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1. RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

RESUMEN

Introduccién: El sindrome de Wolff-Parkinson—White (WPW) es la asociacion de una
anomalia en la conduccién cardiaca (via accesoria) y la aparicién de arritmias. La

prevalencia mundial es de 1 a 4,5 por cada 1000.

Objetivos: Realizar una revision bibliogréafica actualizada del diagnostico vy
tratamiento en individuos sintomaticos y asintomaticos, profundizando en temas

caracteristicos de esta patologia.

Material y métodos: Se realizé la busqueda de material bibliografico de los ultimos 5

afos en las principales bases de datos biomédicas, revistas y libros.

Resultados: El diagnostico se basa en signos de preexcitacion electrocardiografica y
clinica de palpitaciones, siendo habitual episodios de palpitaciones de caracter
benigno. Las caracteristicas de la via accesoria han de ser estudiadas con métodos no
invasivos e invasivos, como el estudio electrofisiolégico. El tratamiento se ha
modificado en los Gltimos afios gracias al desarrollo de la ablacion, siendo de eleccién

en los casos de riesgo de muerte. El manejo de los asintomaticos es controvertido.

Discusion e ideas principales: El manejo de los pacientes sintomaticos esta
perfectamente estructurado. La estratificacién del riesgo y la evidencia basada en las
indicaciones para la ablacién siguen siendo controvertidas para aquellos pacientes

asintomaticos, los cuales también presentan riesgo de muerte.

Palabras clave: “Wolff Parkinson White”, “Wolff Parkinson White syndrome”,

“accessory pathway”, “diagnosis”, “treatment”.



ABSTRACT:

Introduction: Wolff-Parkinson-White syndrome is the association of an anomaly in the
cardiac conduction and arrhythmias. WPW prevalence is 1 to 4.5 per 1,000.

Objectives: A systematic review of the literature of WPW diagnosis and treatment in

symptomatic and asymptomatic individuals was performed.

Material and methods: bibliographical research of the last 5 years in biomedical

databases, magazines and books was made.

Results: The diagnosis is based on signs of electrocardiographic preexcitation and
clinical palpitations, being regular episodes of benign palpitations. The characteristics
of the accessory pathway must be studied with noninvasive and invasive methods,
such as electrophysiology study. Treatment has changed considerably in recent years
thanks to the development of ablation, being of choice in cases of risk of death. The

management of asymptomatic patients is controversial.

Discussion and Conclusions: The management of symptomatic patients is well
structured. However risk stratification and evidence-based indications for ablation,

remain controversial for those asymptomatic patients who also are at risk of death.

Keywords: “Wolff Parkinson White”, “Wolff Parkinson White syndrome”, “accessory

pathway”, “diagnosis”, “treatment”.



2. INTRODUCCION:

Las arritmias cardiacas son hoy en dia unas de las patologias mas prevalentes en

cardiologia, y su manejo se encuentra minuciosamente estudiado.

El sustrato anatomico para el sindrome de WPW es una conexién eléctrica adicional
entre la auricula y el ventriculo o parte del sistema de conduccién. Los pacientes con
sindrome de WPW tienen sintomas clinicos mientras que los sujetos con signos de
preexcitacion ventricular sin sintomas tienen un denominado patron WPW en el

electrocardiograma.*?

David Scherf pudo ser el primero en describir nuestra actual comprension de la
patogénesis del sindrome de WPW en términos de un circuito reentrante que involucra
tanto el nodo AV, asi como la via accesoria. Los fundamentos de nuestro
entendimiento fueron establecidos por Pick, Langendorf, y Katz, que mediante el uso
de andlisis deductivo de los ECG fueron capaces de definir los procesos
fisiopatoldgicos bésicos. Posteriormente, Wellens y Durrer aplican la estimulacion
eléctrica invasiva con el fin de confirmar los procesos fisiopatolégicos. En 1913,
Stanley Kent afirm6 haber descrito un corazén humano con una conexién adicional

entre la auricula derecha y el ventriculo derecho. *

La capacidad actual para curar a los pacientes con WPW se debe a las espléndidas

contribuciones de individuos de diversas disciplinas en todo el mundo.*

La manifestacion mas frecuente del sindrome de Wolff- Parkinson-White (WPW) es la
taquicardia por reentrada auriculoventricular o, mas raramente, la fibrilacién auricular.
En pacientes con vias accesorias con un periodo refractario anterégrado muy corto, la
fibrilacion auricular puede degenerar en fibrilacion ventricular y muerte subita

cardiaca.

Si bien la terapia antiarritmica y la ablacion por catéter son tratamientos transitorios o
definitivos bien establecidos para los pacientes con sindrome de WPW, el manejo

optimo de los pacientes asintomaticos no esté todavia claramente definido.

Esta revision nos llevarA a entender cudles son las diferentes herramientas

diagnosticas y terapéuticas con las que contamos hoy en dia tanto en aquellos



pacientes sintomaticos como en los asintomaticos. También como se produce esta

patologia y su relacion con los episodios de muerte subita.

Hemos escrito éste trabajo tras consultar diversas fuentes bibliogréaficas, tanto libros

como internet, para asi llegar a las conclusiones.

Este trabajo consta de tres partes implicitas. En la primera parte se encontraran los

materiales y métodos empleados para su realizacion.

La segunda parte se basara en los resultados encontrados durante la busqueda,
comenzando con la epidemiologia. Seguidamente y para la mejor compresion del
lector, se le dedica un apartado a la correcta fisiologia cardiaca y los aspectos
fisiopatoldgicos. Més adelante comenzara el diagndstico y el tratamiento del Sindrome
de Wolff —Parkinson —White. Para acabar con este apartado le dedicaremos un breve
espacio al prondstico y a la asociacion de esta patologia con la muerte subita. Para
finalizar, en la cuarta parte el lector podra leer la discusion, las conclusiones y la

bibliografia consultada

El objetivo principal de este escrito es profundizar en el conocimiento del diagnéstico y
tratamiento del Sindrome de Wolff —Parkinson —White mediante una revision

bibliogréfica.



3. MATERIAL Y METODOS:

Se ha llevado a cabo una revision sobre el diagnéstico y tratamiento del Sindrome de
Wolff — Parkinson - White Para ello, se ha realizado una busqueda bibliografica de
todos los articulos publicados desde 2009 a 2016. Se ha consultado los principales
buscadores y bases de datos biomédicas: MEDLINE, Cochrane y Pubmed. Asi como
conferencias, libros y revistas de cardiologia.

Las publicaciones fueron buscadas en la base de datos Medline/PubMed, a través del

siguiente enlace web: www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed.

Para realizar la busqueda se establecieron descriptores con el fin de acotar la revisién

deseada. Se establecieron e identificaron los siguientes descriptores:

“Wolff Parkinson White”, “Wolff Parkinson White syndrome”, “Accessory pathway”,

“Diagnosis” , “Treatment”.

He aqui los Resultados obtenidos de la busqueda realizada entre los meses de Abril y
Mayo del afio 2016 en la base de Datos Medline/Pubmed de los descriptores
estipulados con el filtro de busqueda: 5 years

s “Wolff Parkinson White”- 5 years. Results: 447
s “Wolff Parkinson White syndrome”-5 years. Results: 425

¥ “Accessory pathway’- 5 years. Results: 816

X3

%

“Diagnosis™ 5 years. Results: 1721732
“Treatment”- 5 years. Results: 1892613

X3

%

Con el fin de circunscribir la busqueda al objetivo de ésta revision, se trabajaron los
descriptores entorno al descriptor principal “Wolff Parkinson White syndrome” cuyos

resultados fueron los siguientes:

/7

< “Wolff Parkinson White syndrome” AND “Diagnosis” - 5 years. Results: 298

/7

< “Wolff Parkinson White syndrome” AND “Treatment” - 5 years. Results: 233


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed

También se realiz6 blusqueda en la Biblioteca Cochrane PLUS

http://www.bibliotecacochrane.com/ , déonde no se encontraron resultados de utilidad

resefiable para acomodar ideas y acufar términos.

