesiones.

15. Por ultimo, los datos de las derivaciones
precordiales y tordcicas en general que se despren-
den de los casos asi explorados hasta el dia, lo mis-
mo si dan un “tipo intermedio”, segin palabras
de HOLZMANN, que si lo dan “larvado” o “coro-
nario”, denuncian una prematuridad en la llegada
del estimulo a la regidén ventricular. En nuestra
figura 1 se observa en CF 4, haciendo una exacta
medicién de tiempos en sentido retrogrado, des-
de S hacia P, que esta ultima esti materialmente
adosada, adherida, al comienzo de la fraccién ven-
tricular, en forma de una rampa de ascenso, con su
inicio registrado en fase isoeléctrica (parecido al
“transito repentino” del caso de Pubbu). En las
derivaciones auriculares practicadas por ZARDAY la
prueba parece ser elocuente. Estudiando en uno de
nuestros casos las derivaciones auriculares de L AU-
FER (con electrodo tipo BURGER de 1 centimetro
de didmetro, por carecer de electrodo de aguja),
confirmamos parcialmente lo visto por ZARDAY en
sus derivaciones auriculares (no reproducimos la
curva por estar fuertemente inducida por corriente

(*) El caso de OHNELL habia sido previamente publicado
por BJERLOW con otra significacién (caso de 1940).
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alterna). También el caso de PRUCHE eg alecciop,.
dor al respecto y sobre todo en sus derivacion
D II pc. y D III pe. )

Otra posibilidad patogénica que mas secundari.
mente sugerimos y por eso la hemos dejado pan
el final, seria que todos los casos fueran auténtiey
afecciones coronarias posteriores (digamos Parano.
dales, generalizando, pues no siempre es Posterior |
irrigacion nodal) y que la dismorfia de las cupyy
eléctricas, la extraonda que establece el paso des.
de P hasta Q no sea otra cosa que una deformacig,
monofasica mrunaria como las de —[‘. trafél'ldﬂse
de una onda coronaria de la onda Ta, consecutiy
a un infarto auricular yuxtanodal (ver modem; |
terminologia en BARNES y otros).

Creemos haber encontrado una explicacién s
cilla y ecléctica para el sindrome de W. P, W.. o
ella se atan los cabos patogénico y etiologico ;
la luz de la interpretacion clinica que en los dli
mos tiempos viene dandosele de asignarle una fun.
damentacion patologica, miocarditica o coronaris
La composicion a base del fasciculo de KENT o ¢
PALADINO o de otra formacion similar (OHNEL L)
coincidente con un foco bloqueante (infarto, insu
ficiencia coronaria; inflamacién, cicatriz, degeners
cion, factor toxico, etc.) y en asociacion funcions
con las fibras especificas paraseptales de MAHAN
parece atractiva. Falta, sin embargo, la comprob
cion anatomica y experimental; ya que aqui no s
trata de que tales formaciones embrionarias o tals
conexiones paraseptales puedan o no existir en ¢
hombre, cosa que parece encaminada afirmativ
mente por GLOMSET y GLOMSET y por MAHAIN
respectivamente, sino de que existan precisament
en los corazones que en vida presentan curvas elic
trocardiogrificas de sindrome de W. P. W. y &
que puedan ejercer una funcién vicariante: cos
hasta ahora solo objetivada en el dltimo caso &
OHNELL (1041-1943).

IV. RESUMEN ETIOLOGICO

A efectos de claridad podemos esquematizat &
las posibilidades etiolégicas:

1. ETIOLOGIA MIOCARDITICA. — a) [nflamate
ria: reumatica, luética, infecciosa, etc.; b) degen §
rativa: degeneracion electiva especifica en el sentid
de MAHAIM (1931), hipothiaminosis, disglicog"
nosis, dispotasemias, etc.; ¢) toxica: hipertirqtdﬁv
mo, etc.; d) cicatricial ; esclerofibrosis consecutiva?
las afecciones que se citan mas arriba y que s¢ ¢
globan en el siguiente punto.

2. ETIOLOGIA CORONARIA O ISQUEMICA.—
a) Insuficiencias coronarias posteriores altas en los
sentidos de MAHAIM, HOCHREIN y BUCHNER; ¢0F
naritis, esclerosis, procesos de vecindad o perivas
lares, etc.; b) infartos septales minimos o posten® |
res altos o de ramas arteriolares finas. Tambi
infartos auriculares posteriores o yuxtanodales. I
fartos del septum interauricular. ,

3.° ETIOLOGIA NERVIOSA. — Desequilibrio ¥
gosimpdtico. Efecto paradéjico vagal. .

4. ETIOLOGIA CONGENITA, — a) Fasciculo ©
KENT; b) fasciculos de PALADINO; ¢) otras form

F
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ciones (procedentes del embudo atrioventricular em-
brionar'io; puentes de paso de GLOMSET Y
GLOMSET, fasciculo de OHNELI,Y). 5

= © ETIOLOGIA MIXTA. — Nuestra concepcion
deijb;'oqueo focal y de las formaciones vicariantes.
Es un concepto etiologico mixto de los_‘grupos
1%, 2.2y 4.°, y tiene en cuenta la colaboracion fun-
cional del 3.° 2.

