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NOTAS CLINICAS

SINDROME DE EXCITACION PARANOR-
MAL VENTRICULAR CON ALARGAMIEN-
TO DEL TIEMPO DE CONDUCCION

(Sindrome de W-P-W ).

J. VARELA DE SEIJAS Y AGUILAR

Director del Sanatorio Antituberculoso de San Rafael ¥y
del Servicio de Aparato Circulatorio del Instituto de Inves-
tigaciones Médicas. Profesor: C. JimeEnEZz DIAZ,

El curioso sindrome llamado de WOLF, PAR-
KINSON y WHITE (W-P W), esta constituido por
un complejo de sintomas clinicos y electrocar-
diogréaficos. Entre los primeros, resaltan fun-
damentalmente:

1. La preferencia por los varones.

2. La predileccién por las edades juveniles,
siendo de notar que a partir de los cincuenta
afios el sindrome es rarisimo, y que en sujetos
que presentaban el sindrome suele echarse de
menos, una vez alcanzada esta edad.

3. La frecuente ocurrencia de accesos de la-
quicardia paroxistica, generalmente de natura-
leza supraventricular, pero en ocasiones de pun-
to de partida ventricular; y

4° El generalmente buen pronoéstico y falta
de antecedentes o de existencia, de enfermeda-
des cardiacas o favorecientes de las mismas, si
bien la descripcion de casos mortales, obliga a
considerar el proceso con mas seriedad que la
que le fué concedida en un principio.

Con respecto a los signos electrocardiografi-
cos, los de mayor interés son los siguientes, te-
niendo en cuenta que para la constitucion del
sindrome no es necesario la coexistencia de to-
dos ellos:

1° El acortamiento del tiempo de conduc-
cion.

2. La alteracion del voltaje de los comple-
jos ventriculares, generalmente en el sentido de
su aumento.

3. La variacion del eje eléctrico, correlati-
va a las variaciones del voltaje en las diferentes
derivaciones.

4. La presencia de una extraonda, que pue-
de asentar sobre la parte ascendente de la
onda R, o sobre la descendente, o que finalmen-
te puede faltar.

5.2 El tiempo PT 6 PJ, se conserva normal.
Esto significa que en los casos en los que exis-
te extraonda, dando la apariencia de un ensan-
chamiento del complejo ventricular, este ensan-
chamiento se obtiene a expensas del espacio PR

exclusivamente, y precisamente en la propor-
cién en que éste estd acortado, puesto que de
existir verdadero ensanchamiento del gru-
po QRS, el tiempo PT estaria prolongado, como
ocurre en los verdaderos bloqueos intraventri-
culares.

6.° La apariencia de un bloqueo de rama,
con las caracteristicas sefialadas en el apartado
anterior.

7. El aumento del tiempo de deflexion in-
trinsicoide, lo que ocurre asimismo a expensas
del acortamiento del tiempo de conduccion.

De todos los sintomas electrocardiograficos
enumerados, el mas llamativo es el acortamien-
to del tiempo de conduccion, lo que obliga a
considerar el diagnostico diferencial con otros
procesos capaces de disminuir el espacio PR,
por debajo de la cifra 0,10-0,12 segundos, que
se considera limite inferior de la normalidad.

Los acortamientos del espacio PR pueden di-
vidirse en verdaderos y aparentes. Entre los
verdaderos habra que considerar:

1° La emigracion del marcapaso a la parte
alta del nédulo auriculoventricular (fig. 2), que
da lugar a alteraciones en el voltaje y forma de
la P, que se hace pequefia en I y II, y se negati-
viza en IIIL.

20 El acortamiento que se origina en el rit-
mo nodal alto o coronario.

3. El que se presenta en el extrasistole de
la parte alta del nédulo auriculoventriculary y

4.° El sindrome de W-P-W. En este sindro-
me la onda P conserva, a diferencia de los acor-
tamientos mencionados anteriormente, sus ca-
racteristicas normales. Sin embargo, han sido
sefialadas por MoIA e INCHAUSPE pequenas va-
riaciones de la forma de la onda P, pero sin las
caracteristicas de las P nodales. Es digno de
notarse que cuando en un sindrome W-P-W
completo, es decir, constituido por el acorta-
miento PR y la existencia de extraonda se esta-
blece, como en los casos de AIXALA y de Fox
TRAVELL Y MOLOFSKI, un ritmo nodal, la extra-
onda desaparece, lo que indica que para que
aparezca ésta es necesario que la auricula se ex-
cite antes, y no después, o simultineamente a la
excitacion del ventriculo. Como veremos mas
adelante, este hecho tiene gran importancia
para la comprensién patogenética del proceso.

En cuanto a los acortamientos del PR de na-
turaleza aparente, consideraremos:

1° EIl que se presenta en la disociaciéon au-
riculoventricular de forma isorritmica o casi
isorritmica.

2. El que se aprecia en complejos aislados,
en el blogueo auriculoventricular.
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3.> El que se origina cuando nace un escape
nodal, inmediatamente después de partida la P
sinusal; y

4° El que debe su origen al nacimiento de
un extrasistole nodal o ventricular inmediata-
mente después de que haya salido el impul-
so normal del nédulo sinusal.

