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ANOHALIA DE EBSTEIN CON SINDROHE DE WOLFF-PAitlNSON-WHITE 

1 N T R o D u e e I o N 

La anomalta de Ebstein de la válvula tricúspide es un tras

torno poco común del desarrollo, que ocurre en menos del 1% 

de todas las malformaciones congénitas. 1 • 2 Por su parte, -

la frecuencia del sindrome de Wolf f-Parkinson-White (WPW) -

en niños y adolescentes en una población general se encuen

tra entre 0.4 y 1 por 1000; en tanto que, en niños referí-

dos para evaluación cardíaca, la frecuencia es de 5 por - -

1000.~- La asociación de trastornos de la conducción intra

ventricular con anomalta de Ebstein fue descrita por Sodi--
. 4 

Pallares y Marsico en 1955 y confirmada por Schieber y co-

laboradores en 1958 y 19595 • 6 particularmente con el tipo

B de preexcitación ventricular. En 1959 Schieber y colabo

radores encontraron que 24 (29%) de 83 casos reportados con 

sindrome de WPW y cardiopatía congénita asociada tenian an~ 

malia de Ebstein. 7 

Aspectos Anatómicos. 

En 1866 Wilhelm Ebstein describió, en sus aspectos anatómi

cos, la anomalía que lleva su nombre. 8 Los primeros diag-

nósticos clínicos se realizaron en 1950 1 pero fue en 1951 -

cuando se realizó el primer diagnóstico en vida de le mal-

formac16n, mediante estudio angiocnrdiográfico. 9110 

La anomalia consiste en una malformación estructural de las 

trabéculas miocárdicas con defectos en la inserción y en la 

configuración de los velos valvulares de la tric6spide. Los 
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hallazgos anatomofuncionales han sido repetidamente revisa

dos y fundamentalmente son los sisuientes: 

- Gran cavidad auricular·derecha, debido en parte a la exi~ 

tencia de miocardio ventricular auriculizado. 11 

- Comunicación interauricular del tipo más frecuente (defc.!:_ 

to del suelo de la fosa oval)~ 

- Cavidad ventricular derecha pequeña. 

- Importante adelgazamiento y fibrosis de ciertas áreas po~ 

teriores de la pared libre del ventriculo derecho y del -

tabique interventricular. 1l-lJ 

- Existen también alteraciones en el recorrido y en la es~

tructura de la rama derecha del haz de His. 1q 

- A veces se agrega estenosis valvular do la arteria pulmo-
14-16 nar. 

Embrioaénesis. 

Se desconoce la alteración embriológica de la anomalía de -

Ebstein, pero se supone que se debe a trastornos del desa-

rrollo de las bolsas que dan origen a los ventrículos dere

cho e izquierdo, y en for~a primordial a una alteración me

tabólica de la gelatina cardíaca situada entre el endocar-

dio y el miocardio. Por eso, existe un defecto estructural 

de todas las trabéculas miocárdicas en el ventriculo dera-

cho, en el tabique interventricular, y a veces, también en

el ventrículo izquierdo. 11 Se piensa que lo anomalía puede 

ocurrir en la segunda fase del desarrollo del coraz6n, cuan 

do el embrión mide alrededo~ de 7 a 23 mm. 13 Por todas es: 

tas razones, la anomalía de Ebstein debe ser considerada e~ 

mo parte de las alteraciones arquitectónicas del ventrí~ulo 

derecho y no como una consecuencia hemodinámica. 1 • 13 

El tejido de conducción. 

Anderson y colaboradores 15 estudiaron en 1979 cinco coraza-
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nes con anomalía de Ebstein del lado derecho y encontraron

que el nodo senoatrial estaba normalmente colocado en todos 

los corazones. El tejido de conducción auriculoventricular

proximal también fue básicamente normal y estuvo anatómica

mente relacionado con el tendón de Todaro. En dos corazones 

hubo anomalias en la rama derecha del haz de llis: en uno,la 

rema proximal derecha estaba localizada en el subendocardio 

del ventrículo atrializado (esta localización superficial -

es poco común). En la otra, la rama derecha mostraba una -

configuración parecida a la de una rama izquierda normal.-

Ninguno de los corazones estudiados tuvo haces an6malos. 

