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La reciente reforma de la Sanidad Pública ha traído 
consigo la creación de los centros de salud (CS) y de los 
puntos de atención continuada (P AC), lo que sin duda 
redundará en una mejora en la calidad asistencial, no 
sólo por la formación específica de su personal, sino 
también por la posibilidad de la disposición de métodos 
diagnósticos, que hasta la fecha eran casi exclusivos de 
los hospitales. 

Fruto de los cambios experimentados en los últimos cinco 
años es el aumento de las consultas de los facultativos 
de los CS y PAC con el facultativo de hospital, 
motivados fundamentalmente por patología de urgencia. 

Como resultado de esta mayor comunicación, 
presentamos a continuación cinco casos clínicos, que por 
su gravedad fueron remitidos a la unidad de urgencias de 
nuestro hospital, previo contacto telefónico 6, aportando 
en dos de los casos ECG (uno de ellos remitido por fax). 

Los cinco casos que se presentan a continuación son 
pacientes con arritmias cardíacas, sin antecedentes 
conocidos hasta la fecha y con unos límites de edad que 
oscilan entre los 14 y 67 años. Los cinco tienen la 
particularidad de ser portadores de una arritmia, 
concomitante con un síndrome de preexcitación. 

La observación de dichos pacientes se realizó durante 
el período comprendido entre los meses de enero y abril 
de 1990. 

El objetivo del presente trabajo es potenciar la 
comunicación entre los facultativos de atención primaria 
(AP), y el servicio receptor hospitalario; de esta forma 
facilitaremos el acceso del paciente al hospital y 
mejoraremos su asistencia. 
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Introducción 
Puesto que la sociedad industrializada ha traído consi­

go un gran número de muertes por cardiopatía, el ciuda­
dano de a pie se siente cada día más concienciado de 
dicha patología, máxime cuando una de sus consecuen­
cias es la muerte súbita. Una de las primeras manifesta­
ciones, aparte del ya conocido dolor angoroide, son las 
palpitaciones, motivo de importantes consultas urgentes. 

Dentro de las arritmias cardíacas, existe un apartado 
especial para aquéllas inducidas por un síndrome de 
preexcitación, que de no tener habilidad en su reconoci­
miento, puede en ocasiones traer graves consecuencias 
para el paciente. 

Desde la entrada en funcionamiento de los centros de 
salud, una gran mayoría de ellos han sido equipados con 
electrocardiógrafos, de nula utilidad si se desconoce la 
patología que en los mismos se pueda manifestar. Fruto 
de la comunicación entre la AP y la especializada, im­
prescindible desde nuestro punto de vista, es el resultado 
del presente trabajo, a la hora de poder coordinar y tratar 
una patología de tan alto riesgo como son las arritmias 
cardíacas. 

Objetivos 
El objetivo del presente trabajo es dar a conocer una 

patología más habitual de lo que en un principio se 
puede suponer, y con la que se requiere gran destreza por 
parte del médico que por primera vez detecta esta ano­
malía cardíaca, sobre todo cuando su incidencia afecta 
con frecuencia a la población joven, puesto que de un 
eficaz tratamiento va a depender su evolución, incluso su 
vida. 

Pero el objetivo no sólo es el conocimiento de determi­
nadas patologías, sino mejorar la calidad y optimizar los 
recursos existentes. 
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Observaciones clínicas 

Observación 1 
Se trata de un paciente varón de 14 años, de constitución atlética, 

sin antecedentes de interés, salvo enfermedades propias de la infan­
cia (EPI). No refería factores de riesgo conocido, y no tenía antece­
dentes familiares de enfermedades cardiovasculares. 

