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SUMMARY

INTRODUCCION

En  1930 Woff,  Parkinson  y White  pu
blicaron  una  serie  corta  de  pacientes  jó
venes  sin  cardiopatía  de  base  aparente
que  sufrían  de  taquicardias  paroxísticas
y  en  cuyo electrocardiograma  encontra
ban  morfología de bloqueo  de rama e  in
tervalo  P-R  corto  (1).  Posteriormente,
autores  diversos, utilizando distintas  téc
nicas  de  registros  epicárdicos  e  intraca
vitarios,  así como  estimulación  eléctrica
cardíaca,  demostraron  que  estos  pacien
tes  eran  portadores  de  una  conexión
anómala  (vía  accesoria)  entre  aurículas
y  ventrículos  en  forma  paralela  a  la  vía
de  conducción  normal  y con  la cual po
dían  completar  circuitos  de  reentrada
que  constituían  el sustrato  anatómico  de
la  mayoría  de  las  taquicardias  que  pre
sentaban.  Estas conexiones  anómalas no
se  limitaban  a  la  unión  de  aurículas  y
ventrículos  (haz de  Kent),  sino que  tam
bién  pueden  conectar  las  aurículas  con
el  sistema de  conducción  y a  éste con los
ventrículos  (fibras  de  Mahaim)  (2-7).

El  síndrome  de  WPW tiene  una  evo
lución  natural  benigna  en  la mayoría  de
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los  casos;  sin embargo,  es sabido que  su
primera  manifestación  clínica puede  ser
la  muerte  súbita.  Estos casos se  produ
cen  en  pacientes  que  presentan  vías ac
cesorias  con  períodos  refractarios  efec
tivos  cortos  en  sentido  anterógrado,  de
manera  que  en  caso de desarrollar  fibri
lación  auricular  podrían  desencadenar
una  respuesta  ventricular  excesiva resul
tando  en  fibrilación  ventricular  (8-13).

Este  trabajo  va  encaminado  a  expo
ner  la metodología  no invasiva, al alcan
ce  de  cualquier  hospital  de  tipo  medio,
necesaria  para  la  investigación  sistemá
tica  de  pacientes con preexcitación  basal
que  se  presentan  en  la  consulta  tanto
sintomáticos  como  asintomáticos  y  en
los  que  su  realización permite  determi
nar  con  bastante  aproximación  si  esta
mos  ante una  vía accesoria con períodos
refractarios  efectivos  anterógrados  cor
tos,  entendiendo  como tales los situados
por  debajo  de  250-270 milisegundos,  y
que  son las que, eventualmente,  podrían
mantener  una  fibrilación  auricular  con
respuesta  ventricular  muy rápida.  Cree
mos  que  esta  metodología  debe  ser  ru
tinaria  ante todo  paciente  con síndrome

de  WPW asintomático,  en  la  convicción
de  que  no se desarrolla  en todos  los cen
tíos  con  servicios  de  cardiología,  per
diéndose  así  una  información  importan
te  en  la  historia  clínica  de  cada  caso.
Además,  su  realización  puede  evitar  la
de  estudios  invasivos innecesarios.

Todo  ello  es  independiente  de  que  el
paciente  presente  taquicardias  que,  en sí
mismas,  no  son  indicativas  de  ningún
modo  del  valor  aproximado  del  período
refractario  que  hemos  citado.

FORMAS DE PRESENTACLON DEL
SINDROME DE WPW

1.  Paciente  asintomático,  general
mente joven, al que en un electrocardio
grama  rutinario se documenta onda del
ta  y  P-R corto.—En este  caso  se  debe
realizar  una  prueba  de  la  ajmalina  utili
zando  50 mgrs.  intravenosos  en  tres  mi
nutos  o,  si se  trata  de  un niño,  de  1 mgr.
por  kilogramo  de  peso  intravenoso,
siempre  con  monitorización  electrocar
diográfica  continua.  Esta  prueba  presen
ta  pocas  complicaciones  potenciales,

En  este  trabajo hacemos  hincapié en  la importancia
de  los estudios sistemáticos  no invasivos —prueba de la
ajmalina,  pruebas de esfuerzo y monitorización de Hol
ter—  en el manejo de pacientes con síndrome de Wolif
Parkinson-White;  justificamos  su  utilización y  propo
nemos  una guía  para su uso.