La diferenciacion del sindrome W-P-W con
estos procesos no es conceptualmente facil,
puesto que MoiA, INCHAUSPE, KOLZMAN Yy
SCHERF, HUNTER, PAPP y PARKINSON, conside-
ran precisamente que el W-P-W debe su origen
a la existencia simultinea de dos marcapasos,
uno en la auricula y otro en el ventriculo, con
igual o semejante ritmo de producciéon de es-
timulos. Es, sin embargo, dificil de concebir que
tratandose de dos marcapasos independientes,
las alteraciones en el ritmo de uno vayan se-
guidas estrechamente de alteraciones semejan-
tes en el ritmo del otro. Por esta razon, Cossio
une ambos marcapasos por una relaciéon funcio-
nal, de tal modo, que el marcapaso ventricular
seria irritado por la excitacién mecanica cons-
tituida por la distensién del ventriculo por la
llegada de sangre desde la auricula. MoiA e IN-
CHAUSPE consideran como una demostracion de
la existencia de un marcapaso independiente au-
ricular la existencia ocasionalmente de peque-
nas variaciones en la forma de las P. Sin em-
bargo, no hay ninguna razon que impida conce-
bir que un W-P-W pueda coincidir con una emi-

acion de pequeno radio del marcanasn anrien.
ar, responsable de las variaciones de la P, fe-

némeno por lo demas bien corriente. Las varia-
ciones en el tamano de los diferentes espa-
cios PR tampoco servirian de demostracion de la
coexistencia de dos reguladores, auricular Yy
ventricular, pues, como veremos mas adelante,
la via de conduccién andémala que se supone la
base de este proceso, puede estar sometida a di-

versos grados de bloqueo o de dificultades de
conduceion.

En efecto, la teoria patogenética que mas
adeptos ha reunido es la que supone que una
parte del ventriculo es excitada antes de que la
excitacion normal, que camina por las vias ha-
bituales, alcance el territorio ventricular. Esto
presupone, naturalmente, la existencia de otras
vias conductoras entre la auricula y el ventricu-
lo, de conduccion mas rapida que las normales.
Es conocido que la conducciéon normal-de la ex-
citacién sufre un considerable retraso en el no-
dulo auriculoventricular, el paso por el cual se-
ria burlado por la existencia de puentes conduc-
tores anormales. Como quiera que el paso de la
excitacion por el nédulo auriculoventricular no
produce signos electrocardiograficos, es de su-
poner que tampoco los produzca el paso por la
comunicaciéon anormal, y por lo tanto la extra-
onda, de morfologia tan distinta al fino trazado
que caracteriza a la deflexion ventricular, debe
de traducir el paso de la excitacién por caminos
no trillados, en una parte del miocardio ventri-
cular, El parecido de la extraonda con la ima-
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gen de la excitacién auricular justifica ests
punto de vista.

La aceptacion de la teoria de los puentes ang.
malos exige dos condiciones: I La demostrg-
cién de la existencia de estos puentes. I, La de.
mostracion de que la excitacion precoz del ven.
triculo por otra via distinta de la normal pro.
duce las imagenes electrocardiograficas que co-
mentamos.

I. El primer punto es muy discutido, pero pa-
rece que debe ser aceptado, no so6lo en lo que
respecta al llamado haz de PALADINO-KENT, que
uniria por la parel lateral del corazon el ven-
triculo con la auricula derecha, sino ademas con
respecto a otras numerosas comunicaciones au-
riculoventriculares, descritas por MAHAIM y por
GLOMSET, de asiento variable estas Gltimas, que
representarian restos embriogénicos del canal
auricular invaginado. Estas formaciones han
sido descritas en el hombre sano, pero también
en el afecto del sindrome. (Woop, WOLFERTH y
GEKELEN). El que puedan verse estas forma-
ciones en sujetos que nunca lo presentaron, no
puede utilizarse, como se viene haciendo, en
contra de la doctrina, puesto que tratindose de
formaciones residuales embrionarias, no es im-
prescindible que estas formaciones tengan siem-
pre buenas condiciones conductoras. El hecho
de que se haya demostrado la existencia de blo-
queos parciales de la conduccion en estos ca-
sos por RosEBauM, HECHT, WILSON y JOHNSTON
la ~wjren, pur Jua pai’ltc, puclue expiicar Peque'
nas variaciones de la distancia PR en algun
caso, no justificando, pues, la aceptaciéon por
ello de una disociacién auriculoventricular iso-
ritmica), indica claramente que esta via anor-
mal puede ser bloqueada, incluso de modo abso-
luto. Los casos mencionados anteriormente, en
los que ha podido comprobarse la desaparicion
del sindrome en el transcurso de los anos, in-
dican seguramente la produccion de blogqueos
absolutos por la pérdida completa de la capa-
cidad conductora de los puentes, por esclerosis
o involucion anatémica. Serian, pues, necesa-
rias dos condiciones para la aparicion del sin-
drome: 1.* La existencia de las mencionadas co-
municaciones anormales; y 2.* Su integridad
funcional. De modo normal, las formaciones en
cuestion pueden o no existir, y de existir, pue<
den o no tener completamente o en parte anu-
lada su capacidad conductora.