Bialostozky y colaboradores en 1972 13 estudiaron ó corazo~
nes con anomalía de Ebstein y reali~aron secciones de auto~ 

sia del septum y de la pared libre del ventriculo derecho y 

del izquierdo, dichas secciones presentaban áreas, en las -

que las fibras musculares estaban remplazadas por tejido C.2, 

nectivo. 

Características electrofisiolósicas. 

Las características histopatológicas ya mencionadas expli-

can los hallazgos electrocardiográficos: 

- Crecimiento importante de la aurícula derecha. Las ondas

Q de gran voltaje y de duración normal en las derivacio-

nes bajas se deben a que éstas registran variaciones de -

potencial de la aurícula derecha crecida o de porciones -

del ventriculo derecho auriculizado. Las variaciones de -

potencial de la aurícula derecha pueden captarse también

en las precordiales derechas.S,ll 

- Conducción atrioventricular: el bloqueo auriculovcntricu

lar de primer grado ocurre en más del 25% de los casos de 

anomalía de Ebstein. 16 La conducción infranodal prolonga

da en pacientes con anomalía de Ebstcin podría ser debida 

a alteraciones del tejido de conducción dentro del ventri 
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culo derecho atrializado. Presumiblemente el defecto anató

mico afecta al sistema de conducción especializado en forma 

proximal, antes de que ocurra la bifurcación. 

- Activación ventricular: el bloqueo de rama derecha del -

haz de His (BRDHH) se encuentra en más del 95% de los pa

cientes con anomalía de Ebstcin. 16 La configuración del -

QRS muestra bajos voltajes con muescas y empastamicntos.

En el estudio realizado por Bialostozky y colaboradores,

todos los 65 pacientes estudiados tuvieron bloqueo de ra

ma derecha del haz de His, excepto aquellos con síndrome

de WPW. 2 

- Localización y [isiología del sistema hisiano: cómo ya se 

mencionó, las relaciones normales del nodo A-V y del tro~ 

co de His parecen estar preservadas. En todo caso, el --

electrograma del haz de His puede ser fácilmente rcgistr~ 

do en la localización usual, es decir, en la uni6n del -

atrio derecho con el ventrículo derecho atrializado, don

de normalmente se inserta la válvula tricúspide. 

- Preexcitación: la inserción de los haces anómalos en la -

preexcitaci6n de tipo B se ha encontrado en las porciones 

anteriores del ventriculo derecho, aunque es frecuente -

hallar variaciones. 16 D;ferentes autores han sugerido que 

el sitio de preexcitación en pacientes con anomalia de -

Ebstein y WPW está entre el anillo A-V y el ápex del ven

triculo derecho. 12 • 15- 18 

Anomalía de Ebstein y sindrome de preexcitación. 

En ausencia de defectos cardiacos asociados (diferentes del 

defecto del septum atrial}, el 70% de los niños con anoma-

lia de Ebstein sobreviven los primeros 2 años y el 50% so-

breviven a los 13 años de edad. 17 • 19 • 2º Por su parte, la -

mortalidad del síndrome de WPW son significativamente meno

res en infantes y adolescentes sin defectos estructurales -
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asociados. 3121 

Cómo ya ha sido mencionado, la asociación de trastornos de

la conducción con anomalía de Ebstein fue descrita por Sodi 

-Pallares y Harsico en 1955, 4 y desde entonces dicha asoci~ 
ción se ha reportado con una frecuencia que varia entre el-

