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Manifestaciones eléctricas de alteraciones miocdrdicas
asociadas a preexcitacion ventricular

A de Micheli, P lturralde, Gustavo A Medrano*

Resumen

En presencia de un sindrome de WPW asocia-
do a cardiopatia, las curvas eléctricas deben
analizarse con apego a la sucesion del proceso
de activacion ventricular y a la posicion y rota-
cion cardiacas. Un intervalo de mas de 30 mseg
entre el fin del empastamiento inicial (delta) y el
vértice de la onda R en las derivaciones izquier-
das unipolares, que ven acercarse los frentes
de la despolarizacion, o el eje mayor de las cur-
vas vectocardiograficas ventriculares corres-
pondientes, permite inferir la coexistencia de
crecimiento del ventriculo izquierdo. Por su lado,
irregularidades o distorsiones aisladas de las
curvas eléctricas hacen sospechar la existen-
cia de una zona inactivable circunscrita.
Deformaciones extensas o multiples de dichas
curvas hacen pensar en dafo miocardico difu-
s0. A veces, pueden presentarse signos de pre-
excitacion debida a la accion de farmacos.

Summary

ON THE ELECTRICAL MANIFESTATIONS OF SOME HEART
DISEASES ASSOCIATED WITH VENTRICULAR PREEXCITATION

Electro-Vectorcardiographic curves, correspond-
ing some heart diseases, must be analyzed in
the light of the ventricular depolarization se-
quence, as well as on the heart’s position and
rotation. A more than 30-msec interval between
the end of the initial slurring (delta) and the ver-
tex of the R wave in the left unipolar leads or the
main axis of the vectorcardiographic ventricular
curves, allows us to infer the coexistence of left
ventricular hypertrophy. On the other hand, seg-
mental irregularities or distorsions of the elec-
tric curves suggest the presence of a limited
myocardial zone unable to be activated. Exten-
sive or multiple deformations of these curves are
more suggestive of a diffuse myocardial dam-
age. Sometimes signs of preexcitation, due to a
pharmacological action, can also appear.

(Arch Cardiol Mex 2006; 76:S4. 137-143)
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Introduccion

1 signo directo de la preexcitacién con-

siste en la presencia de ondas delta, i. e.

de empastamiento mas o0 menos acentua-
do del pie de la onda R o de la porcién inicial de
la Q, lo que indica una activacién adelantada y
lenta de un segmento del miocardio ventricular
(zona de preexcitacién). Esta puede hallarse en
el ventriculo derecho o en el izquierdo. Para lo-
calizarla, es util determinar la orientacion del
vector resultante de los primeros frentes de la
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activacion anémala. Dicho vector se dirige ha-
cia adelante y mas o menos a la derecha si la
zona de preexcitacidn es posterolateral o lateral
izquierda. Si el vector mencionado se orienta
hacia adelante y mas o menos a la izquierda, la
zona de preexcitacion se halla en regiones pos-
terolaterales o laterales derechas. A su vez, si este
vector se dirige hacia atrds y a la derecha, indica
una zona de preexcitacién anteroseptal o ante-
rolateral izquierda; si se orienta hacia atrds y a la
izquierda sugiere una zona de preexcitacion pa-
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raseptal anterior o anterolateral derecha. Para
reconocer la orientaciéon de dichos vectores, re-
sulta muy util el registro de un circulo toracico
completo.!

Debe tenerse presente que el vector resultante
de los primeros 10 6 20 mseg de la activacién
ventricular adelantada (preexcitacién) se deter-
mina mejor en la curva vectocardiografica ven-
tricular que en el trazo electrocardiografico, por-
que el vectocardiégrafo permite una mayor
amplificacién de las curvas respecto al electro-
cardidgrafo. En la orientacién del vector, inter-
vienen evidentemente la posicién y la rotacién
cardiacas.

Cuando la preexcitacién se produce en estructu-
ras ventriculares izquierdas, el proceso de des-
polarizacién ventricular se asemeja al de un blo-
queo de rama derecha troncular (BRDHH). Esto
se confirma por la existencia de ondas delta po-
sitivas en toda la cavidad ventricular derecha® y
en las derivaciones precordiales derechas. Inves-
tigaciones experimentales® han demostrado que
cuadros electrocardiograficos de este tipo se pre-
sentan con frecuencia cuando la zona de preex-
citacién se sitia en porciones posterolaterales
del tabique interventricular, en donde la masa
septal izquierda parece extenderse hasta la su-
perficie septal derecha.*

Cuando la zona de preexcitacion se localiza
en estructuras ventriculares derechas: regio-
nes septales o paraseptales anteriores o poste-
riores, o en areas parietales laterales derechas,
los primeros frentes de la despolarizacién ven-
tricular anémala se dirigen hacia adelante si
la preexcitacién se origina en regiones para-
septales posteriores o posterolaterales dere-
chas, mientras que se orientan hacia atras si la
preexcitacion se origina en porciones septales
o paraseptales anteriores derechas. En estos
casos, el proceso de la despolarizacién ventri-
cular se parece al de un bloqueo de rama iz-
quierda troncular (BRIHH).