A través de la pagina web de la sociedad espafiola de cardiologia

http://www.secardiologia.es/ se ha hecho uso de una videoconferencia.

Las revista empleada ha sido la Revista Espafiola de Cardiologia a través de su

enlace web www.revespcardiol.org/ de la cual se han empleado guias y articulos.

En cuanto a los libros empleados han sido 3: Tratado de Cardiologia, Tratado de
fisiologia médica y Principios de medicina interna.

Todos ellos estan pertinentemente citados en el texto y descritos en detalle en el

apartado de bibliografia.

4. RESULTADOS

4.1. INTRODUCCION AL SINDROME DE WOLFF PARKINSON
WHITE

El sindrome de Wolff-Parkinson-White se caracteriza por la asociacién de una
anomalia en el sistema de conduccion cardiaco (via accesoria) y la aparicién de

arritmias.

Se conoce como via accesoria a una conexion eléctrica anémala que permite que el
impulso eléctrico pase de la auricula al ventriculo sin seguir su camino habitual por el
sistema de conduccion. Esta conexion favorece que la actividad eléctrica llegue a

algunas zonas del ventriculo antes de lo que lo hace por el sistema de conduccién,


http://www.bibliotecacochrane.com/
http://www.secardiologia.es/
http://www.revespcardiol.org/

con lo que se activan mas precozmente. En el sindrome de WPW la ubicacion mas

frecuente de la via accesoria es lateral izquierda.”

4.2. EPIDEMIOLOGIA

Multiples estudios realizados en nifios y adultos revelan una prevalencia de WPW de 1
a 4,5 por cada 1000 individuos. Practicamente a nivel mundial, las taquicardias por
reentrada causadas por el sindrome de WPW son la segunda causa mas comdn de
taquicardias supraventriculares (después de taquicardia por reentrada nodal). En
China, el sindrome de WPW es la causa mas comun de taquicardias
supraventriculares, siendo responsable de méas del 70% de casos °. La mayoria de
estos individuos demuestran una anatomia cardiaca normal aunque con la que mas
frecuentemente se asocia esta patologia es la anomalia de Ebstein y la cardiomiopatia
hipertréfica’. La transposicion de los grandes vasos y la atresia de la valvula tricuspide,

se asocian con una alta incidencia de vias accesorias cardiacas ®.

Existe una gran prevalencia de WPW en los recién nacidos comparado con adultos,
sugiriendo que estas vias accesorias representan remanentes embriolégicos °°. En la

actualidad, se estima que aproximadamente un 65% de los adolescentes con un
patron de WPW en el electrocardiograma (ECG) en reposo, son pacientes
asintomaticos en los cuales se ha detectado gracias a programas de deteccion

previos a la participacion en deportes, o en procedimientos médicos y quirdrgicos™.

Mehdirad et al * describieron una forma autosémica dominante de WPW asociado con
cardiomiopatia y la enfermedad sistema de conduccién cardiaca progresiva ligada al
cromosoma 7q. Posteriormente Gollob et al identific6 una mutaciéon en el gen que
codifica la subunidad reguladora de la proteina quinasa gamma-2 (PRKAG2) que se
asocié con el sindrome de WPW. Existe un aumento de cuatro veces mayor de

preexcitacion en familiares de pacientes con esta mutacion en el gen®.

Una forma de sindrome de WPW se asocia con la microdelecion en una de las
regiones del gen que codifica la proteina morfogénica 6sea 2 (BMP2), afectando el
desarrollo del anillo fibroso. Se caracteriza por déficits cognitivos, rasgos dismoérficos, y

la conduccién AV prolongada °.



4.2. CONDUCCION CARDIACA NORMAL Y ESTRUCTURA
CELULAR:

Los impulsos cardiacos generados estimulan el latido produciendo la contraccién
cardiaca.

Estos impulsos se originan en el nodo Sinusal (NS) conocido también como Nodo
Sinoatrial o como Nodo de Keith Flack, situado en la unién del atrio derecho y la vena
cava superior. EI NS genera los impulsos gracias a la automaticidad natural que
muestran las células que lo conforman. Dicho impulso viaja hasta las auriculas
despolarizando sus cardiomiocitos y contrayéndolos. Esto se ve reflejado en el
electrocardiograma (ECG) como la onda P **?,

Estructura Celular del NS:

Las células del NS muestran una variedad morfol6gica importante, con células
fusiformes o ramificadas, células baciliformes con estriaciones claras y células
redondas pequefias que corresponden a las células endoteliales. De entre toda
esta combinacién celular, solo las fusiformes y las estrelladas (denominadas
células P) muestran las caracteristicas electrofisiol6gicas propias de las células

marcapasos, es decir, capacidad de automatismo °.

Posteriormente encontramos el Nodo Auriculoventricular (NAV), también conocido
como Nodo de Aschoff-Tawara. Se encuentra en el vértice superior del triangulo de
Koch (espacio entre el seno coronario, la valvula septal tricuspidea y el tend6n de
Todaro). Produce un retraso de la conduccién del estimulo, pues si esto no ocurriera,
se contraerian simultdneamente atrios y ventriculos. Este retardo es el segmento PR
del ECG ™. Aunque las células del NAV también poseen cierta capacidad de
automatismo, no tienen funcion de marcapasos, pues sus impulsos se generan mucho

mas lentamente™. Figura 1:
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Figura 1: Esquema de las vias de conduccion cardiaca normal. Imagen obtenida
de: Harrison. Principios de medicina interna. Volumen 2. 182 Edicion.

Estructura Celular del NAV:

Es un nédulo con una marcada heterogeneidad celular, pues existen fibras con
diferentes caracteristicas estructurales, y fibras con diferentes caracteristicas
electrofisiologicas. Esta compuesto por multiples areas, como consecuencia de
diferentes expresiones de proteina Conexina, gap junctions y canales de sodio.
Estas diferencias le dan al NAV un comportamiento electrofisioldgico concreto.

Podriamos decir que se compone de:

e El area transicional

e La extensién nodular inferior

e Porcién compacta

e La porcion penetrante del Haz de His

e Elcuerpo

La extension nodular inferior se continta con el haz penetrante,
introduciéndose en el tejido fibroso que separa auriculas de ventriculos, y sale
en los ventriculos como el haz de His. El potencial de accion que entra en el

11



fasciculo nodular a través de la zona de transicion se propaga en el nédulo

compacto y después alcanza el haz de His y se propaga hacia las ramas

15,16

derecha e izquierda

—- Haz que atraviesa
el nédulo auriculo-

Triangulo de Koch
o R, ventricular
@_.—«- -+~ Tendén de Todaro i - SR “*’-Tabnque auricular
Rl = ~Tab|que auricular i ’ R A AR

= Nodulo

auriculoventricular Tendén de Todaro

Figura 2: Recuerdo anatémico-histol6gico a partir de cortes histoldgicos a nivel
de la union auriculoventricular (AV).Triangulo de Koch (A) y el haz de His que atraviesa
el AV en el cuerpo fibroso central (B).imagen obtenida de: Braunwald.E. Tratado de

Cardiologia. Volumen 1. 92 edicion.