Nueve meses antes del ingreso presentó, tras una competición de 
atletismo, un episodio de palpitaciones precordiales, desproporciona­
das en relación con el esfuerzo, de unos 15 minutos de duración, al 
que no dio excesiva importancia. Desde entonces el paciente experi­
mentó en otras dos ocasiones un episodio de palpitaciones precordia­
les. la última de ellas en reposo, acompañada de disnea de mediano 
esfuerzo y sensación de parestesias retroesternales, de una duración 
mayor a las anteriores, motivo por el cual acudió a urgencias. A su 
ingreso se constató una arritmia cardíaca (fig. 1), compatible con una 
taquicardia paroxística supraventricular (TPSV) producida por me­
canismo de reentrada, con un QRS estrecho y con una frecuencia 
cardíaca de 180 lpm. La exploración física era compatible con la 
normalidad, así como el estudio analítico y la radiología de tórax. El 
paciente refería durante su exploración unas molestias inespecíficas 
en la zona anterior de hemitórax izquierdo. Se iniciaron maniobras 
vagales sin conseguir bajar la frecuencia cardíaca, por lo que se 
instauró tratamiento con verapamilo lO mg en bolo, sin obtener 
respuesta favorable, por lo que se inició perfusión de amiodarona, y 
se ingresó al paciente para monitorización. 

Cinco horas después de su ingreso, el paciente experimentó un 
incremento en sus molestias torácicas: no existía modificación en su 
EeG, en relación con el ingreso, y se realizó cardioversión eléctrica a 
100 W, que resultó en ritmo sinusal (RS) (fig. 2), con una frecuencia 
de 70 Ipm; destacaba un QRS ancho (> 0,12 seg). con una melladura 
inicial en la rama ascendente de la onda R (onda delta) y con un P-R 
corto « 0,08)1. Durante el ingreso, el paciente permaneció asinto­
mático; se le practicó eco-Doppler, en el que pudo observarse una 
ligera insuficiencia mitral secundaria a un prolapso valvular (PVM), 
y ergometría 21. con test de ajmalina (técnica para detectar vías 
accesorias con períodos refractarios cortos; la perSIStenCia en r1lmo 
sinusal, con las manifestaciones típicas del WPW tras la inyección 
por vía intravenosa de 50 mg de ajmalinal910, indica que el período 
refractario de la vía accesoria es inferior a 250 mseg y se conSidera de 
"alto riesgo" un test de ajmalina negativo en presencia de fibrilación 
auricular, ya que la relación R-R mínima es inferior a 250 mseg) 
negativo; fue dado de alta en tratamiento con amiodarona, 200 mg, 
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Fig. 1. ECG registrado en el momento del ingreso. 
Obsérvese su ritmicidad y la existencia de complejOS 
QRS estrechos, compatible con taquicardia paroxistica 
supra ventricular (TPSV). 

Fig. 2. ECG del mismo paciente tras la cardioversión 
eléctrica. Como se puede ver presenta un ritmo sinusal 
(RS), con conducción por via accesoria, presentando un 
PR corto, un QRS ancho> 0,12 seg (flecha blanca), y 
una melladura en la zona inicial del QRS u onda delta 
(flecha negra). 
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Fig. 3. Obsérvese la existencia de una arritmia mani­
fiesta, con variabilidad de los espacios RR. En algunos 
complejos (flecha), se puede apreciar que aunque los 
QRS son anchos, existe una melladura inicial (onda 
delta), que junIO con la l'ariabilidad del RR, hace 
sospechar la existencia de un síndrome de WPW con 
una .fibrilación auricular paroxistica, en vez de una 
taquicardia ventricular. 

cinco días en semana. Tras 12 meses de seguimiento el paciente se 
encuentra asintomático, y refiere un único episodio de palpitaciones, 
tras una actividad física moderada, que cedió de manera espontánea 
unos minutos después de la aplicación de maniobras vaga les. 

Desde los trabajos de Rosenbaum et al en 1974, la amiodarona 
viene siendo considerada en Europa como el fármaco más efectivo en 
la profilaxis de estos casos. 