20 y el 25% de todos los casos de Ebstein. 7 • 13 • 22 Los en-

fermos con anomalía de Ebstein sin preexcitación, presentan 

diferentes trastornos del ritmo (extras!stoles supra y ven

triculares, fibrilación auricular y flutter auricular tran

sitorios, etc). En ellos, la mortalidad por arritmia es po

co frecuente, así como la muerte súbita; en tanto que, en-

los enfermos con anomalía de Ebstein y sindrome de preexci

tación, la arritmia descrita con mayor frecuencia es.la ta

quicardia parox!stica auricular (20 al 30%). En estos enfeL 

mos, los trastornos del ritmo constituyen una complicación

común durante el cateterismo y la cirugía, representando la 

causa más frecuente de. m~erte. 21 7,l 2 ,ll,l7 
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O B J E T O 

El estudio que se presenta a continuación se realizó con-

las siguientes finalidades: 

1.- Investigar la precisión diagnóstica del electrocardio

grama (de 12 derivaciones y circulo torácico), integr~ 

do con el vectocardiograma y el estudio electrofisiol~ 

gico, para localizar la zona de prcexcitaci6n en enfe~ 

mos con anomalía de Ebstein y síndrome de Wolff-Parki~ 

son-White. 

2.- Analizar las características electrofisiológicas en t~ 

les pacientes. 

3.- Investigar los tipos de arritmias que con mayor frecue~ 

cia se presentan en este grupo de enfermos. 



- 7 -

MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los expedientes clínicos de todos los enfe~ 

mos con diagnóstico de anomalía de Ebstein, que han sido 

estudiados en el Instituto Nacional de Cardiología ''Ign~ 

cio Ch~vez'' desde julio de 1951 hasta enero de 1991 (to

tal: 184 pacientes). De este grupo, se seleccionaron Gn~ 

camente aquellos con anomalía de Ebstein y síndrome de -

preexcitación (45 enfermos = 24%), de los cuales. se ex

cluyeron 12, debido a que sus expedientes no estaban CO]! 

pletos. De tal manera, el grupo estudiado quedó consti-

tuido por 33 enfermos. 

Grupo estudiado. 

Los 33 pacientes (19 hombres: 57% y !4 mujeres: 43%) tu

vieron una edad media de 23 años (rango de 3 a 45 años) 

en el momento del estudio. En cada cnso, el diagnóstico

de anomalía de Ehstein se estableció mediante estudio -

ecocardiográf ico (26 pacientes = 79%) o hcmodinúmico (7-

enfermos = 2l%). A todos los pacientes, se les realizó

electrocardiograma de iuperficic (círculo tor5cico en --

17 = 52%, y de 12 derivaciones en 16 = 48%), mientras -

que o 18 (56%} se les practicó estudio elcctrofisiológi

co, a 17 (52%) vectocardiogramn, y un enfermo fue sometí 

do a cirugía para sección de la vía anómala (3%). 
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R E S U L T A D O S 

Todos los enfermos estuvieron en ritmo sinusal y ninguno 

presentó trastornos de conducción auriculoventricular. -

Treinta y dos de los 33 pacientes estudiados (97%) tuvi~ 

ron haz de Kent y uno (3%) tuvo haz de Hahaim. En el pr~ 

mer caso, la localización de la zona de prcexcitación -

fue la siguiente: anteroscptal derecha (1/32 ~ 3%), lat~ 

ral derecha (12/32 = 38%), posterior o posteroscptal de

recha (18/32 = 56%) un enfermo tuvo haz con conducciOn.

oculta (3%), y no se encontró ninguna vía accesoria loe~ 

lizada en el ventriculo izquierdo. CUADRO I. 

Ninguno de los 33 enfermos tuvo bloqueo de rema izquier

da del haz de His, pero nueve {27%) tuvieron bloqueo dc

rama derecha, el cual fue de grado intermedio en 8 y de

grado avanzado en uno. En cinco enfermos, las manifest~ 

ciones electrovectocardiográíicas del bloqueo de rama d~ 

recha del haz de His asi como las manifestaciones de pr~ 

excitación se presentaron en forma intermitente. Se ob

servó en estos pacientes que, .con mayor pree~citaci6n, -

tenían menor manifestación del bloqueo de rama, en tanto 

que, con mayor grado del bloqueo de rama había menor pr~ 

excitación, (figuras 1, 2 y 3). 

