
INTRODUCCIÓN

El síndrome de Wolff Parkinson White (WPW)
es una anormalidad cardiaca congénita que consiste

en la presencia de un haz anómalo (haz de Kent)
que salva el sistema normal de conducción uniendo
directamente aurículas y ventrículos. Se trata de un
síndrome de preexcitación, es decir, de un trastorno
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RESUMEN

El síndrome de Wolff Parkinson White es una ano-
malía cardiaca congénita que afecta a un 0,1-3 ‰
de la población general. Se diagnostica de síndro-
me de Wolff Parkinson White a aquellos pacientes
con preexcitación en el electrocardiograma e his-
toria clínica de palpitaciones.

La presentación clínica más habitual son episo-
dios paroxísticos de palpitaciones, de carácter be-
nigno, aunque en estos pacientes la probabilidad de
muerte súbita es superior a la población general.

El tratamiento de estos pacientes se ha modifi-
cado enormemente en los últimos años gracias al
desarrollo de la ablación con radiofrecuencia, tra-
tamiento definitivo con alto porcentaje de éxito y
algunos riesgos.

El diagnóstico debe realizarse por el médico de
Atención Primaria, así como la derivación al car-
diólogo de los casos especiales que puedan precisar
pruebas diagnósticas complejas y de aquéllos que
por su sintomatología o por su riesgo (ya sea por
motivos médicos o laborales), precisan el tratamien-
to definitivo de la ablación con radiofrecuencia.

Palabras clave: Síndrome de Wolf Parkinson
White. Taquiarritmias. Ablación con radiofrecuen-
cia. Vías cardiacas accesorias.

ABSTRACT

Wolff Parkinson White Syndrome is a cardiac
abnormality that affects 0.1-3 ‰ of the general po-
pulation. Diagnosis is based on the finding of pre-
excitation in the electrocardiogram and a history
of palpitations.

Usual clinical presentation are paroxystic episo-
des of palpitations, which are benign; but sudden
cardiac death risk is higher among Wolff Parkin-
son White Syndrome patients than in the general
population.

The treatment for these patients has changed du-
ring the last few years after the development of cu-
rative radiofrecuency ablation techniques, with a
high probability of success but with some potential
risk.

Primary Health Care physicians should make
the diagnosis and send to the cardiologist those
special cases that might need complex diagnostic
tests or that may need a curative ablation procedu-
re because of their risk or their symptoms.

Key words: Wolff Parkinson White syndrome.
Arrythmia. Pre-excitacion syndrome. Catheter
ablation.
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otros desencadenantes2. Su duración es variable,
de unos minutos a horas. El mecanismo que más
frecuentemente la provoca en estos pacientes es
la reentrada ortodrómica (Fig. 1). Se produce un
circuito de reentrada en la cual el impulso se con-
duce de las aurículas a los ventrículos exclusiva-
mente por el nodo AV y sube de los ventrículos a
las aurículas por la vía accesoria. Por este motivo
la taquicardia es de QRS estrecho y sin datos de
preexcitación. Aproximadamente un 60% de las
taquicardias en el síndrome de WPW tienen este
mecanismo. Mucho más infrecuente (entre un 1 y
un 11 % según las series) es la reentrada antidró-
mica. El impulso baja por la vía accesoria en este
caso y sube de los ventrículos a las aurículas por
el nodo AV (Fig. 2)16-18. Por ello el electrocardio-
grama en taquicardia mostrará un QRS ancho,
con preexcitación máxima. La segunda taquicar-
dia en cuanto a frecuencia de presentación es la
fibrilación auricular  (FA). La presentan entre un
12 y un 35% de los pacientes con síndrome de
WPW19,20 . Las vías accesorias, y más si son múlti-
ples, favorecen la aparición de FA. Esta arritmia
se puede presentar como una taquicardia de QRS
estrecho o de QRS ancho, bien sea por preexcita-
ción (conducción por la vía accesoria) o bien por
aberrancia o bloqueo de rama en el haz de His19,20.