Observación 2 
Era un varón de 23 años, sin patología personal conocida. No tenía 

hábito tabáquico, dislipemias ni hipertensión arterial (HT A). Entre 
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Fig. 4. Detalle del anterior ECG, ampliando su veloci­
dad a 50 mg/seg. El complejo ventricular marcado con 
el n.O 1 presenta una morfología típica de preexcitación 
y sirve el aumento de la velocidad del registro para 
realizar el diagnóstico diferencial con otro tipo de 
arritmias. 

sus antecedentes familiares constaba tío materno fallecido de muerte 
súbita. Mientras se encontraba en una reunión familiar, presentó un 
episosio de sudación, con mareo y pérdida del conocimiento; fue 
trasladado por sus familiares al CS más cercano donde, ya consciente, 
se le realizó un ECG que fue remitido por fax a nuestra unidad con la 
impresión diagnóstica de taquiarritmia ventricular. La interpretación 
del ECG constató la existencia de una conducción marcadamente 
aberrada, con QRS de morfologías muy variables, que hacía sospe­
char la existencia de varios focos ectópicos. En una de las derivacio­
nes se objetivaron ondas delta, lo que nos hizo pensar en la posible 
presencia de una arritmia completa por fibrilación auricular 
(AC x FA) en el seno de un síndrome de preexcitación o WPWll (figs. 
3 y 4). Dicho diagnóstico electrocardiográfico se corroboró por la 
ausencia de sintomatología que en dicho momento presentaba el 
paciente. Una vez confirmada la patología, el paciente nos fue remiti­
do, según protocolo, con una perfusión de propafenona, y llegó al 

Fig. 5. ECG del paciente anterior en RS. Apréciese en 
A, los complejos ventriculares preexcitados (flecha 
blanca), velocidad a 25 mm/seg. En B (mismo registro) 
a 50 mm/seg. 

servicio de urgencia asintomático y en RS, con conducción por vía 
accesoria, con extrasístoles ventriculares (EV) aislados. El paciente 
ingresó para una monitorización y a las 6 horas de su ingreso conti­
nuaba en RS con conducción por vía accesoria (fig. 5). Durante su 
ingreso recibió tratamiento por vía oral con propafenona 450 mgldía 
y se le practicó un eco-Doppler y ergometría con test de ajmalina, 
ambos negativos, y fue dado de alta asintomático. A los 2 meses fue 
reconocido en la consulta externa; aquejaba sequedad de boca y 
adormecimiento de labios; la exploración en dicho momento fue 
normal y el ECG estaba en RS conduciendo por la vía accesoria. Se 
suprimió la propafenona por considerar que dicha sintomatología era 
secundaria a la medicación, y se instauró tratamiento con amiodaro­
na, 200 mg 5 días en semana, encontrándose en un posterior control 
asintomático, y había desaparecido la sequedad de boca. 

Observación 3 
Varón de 24 años, diagnosticado hacía dos de WPW coincidiendo 

con la presentación de una TPSV, que tras su alta hospitalaria había 
permanecido asintomático en RS, con conducción por vía accesoria. 
Durante este período de tiempo el paciente recibió tratamiento con 
amiodarona, un comprimido 5 días en semana. 

Fue remitido a nuestra unidad de urgencias por un episodio sinco­
pal. El paciente ingresó en parada respiratoria y con una fibrilación 
ventricularl6 (fig. 6), que no respondió a maniobras de RCP (reani­
mación cardiopulmonar), y falleció de muerte súbita (MS). 

Como dato fundamental desencadenan te, y según la información 
recibida por la familia, el paciente había abandonado la medicación 
3 semanas antes, sin que se conozcan las causas. 

Observación 4 
Varón de 67 años, fumador de 3-4 puritos/día y que bebía medio 

litro de vino al día. No refería antecedentes de HT A, diabetes ni 
dislipemias. Siete y dos meses antes del ingreso, había presentado 
sendos episodios de mareos, sin pérdida de conocimiento, de 10 mi­
nutos de duración, que no consultó con su médico. 