En 31 (94%) de los 33 pacientes con síndrome de precxci

tación y anomalía de Ebstein, se documentó una taquicar

dia paroxística supraventricular, mientras que en dos e~ 

fermos {6%) no se documentaron taquicardias ni se encon

tró historia de palpitaciones. La taquicardia paroxisti

ca supraventricular tuvo comportamiento ortodrómico en -

ZS (80%) de los 31 enfermos en quienes se documentó, as~ 

ciándose en cinco de ellos con bloqueo de rama derecha -

de tipo funcional. En dos pacientes (7%} 1 la taquicar--
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dia tuvo comportamiento antidrómico. Tres enfermos (10%) 

presentaron flutter auricular transitorio y uno (3%) tu

vo taquicardia auricular paroxística. CUADRO II. 



C U A D R O 

Localización de la zona 
de preexcitación 

Haz de Kent derecho 

-Manifiesto: 

Anteroseptal 

Num. de 
enfermos 

32 

31 

Lateral 12 

Posterior o posteroseptal 18 

-Oculto 

Haz de Mahaim 

97 

3 



Figura l. Círculo torácico perteneciente al caso No. 3. 

Nótense los ·complejos con preexcitnción y sin 

BRDHH (en D1 ), que alternan con otros sin prJ:t 

excitación y con morfología de BRDHH de grado 

intermedio (en las demás derivaciones). 



Figura 2. Vcctocardiograma del paciente del caso 

No. 3, en donde se observa bloqueo dc

rama derecha del haz de Jlis de grado -

intermedio $ÍO precxcitación. 
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Figura 3. Electrocardiograma correspondiente nl

mismo caso No. 3, con preexcitación -

ventricular derecha y sin manifestnci~ 

nos do BRDHH. 



C U A D R O II 

Tipo de taquicardia 

Ortodrómica 

Antidrómica 

Fluttcr auricular 

Taquicardia auricular 
paroxística 

Número 

25 

2 

3 

% 

80 

7 

JO 

3 
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D I S C U S I O N 

Segfin algunos autores, el sindrome de Wolff-Parkinsan-Wh~ 

t~ (WPW) se asocia a la anomalía de Ebstcin hnsta en un -

20-30% de los casos. 7 • 13122 La conexión auriculoventric~ 
lar a través de haces anómalos, en este grupo de enfer--

mos, se localiza fundamentalmente en el anillo auriculo-

ventriculnr derecl10, dando la imagen electrocardiogr&ficn 

de WPW tipo B, 11118 aunque, existen algunos reportes ais

lados de haces anómalos insertados en el anillo auriculo

vcntricular izquierdo. En nuestro estudio, todas las zo

nas de preexcitación se localizaron en estructuras ventr! 

culares derechas. Una de nuestras finalidades principales 

fue la de localizar, por medio del electrocardiosramn dc

superficie estas zonas de precxcitaci6n tanto en porcJo-

nes posteriores o postcroseptales (56%), laterales (38%)

Y anteriores (3~). Tal localización es más precisa cunndo 

se incluyen el circulo toricico 23 
y el vcctocnrdiograma -

en la evaluación del enfermo, ya que este método de diag

nóstico eléctrico (en comparación con el electrocardiogr~ 

ma de 12 derivaciones) tiene mejor correlación con el es

tudio electrofisiológico nn la localización de la preexc~ 

tación. Esto acontece sobre todo en el grupo de enfermas

en quienes la dilatación de la aurícula derecha puede en

mascarar la localización de dicha zona. Asimismo, la alta 

frecuencia de trastornos de la conducción intraventricu-

lar manifestados por bloqueo de ramo, también contribuye

ª dificultar su localización. Un hallazgo interesante en

este estudio es el hecho de haber encontrado que, a mayor 

grado de preexcitacián en los electrocardiogramas y vect2 

cardiogramas de los pacientes, se observó menor grado de-
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bloqueo de rama derecha. Por el contrario, al disminuir