Wc  emphasize  the  importance  of  noninvasive  met
hods  in evaluating the anterograde refractory period of
the  accesory pathway in patients with .Wolff-Parkinson
White  syndrome  and  recommended a  sistematic  guide
for  aplication  ajmaline  test,  treadmill  test  and  Holter
ambulatory  monitoring.
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pero  debe  desarrollarse  en  el  ambiente
hospitalario  con recursos  a  mano  si fue
sen  precisos.  Con  esta prueba  buscamos
demostrar  si tras  la administración de  aj
mauna  logramos  el  bloqueo  anterógra
do  de  la  vía  accesoria,  lo que  se  tradu
cirá  electrocardiográficamente  en  la de
saparición  de  la  preexcitación  basal,  lo
que,  como  veremos  más  adelante,  iden
tifica  con bastante  exactitud  a  pacientes
con  vías accesorias  de períodos  refracta
nos  anterógrados  largos  (por  tanto,  vías
bastantes  «seguras»).  A  continuación  se
realizará  una  prueba  de  esfuerzo,  que
nosotros  realizamos  en  cinta  ergométri
ca  (treadmill),  persiguiendo  el  mismo
objetivo;  la  desaparición  de  la  preexci
tación  en  forma  brusca  se  debe  al  blo
queo  anterógrado  de  la  vía  accesoria  y
su  valor  puede  ser  complementario  con
los  resultados  de  la  prueba  de  la  ajma
lina,  como  veremos  en  el  lugar  corres
pondiente.

En  hospitales que  dispongan  de moni
torización  de  Holter  debe  realizarse,  no
para  demostrar  taquicardias,  que difícil
mente  se  documentarán  en  un  paciente
asintomático,  sino  para  demostrar  o  no
preexcitación  intermitente,  ya  que  en
caso  afirmativo  estaremos  ante  una  vía
accesoria  con conducción  muy  precaria
y  que  difícilmente  puede  mantener  una
fibrilación  auricular  rápida.

En  la figura  1 presentamos  el registro
de  un paciente  joven,  asintomático,  que
acudió  a  nuestro  Servicio  para  realizar
informe  previo  a  un  curso  de  buceo.
Existen  P-R  corto  y  QRS  ancho  con
morfología  de  «bloqueo  de  rama  iz
quierda».  Estamos,  pues,  ante un WPW
tipo  B.  La preexcitación  (onda  delta)  es
positiva  en  1, II  y III  y la morfología  del
QRS  es  «rS» en  V1 y y2  y  «R» alta  en
y6  y V5, lo que  localiza la  vía accesoria
como,  probablemente,  anterior  dere
cha.  Obsérvense  los trastornos  de  la re-
polarización  y  que  son  inherentes  a  la
activación  anómala  del ventrículo.  En la
figura  2,  de  izquierda  a  derecha,  cuatro
paneles  que ilustran  las derivaciones V4,
V  y V6, correspondientes  al registro ba
sal  (izquierda),  a  los tres  minutos y once
minutos  de  la  prueba  de  esfuerzo  (Bru
ce)  y a  los cuatro  minutos  posesfuerzo.
Podemos  ver que  la  preexcitación  desa
parece  a  los once  minutos  del  ejercicio
(es  decir,  al  segundo  minuto  de  la  fase
IV)  del  protocolo  de  Bruce,  reestable
ciéndose  al cuarto  minuto  de  recupera
ción.  En  la figura 3 presentamos  el ECG
de  12 derivaciones del  mismo paciente  a
los  cinco  minutos  de  recuperación,  de
nuevo  con su  preexcitación.

