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Resumen:

El Sindrome de Wolft-Parkinson-White es una entidad de origen genético que se caracte-
riza por la presencia de una via atrio-ventricular accesoria ademds de la via fisioldgica,
compuesta por el Nodo AV y el sistema His-Purkinje. Cuando el paciente se encuentra en
ritmo sinusal, se diagnostica la enfermedad al electrocardiograma por la presencia de las
llamadas ondas Delta en los complejos QRS ademis de un intervalo P-R acortado. Es una
patologia benigna en su naturaleza, pero que sin embargo puede predisponer a arritmias
paroxisticas que pueden llegar a ser mortales.

Palabra clave: Sindrome de Wolf-Parkinson-White

Abstract:

Wolff-Parkinson-White Syndrome is a disease with a genetic origin which is characterized
by the presence of an accessory atrioventricular pathway, resides the regular one consisting
on the AV Node and the His-Purkinje System. At the Electrocardiogram, the entity can
be diagnosed by the presence of the so-called Delta Waves in the QRS complexes, and a
shortened P-R interval. This syndrome is benign in this nature, although it can predispose
the patient to supraventricular arrhythmias that may end up being lethal.
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INTRODUCCION

El Sindrome de Wolff-Parkinson-White
(WPW) es una anormalidad genética, ! 23
caracterizada por la presencia de una via de
conduccién accesoria atrioventricular
comunicante, ** ademds de la via de
conduccidn regular, que consiste en el
Nodo Atrio-Ventricular (NAV) y el sistema
His-Purkinje. Es una entidad clinica que
se asocia fuertemente con la presencia de
taquicardias supraventriculares (TSV), 16
principalmente de naturaleza paroxistica
(TSVP).

Los hallazgos electrocardiogrificos clasicos
del Sindrome de WPW durante el ritmo
sinusal incluyen un intervalo P-R menor
de 120 milisegundos (hallazgo que
demuestra la presencia de pre-exitacién
cardiaca), una onda Delta en el comienzo
del complejo QRS y cambios de
repolarizacion inespecificos en el segmento
ST yen laonda T478

En general, esta entidad es benigna en su
naturaleza, siendo bastante bajo el
porcentaje de pacientes que sufren de
muerte subita cardiaca por esta causa.’

Existen actualmente dos modalidades de
tratamiento del Sindrome de WPW:
farmacolégica, con agentes antiarritmicos
tales como Adenosina y Propanolol; y
quirurgica, con ablacién de la via accesoria
por radiofrecuencia, siendo esta tltima la
preferida cuando se encuentra disponible.

HISTORIA

Las enfermedades que aquejan a los
humanos no cambian, lo que cambia es
nuestra concepcion de ellas, con todo lo
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que dicho cambio acarrea. La primera
publicacién médica conocida referente a un
caso que ahora podriamos calificar como
Sindrome de WPW aparecié en el afio de
1915 cuando el Dr. Frank Wilson'® publicé
en Archives of Internal Medicine un informe
con caracterfsticas tinicas en su momento.
Debido a la importancia médica e histdrica
de dicho articulo, éste fue vuelto a publicar
a manera de homenaje en el afio de 2002
en la edicidn de abril de Annals of
Nonsnvasive Electrocardiology !

Entre las publicaciones posteriores sobre
el tema se destacan las de Wedd en 1921
y Hamburguer en 1929.13

Hasta ese momento, cerca de 1929, solo
se habian observado dichos casos como
rarezas médicas; pacientes que presen-
taban, como nos dice el titulo del articulo
del Dr. Hamburguer «unas caracteristicas
interesantes ¢ inusuales».!?

Sin embargo, el articulo trascendental
aparece en 1930, cuando tres cardidlogos
(Louis Wolff, John Parkinson y Paul White)
publicaron en el American Heart Journal'
la descripcion de once casos de pacientes
jovenes aparentemente sanos cuyas (inicas
caracteristicas clinicas de interés eran un
bloqueo funcional de rama intermitente,
un intervalo P-R corto y una marcada
tendencia a las taquicardias paroxisticas.
Como comentd el Dr. Moss'® en su articulo
History of the Wolff-Parkinson-White
Syndrome, lo que hacia el articulo de Wolff
et al tan distinto era el hecho de integrar
estos once casos en un solo desorden
fisioldgico, el cual ahora llamamos
«sindrome». Igualmente, se estudiaba la
reduccién del niimero de taquicardias entre
estos pacientes con el uso de Quinidina, y
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se describia la naturaleza benigna de la enti-
dad." Estos elementos le valieron a estos
tres brillantes autores ganarse el puesto que
hoy ocupan como los primeros en descri-
bir adecuadamente el sindrome, por lo cual
éste lleva su nombre.