En tanto no se aclare definitivamente el proble-
ma patogénico de este sindr_on’ze._ no pueden tampo-
co trazarse conclusiones etioldgicas firmes. Es evi-
dente que aqui, a diferencia de lo que ocurre en
otros cuadros clinicos, patogenia y etiologia depen-
den de un mismo sistema aclaratorio.

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

1.2 El de la conduccion transcardiaca del estimu-
lo. — Es evidente que se trata de una conduccién
andémala, cuyas caracteristicas no encajan en nin-
guno de los esquemas electrocardiogréficos conoci-
dos. Recordemos lo problemitica que hasta el dia
viene siendo la conduccién auriculoventricular del
estimulo, estancada en las experiencias contradicto-
rias de las escuelas de LEWIS, de ROTHBERGER Y
de CONDORELLI, y la conduccidn, intracardiaca en
general, v comprenderemos que la explicacién de
estas curvas encierra un aspecto mds del problema
general de la conductibilidad. Asi parece derivarse
de 1a sugerencia de MAHAIM al hablar de la funcién
atribuida a sus conexiones especificas paraseptales.

2.° El de la posibilidad de que en el musculo
cardiaco se ejerzan otras acciones de substitucion
(vicariantes) que el automatismo.— Si todos sa-
biamos que cuando falta el automatismo del centro
de KEITH y FLACK entra en funciones el automa-
tismo del nudo de TAWARA, nadie sabia, hasta que
MAHAIM y WINSTON demostraron anatomopatolo-
gicamente su concepto de las conexiones especificas
paraseptales como vias de conduccion vicariante, que
al igual que en lo que se refiere al “automatismo”,
podria haber vias capaces de substituir, de vica-
riar, la conduccion fallida. El problema que MA-
HAIM dejaba planteado cuando sugeria que la con-
duccién en sus casos de “bloqueo frustrado” pu-
diera seguir la “via KENT" . queda en pie y ampliado
por nosotros. Esperemos a ver si con la pauta ex-
perimental que MAHAIM sefiala puede obtenerse al-
guna aclaracion.

3.° El problema patogénico de las crisis de ta-
quicardia paroxistica y el de las fibrilaciones paro-
xisticas, — Si recordamos que mas del 60 por cien-
to de los casos de sindrome de W. P. W, presentan
paroxismos, aun cuando el porcentaje de casos del
mismo dentro del total de taquicardias sea bajo, el
hecho es que un cierto nimero de taquicardias
queda encuadrado en moldes electrocardiogrificos
POco comunes y muy sugeridores, es decir, unidos
Por un mismo lazo aparencial. Lo mismo las teo-
ras focales de irritabilidad, tan bien mantenidas
It’:;rir;dﬁ,['lm?l- PJ\R{\DE. HOCHREIN y otros, que la
e h:::mu ar retrograda de BOER, que todas las

en referencia a disregulaciones vegetativas,

_;
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tienen una ficil adaptacién a nuestro sindrome,
acaso porque todas pueden tener significacion segun
cada caso aislado. Esperemos también aclaracion si-
multinea al sindrome y a los paroxismos. .

4.° El problema de las insuficiencias coronarias
o isquémicas focales, en tanto que puedan ser res-
ponsables de imédgenes atipicas y de fenémenos elec-
trocardiograficos hasta ahora inexplicados o solo
parcialmente entrevistos. ;

5.° Todos los aspectos clinicos y sociales del
problema, — El de la salud o enfermedad df-' los
sujetos que presentan curvas clcct;ocard\pgraﬁcas
tan sumamente anormales y su relacién o indepen-
dencia con los procesos orgénicos generales restan-
tes. El del prondstico de quiénes lo padecen; y 16-
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
dltimo aspecto es variable la postura de los clinicos
e investigadores, segun la concepcion y experiencia
clinica de cada cual y cada caso. A la vista de la al-
ternancia entre periodos de complejos anorm_ales y
normales y de la exploracién clinica, casi siempre
negativa, apareciendo en deportistas muy acti\?()?
(BAADER y colaboradores, HERZUM, etc.), se penso
que el sindrome carecia de importancia en su as-
pecto social. Mas, por otra parte, la persistencia de
la imagen de tipo W. P. W. con caracter permanen-
te en otros casos (durante un periodo de 10 anos en
un caso de AASTRUP, 7 en uno de MAHAIM, 2 a
cinco en uno de V. GRUBER, 3 a 5 en uno nuestro,
etcétera, sin que en ningin momento se los haya
visto normalizarse) y con fenomenologia clinica
sospechosa de organicidad, hizo cambiar de opinién
en cuanto a significacién prondstica. A este respec-
to es interesante el fallo de la Direccién Danesa de
Seguros contra Accidentes, que en 1942 falla uno
de los casos de SCHIERBECK considerindolo con
una reduccién de la capacidad de trabajo del 25 por
ciento, y el otro, cuya sintomatologia era mis acu-
sadamente coronaria, reducido en un 50 por cien-
to. A propdsito de uno de nuestros casos fuimos
clonsultados por una entidad espafiola de seguros
(B. V. de E.) y nuestra respuesta, poco precisa, fué
s:gn_lﬁcativa de que considerdbamos al paciente or-
ganicamente afecto de un proceso todavia discuti-
do, cuya capacidad funcional sélo parcialmente es-
taba reducida. V. GRUBER coincide en estimar estos
corazones en una situacién de inferioridad, y RIT-
TER se reserva el p.ron()stico con criterio ecuinime
y Jjusto. El porvenir es posible que disocie el sin-
drome en diferentes variedades prondsticas, de sig-
nificacién distinta en cuanto a este problema,