las manifestaciones de preexcitación aumentaban las de -

dicho bloqueo. Para explicar tal hallazgo es fundamen-

tal recordar que en el síndrome de WPW, el proceso de aE,_ 

tivación ventricular corresponde a un fenómeno de suma -

entre la despolarización anómala, anticipada y lenta, de 

una porción más o menos extensa del miocardio ventricu-

lar y la despolarización normal del miocardio restante.-

El impulso llega precozmente a la zona de preexcitación

a través de haces accesorios. 24 - 27 ya descritos por Gio

vanni Paladina 28 
y analizados sucesivamente por Kent. 29 • 

30 La orientación del vector resultante de los frentes-

de la activación anómala sobre el eje longitudinal (dex

trorrotación o levorrotación). 31 • 32 El WPW se considera 

tradicionalmente del tipo B cuando la zona de preexcita

ción se localiza en estructuras ventriculares derechas:

regiones septales ~ paraseptales, 33 • 34 anteriores o pos

teriores y también en áreas parietales laterales dere- -

chas. 30 Se originan asi, frentes de activación anómala

que se dirigen dei miocardio ventricular derecho hacia -

el izquierdo. Es éste un fenómeno análogo al que se pr~ 

duce cuando existe un bloqueo de rama izquierda de grado 

intermedio con fenómeno de "salto de onda'' limitado, del 

miocardio ventricular derecho hacia el izquierdo. 35 • 36 

Preexcitación ventricular izquierda en corazón normal. 

Cuando la zona de preexcitación se halla en porciones -

posterosuperiores del tabique interventricular, en donde 

la masa scptal izquierda es más abundante pudiendo ocu-

par todo el espesor del septo hasta su superficie dere-

cha, los frentes de la despolarización anómala avanzan -

de atrás hacia adelante y abajo. Más a6n, podrian efec--
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tuar un ''salto de onda'' parcial de la masa septal iz- -

quierda posterosuperior hacia la masa septal derecha an

terior, en una fase temprana del proceso de despolariza

ción ventricular. De hecho, si la preexcitación es muy

precoz, los frentes mencionados podrlan comportarse de -

manera análoga a los originados por las extrasistolcs y

las taquicardias de origen septal o parietal posterior -

izquierdo, las que se observan en presencia de daño mio

cárdico con esta localización. 36ª Dicha modalidad de la 

de la despolarización ventricular se parece a la que ca

racteriza al BRDHH con fenómeno de ''salto de onda''. Có~o 

ya se ha demostrado, los complejos ventriculares mues--

tran una deflexión positiva inicial empastada en toda la 

cavidad ventricular derecha. Son de tipo QS en las por

ciones medias y altas de la aurícula derecha y en el ve~ 

trículo izquierdo. Respecto a las derivaciones exter- -

nas, la duración de la onda delta y el valor del tiempo

de inicio de la def lexión intrinsecoide (TIDI) son mayo

res en las transicionales, que exploran el tabique inteL 

ventricular y ven acercarse los frentes de la activación 

anómala. Es lo que acontece habitualmente en v3 y V4 pe

ro, en caso de dextrorrotación o levorrotación acentua-

da, la zona transicional se desplaza hacia la izquierda

º hacia la derecha, respectivamente. Así, en presencia -

de dextrorrotación, los valores máximos de la duración -

del empastamiento inicial pueden observarse en v
5

, mien

tras que, en presencia de levorrotación, pueden encon- -

trarse en v2 . El empastamiento inicial o empastamiento -

delta del vcctocardiograma horizontal (VCGH), más o me-

nos prolongado, se dirige hacia adelante y discretamente 

hacia la derecha o hacia la izquierda de +9ov. El empas

tamiento terminal, que no muestra una relación directa -
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con la duración del inicial, se orienta hacia la derecha 

y resulta particularmente acentuado cuando coexiste un -

BRDHH. 