EPIDEMIOLOGIA

Con una prevalencia de 1-3:1000 perso-
nas en la poblacion general,® 117 el sindro-
me de WPW se dibuja como la segunda
causa mds coman de TSVP en la mayor
parte del mundo,? excepto en China y po-
siblemente otras localidades de Asia, don-
de ocupa el primer lugar, pues causa 70%
de todos los casos reportados de TSV.®

Siendo una entidad de distribucién mun-
dial, no existe una predisposicion asociada
con la edad o con cualquier otra enferme-
dad de base;'® de hecho, se ha observado
que dos terceras partes de
los casos reportados del Sindrome de
WPW ocurren en pacientes que, con
excepcion de este diagndstico, son
totalmente sanos.'%*?! E] Gnico elemento
que se ha demostrado predisponente
para sufrir la enfermedad es contar
con un familiar en primer grado de
consanguinidad que tenga también
diagnéstico comprobado del sindrome, 222
evidencia que apoya ain mas el concepto
de la transmisién genética de la entidad. >3

EL SISTEMA DE CONDUCCION
NORMAL

El sistema de conduccién es, en pocas
palabras, el encargado de llevar el impuiso
eléctrico de despolarizacién a través de

MEDICINA UPB 25(2): 123-134

todo el corazon de una forma ordenada, '
para garantizar de este modo una correcta
y sincronizada contraccién de los
cardiomiocitos de cada cavidad cardiaca,
con el fin de maximizar la eficacia del
corazon como bomba.

El primer punto del sistema de conduccién
normal es el llamado Nodo Sinoatrial
(NSA), %% conocido también como Nodo
Sinusal o como Nodo de Keith Flack. Es
una estructura ubicada en la zona superior
y posterior del atrio derecho, con unas
medidas de 30 milimetros de largo por 4
milimetros de ancho. Elimpulso eléctrico
se genera automdticamente en las células
del NSA, debido a la automaticidad natural
que muestran las células que lo conforman.
Dicho impulso viaja y despolariza
primeramente los atrios, estimulando los
cardiomiocitos de estas dreas a contraerse.
A medida que la actividad eléctrica viaja a
través de los atrios con direccion al NAV,
lo hace a través de tres vias especializadas
denominadas Tractos Internodales (TT).
Normalmente la despolarizacién del NSA
y la contraccidn de los atrios se observa en
el electrocardiograma (EKG) como la
Onda P 18,27

Posteriormente encontramos el NAV, cuya
funcion principal es generar un retraso
fisiolégico del impulso eléctrico conducido
por los TI, evitando de esta forma una
contraccidn simultinea entre los atrios y los
ventriculos, lo cual generarfa una inmensa
disminucién en la eficacia del corazon,
reduciendo marcadamente el gasto
cardiaco. Dicho retraso en el impulso se
observa en el trazo del EKG como el
segmento PR.'® 27 Las células que
componen el NAV cuentan i ente con
cierta automaticidad, pero éstas generan
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impulsos a un ritmo muchisimo mds lento
que las del NSA, por lo que en condiciones
fisiol6gicas normales no actdan como
marcapasos para el corazén.?®

La seccién distal del NAV se denomina
Haz de His (HH), el cual se bifurca en dos
tractos principales, el derecho y el
izquierdo, cada uno destinado a llevar el
impulso eléctrico hacia el ventriculo
correspondiente. El HH del lado derecho
viaja cerca al septo interventricular, para
luego generar las Fibras de Purkinje que
son finalmente las encargadas de esparcir
la onda despolarizadora por todas las
células del ventriculo derecho.’®*® ElIHH
del lado izquierdo, poco después de su
origen, genera una pequefia rama destinada
a la despolarizacién del septo. Posterior-
mente, se bifurca en dos ramas, a saber, la
rama anterosuperior y la rama pos-
teroinferior, las cuales a su vez generarin
igualmente Fibras de Purkinje que
cumplen la misma funcién que las del lado
derecho del corazén. La despolarizacién de
los ventriculos se observa en el EKG como
el complejo QRS, y su posterior
repolarizacién como la onda T.*®*