Veamos  otro  caso.  Una  niña  de  trece
años  nos es  enviada  porque  en  el  cole
gio,  al  tomarle  el  pulso  radial,  le  dicen

Figura  1

que  tiene  una  mala  recuperación  física
tras  realizar esfuerzos.  En  la figura 4 ve
mos  el  ECO  basal  realizado.  En  este
caso  el  QRS  es  evidentemente  ancho,
pero  el P-R es claramente  normal.  Exis
te  preexcitación,  siendo  la  onda  delta
bien  reconocible  en  y5  y V6, y también
en  la  cara inferior,  donde,  al  ser negati
va  (III  y aVF),  simula un infarto de cara
diafragmática.  Este  electrocardiograma
(P-R  corto  y onda  delta)  orienta  a  que
esta  paciente  tenga  fibras  tipo  Mahaim
(fascículo-ventriculares)  por lo que al es
tablecerse  el  «by-pass» por  debajo  del
nodo  auriculoventricular  el  P-R  es  nor
mal.  La  polaridad  de  la  preexcitación
orienta  a que su vía accesoria sea lateral

derecha.  En  la figura  5 hay dos paneles:
en  el de  la  izquierda,  el  registro basal,  y
a  la derecha,  el ECO  completo  registra
do  inmediatamente  después  de  terminar
el  ejercicio  y en  el  que  —claramente—
ha  desaparecido  la  preexcitación  apare
ciendo  ondas  «q» diferentes  a  las  basa
les  en  cara inferior.  A  continuación,  en
la  figura  6,  ilustramos  la  preexcitación
intermitente  en  el  posejercicio,  con  la
significación  que  ya  hemos  comentado.
Así,  pues,  en  esta  chica  se  documenta
desaparición  de  la  preexcitación,  por
una  parte,  y,  por  la  otra,  preexcitación
intermitente,  lo que  nos  da  un  margen
de  seguridad  aceptable  que  nos  permite
aconsejarle  que no limite sus actividades

BASAL                         3/7/84T

IL1níiLJ

BASAL  BRLJCE 3’    BRUCE 11’     POST 4’

JLJLJLJLL4444LLLJ)
4LLikr kALLW

Figura  2

medicina milithr  581



Guía  para  el manejo de
pacientes  con síndrome de
Wolff-Parkinson-White

físicas,  por  una  parte,  y,  por  otra,  evi
tarle  exploraciones  más  molestas.

En  la  figura 7 el  ECO  de  un  chico de
ocho  años  con  frecuentes crisis de  palpi
taciones,  algunas  de  larga  duración,  sin
documento  electrocardiográfico  durante
las  crisis y  que  no  tomaba  tratamiento.
Existe  un  WPW tipo  B  (por  una  vía  ac
cesoria  de localización probablemente  an
tenor  derecha).  Figura 8:  a  la  izquierda,
el  ECG  basal  ya  visto;  a  la  derecha,  el
ECG  completo  en  la  fase  IV  del  proto
colo  de  Bruce  en  el  que  comprobamos
cómo  no  ha  desaparecido  la  preexcita
ción,  lo que  confirmamos en  la  figura 9,
donde  se  ilustran  diversos  momentos  de
la  prueba.  Una  vez confirmada la  impo
sibilidad  de bloquear la conducción por la
vía  accesoria durante  el  esfuerzo,  realiza
mos  prueba  de  la  ajmalina  con  el  chico
monitorizado.  En  la  figura 10,  en  el  pa
nel  izquierdo, presentamos el trazado ba
sal  (derivaciones V4-V5 y y6)  y en  el pa
nel  derecho,  trazado  obtenido  tras  la ad
ministración  de  25 mgrs. de  ajmalina  in
travenosos  en  tres  minutos.  Obsérvese
cómo  la conducción ventricular se norma-
liza  a partir del  sexto latido,  que  es el úl
timo  preexcitado. Los seis latidos siguien
tes  son normales y  vemos cómo  en ellos
la  repolarización es  normal. El penúltimo
latido  está preexcitado y el último es nor
mal.  En  la  figura 11 el  registro es  conti
nuo  y  se  obtuvo  cinco  minutos  después
de  la  administración del  fármaco;  inter
mitentemente  aparecen  latidos preexcita
dos,  pero  la  mayoría  son  normales (lati
dos  preexcitados  señalados  con  flechas).
La  figura 12 pretende  ser un resumen glo
bal  de  la  prueba:  en  el  panel  izquierda,
ECO  completo basal. En el central,  ECG
de  12 derivaciones  tras  la  ajmalina  sin
preexcitación,  y en  el panel derecho,  rea
parición  de  la  preexcitación a  los quince
minutos  de la  prueba.