II. Por lo que respecta al segundo punto, s
decisivo el conocimiento de que BUTTERWORTH Y
POINDEXTER han obtenido iméagenes semejantes
a las del sindrome comentado, de modo experi-
mental, conduciendo la excitacién desde la su-
perficie de la auricula a la del ventriculo a tra-
vés de un tubo de vacio. Si la direccion de esta
conduccién experimental se invierte, haciendo
que la corriente de excitacion pase del ventricu-
lo a la auricula, se origina un movimiento cir-
cular, que da lugar a un acceso de taquicardia
paroxistica, en el cual la excitaciéon va de la
auricula al ventriculo por las vias normales, ¥
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de éste a la auricula por la comunicacion a_rti-
ficial. Este mecanismo de regntrada substitu-
yendo la comunicacion a traves del tubo de va-
cio por la de el haz anémalo, es el que se acep-
ta, y sirve de base a la frecuente aparicion de los
ataques de taquicardia paroxistica en el curso
del sindrome de W-P-W.

Veamos ahora las variaciones que pueden
originarse segun el estado funcional en el que
se encuentren el sistema normal y el anormal
de la conduccion.

1. Si ninguna de las dos vias de comunica-
cion auriculoventricular esta bloqueada, el ven-
triculo recibira, pues, dos excitaciones. Una pre-
coz, conducida por las vias anOmalas, y otra,
en su tiempo oportuno, conducida rormalmen-
te. Una parte del ventriculo estara, pues, excl-
tada cuando llegue a ella el proceso de excita-
ci6n normal. Esta excitacion permanecera, na-
turalmente, sin efecto en este territorio, puesto
que el musculo en estado de actividad es inexci-
table. Por el contrario, el masculo al que no dio
tiempo a llegar la excitacion anormal sera ex-
citado en el tiempo debido, por las vias norma-
les. Existen, pues, dos excitaciones casi simul-
taneas en el ventriculo. El que una de ellas sea
precoz explica el acortamiento del tiempo PR.
El que las dos exciten desde puntos distintos la
masa ventricular explica la aparicion de la ex-
traonda y el cambio de la forma del complejo
ventricular, que esta constituido, realmente, por
lo tanto, por un complejo ventricular de fusion.

Cuando la excitacion ventricular por la via
anormal es muy precoz, lo que ocurre, segin
Ko0SSMANN y GOLDBERGER, cuando el PR normal
se ha acortado en 0,06 6 mas de segundo, en re-
lacién con el PR normal, una gran parte del co-
razon, incluso un ventriculo completo ha sido
excitado anormalmente antes de que llegue a
esa zona la excitacion normal, que, naturalmen-
te, resulta inefectiva. Se ha producido, pues, un
asincronismo en la contraccion de los ventricu-
los (s6lo presente en una parte de los casos, y
cuya interpretacion presenté en el pasado gran-
des dificultades), debido a que un ventriculo
completo o una parte importante de él es exci-
tado, mientras que la excitacion normal, que ha
de activar la parte ventricular restante, se en-
cuentra todavia viajando por el nédulo auricu-
loventricular.

2. 8Si en la via andmala existe un bloqueo
parcial en cuya virtud la excitacion tarda igual
tiempo en alcanzar el ventriculo por esta via,
que lo que tarda en cumplirse la excitaciéon por
la via normal, el tiempo PR no estara acortado,
aunque si aparecera en complejo ventricular de
fusion.

3. Si el bloqueo de la via anémala sélo se
establf:ce después de una contraccién normal o
después de dos o tres, se obtendréin trazados en
los que los complejos anormales apareceran sélo
cada una, dos o tres contracciones normales.

4.° Si, por el contrario, fuera la via normal
la que estuviera bloqueada y, por lo tanto, fue-
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ra solamente por el haz anémalo por donde se
estableciera la excitacion, se estableceria una
imagen de PR acortado, juntamente con un comi-
plejo ventricular de bloqueo de rama atipico.
Esta posibilidad, considerando a la conduccion
por via anémala como vicariante, ha sido su-
puesta por VEGA como existente siempre en los
casos de W-P-W. Tal suposicion, empero, 1o
puede aceptarse, puesto que en este sindrome no
existe verdadero ensanchamiento del complejo,
como habria de existir, si al estar bloqueada la
via normal la excitacion de todo el musculo ven-
tricular tuviera que hacerse a partir de un solo
punto, constituido por el lugar de desemboca-
dura del puente anomalo.

50 Si existiendo conduccién por las dos vias,
la conduccién por la anémala fuera mas lenta
que por la normal, y el puente accesorio des-
embocase en una de las zonas ventriculares ul-
timamente excitada de modo normal, no ha-
bria PR acortada, pero si extraonda, que apa-
receria en la rama descendente del complejo
ventricular,

La morfologia de los complejos se altera pro-
fundamente, porque se cambia el orden de la ex-
citacién de la masa ventricular, porque los com-
plejos representan realmente complejos ventri-
culares de fusién, porque el voltaje aumenta
por la misma razon que aumenta en los extra-
sistoles ventriculares y porque se altera asimis-
mo el orden de la repolarizacién, dando lugar a
cambios en la T y en el espacio ST.