GENERALIDADES DEL
SINDROME DE WPW

Bajo condiciones normales, el impulso
eléctrico sélo puede pasar de los atrios a
los ventriculos por medio del NAV y el HH.
Sin embargo, en los pacientes con WPW,
se observa la presencia de una via accesoria
(Rama de Kent o Haz de Kent) la cual
comunica un atrio con su respectivo
ventriculo. Existe un niimero de implica-
ciones fisioldgicas con respecto a esta via
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accesoria. Primero que todo, tenemos que
recordar que la funcién principal del NAV
es generar un retraso fisioldgico en el
impulso que viaja hacia los cardiomiocitos
de los ventriculos. Sin embargo, las vias
accesorias no cuentan con dicha cualidad,
por lo que el impulso llega sin ningin tipo
de retraso desde los atrios hacia los
ventriculos, lo cual generard un sindrome
de Pre-Excitacién Ventricular (PEV).?
Cabe mencionar igualmente que el NAV
tiene la cualidad de «bloquear» el impulso
eléctrico segun la frecuencia atrial que se
observe en determinado momento. Por
ejemplo, durante una Fibrilacién Atrial
(FA) cuando la frecuencia de los atrios
puede llegar a los 300 latidos por minuto
(Ipm), el NAV puede bloquear este impulso
en una relacion 2:1 o incluso 3:1, con lo
que la frecuencia ventricular del paciente
serfa finalmente de 150 o 100 lpm, lo cual
ayuda a evitar el colapso hemodindmico
que podria poner en peligro su vida. La
via accesoria presente en los pacientes con
Sindrome de WPW genera un sustrato
importante para dicho tipo de colapso,
puesto que no cuenta con la misma
cualidad de «bloqueo» del NAV, por lo que
una frecuencia de 300 Ipm en los atrios
tenderd a reflejarse igualmente en los
ventriculos, 2>¥ lo cual disminuiria
marcadamente el gasto cardiaco (GC) y la
subsiguiente perfusidn tisular, princi-
palmente al SNC. La presencia de la via
accesoria predispone igualmente para la
génesis de otro tipo de arritmias, como se
verd mds adelante.

A pesar de que los pacientes con WPW se
encuentran en un mayor riesgo de muerte
stbita y demds sintomatologifa debido a la
aparicion de TSVE?*”12 ]a mayorfa de ellos
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permanecen asintomdticos durante toda su
vida?!517.23 y el diagnodstico de WPW se
genera como un hallazgo casual durante
un EKG de rutina® en el cual se observa
evidencia de PEV en forma de una onda
Delta enel complejo QRS.4816.18,22:27.29,30,31,32

El origen de la onda Delta en el EKG de
superficie de las personas con Sindrome de
WPW durante el ritmo sinusal se explica
con base en los conceptos enunciados
anteriormente: la via accesoria no retrasa
el impulso eléctrico como lo hace el NAV,
por lo que el impulso proveniente del NSA
pasard primero por la via accesoria y
despolarizard el miocardio circundante a
una velocidad relativamente baja (los
cardiomiocitos son pobres conductores de
actividad eléctrica en comparacién con el
tejido especializado), lo que explica el trazo
menos inclinado al comienzo del complejo
QRS en el EKG. Por esta misma razon se
observa que el segmento P-R se encuentra
acortado. Posteriormente el impulso, luego
de su retraso normal en el NAV, viajard y
despolarizard el resto de los ventriculos de
forma rdpida a través del HH vy las Fibras
de Purkinje (llamado también Sistema His-
Purkinje), lo que genera el trazado
relativamente normal del resto del
complejo QRS.%¥

Es importante mencionar que en ciertas
ocasiones la via accesoria con su
consiguiente PEV no serdn visibles al EKG
durante el ritmo sinusal, por lo que se les
denomina Vias Accesorias Ocultas. Esto
sucede porque dichas Vias Accesorias
Ocultas no cuentan con la cualidad de la
transmisiéon anterégrada del impulso
eléctrico, por lo que, durante el ritmo
sinusal; no se genera PEV, sino que su
corazon actda con total naturalidad, lo que
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explica el trazo electrocardiogrifico igual-
mente normal. La mayorfa de las veces es-
tas vias s6lo son descubiertas cuando se ge-
neran taquicardias por reentrada en las cua-
les si participa la via accesoria.