Esto se comprueba por la presencia de ondas
delta negativas en la auricula derecha y en la
mayor parte de la cavidad ventricular homola-
teral, siendo positiva en las cavidades izquier-
das.’ Cuando la zona de preexcitacion es late-
ral derecha, el vector resultante de los primeros
10 6 20 mseg de la activacién andmala se diri-
ge hacia la izquierda, mientras que, si dicha
despolarizacién comienza en regiones septales
o paraseptales derechas anteriores, el vector
mencionado se orienta mas hacia la izquierda
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en los corazones dextrorrotados que en los le-
vorrotados.

Analizando el complejo QRS en las deriva-
ciones DIII, V.yVv, los autores localizaron las
vias accesorias en cinco sitios con 88% de pro-
babilidad de éxito.> El nuevo algoritmo elec-
trocardiografico que se presenta, utilizando un
andlisis secuencial de la forma del complejo
QRS en s6lo tres derivaciones, es simple y efi-
caz. Esto facilita el andlisis electrocardiogra-
fico en los pacientes con sindrome de Wolff-
Parkinson-White y mejora los resultados de la
ablacién con radiofrecuencia. Los autores pue-
den diferenciar una localizacién lateral o an-
terolateral izquierda, anteroseptal derecha,
posteroseptal o posterolateral izquierda y de-
recha y lateral derecha.

La via accesoria con localizacién lateral o an-
terolateral izquierda tuvo un complejo QRS po-
sitivo en las derivaciones DIIl y V. Estos ha-
llazgos se explican con base en que una
activacion temprana de la pared libre ventricu-
lar izquierda o del tabique izquierdo podria re-
sultar en una activacién mas temprana del ven-
triculo izquierdo y una activacién tardia del
ventriculo derecho por el sistema de conduc-
cién normal His-Purkinje. Las vias accesorias a
nivel lateral izquierdo (pared libre) producen
un patrén de BRDHH por la activacién tempra-
na del ventriculo izquierdo. Las vias acceso-
rias anterolaterales izquierdas se caracterizaron
por ondas R altas en la derivaciéon V , lo que
refleja la activaciéon mds precoz de una parte
del ventriculo izquierdo alejandose del lado iz-
quierdo, asi como también una transicién tem-
prana en las derivaciones precordiales.®

Las vias accesorias anteroseptales derechas se
diferenciaron de otras vias septales derechas
porque tuvieron el complejo QRS positivo en
la derivacion DIII. La localizacién superior de
estas vias resulta de un vector del QRS infe-
rior en el plano frontal, con complejos QRS
positivos en por lo menos dos de las tres deri-
vaciones inferiores. Las vias accesorias ante-
roseptales permiten activar los ventriculos
derecho e izquierdo en una direccién antero-
posterior, lo cual da por resultado un eje inter-
medio del QRS.

Las vias accesorias a nivel lateral derecho (pa-
red libre) deben considerarse si se observa un
QRS negativo en las derivaciones DIII, V.yVv,
debido a que el plano del anillo tricuspideo se
extiende por delante y abajo del tabique inter-
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ventricular. Podria esperarse que el vector espa-
cial producido por activacion a través de las vias
accesorias de la pared libre derecha resulte en un
vector de transicidn tardio horizontal y con di-
reccién posterior. En la preexcitacién de la pa-
red libre ventricular derecha, las fuerzas tempra-
nas en dicha localizacién (dirigidas hacia
delante) son predominantemente resultado de la
excitacion sobre la via accesoria, lo que provo-
ca una dominancia sin oposicién de las fuerzas
de la pared libre izquierda (dirigidas hacia atras).
Asf se produce una desviacién del AQRS hacia
la izquierda.