2.  Paciente con  crisis  de  palpitacio
nes  sin  documento electrocardiográfico
de  taquicardia y sin  preexcitación en el
ECG  basal.—No se  nos  escapa  que  pa
cientes  con este cuadro  no tienen  estric
tamente  un síndrome  de  WPW,  pero  es
que  sabemos que  algunas vías accesorias
pueden  no  manifestar  preexcitación  ba
sal.  Esto  ocurre  en  las  vías  accesorias
ocultas,  que  sólo son capaces  de  condu
cir  en  sentido  retrógrado  —es  decir,  en
sentido  ventrículo-auricular—  y  en  pa
cientes  con  vías  accesorias  laterales  iz
quierdas,  muy  alejadas  del  sistema  de
conducción  normal,  en  la  que  por  tanto
la  conducción  se  establece  antes  por  la
vía  normal  que  por  la vía  accesoria.  En
este  último  caso,  la  realización  de  un
masaje  del  seno  carotídeo  puede  poner

Figura  3
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en  evidencia  la onda  delta  al  retrasar  la
conducción  por la vía normal;  a este tipo
de  WPW  se  le  denomina  no  evidente.

En  este  apartado  nuestros  esfuerzos
deben  ir dirigidos a valorar  el cuadro  de
palpitaciones  clínicamente,  esto es, a va
lorar  si  el  paciente  nos  cuenta  una  his
tona  creíble de taquicardias  por reentra
da  o si se trata  de taquicardias  sinusales,
tan  frecuentes  en  pacientes  con psiquis
mos  especiales (14-15). Nos orientan ha
cia  la presencia de taquicardias  por reen
trada  los siguientes  datos:  a) que  cesen
bruscamente  las  palpitaciones  con  ma
niobras  conocidas  por  el  paciente  como
toser,  realizar Valsalva,  inducir el  vómi
to,  etcétera,  todas  las  cuales  tienen
como  efecto  común  un  aumento  del
tono  vagal;  b)  que  además  de  notar  las
palpitaciones  en  el  pecho  las note  en  el
cuello,  lo  que  orienta  hacia  una  coinci
dencia  de  las  contracciones  auricular  y
ventricular  (esto  también  puede  ocurrir
en  las  taquicardias  ventriculares  con
conducción  retrógrada  a  la  aurícula;  c)
que  se  acompañen  de  otros  síntomas
como  sudoración,  angor  o  poliuria;  d)
que  se  produzcan  a  lo  largo  de  mucho
tiempo  (incluso  años) desencadenándo
se  de  manera  brusca  e  inopinadamente
sin  relación  con  factores  causales  bien
conocidos.

Una  vez  realizada la  anamnesis en  el
sentido  que hemos descrito, nos dispone
mos  a intentar  demostrar la existencia de
taquicardias,  para  lo  cual  podemos  re
currir  a  la  realización de  monitorización
de  Holter, que sin embargo puede no ser
nos  útil  si  las  crisis  de  palpitaciones
—como  ocurre  frecuentemente—  son
muy  esporádicas.  En  estos casos lo  que
hacemos  es  recomendar  al  paciente  que
acuda  inmediatamente al Servicio de  Ur
gencias  cuando  presente  palpitaciones
para  realizar ECG.  Esto  tiene  su impor
tancia  porque  si  no  el  paciente  aguanta
estoicamente  taquicardias de bastante du
ración  sin acudir al hospital con la segu
ridad  de que esos episodios —como siem
pre—  cesarán espontáneamente.