La via accesoria puede estar en cualquier
punto en la separacién entre atrios y
ventriculos; y a pesar de que la mayor parte
del tiempo se cuenta con una sola de éstas,
en 10% de los pacientes con Sindrome de
WPW se observan multiples vias
accesorias,®! principalmente cuando se
encuentra conjuntamente con otras
anormalidades genéticas asociadas® tales
como la Neuropatfa Optica Hereditaria de
Leber*® o distintas enfermedades mito-
condriales.?

TAQUICARDIAS POR
REENTRADA, FISIOPATOLOGIA

Los pacientes con Sindrome de WPW
pueden sufrir de TSV provocadas por
mecanismos de reentrada. Para la génesis
de dichas taquicardias se requiere la
presencia de dos o mds vias que conecten
los atrios con los ventriculos; en el caso de
los pacientes con WPW), encontramos que
estas dos vias son, en primer lugar, el
sistema His-Purkinje y, ademads, la rama de
Kent congénita con la que cuentan. Las
dos vias usualmente presentan distintas
propiedades de conduccién eléctrica,
ademds de diferentes periodos refractarios,
condiciones que facilitan el fenémeno de
la reentrada.* En la presente seccién se
discutird sélo la fisipatologfa de dichas
taquicardias; los hallazgos electrocar-
diogrificos y clinicos se discutirin mds
adelante.
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A grosso modo, las taquicardias por reentrada
pueden ser separadas en taquicardia por
reentrada ortodrémica (TRO) y taquicar-
dia por reentrada antidrémica (TRA).??
Como se explic anteriormente, las vias
accesorias ocultas no tienen la facultad de
transmision anterégrada del impulso
eléctrico, por lo que, cuando se cuenta con
éstas, el paciente s6lo puede generar TRO.
En 70% de los casos, en el paciente sin-
tomdtico paroxistico, se trata de una TRO.#

Cuando se presenta una TRO, el impulso
eléctrico que se genera en el atrio resulta
bloqueado en la via accesoria (no se
presenta PEV), por lo que viaja por el NAV
y el sistema His-Purkinje como lo haria en
un corazén totalmente normal. En este
momento se presenta la contraccién
ventricular. Sin embargo, el impulso
eléctrico es posteriormente conducido de
forma retrograda a través de la rama de
Kent nuevamente hacia los atrios,
provocando la contraccidn de éstos.®!® De
esta forma, se genera un movimiento
eléctrico circular similar al que se presenta
durante el Flutter Atrial,*® pero que en esta
ocasion ocupa tanto los atrios como los
ventriculos. En pacientes con TRO, la
frecuencia cardiaca promedio se encuentra
entre 140 y 250 Ipm.®

En la TRA, se presenta un fendmeno muy
similar, pero en éste el impulso eléctrico
viaja anterogradamente por la via accesoria,
y luego sube nuevamente hacia los atrios
por medio del sistema de conduccién
normal.* Obviamente, este tipo de
taquicardia es muchisimo menos comiin
que su versidn ortodromica, puesto que la
conduccién retrégrada por medio del
sistema His-Purkinje no es la caracteristica
fisioldgica normal de éste. ! 32
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Normalmente este tipo de taquicardias no
ponen en peligro la vida del paciente, puesto
que la frecuencia cardiaca que se alcanza
no es lo suficientemente alta para provocar
un colapso hemodindmico de gravedad.

TAQUICARDIAS
RELACIONADAS CON
FIBRILACION ATRIAL

Por razones que ain no han sido
clarificadas totalmente, los pacientes con
Sindrome de WPW presentan FA con una
frecuencia mucho mds alta (20%) que la
poblacién general.* Su importancia clinica
radica en que, debido a la falta de capacidad
de bloqueo del impulso por la via accesoria,
todos los impulsos que se generen en los
atrios serdn transmitidos ripidamente a los
ventriculos, provocando una frecuencia
cardiaca que podria Hegar ficilmente a los
300 Ipm. Obviamente, dicho proceso tiene
la posibilidad de generar ripidamente un
colapso hemodindmico, lo cual puede
poner en peligro la vida del paciente;
ademads, debido a la altisima frecuencia
ventricular que se puede alcanzar, se genera
también el riesgo de una fibrilacién
ventricular,® con todas las consecuencias
clinicas que esto conlleva. Es una
emergencia médica que debe ser atendida
a la mayor prontitud.

