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RESUMEN

El síndrome de Wolff -Parkinson-White (WPW) es un trastorno de la conducción cardiaca poco frecuente en el 
que puede resultar complejo reconocer algunos Ɵ pos de taquiarritmias. Las más frecuentes son las de QRS estrecho, 
que suelen responder favorablemente a maniobras vagales, adenosina o verapamil. La segunda en frecuencia es la 
fi brilación auricular preexcitada, que debe sospecharse en pacientes con antecedentes de WPW y taquicardia irregular 
de QRS ancho; la cardioversión eléctrica parece ser la opción terapéuƟ ca más segura en la mayoría de estos casos. El 
tratamiento defi niƟ vo es la ablación de vía accesoria.
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ABSTRACT

Wolff -Parkinson-White Syndrome (WPW) is an uncommon heart conducƟ on disorder in which it may be diffi  cult 
to recognize some types of tachyarrhythmia. The most frequent are those of narrow QRS, which tend to respond favo-
rably to vagal maneuvers, adenosine or verapamil. The second one in frequency is preexcited atrial fi brillaƟ on, which 
may be suspected in paƟ ents with WPW and irregular tachycardia of wide QRS; electrical cardioversion seems to be 
the safest therapeuƟ c opƟ on in most of these cases. The ablaƟ on of accessory pathway is the defi niƟ ve treatment.
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INTRODUCCIÓN 

El síndrome de Wolff -Parkinson-White (WPW) 
es una forma de preexcitación ventricular que pue-
de aparecer en sujetos asintomáƟ cos y asociar di-
versas taquiarritmias. Exponemos el caso clínico de 
una paciente diagnosƟ cada de WPW que presentó 
una fi brilación auricular (FA) preexcitada, además 
de otros diagnósƟ cos poco habituales. Dada la baja 
frecuencia con la que encontramos cuadros como 
este, esperamos que este caso contribuya a facilitar 
el reconocimiento y manejo de arritmias frecuen-
tes en el WPW, especialmente por la potencial leta-
lidad de algunas de ellas.

CASO CLÍNICO

Mujer de 75 años con antecedentes de hiper-
tensión arterial, hipercolesterolemia, gammapaơ a 

monoclonal (IgG) en seguimiento por Hematología 
y síndrome de WPW diagnosƟ cado en 2014 a raíz 
de episodio de dolor torácico con electrocardio-
grama (ECG) compaƟ ble, TAC coronario sin lesio-
nes, y estudio electrofi siológico (EEF) que detectó 
una vía accesoria de localización posteroseptal (sin 
conducción retrógrada ni inducción de taquicardias 
con esƟ mulación), con intento fallido de ablación. 
Estaba en tratamiento habitual con omeprazol 
20mg, bisoprolol 5mg, valsartan/hidrocloroƟ azida 
160/12.5mg, furosemida 40mg y lormetazepam 
2mg. 

Fue trasladada al Servicio de Urgencias (SU) 
por cuadro sincopal ocurrido en sedestación, pre-
cedido de malestar general y sensación de mareo 
inespecífi co de varias horas de evolución; a su lle-
gada al hospital persisơ a dicha sintomatología, sin 
palpitaciones, dolor torácico o disnea; en la ma-
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drugada previa, había presentado un episodio de 
dolor interescapular de 3-4 horas de duración y 
caracterísƟ cas mecánicas, que había cedido con 
analgesia menor. A su llegada al SU se encontraba 
estable, con tensión arterial 108/58 mmHg, sa-
turación de oxígeno 95%, afebril, eupneica y sin 
signos de hipoperfusión o bajo gasto; no presen-
taba ingurgitación yugular ni edemas periféricos; 
la auscultación cardiopulmonar era rítmica, sin 
soplos, con crepitantes secos en base derecha. 

El ECG realizado en domicilio mostraba al-
teraciones compaƟ bles con WPW: ritmo sinusal 
con PR corto, onda delta, QRS ancho y altera-
ciones secundarias de la repolarización (Fig. 1). 
Durante la monitorización en SU se detectaron 
complejos QRS anchos de morfología diferente a 
la basal, cada vez más frecuentes, hasta dar lu-
gar a una taquicardia de QRS ancho en torno a 
140 laƟ dos/minuto, que al inicio impresionaba 
de regular. Los resultados analíƟ cos mostraron 
elevación de marcadores de necrosis miocárdica 
(troponina I 12.38ng/dL, mioglobina 180ng/mL), 
sin otras alteraciones reseñables en el resto de 
pruebas de laboratorio (salvo creaƟ nina 1.60mg/
dL, con iones normales). 