La forma de los complejos variara segun la
cantidad de musculo cardiaco que es excitado
de modo anormal, lo que depende de la veloci-
dad de la transmisién por los dos haces, y de la
parte donde desemboque el haz anémalo, no
siendo indiferente que lo haga en el ventriculo
derecho o en el izquierdo, en la superficie peri-
cardica o en la endocardica, en la cara anterior
o en la posterior, sobre el tronco o sobre las
ramas del haz de His o sobre el musculo car-
diaco directamente, en las zonas activadas pre-
cozmente de modo normal o en las que se ac-
tiva de un modo tardio (respectivamente, parte
superior izquierda del ventriculo izquierdo en la
proximidad del tabique, o region del cono pul-
monar). Las imagenes seran muy complejas si
existen no uno, sino dos o mas puentes anéma-
los funcionantes, de modo sucesivo, o simulta-
neo o alternante, con relacion a ellos entre si,
y con relacion a la conduccion normal.

Con arreglo a la morfologia de los complejos
se han hecho varias clasificaciones, de las cua-
les las mas modernas y extendidas son las de
BurcH y LE RoY KIMBAL, que considera la mor-
fologia de los complejos en las derivaciones bi-
polares de miembros, y la de ROSEMBAUM,
HecHT, WILSON y JOHNSTON, que tienen en cuen-
ta las imagenes presentes en las monopolares
precordiales y esofdgicas. Permitiendo el uso
co_mparado de las derivaciones monopolares de
mlerpbrog y precordiales averiguar en cada caso
la direccion de los dipolos de excitacion y de
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repolarizacién, es indudable que su uso puede
contribuir a localizar la situacién de los puen-
tes anoémalos conductores, asi como a diferen-
ciar este proceso de otros en los que existe
también PR acortado, o a diagnosticarlo en los
casos en los que no existe acortamiento del
tiempo de conduccion.

Segtn todo lo dicho anteriormente, podemos
clasificar el sindrome que nos ocupa del si-
guiente modo;

I.—Desde el punto de vista clinico.
1.—Constante.
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mal \'g comp]eju ventl'icu_lar de
fusion).

4.—La conduccién es mas rapida
por el haz anémalo (PR cortg
complejo de fusion). (Si el acor-
tamiento es superior a 0,06" hay
asincronismo ventricular,)

B.—Segtn el lugar de desembocadury del
haz anémalo.

1.—Haz anémalo simple,

9 Ocasional a) Si desemboca en el hay de
(Ambos con o sin accesos de taquicar- His (PR corto. Complejo
dia paroxistica.) Borieal).

b) Si desemboca en una rama

IL—Desde el punto de vista electrocardiogra- del haz de His (PR corto e

fico. imagen de bloqueo de rama

con asincronismo si la exgi.

A.—Segun las condiciones de la conduc- tacion es suficientemente
cion. precoz).

1—La conduccién esta bloqueada c) Si d'esemboca €n una zona

por la via normal. (Hay imagen cardiaca que normalmente

atipica de bloqueo de rama con se activa en dltimo lugar,

PR corto.) o siendo la velocidad de con-

by 3 duccion igual o menor que

2—La conc'lucmqn esta bloqueada la del haz normal. (PR nor-

por la via anomala. mal. La extraonda aparece

a) Bloqueo incompleto (PR en la rama descendente

desigual). de R.)
b) ?}?};ﬁ’qgfé)')?armal (tipo 2/1, d) La morfologia variari ex-

traordinariamente, segin
que la desembocadura suce-
da en la zona epicardica o
endocardica, en la cara an-
terior o posterior, en el ven-
triculo derecho o en el iz
. quierdo, y asimismo, segin
| . : la posicion del corazon.
/

w4 \ 2.—Haz anémalo multiple.

I [
i ! f
| o ,t'lll\ur/"..wln.,‘ pr'pu, r‘ AR :.
1 "'\)'-\-"-‘1 - ( ; g a) Varios puentes funcionan-
Irp

3.—La conduccién es igualmente ri-
pida por las dos vias (PR nor-

L3
Wt o™ o -.f-\ﬁ"
- . 1

tes con tipos de bloqueos o

IDp Jro V. de interferencias variables,
lmve66m |my =66 ' originarin polimorfismo
¥ v » y 2

complicado de las imagenes.

i b) Los casos de acortamiento
de PR, pero en los cuales la
onda aparece al final de la
deflexion ventricular, cuya
iniciacién es limpia y de as-
pecto normal, pueden deber-

se a la coexistencia de dos

‘ puentes andémalos. Uno de
ellos acortaria el PR y des-
embocaria en el haz de His;

1 : /
L = IJ/‘MI‘ —,"T’ I - A M. .

I ,-w*-
Vs V, V.