ELECTROCARDIOGRAFIA EN EL
PACIENTE CON WPW

El Sindrome de WPW se debe sospechar
en todo paciente que presente caracte-
risticas clinicas que sugieran TSV,
principalmente si son de naturaleza y
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presentacion paroxistica, en cuyos casos se
encuentra indicada la realizacién de un
EKG de superficie estindar de 12
derivadas.?” Sin embargo, como se anoté
anteriormente, la mayorfa de las veces el
diagndstico de la enfermedad es un
hallazgo casual durante un EKG de rutina,??
por lo que el clinico debe conocer muy bien
los trazos sugestivos de ésta para poder
realizar un diagndstico acertado y rdpido.

Durante un ritmo sinusal, podemos
encontrar dos disposiciones en el trazado
electrocardiogrifico. El caso mds comiin
es observar signos claros de PEV, los cuales
incluyen: presencia de onda Delta al
comienzo del complejo QRS, intervalo
P-R acortado (menor de 120 mili-
segundos), y, en ocasiones, cambios
inespecificos en el segmento ST y en la
onda T. +816.18.22,27.9,3031.32 Fgtos hallazgos
demuestran la presencia de una via
accesoria*'®22 y hacen el diagnéstico.!®

Sin embargo, como ya se discutid, algunos

pacientes poseen vias accesorias que
solamente conducen el impulso eléctrico
de manera retrégrada,*? de modo que la
presencia de ésta no se expresard enel EKG
de superficie cuando el paciente se
encuentre en ritmo sinusal; por esta razén
se le denomina Via Accesoria Oculta. En
estos casos, el EKG sera totalmente
normal**” y serd la perspicacia médica la
que guie el diagndstico y sugiera los pasos
a seguir.”

Cuando se presenta una TRO, la
morfologia del complejo QRS es normal
(es decir, no se presenta onda Delta), debido
a que los ventriculos fueron despolariza-
dos por la via de conduccién normal.
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Normalmente el complejo QRS es estre-
cho, excepto cuando existe bloqueo de
rama permanente o funcional, casos en los
cuales el complejo serd ancho. Pueden
observarse ondas P invertidas deformando
el segmento S-T*?” indicando que la
despolarizacidn atrial ocurre posterior-
mente a la despolarizacion ventricular.* En
un paciente con una taquicardia por
complejos estrechos, dichas ondas P
invertidas y tard{as son frecuentemente el
unico signo electrocardiografico que
sugiere la presencia de una via accesoria.
Durante una TRO, la frecuencia ventricular
se encuentra generalmente entre 140 y 250
Ipm. Puesto que tanto los atrios como los
ventriculos son necesarios para la
perpetuaciéon de la TRO, la relacién de
contraccion entre ellos debe ser 1:1;% si se
observa algiin tipo de bloqueo de rama,
dicho hallazgo excluird el diagndstico de
TRO.

En el caso de una TRA, el complejo QRS
estard ensanchado, reflejando la activacién
ventricular anémala por medio de los
cardiomiocitos,*?” los cuales son pobres
conductores de actividad eléctrica en
comparacion con el tejido de conduccion
especializado.* Al EKG, dichas taquicardias
pueden ser dificiles de diferenciar de una
taquicardia ventricular, entidad mucho mds
comun.*

Cuando se presenta una FA, la activacion
ventricular se produce principalmente a
través de la via accesoria, por lo que el
complejo QRS serd ensanchado y tendrd
una morfologia bizarra con un ritmo
irregular.?” La respuesta ventricular se
encuentra normalmente entre los 180 a los
220 lpm.*
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HISTORIA CLINICA Y EXAMEN
FISICO EN EL PACIENTE
CON WPW

El paciente puede narrar la presencia de
sintomatologia sugestiva de TSVP desde
su nifiez, aunque, en algunas ocasiones, la
entidad no se manifiesta clinicamente hasta
alrededor de los 40 afios de edad.® En
algunos pacientes puede observarse que la
sintomatologia remite durante un tiempo,
en ocasiones bastante largo, para luego
reaparecer.

