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Terminologia de preexcitacion ventricular

Es fundamental saber el significado preciso de los términos usados y las formas diferentes de preexcitacion
que se presentan en esta seccion.

1) Preexcitacion ventricular
2) Patron de “Wolff-Parkinson-White"
3) Sindrome de WPW
4) Latido de fusion de preexcitacion
5) Efecto “concertina” o fendmeno de acordeén de Ohnell
6) Preexcitacion auriculohisiana (tipo intervalo PR corto con complejo QRS normal)
7) Sindrome de Lown-Ganong-Levine (LGL)
8) Conduccion aumentada del nodulo AV
9) Preexcitation, por tractos(*) y por conexiones(**) tipo Mahaim
A) Tractos: Nodo-fascicular, auriculo-fascicular
B) Conexiones: Nodo-ventricular, fasciculo-ventricular, auriculoventricular

10) Via accesoria oculta.

(*) Tractos: Son las vias accesorias que terminan en tejido de conduccion especifico.

(**) Conexiones: Son las vias accesorias que terminan en el musculo contractil ventricular.

Las fibras de Mahaim son puentes musculares, casi exclusivamente en el lado derecho, que pueden originarse
en la porcion inferior del nddulo AV, la porcion superior del haz de His o las ramas. Las fibras de Mahaim
terminan en el septo interventricular al final del musculo contractil ventricular (conexiones) o en la ramas

(tractos).



Concepto de preexcitacion ventricular/sindrome de Wolff-Parkinson-White
(WPW)/patron de Wolff-Parkinson-White

Hay preexcitacion ventricular cuando, en relacion con fendmenos auriculares, parte o todo el musculo
ventricular se activa en forma mas precoz de lo que podria esperarse si el estimulo alcanzara los ventriculos
solo por el sistema de conduccion normal.
En la preexcitacion ventricular, se observa activacion anticipada de los ventriculos por la existencia de una via
paralela (via accesoria) al sistema de His normal.

Tipo WPW o preexcitacion ventricular clasica

En 1930 Louis Wolff, John Parkinson y Paul Dudley describieron una serie de pacientes jovenes que
experimentaron paroxismos de taquicardia y tuvieron anormalidades caracteristicas en el ECG (Wolff
1930). El sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) se define como una condicion congeénita que
compromete el tejido cardiaco conductor anormal entre las auriculas y los ventriculos (vias accesorias), que
suministra una via para el circuito de taquicardia reentrante. Las mas frecuentes son las taquicardias
paroxisticas supraventriculares, tanto reciprocas como por macro-reentrada con QRS estrecho. Los colgajos
de taquiarritmia se observan en el 40% al 80% de los casos de preexcitacion ventricular. El término patron de
“WPW” se limita a los casos en los que lo que se describid antes no estd asociado a taquiarritmias
paroxisticas.

Hay casos de preexcitacion ventricular, en los que hay uno o mas haces paralelos a la via normal del haz de
His (haces de Kent o Paladino-Kent) que condicionan la activacion precoz de una parte de la masa ventricular
responsable del acortamiento del intervalo PR (<120 ms).

El estimulo que pasa mas lentamente por las células contractiles, causa una prolongacion inicial del complejo
QRS conocido como onda delta (0), siendo la porcion restante de la despolarizacion ventricular resultante de
la fusion de dos frentes de onda: uno de la via paralela y otro de la via normal (complejo de fusion). Como
consecuencia de activacion ventricular aberrante, aparecen alteraciones secundarias a repolarizacion
ventricular. La mayoria de las vias permiten la conduccion en ambas direcciones, con conduccion solamente
retrograda en el 15% de los casos y solamente anterograda rara vez.