Con la sospecha inicial de taquicardia ven-
tricular (TV) monomorfa sostenida en contexto 
de síndrome coronario agudo (con episodio de 
dolor aơ pico en las 24 horas previas), y mante-
niéndose hemodinámicamente estable, se inició 
tratamiento con amiodarona intravenosa (IV). 
El registro ECG en papel y una menor frecuen-
cia cardiaca, permiƟ eron idenƟ fi car mejor cierta 
irregularidad de los QRS, con uno o varios laƟ dos 
intercalados con QRS más estrecho, conducido 
sin aberrancia, apoyando más el diagnósƟ co de 
FA preexcitada (Fig. 2). Sin que se presentasen 
complicaciones, se consiguió reversión a ritmo 
sinusal.

Valorada la paciente por Cardiología, ante 
la signifi caƟ va elevación de troponina, se reali-
zó ecocardiograma urgente que descartó altera-
ciones contrácƟ les e ingresó a su cargo, mante-
niéndose en ritmo sinusal con preexitación. La 
ecocardiograİ a reglada mostró una aurícula iz-
quierda severamente dilatada, hipertrofi a asimé-
trica de ventrículo izquierdo (VI) con obstrucción 
del tracto de salida, función sistólica de VI ligera-
mente deprimida y deformidad longitudinal glo-

bal de VI con patrón compaƟ ble con amiloidosis. 
Mediante cardio-resonancia se detectaron hiper-
trofi a severa de VI con función sistólica normal, 
y una captación de gadolinio subendocárdico en 
VI y pared libre de aurícula izquierda sugesƟ va de 
miocardiopaơ a por depósito de amiloide. 

Teniendo en cuenta el elevado riesgo de 
recurrencia de la FA y con el fi n de evitar la fl ecai-
nida para intentar mantener el ritmo sinusal por 
la presencia de cardiopaơ a estructural, se reali-
zó ablación con radiofrecuencia de vía accesoria 
posteroseptal con éxito. 

Se pracƟ có una biopsia de grasa abdominal 
que resultó ser Rojo Congo negaƟ vo, y un aspira-
do de médula ósea que confi rmó el diagnósƟ co 
de mieloma múlƟ ple con un 18% de infi ltración 
de células plasmáƟ cas inmunofenoơ picamente 
anómalo, como trastorno subyacente a la amiloi-
dosis. La forma más común de amiloidosis (ami-
loidosis AL) es la que se asocia a la discrasia de 
células plasmáƟ cas, y existe afectación cardiaca 
en más del 50% de los casos, con el fallo cardiaco 
como presentación en la mitad de ellos; la ma-
yoría muestra ritmo sinusal, pero la FA es la ta-
quiarritmia más frecuente, y ocurre en el 10-15% 
de los pacientes2. Estos pacientes, además de por 
la FA, Ɵ enen alto riesgo tromboembólico, por lo 
que la anƟ coagulación está indicada2. 

Determinaciones analíƟ cas repeƟ das mos-
traron una elevación persistente de troponina I 
(en torno a 12 ng/mL), sin curva sugesƟ va de is-
quemia y con CK-MB seriadas normales, que se 
interpretó como una posible interferencia por 
formación de macrocomplejos de troponina con 
IgG. Plebani describe un paciente con elevación 
persistente de troponinas I y T sin evidencia de 
enfermedad coronaria relacionado con este me-
canismo3, y existen falsos posiƟ vos similares por 
presencia de anƟ cuerpos polirreacƟ vos como el 
factor reumatoide o autoanƟ cuerpos4. Las enfer-
medades infi ltraƟ vas, como la amiloidosis, tam-
bién son por sí mismas causa no coronaria de au-
mento de troponina cardiaca5. 

En este caso, al alta se pautaron amiodaro-
na para intentar mantener el ritmo sinusal (pre-
sente en el ECG post-ablación) y acenocumarol, 
y encontrándose asintomáƟ ca quedó pendiente 
de iniciar tratamiento para el mieloma múlƟ ple 
con melfalan y dexametasona. 
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DISCUSIÓN 