Tras pasar por el NAV el impulso es transmitido al sistema de His-Purkinje,
especificamente el haz de His comuan, luego a las ramas izquierda y derecha y de ahi

la red de Purkinje, facilitando la activacion del musculo ventricular 48 Esta
despolarizacion ventricular se traduce en el complejo QRS del ECG y su posterior

repolarizacion en la onda T Figura 3:
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Figura 3: Esquema de las ondas e intervalos de un electrocardiograma normal. Imagen
obtenida de: Harrison. Principios de medicina interna. Volumen 2. 182 Edicion

4.3. MECANISMO FISIOPATOLOGICO:

Las arritmias cardiacas se deben a anomalias en la generacién del impulso, en la

conduccién, o en ambas 213

El sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW) es un trastorno de la conduccion en el
gue los impulsos auriculares se transmiten al ventriculo por una via accesoria, llamada

haz de Kent, ademas de la conduccion atrioventricular normal del corazén 7.

Como se ha citado anteriormente, en el ciclo cardiaco normal el impulso es iniciado
por el NS y continua propagandose hasta activar todo el tejido cardiaco. Esto lleva a
una completa separacion eléctrica entre las auriculas y los ventriculos, y la Gnica via

de conexibn es el sistema especifico de conduccion.

En circunstancias patolégicas, se rompe este aislamiento eléctrico, apareciendo un
cortocircuito total o parcial del sistema especifico de conduccién. Este fenbmeno se
produce por la existencia de vias accesorias, que no son mas que haces de fibras con
capacidad de conducir el impulso eléctrico y que conectan las auriculas con el sistema

de conduccién, produciendo los sindromes de preexcitacion.
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El término Sindrome de WPW se aplica a los pacientes que presentan un sindrome de

preexcitacion y taquicardia supraventriculares (TCSV) .

La presencia de vias accesorias AV facilita la aparicion de las taquicardias por
reentrada. La reentrada implica que un impulso no se extingue, sino que vuelve a

excitar fibras previamente despolarizadas *2.
En el sindrome de WPW podemos encontrar varios tipos de TCSV paroxistica :
- Taquicardia supraventricular ortodrémica:

Es la forma mas comun, constituyendo hasta el 80% de las taquicardias sintométicas
de los individuos con vias accesorias. En ellas se establece un cortocircuito de
reentrada con conduccion anterégrada por el NAV y retrograda por la via accesoria,
por lo que el QRS en el ECG sera estrecho.

- Taquicardia supraventricular antidrémica:

Al contrario que el anterior, el circuito de produce en sentido inverso, de manera que,
durante la taquicardia, el estimulo de la auricula pasa al ventriculo por la via accesoria
y vuelve a la auricula por el sistema especifico de conduccién. Esto causa taquicardia

con un complejo QRS ancho.

- Taquiarritmias auriculares: la fibrilaciéon auricular puede aparecer hasta en el
30% de los pacientes con sindrome de WPW. Es muy importante identificarla
precozmente ya que, aunque la activacion de los ventriculos puede provenir de
cualquiera de las dos vias, las vias accesorias con muy buena capacidad de
conducciéon pueden hacer llegar mas estimulos al ventriculo de lo que lo haria el NAV,
provocando una respuesta ventricular rapida mal tolerada e incluso una fibrilacion

ventricular.

Una mutacién en el gen PRKAG2 encargado de regular la subunidad “y” de la proteina
gquinasa activada por AMPc se ha asociado en los Ultimos afios con la preexcitacion
ventricular y patologias en la conduccién cardiaca. Esta mutacion provoca una
alteracion en el almacenamiento de glucégeno delcardiomiocito. El anillo fibroso, que
normalmente protege a los ventriculos de la excitacion inapropiada, se adelgaza y se
ve alterada por estos cardiomiocitos llenos de glucdégeno. Por lo que en lugar de ser
extensiones microscopicas del NAV, son extensiones totalmente distintas,

proporcionando el sustrato anatémico para la preexcitacion ventricular *°.

14



4.4. DIAGNOSTICO

El diagnéstico del Sindrome de WPW es fundamentalmente clinico vy
electrocardiografico. Podemos encontramos ante un paciente que acude por uno o
varios episodios de palpitaciones o0 pacientes en los que se realiza un

electrocardiograma por otro motivo y se descubre la anomalia electrocardiogréfica®®.

4.4.1. HISTORIA CLINICA Y EXAMEN FISICO EN EL PACIENTE CON WPW:

La taquicardia mas frecuentemente encontrada en pacientes con el sindrome de WPW
es la taquicardia paroxistica supraventricular. La segunda taquicardia en frecuencia en

este sindrome es la fibrilacién auricular (FA) >**.

La presentacion clinica de los pacientes es muy sugestiva de taquicardia
supraventricular paroxistica (TSVP) desde la nifiez, aunque en algunas personas no

se manifieste clinicamente hasta alrededor de los 40 afios de edad.

La edad de aparicion de los sintomas suele ser menor en pacientes con taquicardia

mediada por via accesoria, alrededor de los 25 afios ®

, mientras que en otras
patologias que causan este tipo de taquicardias la edad de aparicion es mas tardia.
La muerte subita, sobre todo en aquellos pacientes que practican ejercicio fisico puede
ser en otras ocasiones la primera y Gnica manifestacion °, esto implica que también
existen grupos asintomaticos ***. Aunque es poco frecuente, muchos de los pacientes
que han experimentado fibrilacion ventricular (FV) han tenido episodios previos de FA
y taquicardia paroxistica supraventricular, y es por eso que la atencion se ha centrado
durante décadas en los pacientes sintomaticos, enfocando las directrices hacia estos

pacientes.

Los sintomas mas frecuente son aquellos que se encuentran en la taquicardia
supraventricular sostenida. Estos son. Palpitaciones, opresion en el pecho, disnea,
debilidad, sincope o presincope, en general sin relacion con el esfuerzo ni otros

6,9,21

desencadenantes . Es importante definir bien este tipo de palpitaciones, pues

pueden ayudar a enfocar mejor el manejo.

15



Con frecuencia las crisis de taquiarritmia se interpretan como cuadros de ansiedad,
por lo que el intervalo de tiempo desde que aparecen los sintomas hasta que se
establece el diagndstico de taquicardia supraventricular (TSV) puede llegar a ser
superior a un afio. No hay que olvidar que las crisis de TSV se siguen en muchos
casos de taquicardia sinusal, motivo por el que los pacientes pueden apreciar el final
de los episodios de manera gradual ®. En este contexto, si el paciente refiere episodios
de palpitaciones de inicio y final brusco, que llega incluso a interrumpir con maniobras

de Valsalva, debemos pensar en TSV.

El paciente asintomatico con sindrome de WPW suele ser diagnosticado casualmente
al practicar un ECG. La ausencia de sintomas hasta el momento del diagndstico no es
una garantia de la inocuidad de la via accesoria '°. Como se ha comentado, la muerte

subita, aunque infrecuente, puede ser la primera manifestacion de la enfermedad.

Cuando el paciente se encuentra en ritmo sinusal, el pulso sera regular e invariable, y
en general, no se observaran signos clinicos de importancia. Cuando el paciente se
presenta durante un episodio de TSV, el pulso sera igualmente regular e invariable,
pero a la auscultacion cardiaca se encontrard un primer ruido cardiaco de intensidad
aumentada, siendo el segundo comunmente normal. Normalmente no se encuentran
ritmos de galope o soplos de ningun tipo, a menos que el paciente cuente con alguna
clase de cardiopatia subyacente, situaciébn no poco usual. Otros signos que pueden
encontrarse en el paciente con TSV son diaforesis e hipotension ligera a moderada,

ademas de una piel fria al tacto.