Esquema del sustrato anatomico de preexcitacion ventricular: via anomala
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SVC —Vena Cava Superior; IVC —Vena Cava Inferior; RA — Auricula derecha; LA — Auricula izquierda; RV-
Ventriculo derecho; LV- Ventriculo izquierdo; SPV — Vena pulmonar superior; IPV — Vena pulmonar inferior;
KB — Haz de Kent;-AFAP — Via accesoria auriculofascicular: su insercién proximal se localiza en el anillo
tricuspideo y su insercion distal en la red de Purkinje en el apice del VD. Estas fibras presentan propiedades
de conduccion decrecientes pero menores que en el nodulo AV.- NFC — Conexiones nodo-fasciculares. Son
haces que conectan cualquier area del nddulo AV (generalmente region N) con la rama derecha (RD).



Epidemiologia/etiologias de preexcitacion tipo WPW

Prevalencia: Dos casos cada 1.000 habitantes.

Incidencia: 0,1 — 3,0 por 1000.

Sexo: los hombres tienen una mayor incidencia de WPW que las mujeres y hay una mayor incidencia de
multiples vias accesorias en hombres.

Riesgo de muerte subita: Asociado a un pequefio riesgo.

Ocurrencia familiar: Los padres con vias accesorias pueden heredarlas a sus hijos. Un trabajo sugirio que la
incidencia de preexcitacion en familiares en primer grado puede ser de hasta 5,5 por 1000 personas.
Aproximadamente del 7% al 20% de los pacientes con WPW también tienen defectos congénitos
dentro del corazon. Los pacientes con preexcitacion familiar tienen una mayor incidencia de multiples
vias accesorias y posiblemente riesgo aumentado de muerte subita. Hay una contribucion hereditaria
al desarrollo de vias accesorias en humanos. El patron de herencia parece ser autosomico dominante
(Vidaillet HJ Jr 1987).

I) Preexcitacion aislada: sin cardiopatia asociada.

IT) Preexcitacion asociada: Con cardiopatias congeénitas (Levine 1993): el procedimiento de ablacion con
catéter en pacientes con vias accesorias y defectos cardiacos congénitos puede potencialmente
complicarse por la anatomia anormal y el sistema de conduccion atipico (Benito-Bartolomé 1999).

— Anomalia de Ebstein — 5 a 10% de los casos: WPW tipo B, es decir con haz de Kent entre la AD y
el VD. Frecuentemente tienen multiples tractos de bypass accesorios, principalmente a la derecha, en
la parte posterior del septo o de la pared posterolateral del VD. La taquicardia reciproca ortodromica
en tales pacientes, con frecuencia exhibe bloqueo de rama derecha (BRD) y un intervalo
ventriculoauricular prolongado.

— Anomalia de Ebstein y CIA asociada (Kinoshita 2005).

— Transposicion corregida de los grandes vasos: patron WPW tipo A por malformacion de Ebstein
en la valvula AV izquierda (tricuspidea) (Bokeria 1984).

— Prolapso de la valvula mitral: asociado a patron WPW tipo A. Hay casos descritos en asociacion

con el sindrome de Lown-Ganong-Levine (Savini E 1994).



— Comunicacion interauricular (CIA)

— Defecto de cojines endocardicos

— Tetralogia de Fallot

— Retorno venoso pulmonar anomalo total

— Fibroelastosis

— Coartacion de la aorta

— Atresia tricuspidea. En ésta, el PR corto puede deberse a nédulo AV anatomicamente corto € inicio
precoz de la rama izquierda del haz de His.

— La enfermedad de Pompe o glucogeénesis cardiaca (teasurismosis tipo II de enfermedad de
almacenamiento de glucogeno): es un trastorno muscular genético fatal causado por deficiencia de la
enzima maltasa &cida (alfa 1-4 glucosidasa (GAA)). El ECG muestra intervalo PR corto
caracteristico (<90 ms) sin onda delta (tipo preexcitacion auriculo-hisiana), grandes voltajes del VI y
dispersion QT aumentada (QTd).