VI. TRATAMIENTO

No ha de ocuparnos este aspecto del problema,
que nos llevaria a terrenos tan dispares de nuestra
Intencion como son el tratamiento de los paroxis-
mos taquicdrdicos o fibrilantes y el tratamiento de
cuantas afecciones vimos podian constituir la base
genética del sindrome (insuficiencia coronaria. in-
fartos, miocarditis, etc.). Para lo primero remiti-
mos al lector a trabajos especialmente dedicados al
tema (por ejemplo el tan completo de LOPEZ BRE-
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NES, 1040; el de COOKE y WHITE, 1943; el de
HEPBURN y RYKERT, 1937; el de RISEMAN y LI-
NENTHAL, 1941, etc.), o a las obras de terap¢utica
circulatoria (CALANDRE, 1941; V. JAGIC y FLAUM,
1937; CHRISTIAN, 1935; SCHERF y BOYD, 1941;
BRAMWELL y KING, 1942: ZARDAY, 1043, etc.).
Respecto a lo segundo, se hace indispensable un es-
tudio perfecto de cada paciente hasta adquirir una
orientacion definitiva de su salud o enfermedad.
Solo por la via de un diagndstico preciso, llegaron
algunos autores como MACHOLD, MASTER. JAFFE
y DACK, JERVELL, FRANKE, y VETTER, MIHAIL-
KOVITS y KOVATS, LAMB, etc., a obtener resultados
definitivos con las extirpaciones de amigdalas o de
focos o con la tiroidectomia. Y de esto y del es-
tudio de completas pruebas funcionales, como viene
haciendo la escuela de HOCHREIN, podremos dedu-
cir tratamientos adecuados al diagndstico y a la
importancia clinica de cada caso.

Si el porvenir pudiera dar mas verosimilitud a
nuestro criterio patogénico o confirmarlo, veriamos
si, ademads, una terapéutica conducida a disminuir
o curar el blogqueo auriculoventricular supuesto re-
sulta susceptible de anular la realidad de este sin-
drome; no perdamos de vista los frecuentes éxitos
de la atropina superponibles a sus buenos resulta-
dos en los bloqueos idiopiticos o digitilicos. Fn
este sentido estamos tratando nosotros a dos de
nuestros pacientes; en el futuro comunicaremos re
sultados.

RESUMEN

1.” Se expone el estado actual del problema cli-
nicoelectrocardiografico de los sindromes primera-
mente descritos por WOLFF, PARKINSON y WHI-
TE (W. P. W.), cuyas caracteristicas son las si-
guientes: desde el punto de vista clinico, crisis de
taquicardia o fibrilacion auricular paroxistica; y
desde ¢l punto de vista electrocardiografico, acorta-
miente marcado de la conduccién auriculoventricu-
lar del estimulo (P-Q 6 P-R) y ensanchamiento
con melladura de los grupos QRS con o sin atipia
de la restante fraccion ventricular (cuando esta
ultima existe, los complejos ventriculares pueden
llegar a parecer de “bloqueo de rama”). Estas
anomalias desaparecen a veces por procedimientos
experimentales: esfuerzo, atropina, nitrito de ami-
lo. quinidina, etc.; otras veces es permanente.

2." Se relatan los conceptos patogénicos mante-
nidos hasta el dia, que fundamentalmente pueden
agruparse asi: A) Teorias que aducen la persisten-
cia, con caracter funcionante, del fasciculo de KeNT
u otras formaciones embrionarias. B) Teorias que
sugieren la existencia de ritmos ectopicos o extra-
sistoles acoplados o interferentes con o sin trastor-
nos de la conduccién intraventricular.

3.° El autor, fundamentindose en los hallazgos
de MAHAIM y WINSTON, de fibras paraseptales es-
pecificas que pueden estar dotadas de actividad vi-
cariante cuando la conduccién troncular o de las
ramas esti bloqueada (o seccionada) y en su con-
cepto del cortocircuito con niveau de reprise, sugie-
re que en determinados casos excepcionales en que
la’ conduccidén esti bloqueada, especialmente en la
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region auriculotawariana, pueda el estimy]q %
transmitido a través de los fasciculos de KENT;
de PALADINO o de cualquier otra formacién semics.
pecifica (OHNELL) y recogido por las fibras de My.
HAIM-WINSTON para su nuevo curso en el tejido es.
pecifico ventricular. Segln esta hipétesis, Jag for.
maciones de KENT o de PALADINO o similares o en.
trarian en funciones m_és que cuando la conduccigy
tawariana se viera dificultada; la funcién de esys
formaciones seria, pues, la de compensar con un
cortocircuito extrafocal, bloqueos auriculoventricy.
lares latentes. No cree el autor que existen trastor-
nos de la conduccion intraventricular en este sin-
drome.

4. Se senalan las diferentes etiologias posibles
del sindrome,

5.° Se discuten los aspectos restantes del proble-
ma y se sugiere un tratamiento similar al que g
instaura en los bloqueos auriculoventriculares.