La FA conducida a los ventrículos a través de una
vía accesoria puede desencadenar, si la respuesta
ventricular es rápida, síncope e incluso  fibrila-

ción ventricular y muerte súbita21,22. Un porcenta -
je no despreciable de pacientes con síndrome de
WPW presentan síncope.  En un subgrupo de
ellos el síncope representa la presencia de arrit -
mias con respuesta ventricular muy rápida y mal
tolerada, pero en otros se ha achacado a una anor-
mal respuesta vasomotora durante la taquicar -
dia 1,23. Además el síncope  puede estar o no en re-
lac ión con un episodio  de  taquicardia
(recordemos que se trata con frecuencia de pa-
cientes jóvenes, población con una relativamente
alta incidencia de síncope vaso-vagal)24. De he-
cho los estudios no han demostrado un valor
pronóstico del síncope en estos pacientes. La
muerte súbita puede ser también una forma de
debut  de  la  enfermedad aunque e l  r iesgo de
muerte súbita en pacientes asintomáticos es me-
nor del 1/100010,25,26. Se considera que la mayor
parte de episodios de muerte súbita en pacientes
con WPW está en relación con episodios de FA
con conducción al ventrículo por la vía accesoria
y posterior degeneración a fibrilación ventricular.
La presencia de intervalos RR menores de 250
mseg durante la FA o taquicardias preexcitadas
espontáneas es el más importante marcador de
riesgo de muerte súbita por fibrilación ventricu-
lar. En cambio, el mismo dato durante FA induci-
da durante el estudio electrofisiológico tiene una
especificidad muy baja, lo que ha influido en el
abandono por parte de la mayor parte de los ex-
pertos del estudio electrofisiológico en pacientes
asintomáticos27,28. También es mayor el riesgo en
pacientes con antecedentes familiares de muerte
súbita y con múltiples vías accesorias29. En un es-
tudio realizado por Atié se demostraba que los pa-
cientes con taquicardia por reentrada antidrómica
tenían un mayor riesgo de muerte súbita por dege-
neración de FA preexcitada en fibrilación ventri -
cular. Además estos pacientes tienden a debutar a
edades tempranas y con frecuencia presentan sín-
cope o presíncope en su evolución 3,18.

DIAGNÓSTICO

Como ya hemos comentado el diagnóstico del
Síndrome de WPW es clínico y electrocardiográ-
fico. Podemos encontramos ante un paciente que
acude por uno o varios episodios de palpitaciones
o pacientes en los que se realiza un electrocardio-
grama por otro motivo y se descubre la anomalía
electrocardiográfíca. En la historia clínica se de-
be hacer incapié en la presencia de dos síntomas
claves:

1. Episodios paroxísticos de palpitaciones.
Es importante definir las características de los epi-
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Figura 2
Esquema de la reentrada antidrómica



gramas seriados 10.
La radiografía de tórax es normal en los pa-

cientes sin patologías asociadas.
Se debe realizar un ecocardiograma a todos

los pacientes sintomáticos o con alteraciones en
la exploración física. Recomendamos también re-
alizar ecocardiograma a todos los pacientes diag-
nosticados en edades tempranas por la asociación
del  s índrome con malformaciones cardiacas
congénitas. 

En casos seleccionados estará indicado el  hol-
ter de arritmias en pacientes con alta sospecha
diagnóstica del WPW en los que no se haya podido
registrar la taquicardia. En los raros casos en los
que la taquicardia se relaciona con el ejercicio físi-
co estaría justificada la prueba de esfuerzo.

TRATAMIENTO MÉDICO

Tratamiento crónico

Los pacientes que presentan la anormalidad
electrocardiográfica del síndrome de WPW pero
están asintomáticos no precisan tratamiento algu-
no31. Un caso especial lo constituyen ciertas pro-
fesiones de riesgo en las que se excluye al perso-
nal con datos electrocardiográficos de WPW. Así
ocurre en nuestro país con pilotos y deportistas
de élite. El bajísimo riesgo de muerte súbita en
estos pacientes por sí mismo no justifica la reali-
zación del estudio electrofisiológico y la abla-
ción, aunque sí se puede plantear por exigencia
laboral explicando al paciente los riesgos de la
intervención25.