— La enfermedad de Danon es una miopatia cardioesquelética lisosomica ligada a X; los hombres son
afectados con mayor frecuencia y en forma mas grave que las mujeres. Es causada por mutaciones
en LAMP2 que produce debilidad muscular proximal, atrofia leve, hipertrofia del VI, sindrome de
WPW vy retardo mental.

— La forma familiar generalmente se hereda como un rasgo mendeliano autosdmico dominante
(Ehtisham 2005). En 2 familias, se observo WPW familiar por mutacion missense en el cromosoma
7q35-q36 en el gen PRKAG2 con transmision autosémica dominante. Algunos pacientes eran
portadores de miocardiopatia hipertrofica asociada (MCH) (mutacion AMPK). El WPW esta
presente en el 4% de las MCH (Gollob 2001).

Cardiopatias adquiridas.

* Tirotoxicosis.

* Post-infarto de miocardio.

* Miocardiopatias primarias, en la forma dilatada y la forma obstructiva.

Conceptos de prevalencia. Formas en aislamiento y en asociacion con cardiopatias congenitas



* Preexcitacion creada quirargicamente, como en ciertos tipos de modificaciones de Bjork del procedimiento de
Fontan, si el tejido auricular se injerta y se sutura en el tejido ventricular.

* Tumores: ciertos tumores del anillo AV, como los rabdomiomas, pueden también causar preexcitacion.

* Esclerosis tuberosa y multiples rabdomiomas cardiacas. (Ashlan 2014)

Signos y sintomas
Las manifestaciones clinicas del sindrome de WPW pueden iniciarse en cualquier momento desde la nifiez a la madurez, y
pueden variar en su gravedad desde malestar toracico o palpitaciones con o sin sincope, a compromiso cardiopulmonar grave
y paro cardiaco. La presentacion varia segun la edad del paciente.
Los lactantes pueden presentarse con taquipnea, irritabilidad, palidez, intolerancia a la alimentacion. Evidencias de ICC si el
episodio no se trata por varias horas. Antecedentes de no comportarse normalmente por 1-2 dias. La enfermedad febril
intercurrente puede estar presente.
Nifios con la capacidad de hablar, con sindrome de WPW, generalmente informan sobre dolor toréacico, palpitaciones,
dificultades para respirar.
Los ancianos pueden describir generalmente el inicio de un latido resonante, pulso regular y “muy rapido para contarlo”,
tipicamente reduccion concomitante de su tolerancia a la actividad.
Examen fisico: examen cardiaco normal en la gran mayoria de los casos. Durante episodios de taquicardia, el paciente puede
sentir frio, estar diaforético e hipotenso.
Rales pulmonares por congestion vascular pulmonar.
Muchos pacientes jovenes pueden presentarse con taquicardia en reposo en el examen, con s6lo minimos sintomas (por ej.,
palpitaciones, debilidad, leves mareos) a pesar de FC excesivamente rapidas.
Puede haber caracteristicas clinicas de los defectos cardiacos asociados, como: miocardiopatia, anomalia de Ebstein y

miocardiopatia hipertrofica (mutacion AMPK).



Concepto de efecto “concertina” o de “acordeon” de Ohnell o preexcitacion
intermitente

Es el acortamiento progresivo del intervalo PR y la prolongacion concomitante del complejo QRS y vice-
versa, observados en latidos sucesivos. Se debe a un porcentaje progresivo en mayor o menor grado, de
activacion ventricular por el haz anomalo en comparacion con la via normal, que se traduce en un complejo
QRS con mayor o menor grado de fusion.

El fendmeno ocurre por variaciones en la cantidad de musculo ventricular activado precozmente a través de la
via paralela anomala. Las variaciones del tono vagal que aumentan o disminuyen el periodo refractario del
nodulo AV, pueden manifestarse como el efecto “concertina”, prolongacion y acortamiento de la duracion del
complejo QRS sucesivamente.