El diagnéstico diferencial entre estas entidades se puede abordar mediante el analisis
del ECG de superficie durante la taquicardia, realizado en condiciones basales y/o tras
maniobras que modifiquen la conduccion AV, como el masaje del seno carotideo
(MSC) o la administracion de adenosina. Este andlisis se basa en evaluar la relacion
entre la frecuencia auricular y la ventricular, y la morfologia y localizacién de la onda P
respecto al QRS (intervalo P-R/R-P) *°>. No obstante, este método no siempre permite
definir con certeza el mecanismo. El estudio electrofisiolégico (EEF) permite completar
la evaluacion diagndstica pero, por ser una prueba invasiva, solo esta indicado en los

casos en que se plantea realizar tratamiento mediante ablacion por radiofrecuencia .

La capacidad de reconocer las sefiales de preexcitacion y FA en este sindrome es
crucial para el adecuado diagnoéstico y tratamiento, asi como para su gestiéon a largo
plazo. Ha sido previamente demostrado que los residentes de medicina de emergencia
y especialistas pueden tener dificultades con el reconocimiento de patrones

electrocardiografico atipicos en el entorno de la emergencia #.
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4.4.2. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

Las pruebas complementarias que deben realizarse en esta patologia tienen diferentes
objetivos. Primero diagnosticar la enfermedad, en segundo lugar descartar la
presencia de comorbilidades, y finalmente la estratificacion del riesgo para enfocar su

posterior manejo.

e ELECTROCARDIOGRAMA:

El diagndstico de WPW se produce normalmente a través de ECG.

El mecanismo que mas frecuentemente la provoca en estos pacientes es la reentrada
ortodromica. Se produce un circuito de reentrada en el cual el impulso se conduce de
las auriculas a los ventriculos exclusivamente por el nodo AV y sube de los ventriculos
a las auriculas por la via accesoria. Por este motivo la taquicardia es de QRS estrecho
y sin datos de preexcitacion. Aproximadamente un 60% de las taquicardias en el

sindrome de WPW tienen este mecanismo %%,

Mucho més infrecuente (entre un 1 y un 11 %) es la reentrada antidromica. El impulso
baja por la via accesoria en este caso y sube de los ventriculos a las auriculas por el
nodo AV Por ello el electrocardiograma en taquicardia mostrara un QRS ancho, con

preexcitacion maxima?*.

Tres son los hallazgos que permiten el diagnéstico de WPW en el ECG: la onda delta,
(empastamiento inicial o total del QRS, positiva 0 negativa segun la derivacion y
localizacién de la via accesoria), intervalo PR menor de 120 mseg, y cambios

secundarios en la repolarizacion ** Figura4:
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Onda delta

Intervalo PR estrecho

Figura.4. Caracteristicas electrocardiograficas de WPW con la presencia de un intervalo
PR estrecho (<120 ms) y la onda delta traducido yextraido del articulo de Dr. Chadha The

delta wave in Wolff-Parkinson-White syndrome.

La aparicion de datos de preexcitacion puede ser variable en el tiempo, bien por
cambios en las propiedades del NAV o por conduccion intermitente de la via
accesoria. La preexcitaciéon ocurre cuando a partir de un estimulo sinusal o de
cualquier punto de la auricula la activacién ventricular se inicia antes de lo esperable si

el impulso se hubiera conducido por el sistema especifico de conduccion.

El que haya o no preexcitacion dependera de la conduccién por ambos caminos. Por
ejemplo, si se realiza masaje del seno carotideo la preexcitacion aumentara porque
disminuye la conduccion por el nodo AV sin alterarse la via accesoria, con lo que la
estimulacion ventricular provendra en una mayor proporcion de la via accesoria . Las
vias accesorias suelen tener propiedades de conduccion constantes. En cambio, la
conduccién por el nodo AV varia dependiendo de la frecuencia cardiaca y del estado

autonémico.

La ubicacién y el periodo refractario de la via accesoria pueden disminuir la
prominencia de la onda delta, haciendo el diagnéstico mas desafiante en algunos

casos %2,
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La normalizacion espontanea de ECG con preexcitacion intermitente se informa en
20% a 30% de WPW 2. Un patron de WPW intermitente en el ECG (es decir, una
onda delta que no aparezca en cada complejo QRS) se considera de bajo riesgo para

el desarrollo de una arritmia ventricular °.

El ECG se emplea también en cribado cardiovascular y en la evaluacion de los atletas
con palpitaciones, pre-sincope, o sincope para descartar WPW y otros trastornos

cardiacos intrinsecos.

e RADIOGRAFIA DE TORAX:

Se emplea para descartar patologias asociadas o complicaciones derivadas de la
enfermedad. Es normal en todos aquellos pacientes que no presenten patologias

asociadas o complicaciones.

o ECOCARDIOGRAMA:

Se debe realizar un ecocardiograma a todos los pacientes sintomaticos o con
alteraciones en la exploracion fisica. Es recomendable también realizar
ecocardiograma a todos los pacientes diagnosticados en edades tempranas por la
asociacion del sindrome con malformaciones cardiacas congénitas anteriormente
mencionadas que, pueden no estar diagnosticadas, por lo que debemos mantener la
recomendacién general de realizar un ecocardiograma de control a todos estos

pacientes, especialmente a los nifios y jovenes ™.

e ESTUDIO HOLTTER ELECTROCARDIOGRAFICO:

En casos seleccionados estard indicado el estudio Holter de arritmias. Aquellos
pacientes con alta sospecha diagndstica del WPW en los que no se haya podido

registrar la taquicardia °.
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e ERGOMETRIA:

En los raros casos en los que la taquicardia se relaciona con el ejercicio fisico estaria
justificada la prueba de esfuerzo o ergometria. La preexcitacién intermitente, su brusca
desaparicién durante la prueba de esfuerzo y, sobre todo, el bloqueo de la conduccion
por la via accesoria tras la administracion intravenosa de flecainida, procainamida o
ajmalina se han utilizado como marcadores de un periodo refractario anterégrado de la
via accesoria relativamente prolongado, lo que supondria un elemento de seguridad
frente al desarrollo de frecuencias cardiacas elevadas durante un episodio de
taquiarritmia auricular. La desaparicion de la preexcitacion, frecuente durante la
prueba de esfuerzo o en situaciones con tono adrenérgico aumentado, no es indicativa

de bajo riesgo Figura 5:
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Figura 5: Electrocardiograma en el que se observa la desapariciéon de la preexcitacion
durante prueba de esfuerzo. Extraido de NORMAS DE PRACTICA CLINICA 2015 guia
ACC / AHA |/ HRS para el tratamiento de pacientes adultos con taquicardia

supraventricular.
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e ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO:

El estudio electrofisiologico (EEF) es de gran utilidad en la evaluacién de un amplio
espectro de arritmias cardiacas. Sirve para conocer la funcién del nodo sinusal, del
nodo auriculoventricular y del sistema His Purkinje. Igualmente nos ayuda a determinar
las caracteristicas de taquicardia por reentrada, asi como para mapear taquicardias
focales. Una vez obtenida toda la informacion se podra realizar el tratamiento
adecuado para la alteracion del ritmo que se haya encontrado, bien con la ablacién del
sustrato de la taquicardia, bien con la indicacion de estimulacion definitiva con el
dispositivo mas adecuado. La utilidad de este no sélo se limita a una herramienta
diagndstica, sino que también sirve para la indicacion de la terapia mas adecuada, asi
como para conocer el pronéstico de una alteracion del ritmo. Mediante el uso de
maniobras diagnésticas durante el EEF, el mecanismo de TSV puede definirse en la
mayoria de los casos.