CASOS CLINICOS

CASO 1 °—Dr, J. U. A. Natural de Soria. Al residente,
31 anos. Casado, Visto en 6 de marzo de 1942. Desde hacis
bastantes afios venia notando ligera disnea palpitaciones y
taquicardia de esfuerzo, con ficil 1ec uperacion: perfecto esta.
do general restante, Se¢ ha considerado todo hasta ahora como
una simple neurodistonia. En 1937, paludismo. Powmo tiempo

ues (1938) con ocasion de una marcha larga, atague de

roxistica con grandes latidos y palidez que Je
rtandose con un bostero (por ser médico
el anteresado. elude los giros de profano. centrindose correc-
tamente en descripciones justas). Poco rato antes habia tenido
algunas sensaciones exteasistolicas en forma de “salvas”. Desde
entonces se le repiten mensual o bimensualmente, durante al-
rededor de quince minutos; advierte que durante las crisi
el estado general es bastante bueno, no tiene disnea subjetiva,
pero el pulso se hace, ademis de incontable, casi filiforme.
En los intermedios de los ataques solamente tenia algunas mo-
lestias imprecisas. como ligera taquicardia postprandial, al-
guna leve opresion precordial y cierta tendencia a los mareos
al levantarse después de estar agachado. Fumaba entonces ma-
cho. En mayo de 1940, acceso que le dura media hora, que
dando después en situacién orginica lamentable, por lo que
guarda cama durante veinte dias, sin fiebre ni otras molestias
que el enorme desmadejamiento. A partir de esa fecha y de
vez en cuando, le aparecen unas crisis que califica de “colap-
so”; durante las cuales su situacidn es angustiosa, como pi-
ralizado, pilido, incapaz de moverse, perfectamente conscitnte
y con sensaciones arritmicas, fundamentalmente extrasistolicas
(golpetazos precordiales) ; sensacion de muerte inminente. Al
final de las crisis intensa diures’s. La duracién varia desd
unos minutos hasta algunas horas: cuando ha sido projonga-
da queda agotado y con una extraordinaria facilidad para I3
repeticion por cualquier motivo (pequedios movimientos, im*
presiones emotivas, etc.), lo que evita guardando reposo ab-
soluto durante algunos dias. Desde entonces hasta la fecha &
nuestro primer reconocimiento ha tenido muchas crisis @
“‘whp.so" pero s6lo uno de raquicardia paroxistica, El pi
ciente prefiere las taquicardias a los “colapsos™. ]

Con posterioridad a nuestra primera exploracion ha tenido
algunas taquicardias, una de ellas con motive de un intensd
esfuerzo (subir unas largas escaleras corriendo) y otra muf
intensa hace menos de un afio que motivé nuestro desplaz:
miento, ;

Normal de todes los restantes aparatos. Normal de senti:
dos. No bebe. Fuma ya menos. Posibles preocupaciones mo®
rales, o

Antecedentes personales. — Sarampién. Alguna faringitis 09
intensa. Stempre sano por ofra parte.

Antecedentes familiares. Padre sano, muerto de bront®
neumonia. Madre sana. Hijo finico. Linea de descendench
materna: un hijo muerto de corea y otro de “miocarditis -

Exploracién clinica. — Constitucién normal. Normal ]3.“.15_
peccidén externa. No hay bocio, Molares con caries posi ‘:,
mente focales: ligera piorrea; amigdalas cripticas, poco if

G

duro diez minutos
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sin reaccion perifocal. Nada de senos craneales. “-e
madds Y‘\c en quirto espacio por dentro de la linea medio
paipd imrh sin nada anormal Percusion de corazén normal.
El‘mw.aﬁ. una ligerisima impureza de primer tono en dpex,
5 J-lm:_-: ot soplante ni de otra significacién patologica, que
2 ‘\1; ]];7‘1.1,1.11‘:1'..1]"1{!1&! con las excursiones respiratorias.
" B(f','!n-'.;an'nurma!, Abdomen normal. Reflejos pupilares nor-
m.‘.lrs.’ Otros reflejos normales.
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hématocritico, 41. Volumen corpuscular, 82 micras cubicas.
Diimetro medio, 7.5 micras. Reticulocitos, 7 por mil. Leu-
cocitos, 7.300. Porcentaje: Neutréfilos, 51 (50 adultos y un
bastonado) . Eosinéfilos, 5. Linfocites. 37. Monocitos, 6. Cé-
lulas plasmiticas, 1. No hay alteraciones de la serie roja.
Fahreus-Westergreen: Primera hora, 4 mm. Segunda hora
to mm. Indice, 4,50 (Dr. ALES),

Orina. normal. Glucemia. o0.96 por mil. Urea, 0,70 por
mil: nueva investigacion: o,30 por mil Metabolismo basal
normal.

Exploracién electrocardiogrdfica. — Ekg. de reposo. Por
defecto téenico 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 solo leve arritmia en
las respiraciones forzadas: 70 p. m,

Presiones arteriales: Sistdlica, 110, Diastélica, 50 Hg. (Bau-
manometer) . Oscilometria: Max., 115. Med., 80o. Min., s50.
indice oscilométrico, 50. Posicién vertical, Sist., go. Diast,,
45 Hg.

Frecuencia respiratoria mormal. Apnea inspiratoria 26 se
gundos y espiratoria 25 segundos.