Las vias accesorias posteroseptales o posterola-
terales derechas pueden estar funcionando si se
observa un complejo QRS negativo en las deri-
vaciones DIIl 'y V , pero positivo en V. La pre-
excitacion por las vias accesorias posterolatera-
les derechas, debido a su localizacion inferior
en el anillo tricuspideo, debe esperarse que mues-
tren un AQRS superior en el plano frontal. En las
vias accesorias posteroseptales, los ventriculos
derecho e izquierdo son activados de atrds hacia
delante, lo cual provoca una desviacién del
AQRS hacia la izquierda.

Finalmente, en las vias accesorias posterosepta-
les o posterolaterales izquierdas, es de esperarse
un complejo QRS negativo en DIII, pero positi-
voen V. Enlas vias accesorias posteroseptales,
el ventriculo es activado en direccidn posteroan-
terior, lo cual produce una desviacion del AQRS
hacia la izquierda, asi como una transicién tem-
prana en el plano horizontal.

Vias accesorias en la anomalia

de Ebstein

El reconocimiento electrocardiogréfico del sin-
drome de Wolff-Parkinson-White en pacientes
con anomalia de Ebstein es dificil, ya que su
patrén clédsico de PR corto con onda delta no
siempre se encuentra evidente.’

Nosotros estudiamos 57 pacientes con anoma-
lia de Ebstein, en 30 de ellos con sindrome de
Wolff-Parkinson-White y taquicardias supra-
ventriculares®; los restantes 27 pacientes for-
maron el grupo control. En este dltimo grupo,
el 96% de los pacientes tenfan imagen tipica
de BRDHH en la derivacién V1 y no la habia
en los pacientes con Ebstein + Wolff-Parkin-
son-White (p = 0.0001). Al ser sometido este
ultimo grupo a ablacién exitosa con radiofre-
cuencia de la via anémala, apareci6 la imagen
de BRDHH en V1. Concluimos que la ausen-
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cia de la imagen de BRDHH en V1 tuvo una
sensibilidad de 100% con especificidad del
96% para diagnosticar una via accesoria de
localizacién derecha en pacientes con anoma-
lia de Ebstein.

Preexcitacion ventricular +

hipertrofia ventricular izquierda

Si existe un sindrome de WPW, un intervalo de
mads de 30 mseg entre el fin del empastamiento
inicial (delta) y el principio de la deflexidén in-
trinsecoide en derivaciones unipolares izquier-
das, o el eje mayor de la curva vectocardiogra-
fica ventricular, sugiere un retardo de la
manifestacion del vector Ili, debido a la dura-
cién prolongada del recorrido de los frentes de
activacién en las regiones hipertrofiadas. Se
comprob6 dicho comportamiento en 17 suje-
tos, con edades entre 12 y 63 afios, en los que el
crecimiento del ventriculo izquierdo se demos-
tr6 por exdmenes clinicos y de gabinete y el
intervalo mencionado fue de 30 mseg o mads
(normal =20 mseg).

Preexcitacion ventricular +

bloqueo de rama troncular

Un sindrome de preexcitacidn, originado en re-
giones ventriculares izquierdas puede coexistir
con bloqueo de la rama derecha del haz de His
(BRDHH). En este caso, se observa tanto el em-
pastamiento inicial del complejo ventricular y
de las primeras porciones de la curva vectocar-
diogréfica ventricular, debido a la preexcitacion,
como el empastamiento intermedio (meseta) cau-
sado por el bloqueo troncular derecho.®

Pero la asociaciéon de un WPW derecho y un
BRDHH tiende a reducir o enmascarar la mani-
festacion del bloqueo derecho. Esto porque asi
tiende a normalizarse cronolégicamente el co-
mienzo de la activacion ventricular derecha, res-
tableciéndose cierto equilibrio entre las fuerzas
electromotrices septales y las parietales derechas.
Tal comportamiento puede verse en la anomalia
de Ebstein, en la que el BRDHH es practicamen-
te constante.” Tras la desaparicion del fendmeno
de la preexcitacién —p. ej. por ablacién con ra-
diofrecuencia— se acentiia la manifestacién del
BRDHH.?

Preexcitacion ventricular +

miocardio inactivable

Debe tenerse presente que la existencia de una
zona inactivable circunscrita influye sélo en el
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Fig. 1. ECG registrado en un hombre con
coronariopatia trivascular, complicada con un sin-
drome de preexcitacion intermitente de origen pro-
bablemente posterior o posterolateral derecho. Los
complejos sinusales muestran signos de zona
inactivable e isquemia posteroinferiores. A su vez,
los complejos ventriculares con preexcitacion ex-
hiben irregularidades compatibles con dafo
miocardico circunscrito.

momento en que deberian manifestarse las fuer-
zas electromotrices suprimidas, dando alteracio-
nes localizadas tanto de los complejos ventricu-
lares como de las curvas vectocardiogréaficas
ventriculares.’. Por lo tanto, las irregularidades
circunscritas de los complejos ventriculares y
de las curvas vectocardiograficas ventriculares
permiten detectar la existencia de una zona in-
activable de extension limitada'® (infarto).
Ejemplo. El electrocardiograma de la Figura I
muestra signos de miocardio inactivable, con
isquemia subepicardica, en la cara diafragmati-
ca del ventriculo izquierdo; complejos sinusa-
les QR en aVF y plll, q < r en pIl, con ondas T
negativas de tipo primario.