Existen normas que definen el equipo y la capacitacién del personal para la 6ptima

rendimiento del estudio electrofisioldgico %%

La técnica consiste en la introduccién de catéteres en las cavidades cardiacas con
control radioscdpico o electroanatémico, generalmente por via femoral, y estimulacion
eléctrica para valorar o confirmar la existencia de una 0 mas vias accesorias, sus
propiedades de conduccion y su localizacién; para en el mismo procedimiento realizar

1 varias herramientas han sido

la ablacion con radiofrecuencia o crioterapia
desarrolladas para facilitar el mapeo y la ablacién, incluyendo mapeo tridimensional

electroanatémico y sistemas de navegacion magnética .

En pacientes seleccionados por elevado riesgo de muerte subita, frecuencia de los

episodios de taquicardia, mal control con medicacion e incluso la propia preferencia

del paciente, esté indicada la realizacion de un estudio electrofisiolégico, es decir, en

todos aquellos pacientes que se plantea realizar tratamiento mediante ablacion. Las
11

indicaciones del estudio electrofisiolégico descritas por Jesus A.G et al se

encuentran resumidas en la tabla 1.
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Tabla1 . Indicaciones del estudio electrofisiolégico y de la ablacién con radiofrecuencia en pacientes

con sindrome de preexcitacion

Clase |
Pacientes sinfomdticos (presencia clinica de taquicardias paroxfsticas por reentrada auriculoventricular o taquiarritmias auriculares
con conduccion anterégrada por la via accesoria, condicionando frecuencias ventriculares elevadas)
Se considerara especialmente la ablacién en pacientes que presenten cualquiera de los siguientes supuestos:
1. Preferencia del paciente por la ablacion frente a tratamiento a largo plazo
2. Arritmias resistentes o con recurrencias pese a medicacion antiarritmica
3. Intolerancia del paciente a la medicacion antiarritmica
Clase lla
1. Pacientes oligosintomaticos, con evidencias clinicas de mala o nula conductividad anterograda de |a via accesoria, que presenten
intolerancia a la medicacion o prefieran la ablacion a la alteracién de calidad de vida que supone la presencia de arritmias esporadicas
o el tratamiento farmacol6gico
2. Pacientes asintométicos con preexcitacion en los que la presencia de ésta suponga un obstaculo para el desarrollo de su vida habitual
(profesion, practica deportiva habitual, seguros de vida, etc.), una afectacion de la calidad de vida (ansiedad, percepcion de riesgo, efc.)

0 un riesgo para si mismos o para el pablico (profesiones de riesgo)
3. Pacientes con cardiopatia y/o con riesgo conocido de padecer taquiarritmias auriculares
Clase IIb
Pacientes asintomaticos
Clase 1l
1. Pacientes con arritmias mediadas por la via accesoria, controlables con medicacion antiarritmica y que prefieran ésta a la ablacién
con radiofrecuencia
2. Pacientes asintomdticos con evidencias clinicas de mala conductividad anterégrada a través de la via accesoria (ablacion cosmética)

Tabla 1: indicaciones de estudio electrofisioldgico cardiaco y de la ablacién con radiofrecuencia en
pacientes con sindrome de preexcitacién. Obtenido de: Guias de practica clinica en arritmias
cardiacas. Revista Espafiola de Cardiologia.2013.

Se han establecido varios parametros que estratifican el riesgo de malignidad durante
la realizacion de las pruebas electrofisiol6gicas, gracias a los cuales se decide el
enfoque terapéutico en los pacientes. Estos parametros se encuentran resumidos en

la figura 6 .
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Figura 6: Algoritmo indicando el manejo del paciente tras estudio electrofisioldgico extraido y traducido de
la Declaracion HRS / EHRA / ECAS del Consenso de Expertos en catéter y ablacion quirdrgica de la

fibrilacion auricular en el afio 2012.

En general, las complicaciones relacionadas con el EEF incluyen neumotorax,

hematomas femorales en el lugar de entrada del catéter, y fistulas °.

El Intervalo RR preexcitado mas corto (RRIRRPEC) tiene una alta sensibilidad (88%-
100%) y un alto valor predictivo negativo, pero una especificidad bastante baja (<75%)

y un valor predictivo positivo extremadamente bajo. En una poblacién de 60 pacientes
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pediatricos con sindrome de WPW, se documenté RRIRRPEC < 220 ms solo en los

que tenian antecedentes de muerte sibita cardiaca abortada .

4.4.3. .ESTRATIFICACION DEL RIESGO:

Lo métodos principales de la estratificacion de riesgo son la prueba de esfuerzo para
revelar el potencial de desaparicion de pre-excitacion, y la medicion del intervalo de
preexcitacion RR durante la FA (<250 ms indica un alto riesgo) en estudios
electrofisiologicos. Esos dos criterios han sido adoptados por Consenso de Expertos
en la Declaracion de Pediatria y la Sociedad de Electrofisiologia congénita y la Heart
Rhythm Society en el afio 2012 >,

Las arritmias malignas se correlacionan mas con las propiedades electrofisiol6gicas

de la propia via accesoria que con la presencia o ausencia de sintomas **

Las directrices, tanto nacionales como europeas de seleccién de individuos para
deportes competitivos, reconocen la importancia de realizar un estudio
electrofisiolégico en todos los pacientes con preexcitacion asintomatica, ya sea en
reposo o durante estimulacion adrenérgica. Segun estas pautas, los atletas que
presenten mdultiples vias accesorias, facil induccién de FA, un RRIRRPEC (intervalo
RR preexcitado més corto) menor de 240 ms en FA, o un RRIRRPEC de 210 ms en
FA durante el esfuerzo (pruebas de ejercicio o infusion de isoproterenol) deben
considerarse con un mayor riesgo de muerte subita cardiaca. En este grupo se
recomienda realizar ablacion por catéter previo a autorizar su participacion en deportes

competitivos %,

En una poblacién de 60 pacientes pediatricos con sindrome de WPW, se documenté
RRIRRPEC < 220 ms solo en los que tenian antecedentes de muerte subita cardiaca

abortada %.

La Asociacion Europea del Ritmo Cardiaco (EHRA) y el Comité de Iniciativa Cientifica
(SIC) realizé un estudio sobre este tema a partir del afio 2009 que revel6 que el 44%
de los centros que respondieron elegiria un estudio electrofisiolégico invasivo como
prueba de primera linea para la estratificacion del riesgo en los pacientes WPW
asintomaticos. Es de destacar que el 89% de los centros informaron que consideraban

que las directrices disponibles son insuficientes .
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Cuando las pruebas no invasivas son insuficientes para caracterizar la conduccién de
la via o la presencia de mdltiples vias accesorias, deberian llevarse a cabo pruebas
invasivas: El estudio electrofisiol6gico bien con cateterismo intracardiaco o bien via

transesofagica, puede definir las propiedades de la via accesoria °.