3.  Pacientes  con  taquicardias  docu
mentadas  electrocardiográficamen
te.—Ante  el  registro de  una  taquicardia
con  QRS estrecho  se iniciarán  los pasos
diagnósticos  oportunos  y  remitimos  al
lector  a  trabajos  publicados  previamen
te  por  nosotros  en  esta revista y a  la bi
bliografía  en  ellos citada  (16).  Una  vez
realizado  el  diagnóstico  diferencial,  se
procederá  a  su  tratamiento,  que  se  ini
ciará  con  maniobras  vagales,  principal
mente  el  masaje  del  seno  carotideo  bi
lateralmente,  y que  en  caso  de  resulta
dos  negativos continuará  con la adminis

Figura  6
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tración  de  10 mgrs.  intravenosos  de  ve
rapamil  en  2-3  minutos.  Si  fracasara
también  el  verapamil  pueden  ensayarse
otros  fármacos  por  la  misma vía, depen
diendo  fundamentalmente  de  la  expe
riencia  propia  y siempre  evitando los di
gitálicos  si sospechamos  una  vía acceso
ria  por  los efectos  catastróficos  que  pue
de  tener  en  caso  de  acortar  el  período
refractario  anterógrado  de  la vía acceso
ria,  como ocurre  en  aproximadamente  la
tercera  parte  de  los casos.  Una vez con
seguida  la reversión  a ritmo sinusal, pue
de  documentarse  o  no  preexcitación  en
el  ECO  basal.  En  el supuesto  negativo,
se  instaurará  tratamiento  profiláctico de
las  taquicardias,  por  ejemplo,  con vera
pamil,  propafenona  o  amiodarona,  de
manera  que  la  conducta  a  seguir  poste
riormente  dependerá  de  los  resultados
obtenidos  clínicamente,  que se apoyarán
también  en  los registros  de  monitoriza
ción  ambulatoria.  Si tras  la reversión  de
la  taquicardia  aparece  preexcitación,
nos  remitimos  al  primer  apartado  de
este  epígrafe  iniciando  posteriormente
la  misma  profilaxis  que  en  el  caso  an
terior.

PRUEBA  DE LA AJMALINA

La  ajmalina  es  un  fármaco  derivado
de  la  rauwolfia  cuyas propiedades  elec
trofisiológicas  la  hacen  incluible  entre
los  antiarrítmicos  del  grupo  1 de Vaug
han  Williams.  A  las dosis  empleadas  clí
nicamente  prolonga  los tiempos  de con
ducción  intranodal  y el período  refracta
rio  funcional  del  nodo  A-y,  así como el
período  refractario  de  las vías accesorias
hasta  llegar  a  la suspensión  de  la preex
citación.

En  1980, el grupo  de  Wellens (17) pu
blicó  que  la  no consecución  del  bloqueo
anterógrado  de  la vía  accesoria  (esto es,
la  no  desaparición  de  la  preexcitación
basal)  tras  la  administración  de  50 mgrs.
de  ajmalina  intravenosa  en  tres  minutos
—prueba  de  la  ajmalina  negativa—  se
correlacionaba  con períodos  refractarios
en  sentido  aurículo-ventricular  cortos,
es  decir,  de  menos  de  250-270 mseg.,  y
proponían  este  método  como  una forma
rápida  de  identificar  a  aquellos  pacien
tes  con posibilidades  de  muerte  súbita si
se  desarrolla  fibrilación  auricular.  Poco
antes,  Gallagher  y cols.  (7)  habían  do-
cumentado  que  sus  pacientes  con fibri
lación  ventricular  documentada  y WPW
tenían  un  período  refractario  de  la  vía
accesoria  menor  de  250  milisegundos.
Por  tanto,  el  grupo  citado  en  primer
lugar  realizaba  estudios  electrofisioló

gicos  en  los  pacientes  asintomáticos  en
los  que  no se  conseguía  mediante  la aj
malina  el bloqueo  anterógrado  de  la vía
accesoria.