En pacientes clínicamente sintomáticos debemos
distinguir mediante la historia clínica cuidadosa, la
frecuencia, duración y número de episodios de las
taquicardias: 

—Los pacientes con episodios infrecuentes de
taquicardias, bien toleradas, no precisan ningún
tratamiento crónico. Se recomienda enseñarles a
realizar las maniobras vagales o de Valsalva y en
caso de que con ellas no ceda la taquicardia de-
berán acudir a un centro de urgencias para su tra-
tamiento agudo. Deben seguir revisiones perió -
dicas por su médico de cabecera o cardiólogo
para evaluar posibles cambios en la sintomato-
logía 30,31.

—Los pacientes con episodios frecuentes de ta-
quicardias o que toleren hemodinámicamente mal
las mismas deben ser remitidos al cardiólogo,
quien valorará de acuerdo con las preferencias del
paciente el manejo farmacológico o la indicación
de ablación con radiofrecuencia. En general, existe
una tendencia global y una recomendación por las

Sociedades Españolas (Tabla I) y Americana de
Cardiología de aumentar las indicaciones de la
ablación por radiofrecuencia por ser en el momento
actual curativa en un porcentaje del 95% con un
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INDICACIONES DEL ESTUDIO ELECTROFISIOLÓGICO
Y DE LA ABLACIÓN CON RADIOFRECUENCIA EN

PACIENTES CON SÍNDROME DE PREEXCITACIÓN DE
LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE CARDIOLOGÍA

Tabla I

CLASE I

(acuerdo general de su eficacia y utilidad)

Pacientes sintomáticos por taquicardias por reentrada
aurículo-ventricular o taquiarrítmias auriculares conducidas
por la vía.
Ablación en:
1. Preferencia del paciente.
2. Arritmias resistentes a medicación.
3. Intolerancia a la medicación.

CLASE IIa

(la mayoría de evidencia y opiniones están a favor de su
eficacia y utilidad)

1. Pacientes poco sintomáticos, con evidencias clínicas de
mala o nula conductividad anterógrada de la vía
accesoria, que presenten intolerancia a la medicación o
prefieran la ablación.

2. Pacientes asintomáticos con preexcitación en los que la
presencia de ésta suponga un obstáculo para el
desarrollo de su vida habitual (profesión, práctica
deportiva habitual, seguros de vida, etc.), una
afectación de la calidad de vida  o tengan profesiones
de riesgo.

3. Pacientes con cardiopatía y/o con riesgo conocido de
padecer taquiarrítmias auriculares .

CLASE IIb

(eficacia menos establecida)

1. Pacientes asintomáticos.

CLASE III

(procedimientos no eficaces e incluso perjudiciales)

1. Pacientes con arritmias mediadas por la vía accesoria,
controlables con medicación y que prefieran ésta a la
ablación.

2. Pacientes asintomáticos con evidencias clínicas de
mala conductividad anterógrada a través de la vía
accesoria (ablación cosmética).
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venoso con adenosina o ATP o con verapamilo.
Se considera de primera elección la adenosina o
ATP por su seguridad y cortísima vida media. Es
importante asegurarse de que se está administran-
do la dosis correcta (en el caso de adenosina 6 mg
y si no cede una segunda dosis de 12 mg. Para el
ATP,  10 mg, 20 mg y hasta 40 mg) y administrar-
la en bolo muy rápido seguido de suero fisiológi-
co38,39. Este fármaco se puede utilizar en todos los
pacientes que no tengan antecedentes de asma o
broncoespasmo, incluso en pacientes con disfun-
ción ventricular. Produce efectos secundarios en
casi un 100% de los pacientes en forma de opre-
sión torácica, tos y calor facial, lo que se debe ad-
vertir al paciente siempre antes de su uso, resal -
tando que no durará más de un minuto y que se
trata de una respuesta normal al fármaco y no una
alergia al mismo.

La efectividad del ATP o adenosina para rever-
tir taquicardias por reentrada que incluya el nodo
AV (es decir, las del WPW, vía accesoria oculta y
las aún más frecuentes taquicardias intranodales)
es cercana al 95%. Este fármaco es especialmente
útil en centros de Atención Primaria distantes del
hospital de referencia por su eficacia, seguridad y
facilidad de uso. En pacientes con WPW a los que
se administró ATP por una taquicardia supraven-
tricular se ha descrito que hasta el 12% pasan a
FA y en casos aislados a FA rápida con mala tole-
rancia clínica, por lo que se aconseja tener un des-
fibrilador cerca en el momento de la administra-
ción3.