4.4.4. MANEJO DEL PACIENTE ASINTOMATICO:

Como se ha comentado anteriormente, la muerte subita, aunque infrecuente, puede
ser la primera manifestacion de la enfermedad. La preexcitacion intermitente, su
brusca desaparicion durante la prueba de esfuerzo y, sobre todo, el blogueo de la
conduccién por la via accesoria tras la administracion intravenosa de flecainida,
procainamida o ajmalina se han utilizado como marcadores de un periodo refractario
anterégrado de la via accesoria relativamente prolongado, lo que supondria un
elemento de seguridad frente al desarrollo de frecuencias cardiacas elevadas durante
un episodio de taquiarritmia auricular. El valor predictivo de estos hallazgos no es del

100%, pero su uso puede ser (til en la valoracién del paciente asintomatico %%,

Por dltimo, actualmente no parece justificada la realizacion de un estudio
electrofisiolégico con la Unica finalidad de conocer la localizaciéon y propiedades
electrofisiolégicas de la via accesoria, sin recurrir a la ablacibn en el mismo
procedimiento. El tratamiento antiarritmico profilactico no esta indicado en el paciente
asintomatico, del mismo modo que tampoco parece ser necesaria la restricciéon de
actividades habituales. Parece prudente la recomendacién de evitar la practica

deportiva competitiva de alto nivel.

Si bien las complicaciones de los estudios electrofisiolégicos/ ablaciébn son
relativamente raras, el dafio potencial de un procedimiento de cateterizacion debe
considerarse contra el riesgo de muerte subita cardiaca (MSC) asociado . Dos grandes
estudios® de > 1300 adultos describen diversas complicaciones de los procedimientos
de electrofisiologia, incluyendo la oclusién venosa locales y / o la formacién de una
fistula AV (2%), embolia pulmonar (0,3% -1,6%), tromboflebitis (0,6%), infeccién
(0,8%), y bloqueo auriculoventricular completo permanente catéter inducida bloque
(0,1%). Este riesgo de mortalidad por el estudio electrofisiol6gico con el procedimiento

de ablacién se aproxima el riesgo anual de morir de WPW (0,1% -0.45%) .
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Sin embargo, el riesgo de MCS de WPW en un individuo no tratado se acumula con el
tiempo, especialmente en los nifios donde el riesgo a largo plazo puede llegar a ser
sustancialmente mayor que los riesgos del procedimiento en si. Los pacientes y sus
familias deben recibir asesoramiento adecuado antes de cualquier procedimiento,
pues deben entender los riesgos tanto a corto como a largo plazo y los posibles
beneficios del tratamiento en comparacién con la abstencién del mismo y el

seguimiento °.

Recientemente la American Hearth Association (AHA) ha publicado varias directrices
en cuanto al manejo de los pacientes asintométicos: Un estudio electrofisiologico es
razonable en pacientes asintomaticos con preexcitacién para estratificar el riesgo de

eventos arritmicos 2.

4.5. TRATAMIENTO

El tratamiento de este sindrome debe ser el de los episodios agudos de taquicardia y
el tratamiento curativo, es decir un tratamiento enfocado a la eliminacién de la via

accesoria.

4.5.1. TRATAMIENTO AGUDO DE LAS CRISIS:

El tratamiento supresivo de la taquicardia paroxistica supraventricular (TPSV) en

pacientes con vias accesorias no difiere, en general, del de otros tipos de TPSV.

El tratamiento farmacolégico antiarritmico de pacientes con taquicardia ortodrémica
puede ser dirigido a la via accesoria o al NAV, ya que ambos forman parte del circuito

de reentrada 2.

Las maniobras vagales, en especial el masaje del seno carotideo y la maniobra de

Valsalva, pueden suprimir la crisis y ayudar al diagnéstico diferencial **%.

Se debe intentar bloquear la conduccion a través del nodo AV mediante los farmacos
frenadores de la conduccién nodal, en especial la adenosina, el ATP y el verapamilo o

el diltiazem, que han demostrado ser altamente eficaces en la inhibicion de episodios
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de TPSV, junto con las maniobras vagales. Constituyen el tratamiento de primera
primera eleccion. Recientemente se han publicado en el AHA unas guias para el

manejo de estas crisis. Figura 7
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Figura 7: Algoritmo diagnostico sobre el tratamiento agudo de las taquicardias ortodromicas
supraventriculares con y sin preexcitacién. Traducido y extraido de NORMAS DE PRACTICA CLINICA

2015 guia ACC / AHA / HRS para el tratamiento de pacientes adultos con taquicardia

supraventricular.

El uso de farmacos antiarritmicos tipos | y lll, por via intravenosa, no suele ser

necesario, aunque en ocasiones si es necesario emplearlos si las crisis no se frenan.
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En los casos de dificil supresion y en aquellos casos en los que exista una
inestabilidad hemodinamica, debe recurrirse a la cardioversion para suprimir el

episodio ™%,

En el caso de taquicardias antidromicas incesantes, puede plantearse el diagnéstico
diferencial con otras taquicardias regulares de QRS ancho, incluyendo las taquicardias
ventriculares. Por ello, en muchas ocasiones, al existir dudas diagndsticas, estas
taquicardias son tratadas con farmacos antiarritmicos por via intravenosa,

especialmente con procainamida %%,

FIBRILACION AURICULAR:

La FA puede convertirse una verdadera urgenci en los pacientes con sindrome de

WPW si la via accesoria transmite al ventriculo a frecuencias elevadas.

En caso de existir compromiso hemodindmico severo, debe recurrirse inmediatamente
a la cardioversion eléctrica. En los casos con relativamente buena tolerancia puede
recurrirse igualmente a la cardioversion o a la administracion de farmacos
antiarritmicos. La procainamida, la flecainida, la propafenona y la ajmalina se usan

habitualmente para tales efectos *°.

En esta situacion, los farmacos frenadores de la conduccion nodal estan formalmente
contraindicados, ya que la velocidad de conduccién a través de la via puede aumentar
y degenerar en fibrilacion ventricular. Estos farmacos son por ejemplo, antagonistas

del calcio, betabloqueantes, digoxina y, adenosina %>,

4.5.2. TRATAMIENTO PROFILACTICO

En la actualidad, el tratamiento profilactico de nuevos episodios suele utilizarse mas
como un puente mientras se plantea la ablacién con radiofrecuencia o crioterapia. Los
pacientes escasamente sintomaticos pueden permanecer sin tratamiento y recibir tan

sélo tratamiento supresivo en caso de recidiva ™.
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Los pacientes severamente sintomaticos, los que han padecido episodios con
compromiso hemodinamico y aquellos que prefieren el tratamiento farmacologico a la

ablacion con radiofrecuencia son los candidatos a tratamiento farmacologico continuo.

Debe valorarse en cada caso la relacion riesgo-beneficio, considerando los efectos
secundarios de la medicacién antiarritmica de por vida. Los farmacos actualmente mas
utilizados con esta finalidad son la flecainida, la propafenona, el sotalol y la
amiodarona, prescritos de forma empirica. Debe evitarse el uso de esta Ultima cuando
el tratamiento se instaura a la espera de la realizacion de la ablacion con
radiofrecuencia, dado que su vida media obliga generalmente a pautas prolongadas de

supresion antes del procedimiento .

4.5.3. TRATAMIENTO DEFINITIVO

ABLACION DE LA VIA ACCESORIA:

La ablacibn de la via accesoria se puede hacer mediante crioablacion o por

radiofrecuencia.

El propdsito de la ablacién con catéter es la destruccion de tejido miocardico mediante
energia eléctrica entregadas por electrodos situados en un catéter colocado sobre el

area de endocardio relacionada.

La exposicion de las mujeres en edad fértil a la radiacion ionizante durante la ablaciéon
impone un riesgo sustancial de teratogenicidad debido a la susceptibilidad del feto
durante todo el periodo prenatal. Basado en esto, se llevd a cabo de seleccion para
identificar los embarazos potencialmente no identificados en el momento del

procedimiento ’.