- /‘ . | el otro, de aproximadamen-
i { N — K"’ N V\.‘Wf"“ te igual velocidad de con-
. ' ' \ ' b duccién que la via normal,
- aVF § desembocaria en una zona
'I o | Ivagls m 30 ventricular de las que nor-

malmente se activan de

Fig. 1. modo mas tardio.

o
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Las consideraciones precedentes hafn sido mo-
tivadas por la observacion del siguiente caso,
que enriquece la casuistica nacional, ya relati-
vamente numerosa. El muchacho J. F. A, cj{e
dieciocho afios, nos fué enviado para su Eestudno
por el Dr. MARUGAN, por presentar accidentes
repetidos de taquicardia paroxistica.

~Tn
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vado 2 mm, Tiempo de deflexién intrinsicoide, 0,06".
PT, 0,45". P-pico de la R, 0,16". ) =

vs-i", a 10'P del complejo ventnculz}r de 0,12 flo an-
chura. Tiempo de deflexion intrinsicoide, 0,08". PT,
0,48”, P-pico de la R, 0 18", : ks

V4-P, I;. 0,10” del co;npieja ventricular de _0,12 ; de-
flexién intrinsicoide, 0,06". PT, 0,48". P-pico de la
R, 0,16", . .

V5-P, a 0,067 del complejo ventricular de 0,12". De-

M M'MPJ -‘“I.-A Ju’..ﬂ

MJWJM_AJ'._——“JM‘/L_J‘/\—_—*JL__-A

o) \
if-.,---f‘\--.......----»""L i\ " gt e _

| Fig, 2—El trozo de la II derivacién que sobresale a la izquierda de la figura corres-

pondia al trozo que se reserva para el archivo del Servicio. Ha sido n_mmm!n pﬂil;a
' mostrar las variaciones progresivas de la P y del espacio PR. Un trozo de rlngzu o
centimetro, aproximadamente, correspondiente al espacio TP, fué perdido :1l_ are 111'» ar
el trozo de la izquierda. La tercera P de la figura es de todos modos la tercera P de
la derivacién. La figura muestra una emigracién del marcapaso desde el ndédulo si-

nusal a la parte alta del nodulo auriculoventricular, lo que da lugs
con P positiva en II y difasica en III. La Q de III da un falso

a PR acortado,
spectn de bifidez

de la P. Conforme el PR se acorta, la P cambia de forma y el espacio RR tiende a
acortarse. A diferencia del sindrome que titula esta nota clinica, no existe altera-
cidn del grupo QRS.

Se trata de un muchacho bien constituido, que hace
tres afios, sin haber padecido mas enfermedades que
sarampién en la infancia, y sin més antecedentes fami-
liares que la existencia de reumatismo en su padre,
empezd a notar gue, a raiz de un ejercicio un poco vio-
lento, o de un sobresalto, como el constituido por una

; voz un poco alta dada detrds de él estando despreveni-
do, se le originaban unas crisis de rapidas palpitacio-
nes, acompafiadas de angustia, sudor y sensacién de de-
caimiento, que le duraban unos diez minutos, al cabo
de cuyo tiempo cesaban brusca y espontaneamente. En

T los intervalos no aquejaba molestia alguna. Desde el
comienzo hasta ahora ha tenido unos 50 accesos. La ex-
ploracién clinica y los andlisis de laboratorio de rutina
no suministran dato alguno de interés. La radioscopia

i mostré un corazén normal, méds bien vertical. La des-
cripeién del unico electrocardiograma gue nos fué dado
obtener (fig. 1) es la siguiente:

1.* D.—P pequefia a 0,05 segundos de R. Anchura del
complejo ventricular, 0,12 . T positiva, Extraonda en
rama ascendente de R. Tiempo P-T, 0,44". Tiempo P-pico
de la R, 0,12".

2 D. — Espacio P-Q, 0,10”. Complejo ventricular
en W. Extraonda en rama descendente de Q. T positi-
va. ST elevado 1,5 mm. por encima de la linea isoelée-
trica. QRS de 0,12"” de ancho. Tiempo PT, 0,44”. Tiem-
po P-pico de la R, 0,16".

3.* D.—P a 0,10" del complejo QS de 0,12" de anchu-
ra, con extraonda en la rama descendente y melladura
en la ascendente. T difdsica, ST, 2 mm, por encima de
la linea isoeléctrica. Tiempo PT, 0,44. Tiempo P-pico de
la R, 0,16".

V1-PR, de 0,08"; complejo en RSr, de 0,12": T posi-
tiva; tiempo de deflexién intrinsicoide, 0,04". PT, 0,44".
Tiempo P-pico de la R, 0,12, a pico de la r. 0,16”,

V2-P, a 0,09” del complejo ventricular de 0,117 de
anchura; extraonda dirigida hacia arriba, nodulacién en
base de R de alto voltaje. T de 9 mm. de alta, ST ele-

—

flexién intrinsicoide, 0,06”. PT, 0,48". P-pico de la
R, 0,16”.

aVR-P negativa, a 0,13 del complejo ventricular, tipo
QR de 0,08 de anchura, con T negativa. Q-pico de la
R, 0,04”. P-pico de la R, 0,17".