Latidos de fusion

Complejo QRS que es resultado de dos frentes de ondas: uno que precede a la via accesoria andmala de
manera paralela, que activa los ventriculos precozmente (responsable de la onda DELTA); y otra que precede
la via normal del haz de His, con mayor retardo. En otras palabras el latido de fusion ocurre cuando un
impulso supraventricular y uno ventricular coinciden para producir un complejo hibrido. El mayor o menor
grado de fusion determina la mayor o menor duracion del complejo QRS. Cuanto mayor es el componente de

la masa ventricular, activado por la via accesoria, mayor la duracion del complejo QRS.



1))
2)
3)
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Preexcitacion por la via accesoria de Kent, tipo clasica o WPW:

Criterios electro-vectocardiograficos

Intervalo PRi corto: <120 ms en adultos y 90 ms en nifios;

Complejo QRS mas amplio: >100 ms 70% de los casos. 30% <100 ms;

Empastamiento y elevacion lenta de fase cero inicial del complejo QRS (onda delta). En
otras palabras, ensanchamiento o muesca al inicio del complejo QRS: onda DELTA 9,
duracion 30 ms a 60 ms y voltaje de hasta 5 mm, que corresponde a despolarizacion

precoz por masa ventricular.

. Intervalo P-J no alterado (normal): 180 a 260 ms (diapositiva 18);
. Intervalo P-Z no alterado (normal): 230 ms (150 a 230 ms);
. Alteraciones secundarias a repolarizacion ventricular (ST-T):

dependiente de despolarizacion aberrante;
Cambios en el segmento ST-onda T, generalmente en direccion opuesta a onda delta
mayor y complejo QRS;
Asociacion frecuente con taquiarritmias (40% a 80% de los casos): si estdn ausentes,
patron WPW; si estan presentes, sindrome WPW;
TSVP ortodrémica (90%), antidromica (10%), FA (20%), aleteo auricular o fibrilacion
ventricular.
Retardo inicial caracteristico de bucle QRS en los tres planos VCG (bucle Delta).
Patron de seudo-infarto puede observarse en hasta el 70% de los pacientes — por las
ondas delta con deflexion negativa en las derivaciones inferiores/anteriores (‘“‘seudo-
ondas Q”’), o como onda R prominente en V1-3 (que imita infarto lateral (antes infarto
dorsal)).

Latido de
fusion

= =t :

PR (<120 ms)

. Alteracion
. secundaria de
. repolarizacion

_______________________



Correlacion ECG/VCG de WPW

R
, : Criterios electro-vectocardiograficos de preexcitacion tipo WPW.
Nota: linea de puntos,
ECG normal;
en rojo, WPW
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* PRi o PQ: desde el inicio de P hasta el inicio de QRS. Representa el tiempo
que le lleva al estimulo ir desde el nddulo SA hasta alcanzar los ventriculos: e Retardo inicial de bucle QRSI onda

120 ms a 200 ms. delt
* PZ.: distancia entre el inico de la onda P hasta el dpice de R: 150 a 230 ms. clta.
+ PJ: distancia entre el inicio de la onda P hasta el punto J: 180 a 260 ms. * Bucle T opuesto al bucle QRS.



Preexcitacion ventricular clasica
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Paciente mujer, blanca, de 36 afios. Asintomatica. Vino a la consulta por evaluacién pre-operatoria por cirugia

otorrinolaringologica.
Ritmo sinusal, PR corto (100 ms), muesca en la base de la rampa ascendente de R de V, a V, (onda 0). Fuerzas anteriores

prominentes (FAP) de la pared de V, a V, que indica ubicacion posterior de la via andmala. Onda Q amplia de III puede
originar la falsa sospecha de area eléctricamente inactiva en pared inferior.