La noche de su ingreso, estando en cama presentó un episodio de 
palpitaciones y pinchazos precordiales, de unos 12 minutos y que 
cedieron de forma espontánea. A la mañana siguiente en la consulta 
de su médico, el paciente presentó nuevo episodio de mareo acompa­
ñado de palpitaciones precordiales. Se le realizó un ECG en su CS, y 
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Fig. 6. Registro muy artefactado. Llaman la atención 
unos períodos de acoplamiento muy variables. con 
complejos ventriculares muy distorsionados. práctica­
mente inidentificables. típico de una fibrilación ventri­
cular. 

fue diagnosticado de arritmia ventricular tras lo cual fue remitido a 
nuestra unidad, previo contacto telefónico, administrándose 100 mg 
por vía intramuscular de lidocaína (en esta ocasión no se pudo 
remitir el ECG por fax) y adjuntando ECG. 

Ya en el servicio de urgencias, el paciente se encontraba conscien­
te, orientado, con sintomatología de bajo gasto (mareo y cefalea). TA 
a su ingreso: 100/80; frecuencia cardíaca: 115; temperatura 35,8; f.r. 
24. La exploración por aparatos no reveló patología a excepción de 
una arritmia central con gran cantidad de extratonos. Interpretando 
el ECG que adjuntaba el paciente se comprobó la existencia de un 
ritmo muy aberrado, en el que existían QRS anchos (> 0, 12 mseg), 
arrítmico y con onda delta, siendo diagnosticado por AC x FA en el 
seno de un síndrome de preexcitación o WPW (fig. 7). Se instauró 
tratamiento con propafenona en perfusión por vía intravenosa y se 
ingresó el paciente para su monitorización. Curiosamente, 5 años 
antes de su jubilación y con motivo de una revisión laboral, se le 
había realizado una revisión médica completa (incluido ECG), aun­
que no fue posible disponer de dicha exploración. 

A las 12 horas de su ingreso, entró en RS a 80 Ipm, con un PR de 
O, l O seg, con una mínima onda delta y un QT de 0,42; se cambió la 
forma de administración de antiarrítmico a la vía oral a dosis de 450 
mg!día, realizándose al igual que en los anteriores casos estudio 
ultrasónico cardíaco y ergometría con test de ajmalina, siendo ambos 
negativos. El paciente fue dado de alta asintomático y tras 12 meses 
de seguimiento continúa asintomático. 

, 

Observación 5 
Varón de 16 años, sin antecedentes de interés, que tras una clase de 

educación física presentó un episodio de palpitaciones de 170 Ipm 
desproporcionado con la actividad realizada y que persistía a los 20 
minutos de ceder la actividad. Tras ponerse en contacto su profesor 
con el personal de nuestra unidad, se le indicó la realización de 
maniobras vagales, al tiempo de ser remitido al hospital. 

En el momento de su ingreso el paciente refería una ligera sensa­
ción de falta de aire. Mientras le remitían al hospital notó el cese 
brusco de las palpitaciones, que coincidió con las maniobras vagales. 

La exploración física fue normal. En el registro electrocardiográfico 
de superficie se apreció un RS con morfología característica de 
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Fig. 7. Trazado de ECG de un síndrome de preexcita­
ción en fibrilación auricular. Obsérvese la existencia de 
complejos normales junto con complejos preexcitados 
(flecha). 

WPW, episodio que por su ritmicidad se atribuyó a una TPSV. El 
paciente fue monitorizado y a  los pocos minutos se observó la apari­
ción de un ECG compatible con la anormalidad con QRS estrechos, 
con alargamiento del PR a 0, 18 seg, y fue dado de alta asintomático a 
las 24 horas. 

En la actualidad, tras 13 meses de seguimiento, el paciente perma­
nece asintomático, sin medicación, y no ha vuelto a presentar nuevos 
episodios, ni han sido detectados en el Holter. 