Capacidad vital g4.000 ¢, ¢. normal, Velocidad circulatoria:
tiempo de decholina 16 segundos, Tiempo de éter 6 segun-
dos, normales.

Exploractén radiolégica (iig. 9 A). — Corazén algo glo-
boso con una cierta dilatacion hipertrofica de ventriculo iz-
quierdo fundamentalmente localizada en via de salida; pulsa-
€ién expansiva de tipo erético (tipo II de Kudisch). Arco me-
dio izquierdo marcado, pero existiendo cintura cardiaca (pun-
10 nodal g). Ligera incurvacién elongada de cayado aériico,
Proyectindose en porra.

Pasiciones oblicuas, O. A. D., 45° normal. O. A. 1., 45° li-
gera hipertrofia izquierda aparente.

Pru_t'ba de Miller regularmente positiva; prueba de Val-
salva intensamente positiva, Durante su estimacion se aprecia
un marcado signo de Zchbe.

“Xploraciones de laboratorio. — Sangre. Hematies,
5:940.000. Hemoglobina, 100 por 100. V. G., 1,00, Valor

po: las mediciones estin hechas con ritmémetro. Ritmo si-
nusal. Frecuencia, 66 p. m. Onda P normal. En la derivacion
C F 4 la onda P aparece materialmente adherida a la rama
ascendente de R. Conduccion a/v: o0.07” a o,12”. Grupos
QR S: 014" o,10". Ligero descenso curvilineo de los espa-
cios R-T. Onda T normal. Obsérvase ¢l slurring en la rama
ascendente de¢ R y la atipia curvilinea del trinsito desde P a R
(hgura 1),

Ekg. de esfuerzo. En la parte superior derivaciones I, Il
y I inmediatamente después del esfuerzo, Mais abajo deri-
vacién 1I a los 3 minutos, a los 6, a los ¢, a los 12, a los 15
y a los 20 minutos, Obsérvense los intensos desniveles megati-
vos de los espacios R T, especialmente marcados en II y [iL
A los g minutos s¢ ha normalizado el nivel, Hay escasa va-
riacién en la duracion de onda y espacios (fig. 7).

Ekg. atropinico. Derivacién 1. Ondas y espacios permane-
cen invariables en cuanto a duracién. A los 30 y 40 minutos
se marca un desnivel algo mds acentuado de los espacios R-T
que casi s¢ ha normalizado a los 50 minutos.

Ekg. nitrito de amilo. En la fase activa del nitrito de
amilo se marca cierto descenso del espacio R-T con forma
curva que coincide con la fase taguicardica.

Ekg. compresion carotidea. Totalmente negativa en el elec-
trocardiograma.

Ekg. a las 24 horas de un atague de taguicardia paroxis-
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tica. Independientemente del acortamiento de _1.; conduccion
a/v y de la atipia del grupo QRS hay un manifiesto descenso
curvilineo de los espacios R-T en todas las derivaciones y
aplanamiento de T, también llamativo en (_'._R‘ 4 ¥ CF 4
Llama la atencién 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 § (hig. 4).

CASO 2.°—E. de V. V. V. de C. Natural de Zaragoza,
Reside en Madrid. 65 anos. Vista en 21 de julio de 194a.

Enviada por un internista que la viene tratando ‘dr una
afeccién vesicular desde hace siete anos; dolores vesiculates,
mareos, algunos vémitos. Desde hace un ano fuertes latidos
de sienes con caracter accesional, sobre todo nocturnos, Inten-
sa disnea de esfuerzo y palpitaciones, Opresién precordial
dolorosa accidental. En situaciones emotivas muchas palpita-
ciones. Oliguria con nicturia sin edemas. Adelgazé algo re-

cientemente. Era obesa. Normal de restantes aparatcs, salvo
cierto estrenimiento.
Antecedentes personales. — Amigdalitis de joven. Muchas

caries con focos dentarios que fueron extraidos. Ulcera de es-
tomago de joven, clinicamente curada. Menarquia a los 14
anos. Siempre bien. Cuatro embarazos, Menopausiz a los 50
anos. Cuatro hijos: 1 muerto de bronconeumonia, Tres vi-
ven sanos.

Antecedentes familiares. — Padre muerto a los 56 afnos de
una enfermedad del higado Madre a los 64 de un cancer de
utero. Han sido 12 hermanos. Fallecimientos sin interés.

Exploracién clinica. — Constitucién normal con ligera es-
coliosis. Canicie proporcionada a la edad. Inspeccién: latido
supraesternal visible; latido humeral reptante. Nada anormal
por palpacién ni percusion. Auscultacion: intenso refuerzo
metdlico de segundo tono aédriico.

Pulso duro, tenso, ritmico a 80 p. m.

Presiones arteriales: Sistélica, 160, Diastélics
manometer). En posicion vertical 150/60 Hg
Mix , 165. Media, 100. Min., 6o. |

6o Hg. (Bau
Oscilometria

Indice oscilomélrico, 20

cufnod respirato
lo que se atribuye al
LT |

@ normal. — A acortadas

Capacidad

Velocidad circulatoria. — Tiempo de decholina 17", Tiem-
po de éter no vilido por la nerviosidad de la paciente que
impidi6 una medicién correcta.