La ablacion con radiofrecuencia, es considerada criterio de referencia para el manejo
invasivo debido a su mayor tasa de éxito en la extincidon de las vias accesorias y
menor tasa de recurrencia. El uso de radiofrecuencia o crioablacion, depende de la
localizacién de la via (indicada la crioablaciéon en las vias accesorias muy proximas al

haz de His) y la experiencia del centro donde se realice °.

En la dltima década, la ablacion con catéter y radiofrecuencia se ha convertido en el

tratamiento definitivo de eleccion de los pacientes sintométicos con vias accesorias
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AV %9 Las tasas de éxito globales similares en la mayoria de los estudios, superan el
90% "*** | Los resultados son similares en estudios pediatricos, con tasas de éxito de
92% a 100% °.

Estas tasa de éxito dependen de varios factores, entre los que cabe destacar la
experiencia del centro que realiza la ablacion, la localizacién de la via accesoria, la
presencia de cardiopatia asociada, y la presencia de vias accesorias multiples. Las
mejores tasas de éxito, en general superiores al 95%, se obtienen en la ablacién de
vias accesorias de pared izquierda, siendo algo menos en las vias septales o de pared

derecha ®"*.

Informes previos de ablacién de vias accesorias septales que utilizan la energia por
radiofrecuencia han demostrado una alta tasa de éxito a corto plazo en la eliminacion
de la conduccion de via accesoria, sin embargo, la incidencia de bloqueo cardiaco fue
significativa. Paciente con sindrome de Wolf Parkinson White con vias accesorias de
localizacién septal, donde el riesgo de provocar un bloqueo auriculoventricular
completo con el empleo de la energia por radiofrecuencia es de hasta 20%, el uso de

crioablacion focal es una alternativa mas segura 2.

Los ensayos publicados, incluyendo un meta-analisis comparando la ablacién por
radiofrecuencia con crioablacion para el tratamiento de taquicardias por reentrada
auriculoventricular han mostrado una mayor tasa de recurrencia con la crioablacion,

pero menor riesgo de bloqueo permanente del nodo AV %,

Las recurrencias tras un procedimiento inicialmente exitoso (globalmente en torno al
5%) parecen depender también de la localizacién anatomica de la via accesoria (el 3%
en vias accesorias izquierdas y hasta el 17% en vias septales). En general, el

procedimiento puede repetirse en caso de recidiva .

Las complicaciones graves asociadas al procedimiento de ablacién son infrecuentes.
La mortalidad en un reciente estudio multicéntrico fue del 0,2% °. Estas
complicaciones son la tromboembolia, infeccion, sangrado, perforacion cardiaca con o
sin taponamiento cardiaco y arritmias nuevas. En algunos casos, la posicion de la via
accesoria afecta el riesgo de complicaciones. Por lo tanto, el uso de esta técnica

puede no ser siempre recomendable.

La ablacion en nifios ofrece un perfil de eficacia y seguridad similar a los adultos,
aunque se aconseja posponerla hasta que el nifio pese mas de 15 kg. Aunque ya

practicamente abandonada, debe mencionarse la cirugia como una alternativa

30



terapéutica curativa de los sindromes de preexcitacidn utilizable en casos

excepcionales ',

4.5.4. TRATAMIENTO DEL PACIENTE ASINTOMATICO

De acuerdo con el actual Colegio Americano de Cardiologia y la Sociedad Europea de
Cardiologia, el uso de la ablacién por radiofrecuencia con catéter para tratar a los
pacientes asintomaticos con WPW debe restringirse a aquellos con ocupaciones de

alto riesgo, como por ejemplo atletas profesionales >?3.

La ablacién con catéter de la via accesoria es razonable en pacientes asintomaticos si
en el estudio electrofisiolégico se identifica un alto riesgo de eventos arritmicos,

incluyendo una rapida conduccion de la FA

La mayoria de los estudios de cohorte observacionales sugieren que la gran mayoria
de los pacientes adultos asintomaticos que no se someten a una ablacion de la via
accesoria tiene un curso benigno con pocos eventos clinicamente relevantes. Esto
apoya la recomendacién de que la observacion sin terapia médica o ablacién es una

alternativa razonable debido a que el riesgo de muerte subita es pequefio %.

4.6. PRONOSTICO Y RELACION CON LA MUERTE SUBITA:

El riesgo de padecer un episodio de muerte subita se ha estimado en el 0,15% por
paciente y afio, aunque su calculo exacto es dificil, pues existen, por un lado,
pacientes asintomaticos con sindromes de preexcitacion no diagnosticados y, por otro,
episodios de muerte subita inexplicada en los que no se dispone de documentacion de

ECG previos del sujeto que confirmen o descarten la presencia de preexcitacion *.
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Varios estudios prospectivos han evaluado el riesgo de muerte subita en adultos y
niflos asintomaticos con sindrome de WPW obteniendo como resultado un riesgo de
entre 0,1% a 0,45% por afio. El riesgo de muerte subita en el sindrome de WPW en un

individuo no tratado se acumula con el tiempo, especialmente en los nifios 32>,

Pappone et al ® demostraron en un estudio de cohorte prospectivo de 8 afios de 212
pacientes asintomaticos con WPW que habia una notable diferencia en los resultados
entre los pacientes que se habia realizado ablacion y en los que no se habia realizado,
encontrando a lo largo de 8 afios de seguimiento mas episodios de FV y arritmias
potencialmente malignas en aquellos pacientes sintométicos que no habian sido
sometidos a ablacion.

Los pacientes sintomaticos tienen un riesgo de aproximadamente de un 7% de
desarrollar fibrilacién auricular con un intervalo RR de preexcitacién mas corto (< 250
ms), y un riesgo del 1,4% de colapso hemodinAmico o paro cardiaco como
consecuencia de la fibrilacion ventricular en los siguientes 3 o 4 afios a partir de su
episodio de fibrilacién auricular °. De hecho, la fibrilacion auricular es la causa mas

frecuente de muerte stbita cardiaca en los casos de WPW.**
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5. DISCUSION

La realizacion de este trabajo ha conllevado un largo proceso de recopilacion de
informacion y sintesis de la misma. Esto permite profundizar sobre el conocimiento del

sindrome de Wolff-Parkinson-White.

Tras indagar en las caracteristicas de este sindrome, se ha intentado obtener la
méxima informacion sobre los aspectos mas relevantes no sélo sobre el diagndstico y
tratamiento, sino también sobre aspectos epidemiolégicos, fisioldgicos, fisiopatolégicos
y pronosticos.

En cuanto los datos epidemioldgicos, las caracteristicas clinicas, los procesos
fisiopatoldgicos, los sustratos implicados en la produccion de taquicardias y el manejo
agudo de las mismas no existen diferencias significativas en la bibliografia revisada.

Unas de las limitaciones que hemos encontrado a la hora de la realizacion de este
trabajo es la dificil comprensién de muchos de los datos relacionados con las
propiedades electrofisiolégicas de las vias accesorias y de su interpretacion. Es decir,
existen numerosos documentos cientificos que profundizan mas en las propiedades
electrofisiologicas de las vias accesorias, pero al tratarse de conceptos
electrofisiologicos complicados que deberian ser revisados por expertos en este
campo, hemos decidido no concretar mas en esta materia. Es por eso, que aunque es
sabido que la tecnologia ha avanzado considerablemente, simplemente hacemos una
pequefia mencion de ello, nombrando los métodos de mapeo tridimensional

electroanatémico y sistemas de navegacion magnética.