Preexcitación ventricular derecha en corazón normal. 

En este caso, se originan frentes de activación anómala, 

que se dirigen del miocardio ventricular derecho hacia -

el izquierdo. Es éste un fen6meno análogo al que se pro

duce cuando existe un BRIHH de grado intermedio. 37 Por -

ende, la morfologfa de los complejos ventriculares y la

de los complejos ventriculares y la de las curvas vecto

cardiográficas se asemejan en ambos casos. Los aspectos 

mencionados podrían depender de la duración del ''~alto -

de onda", de estructuras ventriculares derechas hacia 

miocardio ventricular izquierdo. 

Los registros intra~avitarios, obtenidos en sujetos con

síndrome de preexcitación de este tipo, muestran onda -

delta negativa en la auricula derecha y en las porciones 

altas y medias del ventr{culo derecho, y onda delta posi 

tiva en las cavidades cardiacas izquierdas. Estos hechos 

apoyarían la hip6tesis del 11 salto de onda" parcial a tr~ 

vés de la barrera intraseptal, como ocurre en el caso de 

extrasístoles ventriculares derechas con fenómeno de su

ma incompleta. 3 l Además, dependiendo de la extensión del 

"salto ~e onda'' en el tabique interventricular, podrra -

invertirse la onda T, por oposición de los vectores re-

sultantes de la despolarización y la repolarización scp

tales. 

Los hechos aquí expuestos permiten afirmar que la exis-

tencia de preexcitación ventricular derecha se reconoce

por la orientaci6n de los vectores resultantes de los -

primeros frentes de la activación an6mala hacia la iz-·-

quierda y adelante o atrás, según el origen posterior o-



- 14 -

anterior de dichos frentes. 32 En efecto, sería de espe

rar que éstos se dirijan hacia adelante cuando se origi

nan en resiones paraseptales posteriores o posterolater~ 

les derechas y hacia atrás si tienen su origen en áreas

septales anteriores derechos. Debido quizA a un "salto

de onda 11 del miocardio ventricular derecho hacia el iz-
quierdo, se nota un aumento progresivo de la duración de 

la onda delta y del TIDI al desplazarse de las precordi.!!. 

les derechas hacia las izquierdas y aVL. Un TIDI prolo.!J. 

gado puede observarse asimismo en aVF, si esta deriva- -

ción explora el ventriculo izquierdo. Por otro lado, -

empastamientos y mesetas del vértice de la onda R en de

rivaciones unipolares izquierdos y tambiEn del vErt4ce -

de las asas R de las curvas vectocardiogr&ficas -que no

pueden explicarse por la activación anómala inicial-, h~ 

cen pensar asimismo en un posible '1salto de onda'' del -

ventriculo derecho hácia el izquierdo. 

Parece importante recordar que, en presencia de un BRDHH, 

una preexcitaci6n ventricular derecha compensa ~1 retar

do del inicio de la activación de este ventriculo, debi

do al bloqueo de rama. Por consiguiente, se reduce o de

saparece el asincronismo de la activación de ambos ven-

tr1culos y se desvanecen las morfologías electrovectocar

diográficas características del BRDHH. 

En la anomal!a de Ebstein, la activación ventricular de

recha ~stá profundame11te alterada, debido quiz6 a la di

lataci6n de la porción ntrializada del ventriculo dere-

cho y a la fibrosis del miocardio ventricular. De tal m~ 

nera la activación ventricular, en dicho trastorno, co-

rresponde a un asincronismo d~ la activaciOn de los d0s

ventr1culos, con un retardo del comienzo de la activa--

ci6n del ventrículo derecho y un 1'snlto· de onda 11 do iz-

quierda a derecha, que se efectúa en las regiones poste

riores del tabique interventricular.11 
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Finalmente, en la anomalía de Ebstcin asociada a síndro