Exploracion radiolégica (fig. 9, B).— Ligera escoliosis.
Ligera hipertrofia de ventriculo izquierdo. Silueta adrtica de
tipo distenso, corta, no elongada. Las posiciones oblicuas con-
firman estos datos.

Otras exploraciones de laboratorio. — Aquilia histaminre-
sistente que se modifico luego por ¢l tratamiento Rojo neutro
negativo. Sangre: Hematies, 4.500.000, Hem., g5 por 100,
Leuoocitos, 7.900. Neutrdfilos, 68 por 100, Urea en sangre,
62 por 100, Orina, urobilina <. Fn bilis cultivan un coli.
Prueba de galactosa, 80/120/85. Ligera hemeralopia. (Dr.
CosTI: Umbralometria, ¢ min, 6 min., 5 min, Después de
tratamiento 6 min., 5 min., 4 min., normal. Fondo de ojo
con papilas borrosas y aspecto vascular hipertensivo. Reflejos
pupilares normales. Campos normales.)

Neurologicamente: signo de Wedder- Abadie iniciado.
'Hecvs con residuos vegetales y fibras musculares. Sin pa-
risitos.

Radiologia de digestivo: enteropatia del delgado con estre-
fiimiento derecho.

I?.\r‘pforacf(in electrocardiogrifica. — Ekg. de reposo, Fre-
cuencia, 7o p. m con ritmo sinusal. Espacios P-QRS desde
0,08 de segundo a o.r2. Tipo ventricular izquierdo y com-
plejo en W 2. Onda T 3 negativa precedida de un espacio S-T
ligeramente elevado. Aplanamiento de T en CF 4. La dis-
morfia intercalada entre P y QRS se suma, como una extra
onda mds 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 esti substituida por una oscilacién ventricular
inicial (fig. 3).

Ekg. de esfuerzo. Se acentia la dismorfia adquiriendo mas
el aspecto de gancho. Se acentia el complejo en W 2 y la ele-
vacion del espacio ST 2. No hay variacién de 1. D. a los
3, 6, 9 y 12 minutos.

Ekg atropina. Permanece invariable la imagen eléctrica en
¢l curso de toda la experiencia.

pneas algo

nerviosismo de la paciente

CASO 3.°. —F. P. G, Natural de Milaga. Reside en Ciu-
dad Real. 45 afics, casado. Visto durante la guerra civil

REVISTA CLINICA ESPANOLA
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(5 de mayo 1937) en ¢l Hospital de Sanidad Militae -«
mero 6. ar p.
A partic de los 20 ‘_n'ms grandes crisis de p"IPE‘BCinneg
le duran desde unos minutos hasta un miximo de seis b qu
Sobre todo postprandiales nocturnas. Se iniciap & Or,

: repen
se van calmando poco a poco, Pocos dias antes, CUJndieht:-Y
un esfuerzo emocionado, fuerte acceso acompaiiado de doltu
opresivo precordial; este altimo se inicio 0t

tuando ya llevah,
i Un ano wvenjy 1o
Perfectamente .
cricctamente de restanpes m
ligera disnea Y Opresign g,

media hora de taquicardia. Desde hacia
tando algunas noches opresion
ratos, Algo desnutrido, Ahora
esfuerzo.

Antecedentes - Anginas reiteradas
Reumatismo infantil de tobillos y munecas.
sifilis mal tratada, aun cuvando dice fué sie
investigacion seroldgica, Fumador regular,

personales. dF e
HECE veinte iﬁW
mpre negativa |,

Casado, 3 hijos bien. Esposa sana: un aborto.
Antecedentes familiares. — Inexpresivos.
Exploracion clinica. —- Todo normal

: a la inspeccisn, pe-
cusion y palpacién. Segundo tono adrtico clangoroso, Pares
iniciarse un desdoblamiento de primer tono en apex '
Pulmén normal,
Pulse a 60 p. m.,
les 11/65.
Velocidad circulatoria: Tiempo de cianuro sédico (técnic

blando, ritmico. Presiones arterh.

de Soma Weiss), 12 segundos. normal

Exploracion de laboratorio. — Orina normal Serologia &
laes negativa, Urea, 0.45. Glucemia en ayunas, 0.95 por
ciento.

Exploracidon radiolégica (fig. 9, C) Aorta dilatada 1
elongada con fuerte expansién pulsitil. Corazén, ligers hi
pertrofia izquierda. En O A. L y ¢en O. P. D, ectasia aénia
y ligera hipertrofia izquierda,

Exploracion electrocardiogrdfica

- Ekg. de reposo. Ritme
sinusal con

Acortamiento de los &
lesde 0.8 de segundo a o.10, Gr-
pos QRS ensanchados a 0,12 y 0,13 con engrosamiento &
rama inicial. Tipo ventricular izquierdo, Complejo W 2 y da
nivel marcado de RT 1 y elevacién de ST 3. En las precor
Aialoe S T pesla La i - A

ra 7 fuerte modificacién respiratoria del voltaje de R y de T
(hgura 2).