Cabe destacar que aunque la informacion publicada sobre este sindrome es
considerable y que préacticamente a nivel mundial, las taquicardias por reentrada
causadas por el sindrome de WPW son la segunda causa mas comun de taquicardias

supraventriculares *°

, pocos son los documentos cientificos que profundizan en el
manejo del mismo. Es mas, en el articulo del afio 2013 del Dr Jesper Hastrup
Svendsen et al, menciona que el 89% de los centros que participaron en su
realizacion, informan que consideran que las directrices disponibles para el manejo del
sindrome WPW asintomatico son insuficientes *. Ademas, el hecho de que existan dos
grupos diferentes de pacientes, sintomaticos y asintomaticos abre la incognita sobre si

es 0 no acertado tratarlos en todos los casos igual, ya que el desenlace final de esta
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patologia puede ser la muerte subita. Esto provoca ligeras diferencias en la literatura

publicada actualmente, tanto a nivel nacional como internacional.

Continuando con lo anterior, aunque es poco frecuente, muchos de los pacientes
sintomaticos con episodios previos de arritmias supraventriculares y fibrilacion
auricular han sufrido, aunque de manera infrecuente, fibrilacién ventricular (FV). Esto
hace que durante décadas las directrices hayan sido enfocadas hacia los sintoméaticos.
En contraposicion a esto, es de suma importancia mencionar que existe un estudio
publicado en el afio 2014 por el grupo del Dr. Carlo Pappone cuyo seguimiento ronda
los 8 afios, que examina los resultados y las correlaciones de los pacientes WPW
tratados y no tratados. Este estudio demuestra que aproximadamente un 65% de los
adolescentes con un patron de WPW en el ECG en reposo, son pacientes
asintomaticos °. Este hallazgo hace que nos concienciemos de la gran importancia que

tiene diagnosticar y tratar adecuadamente a estos sujetos.

Como se ha mencionado anteriormente, el estudio electrofisiolégico permite completar
el diagndstico, pero segun las guias de préactica clinica en arritmias cardiacas
publicadas en la Revista Espafiola de Cardiologia en el afio 2013, sélo esta indicado
en aquellos casos en los que se plantea realizar tratamiento mediante ablacion por
radiofrecuencia ™. Debemos tener en cuenta que esta guia fue publicada en el afio
2013 y que no se han encontrado posteriores actualizaciones de la misma durante el
proceso de busqueda bibliografica de este trabajo. Sin embargo, si que se ha
publicado la actualizacion del 2015 de la GUIA PRACTICA CLINICA del American
College of Cardiology (ACC)/ American Heart Association (AHA) / Heart Rithm Society
(HRS) para el tratamiento de pacientes adultos con taquicardia supraventricular en la
cual, si bien es verdad que aunque no contradice lo citado en la guia espafola,
menciona que un estudio electrofisioldgico si esta justificado para estratificacién del

riesgo no concretando en si posteriormente se hara o no ablacion .

Los estudios y guias incluidas en el presente escrito coinciden en que la ablacién de la
via accesoria estaria indicada en aquellos pacientes asintomaticos que presenten

ocupaciones de alto riesgo, como pueden ser atletas profesionales o pilotos aéreos
1,911, 23

La mayoria de los estudios de cohorte observacionales sugieren que la gran mayoria
de los pacientes adultos asintomaticos que no se han sometido a una ablacién de la
via accesoria tiene un curso benigno con pocos 0 ningun evento clinicamente
relevante. El estudio del Dr. Manoj N. Obeyesekere * concluye que la ablacién con

catéter en el paciente sintomatico no es relevante, porque se hace fundamentalmente
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a aliviar los sintomas, mientras que la ablacion en el asintomatica se hace para
prevenir la muerte subita. Esto apoya la recomendacion de que la observacion sin
terapia médica o ablacion es una alternativa razonable debido a que el riesgo de
muerte slbita es pequefio. Si bien es cierto que segin la GUIA PRACTICA CLINICA
ACC / AHA / HRS las arritmias malignas se correlacionan mas con sus propiedades
electrofisiolégicas que con la presencia o no de sintomas ** de nuevo vuelve a
mostrarse esa incertidumbre constante que rodea el manejo de aquellos

asintomaticos.

Para concluir con este apartado, las vertientes futuras del manejo de esta enfermedad
tan prevalente y conocida desde hace tanto tiempo no estan del todo claras, aunque si
se han hecho grandes avances con respecto a los aspectos genéticos y puede que de
un tiempo para adelante los mayores pasos se den en este sentido.

6. IDEAS PRINCIPALES

1. El sindrome de WPW es de elevada prevalencia a nivel mundial, siendo la
segunda causa de taquiarritmias supraventriculares.

2. La muerte cardiaca subita puede ser la primera manifestacion de la enfermedad
en aquellos pacientes asintomaticos.

3. Existen bases genéticas claramente relacionadas con el sindrome de WPW. De
ellas la mas conocida es una mutacién en el gen que codifica la (PRKAG2) que
se asocia con el sindrome de WPW con un aumento de mas de cuatro veces de
preexcitacion en familiares de pacientes con esta mutacion en eso gen.

4. El diagnéstico es fundamentalmente clinico y electrocardiografico. Los signos
electrocardiograficos son la onda delta, intervalo PR corto y cambios en la
repolarizacion. La onda delta no siempre esta presente.

5. El estudio electrofisiologico sirve como método diagnostico, para el estudio de
las caracteristicas de la via accesoria y para la indicacion de la terapia mas
adecuada.

6. Las indicaciones de la realizacion de pruebas complementarias invasivas, como

el estudio electrofisiolégico, para la caracterizacion de las vias accesorias en
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10.

11.

pacientes con sindrome de WPW asintomaticos, no estan del todo claras. Estas
indicaciones si lo estan para los pacientes sintomaticos.

El tratamiento agudo de las taquicardias del sindrome de WPW no difiere en
general, del tratamiento de las taquicardias supraventriculares paroxisticas.

El tratamiento definitivo de eleccién es la ablacion de la via accesoria en
aquellos pacientes que sean sintomaticos, pacientes con elevado riesgo de
muerte sUbita cardiaca, y pacientes con profesiones de elevado riesgo como
pilotos o atletas.

El tratamiento definitivo para los pacientes asintomaticos no esta establecido y
faltan evidencias cientificas para el empleo de técnicas invasivas en este tipo de
pacientes, pues su prondstico sin tratamiento es bueno y la muerte cardiaca
sUbita esta claramente relacionada con los pacientes sintométicos.

El riesgo de muerte subita en pacientes no tratados es acumulable con el
tiempo

Las cuestiones de la estratificacion del riesgo y la evidencia basada en las
indicaciones para la ablacion con catéter de vias accesorias siguen siendo
controvertidos. Es por eso que se requiere de guias de manejo mas exhaustivas

sobre todo para aquellos pacientes asintomaticos.
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7. ABREVIATURAS

WPW: Wolff- Parkinson- White.

ECG: Electrocardiograma.

PRKG2: Subunidad reguladora de la proteina quinasa gamma 2.
NAV: Nodo auriculoventricular.

BMP2: Proteina morfogénica ésea.

FA: Fibrilacién auricular.

TSVP: Taquicardia supraventricular paroxistica.
FV: Fibrilacion ventricular.

TSV: Taquicardia supraventricular.

MSC: Masaje del seno carotideo.

EEF: Estudio electrofisioldgico.

ACC: American College of Cardiology.

AHA: American Heart Association.

HRS: Heart Rhythm Society.
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