Por su lado, el complejo ventricular con preex-
citacion registrado en DII permite sospechar la
presencia de dafio miocdrdico por los empasta-
mientos de la pequefia onda S. Debe tratarse, por
ende, de un infarto posteroinferior.

La existencia de fibras miocdrdicas inactiva-
bles en la cara diafragmatica ventricular izquier-
da se sefiala también por las curvas vectocar-
diograficas ventriculares con menor grado de

A de Micheli y cols

preexcitacion (panel inferior de la Figura 2). En
el plano frontal (F), las primeras porciones de la
curva ventricular se dirigen hacia arriba -con un
empastamiento de 20 mseg- y la rama centrifu-
ga cruza el eje transversal (de las X) a los 32
mseg después del fin del empastamiento delta.
En el plano sagital (S), la primera porcién de la
curva ventricular, horaria, cruza el eje antero-
posterior (de las Z) a los 35 mseg después del
fin del empastamiento delta. El arranque poste-
rior del VCGH autoriza a pensar en una exten-
sién anteroposterior “en casquete” del miocar-
dio inactivable.

La coronariografia correspondiente mostré una
obstruccién de mas del 70% de la coronaria de-
recha al nivel de su rama marginal. Revel6 asi-
mismo la oclusién de la coronaria descendente
anterior, entre el 50 y el 75%, asi como una re-
duccién de menos del 50% del calibre de la cir-
cunfleja.

Por otra parte, una miocardiopatia difusa re-
percute en diferentes momentos del proceso
de activacién ventricular. Se producen, pues,
irregularidades multiples de los complejos
ventriculares y de las curvas vectocardiogra-
ficas ventriculares.

Ejemplo. El ECG de la Figura 3, registrado en
una mujer de 36 afios, sefiala una zona de pre-
excitacion paraseptal anterior o lateral derecha
por la onda delta negativa en V1 y V2, positiva
de V3 a V6. Sugiere asimismo crecimiento del
ventriculo izquierdo por el aumento progresi-
vo del tiempo de inicio de la deflexién intrin-
secoide (TIDI) de V1 (50 mseg) a V6 y aVF (80
mseg). La interrupcién brusca de la onda delta
en V6, la muesca en el vértice de la onda R en
V5 y en larama ascendente de dicha onda R en
V6, hacen pensar en la existencia de fibras mio-
cardicas inactivables en diferentes zonas del
tabique interventricular y de la pared libre ven-
tricular izquierda.

Las curvas vectocardiograficas correspondien-
tes (Fig. 4) muestran el empastamiento delta
que continda directamente la rama centripeta
del asa P, con duracién de 42 mseg en el plano
frontal (F) y 36 mseg en el horizontal (H). Tal
empastamiento se dirige hacia la izquierda,
abajo y discretamente adelante del punto de
origen de las curvas: hacia + 35° en el plano
frontal y hacia + 5° en el horizontal. Indica as{
la existencia de una zona de preexcitacién pa-
raseptal o lateral derecha. El eje mayor del asa
R_se inscribe a + 20° y a los 44 mseg después
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Fig. 2. En el panel inferior de la Figura 2, al disminuir el grado de
preexcitacion, las curvas vectocardiograficas ventriculares correspon-
dientes al mismo caso de la Figura 1 proporcionan datos morfolégicos y
cronoldgicos de zona inactivable en la cara diafragmatica.

del fin del empastamiento delta; el de la R
estd a+ 5°y alos 50 mseg después del fin del
empastamiento mencionado. Estos datos su-
gieren crecimiento del ventriculo izquierdo.
Ademds, los VCGF y VCGH presentan un bu-
cle horario, que comienza a los 20 mseg. El
VCGS se desvia hacia adelante a los 30 mseg,
con una distorsién aproximadamente a los 70
mseg, i. e. a los 40 mseg tras el fin del empas-
tamiento delta. Las distorsiones mencionadas
son compatibles con la existencia de tejido
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Fig. 3. ECG registrado en una mujer de 36 afos con
miocardiopatia inespecifica, comprobada por el estu-
dio microscépico del corazén. Sugiere la existencia de
una zona de preexcitacion septal o paraseptal anterior
o lateral derecha, crecimiento del ventriculo izquierdo
y alteraciones miocardicas en diferentes regiones del
tabique interventricular y de la pared libre ventricular
izquierda. Estos hallazgos electrocardiograficos fue-
ron comprobados por la necropsia.

inactivable difuso en la mitad inferior del ven-
triculo izquierdo.