El WPW es la forma de preexcitación ven-
tricular más conocida. Es un trastorno de la con-
ducción cardiaca debido a la presencia de una o 
varias vías accesorias que transmiten el esơ mulo 
eléctrico más rápido que la vía natural, el nodo 
aurículoventricular (AV), produciéndose la excita-
ción ventricular antes de lo previsto, lo que da lu-
gar en el ECG en ritmo sinusal a un PR corto (<0.12 
segundos), un QRS ensanchado con un empasta-
miento al inicio del complejo denominado onda 
delta (δ) y una T inverƟ da opuesta a la dirección 
de la onda δ, las alteraciones más caracterísƟ cas 
del “patrón WPW”6. Estos haces anómalos (en la 
forma clásica denominados haces de Kent6) Ɵ e-
nen origen congénito; son fascículos muscula-
res accesorios que unen directamente aurículas 
y ventrículos como consecuencia de un defecto 
en la resorción del sinciƟ o miocárdico del anillo 
fi broso de las válvulas auriculoventriculares du-
rante el desarrollo embrionario7. La mayor par-
te de estas vías anómalas (60-65%) son capaces 
de conducir en dos senƟ dos (anterógrado y re-
trógrado) entre aurículas y ventrículos, pero al-
gunas (20-30%), denominadas vías ocultas, sólo 
lo hacen en senƟ do retrógrado (de ventrículo a 
aurícula), por lo que no generan una preexcita-
ción visible en ECG (PR normal, no onda δ)6, pero 
pueden ocasionar taquicardias paroxisƟ cas1. Las 
localizaciones más frecuentes de las vías acceso-
rias son lateral-izquierda (50%) y posteroseptal 
(30%); hasta un 13% de los sujetos con preexcita-
ción Ɵ ene más de una vía accesoria8.

La mayoría de pacientes con WPW no pre-
sentan alteraciones cardiacas estructurales; la 
anomalía de Ebstein es el defecto congénito con 
mayor asociación y también se han descrito ca-
sos relacionados con miocardiopaơ a hipertró-
fi ca, a menudo por mutaciones de genes espe-
cífi cos7. La prevalencia de patrón WPW es del 
0.13-0.25% en la población general y del 0.55% 
entre aquellos que Ɵ enen un familiar de primer 
grado afectado7. El 80-90% de los casos se detec-
ta en menores de 50 años9. Se esƟ ma que aproxi-
madamente el 65% de los adolescentes y el 40% 
de mayores de 30 años con patrón WPW se en-
cuentran asintomáƟ cos7.

En senƟ do estricto, se denomina síndrome 
de WPW a la presencia de preexcitación en ECG 
asociada a taquicardias paroxísƟ cas1; así pues, 

su diagnósƟ co es clínico y electrocardiográfi co. 
Aunque podemos encontrar muchos individuos 
asintomáƟ cos, en la historia clínica debemos in-
cidir en la búsqueda de episodios paroxísƟ cos de 
palpitaciones (valorando forma de inicio, termi-
nación, desencadenantes, respuesta a maniobras 
vagales, síntomas asociados) y/o síncope (pue-
de presentarse ante taquicardias mal toleradas 
hemodinámicamente)9. Aunque infrecuente, la 
muerte súbita cardiaca (MSC) puede ser una for-
ma de presentación del WPW, por FA o fl uƩ er au-
ricular con conducción muy rápida que degene-
ran en fi brilación ventricular (FV)7; se esƟ ma que 
el riesgo anual de MSC en pacientes con WPW es 
del 0.02-0.05%10; el principal factor de riesgo es 
la presencia de una vía accesoria con refractarie-
dad anterógrada corta13. 

 La vía accesoria es sustrato para la apa-
rición de taquiarritmias. Las más frecuentes en 
el WPW son las taquicardias supraventriculares 
con QRS estrecho, de las cuales más del 95% 
son taquicardias auriculoventriculares por reen-
trada (TAVR), habitualmente ortodrómicas, con 
conducción en senƟ do AV por tejido normal. La 
parƟ cipación del nodo AV en el circuito de re-
entrada hace que respondan ơ picamente y, en 
más del 90% de los casos, a maniobras vagales 
(Valsalva, masaje de seno caroơ deo), adenosina 
y/o verapamil1 (Grado de recomendación I)11. Es 
recomendable registrar el ECG de forma conƟ nua 
en papel durante estas maniobras, pues ayudará 
a evaluar el modo de terminación de la arritmia 
o a cuanƟ fi car una pausa11. La vida media breve 
de la adenosina puede condicionar que tras su 
terminación la taquicardia se reinicie segundos 
después; en algunos casos (1-15%) puede apare-
cer una FA en general autolimitada, pero que si 
persiste puede dar lugar a FA con preexcitación1, 
por lo que se recomienda administrarla en un en-
torno en el que esté disponible la cardioversión 
eléctrica (CVE)11. Si se uƟ liza verapamil es conve-
niente repeƟ r el masaje de seno caroơ deo tras 
cada dosis, pues sensibiliza la maniobra y puede 
ser efi caz aun cuando no lo haya sido anterior-
mente1. Si no hay respuesta a estas medidas, 
están contraindicadas o existe inestabilidad he-
modinámica, se recomienda realizar CVE sincro-
nizada (Grado de recomendación I)11.