Tipico trazado de Wolff-Parkinson-White, con via andmala de ubicacion posterior derecha, seudo-HVD con patron de
sobrecarga, fuerzas anteriores prominentes.
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Correlacion ECG/VCG de un caso de WPW, con ubicacion posterior derecha (punto 4, Gallagher).
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Diagnéstico ECG: Ritmo sinusal, intervalo PR muy corto, complejos QRS amplios con fase cero empastada
al complejo QRS — onda delta, onda R dominante en V1 — cuyo patron se conoce como WPW “tipo A” y se
asocia a via accesoria posterior izquierda. Dos ondas delta positivas o mas en las derivaciones inferiores o la
presencia de amplitud de onda S en aVL mayor que en la onda R o ambos (sensibilidad y especificidad
100%).

Ondas R altas y ondas T invertidas de V1 a V3, seudo hipertrofia del VD sin HVD subyacente.

Onda delta negativa en aVL que simula ondas Q de infarto lateral alto: patron de “pseudo-infarto de
miocardio lateral alto”.



Clasificacion de Gallagher de posibles ubicaciones de vias anomalas en sindrome

de WPW
1) Anterior paraseptal o anterior septal derecha. Right Left
posterior posterior

. N < ‘( .‘ ; t( l

2) Anterior derecha en el VD. ST .
Right _—.
posterior

3) Lateral derecha.
4) Posterior derecha. J

5) Posterior paraseptal derecha.
6) Posterior paraseptal izquierda.

7) Posterior izquierda.

Right #
8) Lateral izquierda. anterior i\t Left
in the RV ; ' T
9) Anterior izquierda. : - paraseptal
Right . N
) ) ) anterior
10) Anterior paraseptal o anterolateral izquierda en el VI. paraseptal

Clasificacion de Gallagher de las posibles ubicaciones de las vias anomalas en el sindrome de WPW.



Clasificaciones modificadas de Rosenbaum de preexcitacion (Rosenbaum 1945)

Es la primer clasificacion hecha, y aun es valida:

Y
2)

3)

WPW tipo A
WPW tipo B

WPW tipo C

WPW tipo Ao ll

WPW tipoBol

WPW tipo C o
I

Ubicacion de lavia | EntrelaAlyel VI | EntrelaAD yel | Lateral izquierda
anomala. (puntos 4,5,6y | VD (puntos 1,2y en el punto 8.
7). 10).

Morfologia de Similar a BRD, Similar a BRI, d negativa en aVL

complejo QRS. BDAM, AIDEI, AAEI, AIEI y con frecuencia

AIEIL en DI, Vs y V.

Morfologia en Fuerzas anteriores Generalmente Negativa o
derivaciones QRS prominentes predominancia | isodifasicaen Vyy
precordiales. por activacion negativa en las V. y positiva de

posteroanterior. derivaciones V,aV,.
derechas.

AIDEI — area inferodorsal eléctricamente inactiva; AIEI — area inferior eléctricamente inactiva

AAEI — area anterior eléctricamente inactiva

Clasificacion clasica de Rosenbaum de WPW tipo sindrome de preexcitacion.




Correlacion entre los tipos A, By C y los 10 puntos de Gallagher

Tipo A
A

5) Posterior 6) Posterior

tal
paraseptal ~ Parasep .
derecha qumerda 7) Posterior

\ quulerda

. ™

_ 4) Posterior
{ | derecha

3:18) Lateral Tino C
1] izquierda 1po

9 Anterior .
izquierda [ Tipo C

. Anterior
Anterior paraseptal ~Tipo B
septal derecha P

izquierda



Preexcitacion (1) anterior paraseptal derecha

Corresponde a WPW tipo B de Rosenbaum, tipo I de la clasificacion europea, regién V de la clasificacion de
Lindsay y los puntos 1 y 2 de Gallagher.

Caracteristicas VCG en el plano horizontal en la preexcitacion anterior, anterolateral o anterior paraseptal
derecha.



Preexcitacion anterior derecha, antero-lateral (2) o anterior paraseptal derecha

Frontal

SAQRS normal, o con desvio

extremo a la izquierda. En este caso

puede parecer area inferior
eléctricamente inactiva

Correlacion ECG/VCG en el plano frontal, en preexcitacion anterior derecha, antero-lateral o anterior
paraseptal derecha. Observen el desvio extremo de AQRS en los cuadrantes superiores, simulando area
inferior eléctricamente inactiva.