La necropsia, realizada dos meses después del
registro de las curvas eléctricas descritas, demos-
tr6 una importante cardiomegalia global.

El espesor medio de la pared libre del ventriculo
derecho era de 4 mm (normal 2-3 mm) y el de la
pared libre ventricular izquierda era de 20 mm
(normal: 12 mm). Habia también una miocardio-
patia inespecifica: presencia de fibras miocardi-
cas vacuolizadas, hipertrofiadas y desorganiza-
das, asi como de pequefas cicatrices fibrosas
difusas.

Preexcitacion ventricular inducida

La Figura 5 corresponde a una necrosis expe-
rimental por inyeccién de fenol al 70% en el
tercio medio de la pared libre posterior del ven-
triculo izquierdo de un perro. Esta dio origen
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a extrasistoles ventriculares con morfologia
vectocardiografica del tipo de un WPW poste-
rior izquierdo. Se nota un aumento progresivo
de la duracién del empastamiento inicial (del-
ta), asi como un cambio de la rotacidn de la
curva de horaria a antihoraria, al acentuarse el
sindrome."!

Por otro lado, puede manifestarse progresiva-
mente una preexcitacion tras la administracion
de algunos farmacos. La Figura 6 proporcio-
na un ejemplo, observado en corazén de perro
45 min tras la administracién por via venosa
de 12 mg de inosina —derivado de la adenosi-
na—en el curso de una taquicardia ventricular
con frecuencia de 273/min. Dicha arritmia era
debida a la introduccién de cristales de aconi-
tina en el miocardio ventricular alrededor de
una zona dafiada.'? La aparicién de una preex-
citacién provocada por adenosina ha sido se-
flalada igualmente en campo experimental®y
clinico.™

Conclusiones

La ubicacién de una zona de preexcitacién pue-
de establecerse aproximadamente en base a la
sucesion del proceso de activacion ventricular y

Fig. 4. Las curvas vectocardiogréaficas, correspondientes al ECG de la
Figura 3, permiten diagnosticar una preexcitacion ventricular de origen
lateral derecha, crecimiento ventricular izquierdo y la existencia de tejido
inactivable difuso en la mitad inferior del ventriculo izquierdo.
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a la posicién y rotacién cardiacas. Es posible
lograr esto mediante una exploracién eléctrica
integrada para poder orientar los mapeos cardia-
cos pertinentes. '

Es posible reconocer la asociacién de una pre-
excitacién ventricular izquierda con BRDHH,
mientras que se reduce la manifestacién tanto de

Fig. 5. Registro vectocardiografico de extrasistoles
con un largo empastamiento inicial tipo Wolff, que se
originan en porciones septales posteriores medias a
consecuencia de una necrosis producida experimen-
talmente en las regiones medias de la pared libre
posterior del ventriculo izquierdo de un perro.
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Fig. 6. El signo de la preexcitacién: inscripcion de la onda delta en la
porcion inicial de las ondas R, se manifiesta tras la administracién, por
via venosa, de 12 mg de inosina en el curso de una taquicardia
ventricular experimental con frecuencia de 273/min, producida en co-
razén de perro.

5A.
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la preexcitacién como del bloqueo de rama,
cuando son homolaterales.

Un intervalo de 30 mseg o mads entre el fin del
empastamiento delta y el vértice de la onda R,
en derivaciones unipolares izquierdas, permite
inferir un crecimiento del ventriculo izquierdo.
Irregularidades o distorsiones aisladas de los
complejos ventriculares, o de las curvas vecto-
cardiograficas ventriculares, hacen sospechar la
presencia de una zona circunscrita de miocardio
inactivable, mientras que deformaciones multi-
ples o muy extensas indican preferentemente la
existencia de un dafio miocardico difuso, p. ej.
una miocardiopatia.

La administracién de ciertos farmacos con ac-
cién antiarritmica, y también arritmogénica,
puede causar la aparicién de signos de preexci-
tacion.
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