VL-P isoeléctrica, complejo ventricular de 0,12 de
anchura, extraonda en rama ascendente de R, nodula-
cién en rama descendente cerca de la base, ST descen-
dido, T difdsica. D. 1., 0,07".

aVF-P positiva a 0,08” del complejo ventricular de
0,12" de ancha, con nodulaciones en rama descendente
del complejo en forma de QS y astillamiento en la as-
cendente. T positiva, ST elevado de 2 mm. D, I., 0,06".
PT, 0,42". P-pico de la R, 0,13".

E45-Pna, 0,08” del complejo @S de 0,10" de ancho, con
astillamiento en rama ascendente. T positiva. La P es
monofdsica positiva. D. 1, 0,06”. PT, 0,46"”. P-pico de
Qs, 0,17".

E35-P difdsica a 0,08" del complejo QS de 0,10” de
ancho. T negativa. ST elevado. Astillamiento en rama
descendente de 8. Distancia iniciaciéon de la flexién ven-
tricular-vértice de la deflexién, 0,06”. PT, 0,46". P-pico
de la R, QS, 0,14",

La aVR es la finica derivacién en la que el QRS mide
0,08” de anchura, y el PR, 0,12". El tiempo PT y el
P-pico del complejo ventricular es sensiblemente igual
en todas las derivaciones. Esto indica gue el acorta-
miento de PR se debe justamente al tiempo en que se
adelanta la excitacién ventricular. Proyectando en di-
reccién retrégada la anchura del complejo QR en aVR
es decir, 0,08”; a partir del punto J, obtendremos un
punto a partir del cual, y hasta la iniciacién del com-
plejo ventricular, puede medirse en cada derivacién la
anchura de la extraonda.

Segln se desprende del estudio del electrocardiogra-
ma adjunto, estamos en presencia de un caso de W-P-W
correspondiente al tipo A de ROSEMBAUM, HECHT, WIL-

SON y JOHNSTON, y al tipo segundo, segiin la clasifica-
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ci6n de BURCH y L Roy KIMBAL Son caracteristicas
sobresalientes la gran desviacién hacia la izquierda, no
atribufble a la posicién del corazén, sino a la alterada
secuencia de la excitacién en el ventriculo, las altas R
visibles en las precordiales vy los complejos ct_)mpleta 0
casi completamente invertidos en las derivaciones eso-
fdgicas.

La ausencia de complejos normales entre las anor-
males en cada derivacién y la carencia de trazados an-
teriores del enfermo, en los que pudiera verse la morfo-
logia normal, nos impide analizar en el trazado la parte
que en el complejo ventricular pueda atribuirse a la ac-
tivacién producida por la excitacién normal viajera por
las vias habituales, v la generada por la excitacién con-
ducida hasta el ventriculo por via anémala.

Es llamativo el parecido de la aVF con las derivacio-
nes esofigicas. De la direccién de la deflexién ventri-
cular en la E45 puede deducirse que la excitacién del
corazén se hace de atrds adelante, pues la gran defle-
xi6n negativa en esta derivacién sugiere una huida de
la excitacién, del electrodo situado en el eséfago. Es du-
doso que la pequefia ondulacién hacia arriba, situada en
la profundidad de la sima constituida por el comple-
Jo QS represente la activacién de una parte ventricu-
lar por la via normal, o que sea simplemente un expo-
nente de la marcha anémala de la excitacién. La T po-
sitiva a este nivel indica que la repclarizacién se hace
como normalmente. La ausencia absoluta de R indica
que no se debe al poderoso contrabalanceo producido
por la excitacién de la mayor masa ventricular, sino
probablemente que la excitacién no comienza como nor-
malmente en la casa subendocdrdica, sino en la subepi-
cirdica. De no ser asi, se apreciaria una pequefia R,
como expresién de 1a marcha de la excitacién desde el
subendocardio hacia el electrodo explorador. En resu-
men, del estudio de 1a £45 puede deducirse que el puen-
te anémalo desemboca en la cara posterior del corazén
en las cercanias de la superficie epicdrdica.

La E35 muestra el mismo fenémeého sin més varia-
cién que la disminucién del voltaje, como corresponde a
la mayor distancia que indudablemente separa el elec-
trodo de la zona donde se inicia la excitacién. La i
como corresponde a este nivel, es negativa. A primera
vista parece que el complejo ventricular no estd ensan-
chado a nivel auricular y que el PR es normal. Esta
apariencia se debe a que la primera parte del complejo
se dirige hacia arriba, como se ve-muy bien en el se-
gundo complejo. Esto indica que una parte de la onda
de excitacién se dirige hacla arriba, siendo recogida
con cardicter positivo por el electrodo esofdgico a nivel
auricular, La parte principal de la excitaci6n, sin em-
bargo, sigue su marcha hacia adelante, por lo que la
morfologia a este nivel es muy semejante a la recogida
a nivel ventricular, Las pequefias discordancias entre
ambos niveles significan que el puente anémalo des-

. emboca en el ventriculo a nivel de la E45, pero que por

encima de este nivel queda un pequefio trozo ventricu-
lar, cuya excitacién es recogida por la E35. Obliga a
aceptar esta interpretacién el estrecho parecido de la
E35 con la E45, y el tajante divorcio de estas imége-
neifg con las que normalmente se recogen a estos ni-
veles,