Nombre: R. D.; Fecha: 03/15/93; Edad: 53 afios; Sexo: M.; Raza: B, Peso: 80 Kg; Altura: 1,68 m
Biotipo: N; Medicamentos en uso: Renitec 10 mg-Ancoronl x dia 5 d/semana.
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WPW: pared anterior derecha del VD, punto 2 de Gallagher, B o clasificacion europea, WPW tipo [ y region
5 de Lindsay. La transicién QRS esta en V3; en consecuencia la via anomala es la septal derecha; puede

parecer area eléctricamente inactiva en la pared inferior (QS en II, Il y aVF), infarto inferior y BRI —R pura
en(l,aVL, Vo y Vo) yQSorSenV,yV,.

aVF




Correlacion ECG/VCG de preexcitacion anterior derecha, antero-lateral o
anterior paraseptal derecha.

Sensi. 2

Timer 2 msec ﬁf %
Loop All Loop -'\/-‘v—-:,
Sagittal Riaht !

Z Axis Back
Filter Hum 180%

Muscle
Drift

o,

+90°

En el PH parece BCRI, correspondiente a la region V de Lindsay. Puede simular area antero-septal e inferior eléctricamente
inactiva.



Similar a BRI y puede
simular area antero-
septal eléctricamente

inactiva.

)
.
H
i

3 R st SRR

de Lindsay
IG-».-.. ,;b ]

— —— e —

—

ECG/VCG de un caso de preexcitacion anterior derecha, antero-lateral o anterior paraseptal derecha. Observen que en el
plano horizontal parece BCRI, correspondiente a la region V de Lindsay. Puede simular 4rea antero-septal e inferior

eléctricamente inactiva.



Preexcitacion lateral derecha en el PH

Region IV
. de Lindsay

Corresponde al punto 3 de Gallagher, no coincide con los tipos A o B de Rosenbaum, y corresponde a la region IV de Lindsay
(pared libre del VD).

Activacion ventricular en el PH de preexcitacion de la pared libre lateral derecha. Corresponde a la region IV de Lindsay, al
punto 3 de Gallagher; el area de transicidn en las precordiales esta entre V3 y V4. En el PF la onda delta siempre es negativa
en aVR (el vector delta se aleja a la derecha y SAQRS no esta desviado).



Preexcitacion lateral derecha en el PH

d
Siempre positiva
deV,a V.

Se parece a BIRD
por la imagen en
| V,yV,,sin

embargo retardo

inicial y no al final
como en BIRD
verdadero.

........................

V LN T e Vaa,

El mismo paciente en correlacion ECG/VCQG. El trazado puede simular BIRD por la imagen en V1 y V2; no
obstante, el retardo es inicial y no final como en el BIRD verdadero. R > S de V4 a V6 y onda Delta siempre
positiva en V4 a V6.



Preexcitacion lateral derecha en el PF

Onda Delta
>i siempre
. positiva en 1

Onda Delta
siempre negativa
en aVR y IIIL.

Correlacion ECG/VCG en el plano frontal de preexcitacion lateral derecha, caracterizada por: onda Delta
siempre negativa en aVR y DI, y siempre positiva en [ y aVL con eje QRS no desviado.



ECG/VCG que muestra preexcitacion lateral del VD tipo WPW

Nombre: CMRS; Edad: 45 afios; Sexo: F; Fecha: 06/02/95; Raza: B.; Peso: 65 Kg; Altura: 1,63 m;
Biotipo: N;

II

wi e e

aVR

aVL e /

VE /\);.,A SV W /.\JL v )ﬂ "

Diagnostico ECG: preexcitacion ventricular tipo WPW, duracion QRS 110 ms, onda Delta presente en varias
derivaciones. Ubicacion del haz anomalo en la pared libre del VD lateral (punto 3 de Gallagher), corresponde
a la region IV de Lindsay. Morfologia de V, y V,, que parece BIRD. Negatividad inicial en DIII (onda delta)
puede parecer area inferior eléctricamente inactiva (onda Q de necrosis).