Discusión 
En abril de 1928 Wolff, Parkinson y White realizaron 

la descripción completa de esta arritmia, resultado de la 
observación de pacientes por lo general jóvenes, aqueja­
dos de crisis paroxísticas de palpitaciones, cuyo ECG 
fuera de las crisis presentaba un PoR corto ( < 0, 10 seg) y 
un QRS ensanchado, que simulaba un bloqueo de rama. 
En respuesta al ejercicio, los QRS se normalizaban y el 
poR se alargaba. 

Como ya es sabido, tanto las manifestaciones electro­
cardiográficas del WPW como sus consecuencias clínicas 
guardan una estrecha relación con la existencia de vías 
accesorias entre aurícula y ventrículo) 8. A la obra de 
Stanley Kent se debe la descripción de una serie de vías 
accesorias de conexión A-V, que se caracterizan por la 
existencia de tiempos cortos de conducción (menor de 10 
mseg), responsables de las peculiaridades de este síndro­
me, también llamado de preexcitación, término introdu­
cido por Ohnell en 1938. 

Existen dos tipos de vías accesorias: las que pueden 
conducir en ambas direcciones (A-V o V-A) o bidireccio­
nales o unidireccionales (bien A-V o V-A). Se califica de 
"ocultas" a aquellas vías capaces de conducir sólo en 
sentido V-A. Estos pacientes no presentan las manifesta­
ciones electrocardiográficas típicas del WPW en RS, pero 
desarrollan taquicardias idénticas a las desarrolladas por 
pacientes con WPW. 

Desde su descripción hace 52 años, diversos grupos de 
trabajo han intentado establecer la historia natural y el 
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TABLA l. Incidencia según edad y sexo. Estudio de la localización topográfica, factor desencadenante y tratamiento 

Caso número I Edad (años) I Sexo I Tipo 

1 14 V A 
2 23 V A 
3 67 V A 
4 16 V A 
5 24 V Desconocido 

RCP: reanimación cardiopulmonar. MS: muerte súbita. 

pronóstico a largo plazo de pacientes con WPW. No 
obstante, la observación de muertes súbitas en pacientes 
relativamente jóvenes plantea la coexistencia de un sub­
grupo de pacientes con síndrome de WPW y mal pronós­
tic09 10, aunque puede decirse que en su conjunto el pro­
nóstico global del WPW a largo plazo suele ser bueno. En 
cuanto a la incidencia de arritmias en casos de WPW por 
vías accesorias A V, Y según la bibliografía consultada, 
son la ACxF A y las taquicardias paroxísticas reciprocan­
tes de la unión AV, que utilizan la vía accesoria del brazo 
retrógrado del circuito, las más frecuentes mostrando 
unos porcentajes aproximativos que se especifican entre 
paréntesisl? 18, en relación con nuestra experiencia (tabla 
2): 

TPSV con Q RS normal o bloqueo de rama (5 1 %); 
TPSV con preexcitación en el QRS (5 %); fibrilación 
auricular (30 %); flúter auricular (2,8 %); disfunción sinu­
sal (2,8 %); taquicardia ventricular ( 1,4 %); bloqueo A-V 
( 1,3 %), y fibrilación ventricular ( 1,4 %). 

En relación con el tratamiento, los pacientes asintomá­
ticos no deben ser tratados en principio, aunque conven­
dría identificar el riesgo potencial de que desarrollaran 
algún tipo de arritmias. Si la preexcitación es intermiten­
te, el período refractario de la vía accesoria suele ser 
largo (mayor de 200 mseg), constituyendo un grupo de 
bajo riesgo. 

En pacientes con WPW permanente, se realiza el test 
de ajmalinal9 20, consistente en la administración por vía 
intravenosa de 50 mg. Si la preexcitación persiste, la 
probabilidad de que el período refractario de la vía acce­
soria sea corta es alta, incluyéndose en el grupo de pa­
cientes con alto riesgo. 