La aVF indica asimismo un alejamiento de la excita-
cién de la pierna izquierda. La direccién del dipolo de
excitacién apunta, pues, de abajo arriba y de detrés
adelante. No conociendo por la falta de complejos nor-
males la posicién eléctrica de este corazén, nos es di-
ficil saber en este caso si la punta est4 formada por el
ventriculo derecho o por el izquierdo. No podemos ads-
cribir, pues, al ventriculo derecho o al izquierdo la des-
embocadura del puente anémalo. Lo que si es cierto es
que la excitacién se dirige hacia el brazo izquierdo, don-
de se recoge un potencial positivo. La excitacién va,
pues, ademés, de derecha a izquierda. La onda T ne-
gativa o difdsica menos-més, en esta derivacién, aVvL,
indica que la repolarizacién se ha iniciado lejanamente
al electrodo explorador, es decir, en la cara postero-
inferior, ya en reposo cuando todavia la pared lateral
estaba en actividad. Esto fortalece la hipétesis elabo-
rada de que la excitacién se inicia en la cara postero-
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inferior del corazén y que se dirige de atrds adelan

de abajo arriba y de derecha a izquierda. ml voltaje p.
lativamente bajo de esta derivacién es debido a que I
monopolar del brazo izquierdo no fué aumentada comg
lo fueron las demds, tratindose, por lo tanto, de ung
VL en vez de una aVL.

La aVR es la finica derivacién en la que el PR Mide
0,14" y el complejo ventricular es el normal para u
corazén que muestra su cara posterior al hombrg do.
recho (GOLDBERGER). Esto hace suponer que se tratg da
un corazén rotado de derecha a izquierda, es deeir, e
el sentido de las agujas del reloj, alrededor de sy oo
longitudinal, Si es asi, la parte anterior del precordig
debe estar constituida fundamentalmente por el ven.
triculo derecho, No sabemos, dada la deformidad de Tog
complejos en las restantes derivaciones, si 1a posicién
del corazén es o no verticai, de modo que nuestrag hi-
pétesis a este respecto han de tener poca base, De to.
dos modos, radioscépicamente més parecia tratarse de
un corazén vertical que de horizontal. En estas condi.
ciones es bien sabido gue ademds de hacerse el ventriey-
lo derecho mds anterior, se hace superior, mientras que
el izquierdo adopta una posicién inferior. Si esto es asf,
podemos suponer que la excitacién se inicia en el ven.
triculo izquierdo con las salvedades mencionadas.

Las derivaciones precordiales sefialan altas R, 1o que
indica que la excitacién camina de frente al electrodg,
es decir, de atrds hacia adelante. La T positiva indica-
ria que, como es corriente, el electrodo se influye més
por los acontecimientos eléetricos que ocurren en su in-
mediata proximidad que en la lejania. Por esta razin,
la T traduce la repolarizacién de la masa musecular in-
mediatamente subvacente v no la originada més pre.
cozmente en el polo opuesto cardiaco,

La interpretacién de las nrecordiales es especialmen-
te dificil por ser los compleins anormales. A primera
vista parecerfa como si se tratase de complejos corras.
pondientes a ventriculo izquierdo, que ncuparia casi todo
el precordio, 1o que suponiendo que el corazdn fuese ver-
tical, s6lo podria explicarse por una rotacién de la pun-
ta hacia adelante, hip6tesis que destruye la P positiva
en los puntos derechos. Ademds, la verdadera identifi-
cacién de estos complejos estd dificultada por estar ta-
pada por la extraonda la posible onda Q, gracias a la
cual es hacedera la adscripcibn de un complejo pre-
cordial al ventrfculo izquierdo. La realidad es que los
complejos poseen, por el contrario, una pequefia onda 8
que traduce la excitacién, probablemente por las vias
normales, de una pequefia parte de musculatura ventri-
cular en la zona opuesta al electrodo. En la V1 la ima-
gen es muy semejante a la del blogqueo de rama dere-
cha. La segunda onda R probablemente traduce la exci-
tacién de parte del cono pulmonar, por la excitacién
normal. En resumen, de las precordiales parece deducir-
se el hecho de que la excitaci6n camina de atrds ade-
lante, recibiéndose el proceso de excitacién desde el
punto opuesto a como lo hacen las esofigicas. Del pun-
to 2 al punto 5, las R tienen todas aproximadamente
la misma altura vy la misma configuracién, lo que hace
suponer que el electrodo explorador se enfrenta en todos
los puntos con el mismo ventriculo, La brusca transi-
cién del punto 1 al punto 2 podrfa hacer pensar que en
el punto 2 existiria ya ventriculo izquierdo. De todos
modos, no pueden sacarse conclusiones definitivas &
este respecto, puesto que los complejos estdn deforma-
dos por la excitacién anormal,

Las derivaciones bipolares de miembros recuerdan
ligeramente las del bloqueo de rama comfin,