Correlacion ECG/VCG de preexcitacion lateral del VD tipo WPW,

Sensi. 2

Timer 2 msec

Loop All Loop

Sagittal Right

Z Axis Back

Filter Hum
Muscle

Drift

Si la amplitud de la onda R en I es
mayor que la de la onda S por >1,0
mYV, esta en el lado derecho.
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Fecha: 13/05/2005

Raza: Cauc

: 39 anos.

Edad
Biotipo

Sexo

Nombre: RFS

Normal
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necesaria. Si hay onda P bloqueada, el d



ol JU/ \__A/AL/ BV ANV ) «/f va v v A A g
| B }I
pa A — v "\‘\J" \_,_,,\_\fl,/ \,\f va [T _jl 4 . _/} / L /\ VJI /‘\_Md /
ﬂ - - - /) /N A\ } /
D3 \ \ \ \ \ v3 L _/ S/ L~ | R ) N R Y ) | R R ) e
\ \ n
|
auR O N N NS T f\s va 5, /AL__,.J Y, //\ ) AN\ ._/} /
n:
Jl;
avL U (570 WS W A (AN J L/‘L,__«d X S VIS G S U4 G50 G e &) L0 A A L Nl i W Sl G e O G
|
..... I
avF \[ ‘\/ "\j \\ ( ve > I V£ ¢ ﬂ\__/ \ N R g //\.—_—-\/] _

Diagnostico ECG: Polaridad negativa de V1 asociada a polaridad negativa en III: en consecuencia, la via
accesoria sera posteroseptal izquierda (d’ Avila 1995).



Fecha: 13/05/2005

| B T | | |
' T T IR U
S R TR
ARt M MR N | S
] ] r

Grado menor de preexcitacion

D e wn B o o - - o - e - e - — =

V4

Fecha: 21/08/2008
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PRi: 120 ms

Grado mayor de preexcitacion
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Grados diferentes de preexcitacion en el plano frontal

Fecha: 13/05/2005

Fecha: 21/08/2008
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Fecha: 22/08/2008
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Grados diferentes de preexcitacion en el plano horizontal
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Corresponde al punto 3 de Gallagher, no coincide con los tipos A o B de Rosenbaum, y corresponde a la
region IV de Lindsay (pared libre del VD).

L

AT
d (-

__________________

Region IV 3
' de Lindsay | {

Activacion ventricular en el plano horizontal de la preexcitacion lateral derecha. Corresponde a la region IV
de Lindsay, al punto 3 de Gallagher; el area de transicidn en las precordiales estd en V2.



Correlacion ECG/VCG de preexcitacion lateral derecha en el plano frontal
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Seudo infarto de miocardio inferior

AL

En el plano frontal, la
onda Delta siempre es
negativa en aVR (el
vector Delta se aleja a
la derecha y SAQRS
esta desplazado a la
izquierda).



Nombre: WRS Sexo: M Edad: 53 anos. Raza: Caucasica
Peso: 82 Kg Altura: 1,70 m Biotipo: Normal Fecha: 01/12/2008
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Diagnostico clinico: preexcitacion tipo WPW.

Diagnostico ECG: ritmo sinusal, FC: 52 Ipm, eje P: +12° hacia adelante, intervalo PR: 150 ms, QRSd: 115
ms, ondas Delta (8) en varias derivaciones, fuerzas anteriores prominentes (FAP): WPW tipo A, eje T: +14°
hacia adelante, intervalo QT: 469 ms, QTc: 436 ms.

Conclusion: WPW tipo A con via accesoria anomala ubicada en la via andmala posterior derecha.
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Correlacion ECG/VCG en el plano frontal
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