Muy  recientemente,  Eshchar  y
cols.  (18)  comparan  la  utilidad  del  test
de  la ajmalina  y de  la prueba  de  esfuer
zo  en  pacientes  con WPW,  comproban
do  que  el test de  la ajmalina  tiene  el mis
mo  significado que  en  el trabajo  de  We
llens  en  el  sentido  que  la  ajmalina  no
anuló  la  preexcitación  en  nueve  de  los
diez  pacientes  con períodos  refractarios
de  250 milisegundos  o menos.  Estos au
tores  sugieren además  que  la realización
de  la prueba  citada  seguida  de  la  prue
ba  de  esfuerzo  tienen  un  valor, comple
mentario,  porque  la  desaparición  de  la
preexcitación  durante  el  esfuerzo  o  du
rante  la  fase  de  recuperación  posej erci
cio  se correlacionaba  con vías accesorias
con  períodos  refractarios  por  encima  de
340  milisegundos,  ya  que  en  los  casos
entre  250 y 330,  la ajmalina  y no el ejer
cicio  anulaba  la preexcitación.

PRUEBA DE ESFUERZO

La  realización de  pruebas  de  esfuerzo
en  pacientes  con  preexcitación  basal
persigue  objetivos  diversos:  a) determi
nación  de  la capacidad  funcional del pa
ciente;  b) estudio  de  arritmias,  especial
mente  taquicardias  por  reentrada;  c) es
tudio  de  los  efectos  sobre  la  preex
citación.

En  cuanto al desencadenamiento de  ta
quicardias  por  reentrada  o  de  fibrilación
auricular  paroxística durante  el ejercicio,
es  evidente,  a  la  luz de  los estudios  rea
lizados  previamente  y la experiencia pro
pia,  que  en  la  mayoría  de  los pacientes
las  pruebas de esfuerzo no pueden desen
cadenar  este tipo de  arritmias, aun cuan
do  se  hubieran  detectado  previamente.
Así,  en  el  estudio  de  Strasberg  y
cols.  (19)  no  se  detectaron  las  arritmias
citadas  en  ninguno  de  los  54  pacientes
que  estudiaron.  Tampoco en  178 pacien
tes  estudiados  por  Sherf y  Neufeld (20).
En  un  estudio  en  niños,  Bricker  y
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cols.  (21) estudian  17 pacientes  y  desen
cadenan  taquicardias  supraventriculares
en  sólo  dos  de  ellos.  Quizá  este  tipo de
pruebas  sí tengan interés  en  aquellos  pa
cientes  que  desarrollan  actividades físicas
importantes  como las deportivas para  de
terminar  la conducta  a  seguir.

Durante  el  ejercicio,  la  preexcitación
puede  no modificarse  o normalizarse  to
tal  o  parcialmente,  quizá por facilitación
de  la conducción  por  la vía normal  o por
bloqueo  de  la vía accesoria  si la desapa
rición  de la preexcitación  es abrupta.  En
el  estudio  ya  citado  de  Strasberg  los ca
sos  (cuatro)  de  desaparición  de  la preex
citación  tenían  períodos  refractarios  por
encima  de  300  milisegundos  (media,
368).  En  el estudio  de  Bricker  la norma
lización  del  ECG  se correlacionaba  tam
bién  con  períodos  refractarios  largos
(360-390  mseg.).

PREEXCITACION  INTERMITENTE

Puesto  que  la  preexcitación  intermi
tente  representaría  una precaria  conduc
ción  por  la  vía  accesoria,  resultará  que
su  demostración  será  indicativo  de  un
pronóstico  benigno  porque  traduce  pe
ríodos  refractarios  largos  en  la  vía acce
soria.  La demostración  de preexcitación
intermitente  puede  hacerse  mediante  la
realización  de  electrocardiogramas  se
riados,  mediante  la realización  de  moni
torización  de  Holter,  y realizando  prue
bas  de  esfuerzos.  En  el  estudio  realiza
dos  por  Klein  (22) 26  de  los 52 pacien
tes  demuestran  preexcitación  intermi
tente  y  en  ellos  el  período  refractario
efectivo  anterógrado  es  significativa
mente  más  largo que  el resto.

Figura  ¡1

Figura  ¡2
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