En cuanto al tratamiento de las fases agudas, en las 
crisis de TPSV producida por mecanismo de reentrada 
de la unión A V que utiliza la vía accesoria como brazo 
retrógrado, deben intentarse en primer lugar las manio­
bras vagales y si fracasan la utilización de verapamilo 10 
mg por vía intravenosa. Como es sabido, la digoxina está 
contraindicada en estas formas, ya que acorta el período 
refractario anterógrado del haz anómalo y podría des a-

I Desencadenante j Tratamiento 

Ninguno Cardioversión 
Emoción Propafenona 
Ninguno Propafenona 
Ejercicio Maniobra vagal 
Actividad laboral RCP (MS) 

TABLA 2. Casuística y porcentaje de arritmias cardíacas 
inducidas por el síndrome de WPW 

Tipo I 
Número 

j Porcentaje 
de casos 

TPSV 3 50,00 
ACxFA 2 33,33 
Fibrilación ventricular 1 16,66 

rrollar respuestas ventriculares muy rápidas, incluso fi­
brilación ventricular. 

En lo referente al tratamiento de elección en las fases 
de AC x FA, la propafenona es el fármaco de elección, y 
están contraindicadas digoxina, verapamilo y lidocaína, 
ya que pueden aumentar la respuesta ventricular y favo­
recer el deterioro hemodinámico. 

Conclusiones 
De los 5 pacientes presentados, todos eran varones, 

con tendencia a la aparición en edades comprendidas 
entre 14-25 añosll14, sin conocimiento de su patología, a 
pesar de que en los 5 casos existían antecedentes de 
palpitaciones previas, considerados tres de ellos de "alto 
riesgo". No obstante, en ninguno desaparecieron las alte­
raciones electrocardiográficas típicas del WPW tras el 
test de ajmalina, siendo uno de los casos considerado 
como "oculto", de aparición intermitente, presentando 
en un caso una MS debida a fibrilación ventricular, 
posiblemente por abandono de la medicación. 

En cuanto a la localización topográfica, cuatro de ellos 
correspondían al tipo A o paraseptal anterior de­
recho (morfología rS predominante en V 1-V2)2.S , no 
pudiéndose definir el caso de fibrilación ventricular (ta­
bla 1). 

No se ha podido encontrar un desencadenante claro de 
los episodios, aunque por regla general, situaciones que 
lleven consigo descargas adrenérgicas pueden precipitar 
la aparición de las taquiarritmias (tabla 3). 

Concluimos el siguiente trabajo con las siguientes pre­
mIsas: 
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TABLA 3. Utilidad de métodos diagnósticos y su asociación a otras posibles cardiopatías. Test de ajmalina como técnica de valoración 
pronóstica y su utilidad para detectar pacientes de alto riesgo 

Caso número I ECG I Eco-doppler I Ergometría I Test de ajmalina I Electrofisiología 

l TPSV Normal Negativa Negativa No realizada 
2 ACxFA Normal Negativa Negativa No realizada 
3 ACxFA Normal Negativa Negativa No realizada 
4 TPSV PVM Negativa Negativa No realizada 
5 FV-N* 

El caso 5 presentó una fibrilación ventricular (FV) que no respondió a maniobras de reanimación cardiopulmonar. 

1. Es necesario un mayor acercamiento entre atención 
primaria y especializada, fundamentalmente en los casos 
de patología de alto riesgo. 

2. Consideramos necesaria la utilización de protocolos 
de actuación conjunta en patología de urgencia, supervi­
sados por personal hospitalario. 

3. Necesidad de canales de comunicación que aporten, 
con la mayor brevedad posible, técnicas diagnósticas 
realizadas a pacientes en los niveles primarios de salud. 

4. Conocimiento de determinadas patologías, a pesar 
de su carácter excepcional, cuyo desconocimiento pueda 
poner en peligro la vida del paciente, para lo que preco­
nizamos la realización de reciclajes periódicos de perso­
nal de AP en el medio hospitalario. 

5. Insistimos en la necesidad de concienciar al pacien­
te del peligro de la automedicación, mediante campañas 
de divulgación pública, así como evitar el abandono 
voluntario de aquellas medidas terapéuticas que contri­
buyan a mantener estable su enfermedad. 
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