En resumen, puede localizarse el comienzo de
la excitacion, es decir, la desembocadura del
puente anémalo, en la parte posterior del cora-
z6n, cerca de la superficie epicArdica. De alli la
excitacion se dirige hacia adelante, arriba y 2
la izquierda. No puede decidirse el ventrfculo
en el que comienza la excitacién por carecer de
trazados normales que permitan reconocer la
posicién del corazén. Por la misma razén no po-
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demos en cada complejo ventricular analizar
qué parte se debe a la excitacién conducida nor-
malmente y qué parte a la de conduccion ano-
mala, pues lo indudable es que, como hemos in-
dicado anteriormente, los complejos ventricu-
lares del W-P-W son verdaderos complejos de
fusion. Razén por la cual creemos que este sin-
drome merece la denominacién de “sindrome de
excitacién ventricular paranormal”, el cual,
como hemos visto, puede o no acompafiarse de
acortamiento del tiempo de la conduccion.

RESUMEN.

El autor clasifica los casos de W-P-W segin
la localizacién de los puentes anémalos y su es-
tado funcional. Siendo los complejos ventricu-
Jares en este sindrome verdaderos complejos de
fusién, debidos a la coexistencia en el ventricu-
lo de dos excitaciones, propone la denominacién
de “sindrome de excitaciéon ventricular para-
normal”. El acortamiento del PR puede faltar
en muchas ocasiones. S6lo en el caso posible
te6ricamente, pero poco probable, de que estén
bloqueadas las vias normales, los complejos ven-
triculares obedecerian a una sola excitacion.
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DERMITIS SECUNDARIAS ARTEFACTAS
PRODUCIDAS CON ARSENICALES

J. A. DE ARGUMOSA

Oviedo.

Pretendemos en este trabajo dar a conocer
lzg. existencia de un hecho clinico de interés so-
cial, que afecta a la medicina del trabajo, pres-
E:indiendo de su aspecto juridico, ciertamente
interesante, pero fuera de nuestro propédsito ac-
tual.

Una breve historia del problema ayudari a
comprenderlo y nos evitara innecesarias repe-
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ticiones. En Asturias, y localizadas en los con-
cejos de Lena y Mieres, existen unas minas de
cinabrio (sulfuro de mercurio), que lleva rejal-
gar y oropimente (protosulfuro y sexquisulfu-
ro de arsénico), en cuyo beneficio, por tosta-
cién, se obtiene mercurio y como producto se-
cundario “arsénico” (anhidrido arsenioso), el
conocido vulgarmente con los nombres de arsé-
nico blanco o matarratones.

Estas minas, de circunstancial explotacion,
se benefician en el concejo de Lena en la actua-
lidad de manera ininterrumpida a partir de
nuestra guerra, teniendo montado un dispositi-
vo industrial para la obtencién del “arsénico”.

Los obreros que trabajan en el arsénico se
ven frecuentemente afectados de una intoxicas
cién erénica muy interesante—en la actualidad
preparamos una comunicacién sobre el arseni-
cismo crénico, estudiado por nosotros en esta
zona—, cuya manifestacion mas ostensible es
una tecnopatia dérmica, caracterizada por pro-
cesos necréticos de la piel y subcutineos, que
dejan unas tlceras térpidas y rebeldes a los tra-
tamientos, lo que obliga a los obreros a perio-
dicas bajas. Pero es que ademas de estas lesio-
nes cutdneas primarias, pudiéramos decir, pro-
ducidas por el arsénico, se presentan también
otras cuyo afecto inicial es una lesion trauma-
tica vulgar, la cual es entretenida por la accién
del arsénico. Esto lo saben bien los producto-
res de la citada zona, expresindolo grificamen-
te con la siguiente frase: el arsénico “infecta”
las heridas.

Un paso més, y llegamos al objeto de nues-
tro tema. Nos encontramos en la cuenca mine-
ra, donde son frecuentes pequefios traumatis-
mos abiertos, por los cuales el productor causa
baja en el trabajo durante unos dias, hasta que
cicatriza la lesién. Desde hace algunos afios se
venia observando que algunas heridas tardaban
en cicatrizar méas de lo corriente con los habi-
tuales tratamientos, y que ademas presentaban,
en ocasiones, un aspecto que hacia recordar a
las lesiones debidas al arsénico. La prueba de
que el entretenimiento era provocado por el
propio productor la tuvimos no solamente en la
confesién del hecho, sino en la observacion cli-
nica y en el analisis toxicolégico, investigando
la presencia del arsénico en los detritos de la
lesién y en los apdsitos. Hoy nadie puede dudar
de la existencia de estas dermitis secundarias
artefactas producidas con arsenicales.

Analicemos rapidamente el titulo del presente
trabajo. El término dermitis se emplea en sen-
tido amplio, por ser la piel la puerta de entra-
da, mas como la lesién inicial puede ser maés
profunda o ahondarla la accién necroética del
arsénico, no es infrecuente que afecte capas méas
profundas. Secundarias, por instalarse sobre
una lesién previa accidental. Artefactas (GAY),
por ser autoprovocadas, en el sentido de dificul-
tar la cicatrizacidn, e incluso de aumentar la le-
sién inicial. Y que éstas son debidas al arséni-
co puede comprobarse clinica y sobre todo ana-