Durante su estancia en el hospital tiene un acceso diferear
de los anteriores. Por carencia de material, en aquellas anor-
males circunstancias,” no se le pudo registrar, pero todas lu
caracteristicas eran de una fibrilacién auricular: arritmia com-
pleta que a frecuencia lenta duré un dia mas. Durante b
fase aguda le aparecié una fuerte sensacién anginosa, Se lo
lleva la familia ¥ no volvemos a saber de él

frecuencia de 64 p. m
108 de conduccion a/v

cmlmea, - doble suctlads

CAsO 4.° M. I. C., natural y residente en Bembibrt
(Leon). Vista en m. c. 18 mayo 1943. 28 adios. Casada,

Hace diez afios acceso de palpitaciones que durd unos mi:
nutos. Estaba muy gruesa. Al verano siguiente, a media o
che acceso de palpitaciones violentas que se cortan al vomitit
Estrenida.

Hace nueve meses nuevo acceso de palpitaciones en plend
momento de lactar, Le durd tres horas acabando poco a poc
Inmediata necesidad de orinar. i

Ninguna otra sintomatologia circulatoria. Orina normi
Muy nerviosa. Algunos temblores de parpados a veces.

Miopia ligera. Hiperexia. Duerme bien. Tendencia depe®
siva al llanto.

Menarquia a los 1o afos. Leucorrea ligera. Casada hza_t
tres afios con cierto engorde posterior, Un embarazo con part
normal a término,

Antecedentes personales. — Amigdalitis crénica, operads
Coree a los 12 afios quedando bien. i
Antecedentes familiares. — Padre muerto accidente. Mads

muerta a los 35 afios, era cardiaca, Otro hermano sano, P
con palpitaciones, ;

Exploracién clinica. — Constitucién normal con relati
obesidad. Reparto normal de grasa y vello. Se palpa un Hr
des de prisa con cierto aspecto bocioso. Normal de CU]"’F?M‘,—
Dermografismo marcado. Normal la inspeccién, palpacion /
percusion de corazén, Por auscultacion, impureza, a moc 3
arrastre presistélico, en apex. Pulso a 80 p. m. con Ilzfn’
arritmia respiratoria, Presiones arteriales, 130/70 Hg (B
manometer). Oscilometria, 130, 100, 70, 20. Frecuencid 7
piratoria, apneas y capacidad vital normales (3.700 cdi;

Velocidad circulatoria: Tiempo de decholina ro seguié™
acelerada.
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Exploracion rmffoh)g!la_ (fig. o, D).—Comzén lc\-qnta{’!\r;
or fuerte plétora abdominal por aerogastna y aerocolia, /
quitarse 12 faja desciende marcadamente el diafragma y el cora-
260 aparece con tamano y forma normal. s

Inuestigaciones de laboratorio. — Orina normal (indicios li-
Jlbiimina en relacién con su leucorrea).

eros de :

L Sangre: Hematies, 5.000.000. Hcrnc»globm:l, QO por 100.

Leucocitos, 7:000. Porcentaje normal, Fahreus y Wester-
Glucemia en ayunas normal (0,95 por 100).

green normal,

Urea en sangre, normal (0,30 por 100). Metabolismo basal

"
pormal, + 4.5 - _ - '
Explocacion electrocardiografica. — Ekg. de reposo, Ritmo
sinusal, Frecuencia cardiaca, 87 p. m. Ondas l-?' nnrmnlc?s:.
Acortamiento de los espacios P-QRS desde o.07" a o,11°.

Grupos QRS de duracion normal (sin ensanchamiento), pero

con dismorfia inicial visible en I, III y las precordiales, Co-

razén de plétora abdominal (fig. 5 ‘ e
Ekg. de esfuerzo. No se altera ni la forma ni la duracion

de las ondas y espacios. _ g
Ekg. atropinico. No se altera ni la forma ni la duracion

de ondas y espacios,

En el Hospital de San Carlos, de Madrid, Clini-
ca Médica Universitaria del profesor JIMENEZ
DiAz. tuvimos ocasion de ver en el Archivo, mien-
tras colaboribamos en aquel Servicio, el siguiente
¢aso, que resumimos:

C. . Natural Campo de Criptana (Cindad Real). 35 afos.
Casado, Visto 28-1V-1930

Desde los 21 afos si hace esfuerzos fisicos o se emociona
vy a veces sin motivo aparente, crisis de palpitacionés con in-
tensa frialdad, sudores, mareos, que se le pasan recostandose
v expulsando gases en eructos. Por temporadas.

Desde hace ocho meses crisis colicas con diarreas y alguna
crisis apendicular, Resto de la anamnesis negativa.

Antecedentes personales. — Inexpresivos.

Antecedentes familiares. — Padres sanos. Nueve hermanos
cuatro muertos de pequedos (dos de meningitis).

Exploracién. — Pecas por todo el cuerpo. Nada anormal
de corazén ni pulmoén. En decibito supino ligero salto su-
praesternal. Dermografismo, Ligero temblor de manos Pul
so 2 8o p. m. Presion arterial 135/85.

Exploracion radiologica. — No tiene valor por su imper-
feccion.

Orina normal.

Exploracién electrocardiogrifica. — Realizada en fecha en
que no se practicaban derivaciones precordiales, presentaba en
las derivaciones clisicas acortamiento de los espacios P-QRS
desde 0,09"” a o,10", ensanchamiento de QRS con melladu-
ras (0.17""). Tipo aparentemente intermedio entre el bloqueo
de rama comin y el de arborizacion.