Entre las quejas mds comunes de los
pacientes se encuentran las fotopsias,
disnea, palpitaciones, mareo, angina
pectoris, pre-sincope y sincope;?!2:4041
siendo la TSV la taquicardia que mds
comunmente genera sintomatologia en
este grupo de pacientes.

Algunos pacientes pueden igualmente
referir poliuria al finalizar los periodos de
taquicardia, *> *3* debido a la dilatacién
atrial provocada por la taquicardia y la
subsiguiente liberacién del péptido atrial
natriurético al torrente sanguineo. 3444546

Es importante llevar a cabo una historia
clinica a profundidad con el paciente, no
s6lo porque esto nos dar4 indicios acerca
de los diferentes desencadenantes y
atenuantes de los episodios de taquicardia,
sino que nos ayudard a estratificar el riesgo
relativo del paciente de sufrir distintas
complicaciones, principalmente muerte
subita de origen cardiaco, la consecuencia
mis devastadora del WPW. Igualmente,
una anamnesis detallada nos ayudari a
sospechar diferentes diagndsticos,*” como
la taquicardia por reentrada nodal o el
Sindrome de Lown-Ganong-Levine.
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Naturalmente, la anamnesis debe apoyar-
se en exdmenes clfnicos y paraclinicos, sien-
do el EKG el mds importante, por permi-
tir un sencillo, ripido y econémico diag-
ndstico, pnncnpalmcntc si el paciente se
encuentra en ritmo sinusal.*

Al examen fisico, la apariencia general del
paciente y los distintos signos que podamos
encontrar dependerin de si el paciente se
encuentra en ritmo sinusal o durante un
episodio de TSV, siendo este tltimo el caso
mds cominmente visto en las salas de
emergencia.

Cuando el paciente se encuentra en ritmo
sinusal, el pulso serd regular e invariable, y
en general, no se observardn signos clinicos
de importancia.” Es posible encontrar
signos de distintas cardiopatfas subya-
centes, tales como prolapso mitral. En
dichos casos, la sospecha y perspicacia
clinica juegan un papel preponderante para
hacer el diagnéstico.

Cuando se presenta un paciente con TSV,
el pulso serd igualmente regular e
invariable, pero a la auscultacion cardiaca
se encontrard un S, de intensidad
aumentada, siendo el S, comdinmente
normal. Normalmente no se encuentran
ritmos de galope o soplos de ningun tipo,
a menos que el paciente cuente con alguna
clase de cardiopatfa subyacente, situacién
no poco usual.*® Otros signos que pueden
encontrarse en el paciente con TSV son
diaforesis e hipotension ligera a moderada,
ademds de una piel frfa al tacto.

En muchas ocasiones, los pacientes jévencs
(incluyendo nifios) serdn poco  sintomi-
ticos a pesar de frecuencias cardiacas
notablemente altas; ***° las quejas mds
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comunes son las palpitaciones y la astenia
y es llamativa la ausencia de pre-sincope y
sincope.

Los exidmenes de laboratorio que
rutinariamente s le realizan a los pacientes
con diagndstico reciente de Sindrome de
WPW incluyen un conteo completo de
cflulas sanguineas y niveles séricos de
creatinina, urea, bilirrubina, transaminasas,
TSH, T,y T,.

PRONOSTICO

En general, el Sindrome de WPW es
benigno,*!” y en la mayorfa de los casos,
no se espera una marcada reduccion en la
esperanza de vida del paciente.
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Generalmente, ¢l sincope de causa cardiaca
se ha relacionado con una mortalidad de
50% a tres afios;5? sin embargo, varios
investigadores han estudiado la presencia
de este sintoma en el valor prondstico de
los pacientes con WPW, y han encontrado
que éste posee buena sensibilidad pero muy
pobre especificidad,’*** por lo cual no lo
consideran como un factor de riesgo tan
importante como se ha sugerido.®®
Actualmente siguen siendo la edad y el sexo
los factores de riesgo predisponentes mds
importantes para una muerte subita
cardiaca,’® principalmente debido a una FA
que genera un colapso hemodindmico en
el paciente. Se han postulado, como otros
factores de riesgo para muerte subita, la
presencia de un R-R corto durante FA y
un periodo refractario efectivo de la vfa
accesoria de menos de 250mseg.> m
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