En el caso de presentar contraindicaciones
para el uso del ATP se puede administrar una
ampolla de verapamilo intravenosa (5 mg) en
dos minutos. Este fármaco tiene la ventaja de
carecer de los efectos desagradables del ATP o
la adenosina y de ejercer un efecto más prolon-
gado por lo que puede prevenir las recurrencias
inmediatas. Su desventaja es que tiene un efecto
inotrópico negativo, por lo que está contraindi -
cado en pacientes con disfunción ventricular iz -
quierda 1.

Un porcentaje escaso de pacientes se presen-
tará con una taquicardia regular de QRS ancho.
Ante cualquier paciente, de cualquier edad o pa-
tología previa que presente una taquicardia de
QRS ancho se debe actuar con la máxima pruden-
cia. En este grupo de pacientes la existencia de
QRS ancho se puede deber a un bloqueo de rama
preexistente, aberrancia de rama o a una taquicar-
dia antidrómica (es decir, que baje de la aurícula
al ventrículo por la vía accesoria y suba por el
nodo AV). Pero jamás se debe olvidar que el te-
ner un síndrome de WPW no excluye a un pa-
ciente de padecer una taquicardia ventricular, que
debe ser nuestra hipótesis diagnóstica primera
siempre que veamos una taquicardia con QRS an-

cho. Por lo tanto, si la taquicardia es mal tolerada
se recomienda cardioversión eléctrica inmediata
y si es bien tolerada se debe remitir a un centro
hospitalario en un transporte monitorizado pu-
diéndose realizar un intento diagnóstico-terapéu-
tico con ATP o adenosina si no hay contraindica-
ciones. En el caso de ser una taquicardia que
incluya el nodo AV en la reentrada, provocará el
cese brusco de la arritmia; si es una taquicardia
ventricular no afectará a la misma y si es una ta-
quicardia puramente auricular producirá un blo-
queo AV transitorio que nos permitirá ver la acti -
vidad auricular 40.

No se recomienda el verapamilo en las taquicar-
dias de QRS ancho por la posibilidad de tratarse de
una taquicardia ventricular1.

En los pacientes con taquicardia irregular de
QRS ancho, la primera sospecha diagnóstica es una
fibrilación auricular preexcitada. Se recomienda
monitorizar y transladar a un centro hospitalario y,
si es mal tolerada, cardioversión inmediata. Es ne-
cesario recalcar en este punto que la digital y el ve-
rapamilo están formalmente contraindicados en es-
tas taquicardias por la posibilidad de incrementar la
conducción por la vía anómala y provocar un dete-
rioro hemodinámico e incluso una fibrilación ven-
tricular.

PROCEDIMIENTOS INVASIVOS:
CIRUGÍA, ESTUDIO ELECTROFISIOLÓGICO
Y ABLACIÓN CON RADIOFRECUENCIA

Desde finales de los años sesenta se utiliza el
tratamiento quirúrgico para interrumpir las vías ac-
cesorias en pacientes con el síndrome de WPW no
controlables con medicación. Tras el inicio y gene-
ralización de la ablación con radiofrecuencia la ci-
rugía se ha relegado sólo a casos con síntomas in-
tratables en los que no ha sido posible la ablación
percutánea o pacientes que precisan cirugía cardia-
ca por otro motivo (por ejemplo en la cirugía de la
malformación de Ebstein)41.

En pacientes seleccionados por su alto riesgo
de muerte súbita, frecuencia de los  episodios de
taquicardia, mal control con medicación e incluso
la propia preferencia del paciente que no desee
tomar fármacos a largo plazo, está indicada la re-
alización de un estudio electrofisiológico. La téc-
nica consiste en la introducción de catéteres en
las cavidades cardiacas con control radioscópico,
generalmente por vía femoral, y estimulación
eléctrica para valorar o confirmar la existencia de
una o más vías accesorias, sus propiedades de
conducción y su localización; para en el mismo
procedimiento realizar la ablación con radiofre-
cuencia.
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