me de WPW, la precxcitaci6n derecha adelantará la activ~ 

ción de la mase ventricular derecha reduciendo las mani

festaciones del BRDHH. En los enfermos con prccxcita--

ción intc~mitente, en ausencia de esta última puede man~ 

{estarse el bloqueo de rama derecha, cuyos signos se de~ 

vanccen al restablecerse la preexcitación. Tal fué el -

caso de cinco de nuestros enfermos. Esto concuerda con

la observación ecocardiográf ica de que en la anomalía de 

Ebstein sin preexcitación hay cierre tardío de la válvu

la tricúspide por el BRDHH. Por el contrario, en prcse.!l 

cia de prcexcitación asociada a la anomalía de Ebstein,

el cierre de la válvula tricúspide es simultáneo con el

de la válvula mitra1. 38 De este modo, el fenómeno mecá

nico se desarrolla paralelamente al fcn6mcno eléctrico. 

En los pacientes con anomalía de Ebstcin y stndrome de -

WPW asociado, es importante tratar de identi(icor con lo 

mayor precisión posible ln zona de precxcitación. Talcs

pacientes podrían beneficiarse de una electrofulguración 

de la zona de precxcitación, o bien de la cirugía para -

seccionar el haz anómalo y corregir la inserción del an!_ 

llo tricuspídeo mediante plastia, marsupialización o CD.!!!, 

bio valvular tricuspideo. 39 - 42 

Por otra parte, la frecuencia de taquicardias supraven-

triculares es elevada (94%) en nuestra serie, consisten

tes principalmente en taquicardias ortodrómicas por rce..ll 

trada que utilizan como brazo retrógrado el haz anómolo

y con menor frecuencia en taquicardias antidrómicas con

circuito invertido. Solamente en dos casos no se obtuvo

evidencia clínica ni clectrocardiogrófica de taquiarrit

mias. Unicamcnte en un paciente se encontró la anomalía-
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de Ebstein asociado a haz de Mahaim y tres tuvieron f lu

tter auricular transitorio. 43 La asociación de la anom~ 
l!a de Ebstein con taquiarritmias ocasiona un mayor det~ 

rioro clínico y hemodinámico de los enfermos, ya que --

ellos, dependiendo de la severidad de su cardiopatía de 

base, son menos tolerantes a la arritmia. Esto ocasiona 

mayor número de ingresos a los centros hospitalarios du

rante los episodios de taquicardia. Se ha demostrado, -

sin embargo, que existe una escasa correlaci6n de muerte 

súbita asociada con las taquicardias, y, la mortalidad -

de estos enfermos -como ya lo señalaba Kumar desde 1971-

más bien está en relación con el grado de cianosis, car

diomegalia e insuficiencia cardíaca, es decir, esLá en -

relaci6n con el grado de severidad de la anomalía de Eb~ 

tein. 17 
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e o N e L u s I o N E s 

1.- En los casos de anomalia de Ebstein, que integran la 

presente serie, la zona de preexcitaci6n se encuen-

tra con mayor frecuencia en estructuras ventricula-

res derechas. 

2.- El trastorno de conducción ventricular derecho (BRD

HH) se presenta prácticamente en todos los casos de.

anomalia de Ebstein. La coexistencia de una preexci 

tación ventricular derecha, al adelantar el princi-

pio de la activaci6n del ventriculo bloqueado, redu

ce el asincronismo de activación de los ventrtculos. 

Esto hace desaparecer las morfologias electrovecto-

cardiográf icas características del bloqueo de rema -

derecha del haz de His. 

3.- La ausencia de manifestaciones del BRDHH en una ano

malía de Ebstein, diagnosticada por estudio hemodin! 

mico o ecocardiográfico, debe hacer pensar en la - -

coexistencia de preexcitaci6n e indicar el estudio -

electrofisiológico pertinente. 

4.- La asociación de taquiarritmias supraventriculares -

en este grupo de enfermos es muy elevada (94%}, la -

mayorta taquicardias paroxlsticas ortodrómicas. 
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