 La segunda arritmia más común en el 
WPW es la FA (10-30%)12. Suele ser paroxísƟ ca, 
los picos de ocurrencia se encuentran entre la 
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tercera y quinta décadas de la vida y una historia 
de síncope forma parte de los factores de ries-
go para su presentación12. La FA preexcitada se 
presenta como una taquicardia irregular de QRS 
ancho; el antecedente de WPW en ECG junto con 
un intervalo R-R irregular durante la taquicardia 
son claves para el diagnósƟ co, si bien cuando la 
frecuencia ventricular es muy elevada y los QRS 
muy aberrantes, se puede diagnosƟ car errónea-
mente como taquicardia ventricular12. Si cursa 
con mala tolerancia clínica o hemodinámica debe 
realizarse CVE inmediata (Grado de recomenda-
ción I)11. La procainamida IV es benefi ciosa en el 
tratamiento agudo de la FA preexcitada en pa-
cientes hemodinámicamente estables (Grado de 
recomendación I)11; a medida que bloquea la vía 
accesoria disminuye la respuesta ventricular, pro-
duce QRS estrechos, y eventualmente se recupe-
ra el ritmo sinusal1. Algunos fármacos IV como di-
goxina, verapamil, dilƟ azem, betabloqueantes o 
amiodarona, pueden ser deletéreos, favorecien-
do por diversos mecanismos, la degeneración en 
FV1 (Grado de recomendación III)11. 

Un porcentaje escaso de pacientes presen-
tará una taquicardia regular de QRS ancho, que 
puede deberse a la presencia de bloqueo o abe-
rrancia de rama o a una taquicardia anƟ drómica 
(baja de aurícula a ventrículo por la vía accesoria 
y sube por nodo AV); pero tener WPW no excluye 
de padecer una TV, que debe ser nuestra prime-
ra hipótesis diagnósƟ ca ante este Ɵ po de taqui-
cardia en cualquier paciente9. Si la taquicardia 

es mal tolerada, se recomienda CVE inmediata13. 
Para pacientes hemodinámicamente estables, la 
CVE también debería ser el abordaje de primera 
línea, si bien se puede considerar procainamida 
o fl ecainida IV para quienes no presentan insufi -
ciencia cardiaca (IC) grave o infarto de miocardio, 
y amiodarona IV para pacientes con IC o sospecha 
de isquemia13. Si un ensayo farmacológico falla, 
lo más seguro es la CVE, pues la combinación de 
fármacos anƟ arrítmicos IV puede ser peligrosa1. 

Existen varios trabajos que recogen la difi -
cultad que puede exisƟ r para reconocer una FA 
preexcitada, fundamentalmente en el momen-
to de la atención inicial en SU, siendo la TV el 
diagnósƟ co incorrecto más frecuente14, como en 
nuestro caso. 

La ablación con catéter por radiofrecuencia 
es el tratamiento de elección defi niƟ vo en pa-
cientes sintomáƟ cos (síncope, palpitaciones) o 
con arritmias, con una tasa de efi cacia aguda su-
perior al 90%, y una probabilidad de recurrencia 
inferior al 5%; en caso de aparecer, suele hacerlo 
en los primeros 6 meses1; en pacientes de mayor 
edad la FA puede recurrir por causas no relacio-
nadas con la vía accesoria11. Ante algunas arrit-
mias, como en la FA preexcitada, la ablación de-
bería considerarse antes del alta hospitalaria1. La 
ablación presenta una tasa pequeña (3.2%), pero 
considerable, de complicaciones, algunas mayo-
res como bloqueos de alto grado o eventos trom-
boembólicos7; la mortalidad del procedimiento 
se aproxima al 1‰1. La elección del tratamiento 

Fig. 1. Electrocardiograma caracterísƟ co de Wolff -Parkinson-White. Ritmo sinusal con PR corto, QRS ancho y onda delta. 
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depende de si existen arritmias de alto riesgo, de la severidad de los síntomas y de las preferencias del 
paciente. El manejo de la preexcitación en sujetos asintomáƟ cos es más controverƟ do; en estos casos, 
en general, la indicación de ablación dependerá del riesgo de MSC (esƟ mado a través de estudio ECG, 
prueba de esfuerzo y EEF)7, pero también infl uyen determinadas circunstancias profesionales (riesgo 
para una colecƟ vidad, deporƟ stas de élite) o el riesgo de taquicardias paroxísƟ cas, siendo necesario in-
dividualizar la conducta terapéuƟ ca más adecuada en cada caso1.  

Fig. 2. Electrocardiograma con fi brilación auricular preexcitada en paciente con Wolff -Parkinson-White. Taquicardia irregular con QRS ancho 
de morfología uniforme, intercalando algún laƟ do con QRS estrecho conducido sin aberrancia (fl echa). 
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