No publicamos el electrocardiograma por respeto a la esta-
distica de aquel Servicio cuyo porcentaje de casos de sindrome
de W. P. W. ignoramos en el momento actual.
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ARRIBOFLAVINOSIS E INVASION
CAPILAR DE LA CORNEA

I Comunicacton
Invasién capilar y su relacién con el contenido en
riboflavina de la dieta

J. Ror CarBALLO y F. GRANDE COVIAN

Del Instituto de Investigaciones Médicas
Prof. Dr. C. JIMENEZ DIAZ

La participacién de la riboflavina en la compo-
sicion del fermento amarillo de Warburg, que 1n-
terviene como catalizador respiratorio de primordial
importancia en las oxidaciones celulares, hizo sos-
pechar en seguida que en la clinica no dejarian de
presentarse trastornos profundos por la carencia o
pobreza de esta substancia en la dieta. Ademas del
fermento amarillo de Warburg entra el complejo
flavin-nucleétido en la composicion de otros en-
zimas: la xantin-oxidasa, la d-aminoxidasa y. pro-
bablemente, de algunos mas todavia no bien cono-
cidos. Estos enzimas, segun QCHOA y ROSSITER y
ELVEHJEM y colaboradores disminuyen en los te-
jidos de los animales alimentados sin riboflavina.
Sin embargo, a pesar de la difusion de este fermento
en el organismo, el sindrome carencial que hasta
ahora se ha podido relacionar en la especie humana
con una deficiente provision de riboflavina en la die-
ta es no s6lo de cierta pobreza sintomatoldgica. sino
que ademds, recientemente, su existencia ha sido
sometida a severas criticas.

Fueron primero GOLDBERGERGER y TANNER, mais tarde
TOPPING, FRASER y TOMLISON, pero fundamentalmente SE-
BRELL y BUTLER, quienes establecieron la relacion entre el
cuadro clinico conocido con el nombre de queilosis, estomati-
tis angular o estomatitis comisural, con una carencia en vita-
mina B.. La queilosis se caracteriza por alteraciones cutineas
en las comisuras bucales de apariencia eczematosa, acompanada
de enrojecimiento de los pirpados y de los labios y alteraciones
similares en la zona cutineomucosa anogenital, Tanto en la
mucosa como en la piel se observa una descamacién superficial
que deja al descubierto las capas del epitelio habitualmente
Protegidas. La denudacién superficial de la mucosa hace que
los lab:ns parezcan demasiado rojos a lo largo de la linea de
demarcacién, ROSENBLUM y JOLLIFFE han encontrado en sus
Sujetos con queilosis, todos ellos en buena posicién econémica
eXcrecencias seborreicas filiformes, de 1 mm., de longitud, deri-

v £ . . P
adas al parecer de las glandulas sebiceas y diseminadas por la
piel de la cara,

NALES

Las lesiones tienen asiento de preferencia en los pliegues
nasolabiales, pero también se las observa en forma de descama-
cién de aspecto untuoso en el puente de la nariz, en la frente
: jitivo. Muchos enfermos presentan, ade-
en los ingulos de la boca que se ex-
a 3 mm. por la mucosa bucal y de
por lo general poco prpfundas.
lengua lisa, con papilas aplanadas,
de aspecto como de musgo y color rojo magenta (KRUSE vy
colaboradores), aunque recientemente se ha indicado que este
iiltimo sintoma depende ante todo de una deficiencia en Ba. La
existencia de este sindrome fué corroborada por las descripcio-
nes de HOU, en China, y de SPIES, de JOLLIFFE, de SY-
DENSTRICKER y de ROSENBLUM y JOLLIFFE en Norteaméri-
ca. Atrajo sobre si la atencién de los investigadores gracias
principalmente a la comunicacién de SYDENSTRICKER, SE-
BRELL, CLECKLEY y KRUSE, afirmando gque a las lesiones ya
mencionadas habia que agregar, como fenémeno cardinal e
importantisimo, las alteraciones oculares.

v en el wvestibul
mas, fisuras |
tienden late
t a 10 mm

por la

A esto hay que agregar una

Consisten éstas en: enrojecimiento palpebral, fo-
tofobta, lagrimeo, sensacidon de quemazén en los
0jos, disminucion de la agudeza visual y, sobre
todo, en una queratitis superficial cuya primordial
caracteristica seria la penetracion de capilares limbi-
cos dentro de la cOrnea, a veces en gran extension,
con alteraciones secundarias de su transparencia.
Esta inyeccion circumcorneal, ya descrita en la arri-
boflavinosis experimental de las ratas por BESSEY
y WOLBACH, y que fué confirmada, experimental-
mente también, por ECKHARDT y JOHNSON, carac-
terizada por la aparicion de capilares neoformados
en un tejido como la cOrnea, que habitualmente no
los tiene, desperté un gran interés, ante todo por la
cautivadora interpretacion patogénica que se dié del
fendmeno. 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 cér-
nea, que son particularmente sensibles a la misma,
por su desamparo lejos de la circulacién 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-
¢ion de la cérnea con la limpara de hendidura. Esto
inducia a emplear este instrumento en las encuestas
sobre el estado nutritivo de grupos de poblacién
como indispensable complemento del estudio antro-
pométrico, del examen hematolégico, de la explo-
racion clinica y de las diferentes determinaciones del
contenido en vitaminas.
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