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Sindrome de Wolff-Parkinson-White por

uso de cocaina: reporte de un caso

Manlio Fabio Lara-Duck'?, Juan Rosales-Martinez?°, Netzahualcoyotl Mayek-Pérez3°

Resumen

Introduccion: el sindrome de Wolff-Parkinson-White
(SWPW) ocasiona una via accesoria entre las auriculas y
los ventriculos en paralelo con el nédulo auriculoventricular
y el haz de His; causa un “corto circuito” que desregula el
marcapaso fisiolégico y provoca taquicardia. Se describe
un caso de SWPW de paciente con consumo de cocaina,
alcohol y tabaco.

Caso clinico: hombre de 34 afios, con consumo regular de
cocaina, alcohol y tabaco por 14 afios; refirio palpitaciones
paroxisticas, dolor toracico y dificultad respiratoria. EI ECG 1
detectd taquicardia supraventricular con ondas delta e inter-
valo P-R corto; el ECG 2, reversion de la taquicardia sin on-
das delta y ondas T invertidas en v1, aVR y aVL, e intervalo
P-R corto; el ECG 3, ritmo sinusal, 90 LPM, ondas T inverti-
das en derivacion lll, aVR y v1. EI ECT mostro el ventriculo
izquierdo con dimensiones normales; FEVI normal, superior
al 50% (método de Simpson); valvulas mitral, tricuspide y
mitral sin estenosis ni insuficiencia. El Holter-24h detecto
taquicardia supraventricular paroxistica no sostenida, com-
plejo QRS estrecho, P-R corto, un maximo de 122 LPM, e
inversion de ondas T durante el paroxismo. La reversion del
paroxismo mantuvo P-R corto y ondas T normales.
Conclusiones: al revertirse los paroxismos de taquicardias
supraventriculares del paciente, las ondas T se corrigieron
(ondas T positivas). Las ondas T invertidas se debieron al
SWPW, desencadenado por el consumo de cocaina, alcohol
y tabaco, con posible relacion con compromiso isquémico
miocardico.

Clinica del Corazon. Reynosa, Tamaulipas, México

Abstract

Background: Wolff-Parkinson-White syndrome (WPWS)
causes an accessory pathway between the atria and ventri-
cles, in parallel with the atrioventricular node and the bundle
of His; it causes a “short circuit” that deregulates the phy-
siological pacing and causes tachycardia. A case of WPWS
is described in a patient with cocaine, alcohol, and tobacco
consumption.

Clinical case: A 34-year-old man with a regular history of
cocaine, alcohol, and tobacco use for 14 years presented
with paroxysmal palpitations, chest pain, and shortness of
breath. ECG 1 revealed supraventricular tachycardia with
delta waves and a short P-R interval; ECG 2 revealed re-
versal of the tachycardia without delta waves and inverted
T waves in lead 1, aVR, and aVL, and a short P-R interval;
ECG 3 revealed sinus rhythm, 90 bpm, and inverted T wa-
ves in lead 3, aVR, and v1. TTE showed a normal left ventri-
cle; a normal LVEF, greater than 50% (Simpson’s method);
and no stenosis or regurgitation in the mitral, tricuspid, and
mitral valves. 24-hour Holter monitoring revealed non-sus-
tained paroxysmal supraventricular tachycardia, with a na-
rrow QRS complex, a short P-R, interval of 122 bpm, and
T wave inversion during paroxysm. Reversal of paroxysm
maintained a short P-R and normal T waves.

Conclusions: Upon reversal of the patient’s supraventricu-
lar tachycardia paroxysms, his T waves corrected (positive T
waves). The inverted T waves were due to WPWS, triggered
by cocaine, alcohol, and tobacco use, and possibly related
to myocardial ischemic involvement.
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Introduccion

El sindrome de Wolff-Parkinson-White (SWPW) es una
anormalidad cardiaca congénita que se caracteriza por la
presencia de un haz andémalo (llamado haz de Kent) que
elude el sistema normal de conduccion, con lo que se unen
directamente auriculas y ventriculos. Esto sucede por la
presencia de una via de conduccién aberrante que pasa por
alto al nodo AV, llamada via accesoria. Este patron puede
acompanarse de taquiarritmias paroxisticas producidas por
la via accesoria, como la taquicardia supraventricular o la
fibrilacion atrial.!

El SWPW afecta del 0.1 al 0.3% de la poblacién general
a nivel mundial y es mas frecuente en hombres (2:1) en
comparacion con mujeres. En el 95% de los casos, no se
observa alguna patologia cardiaca asociada con este sin-
drome, aunque se han reportado anomalias congénitas,
como la enfermedad de Ebstein, el prolapso de la valvula
mitral, esclerosis tuberosa, sindrome de Brugada e, incluso,
la agenesia de la vena cava inferior. EI SWPW afecta a
pacientes de todas las edades, desde neonatos hasta per-
sonas con edad avanzada, aunque el 80-90% de los casos
se observa en menores de 50 afios.? Los pacientes solo se
pueden diagnosticar con base en sus patrones caracteris-
ticos del electrocardiograma (ECG). El patron del SWPW
es la presentacion en el ECG mas comun de preexcitacion
ventricular, la cual obedece a la situaciéon en la que la via
accesoria o haz de Kent conduce desde el atrio hacia el
ventriculo (via anterégrada), dado que la velocidad de con-
duccion en el miocardio de trabajo es mayor que la del nodo
atrio ventricular.3

En un paciente sin la patologia el tiempo entre la despo-
larizacion de las auriculas y el retraso del nodo auriculoven-
tricular, representado por el segmento PR en el ECG, dura
entre 0.12 y 0.20 s; la despolarizacion de los ventriculos
que sigue, representada por el QRS, dura hasta 0.12 s 'y
muestra una elevacion rapida. La representacion electro-
cardiografica de un paciente con SWPW se distingue por
la reduccién en el intervalo PR por debajo de 0.12 s. Esto
corresponde a un leve retraso entre la despolarizacion auri-
cular y ventricular que permite que, a su vez, la adecuada
contraccién auricular permita el llenado ventricular rapido.
También se registra una onda delta, representada grafica-
mente como una curva de elevacion inicial ralentizada en el
complejo QRS, el cual se ensancha o se prolonga, con una
duracion total de mas de 0.12 s (preexcitacion ventricular).
El PR corto redunda en 2 sindromes, SWPW o el sindrome
de Lown Ganong Levine (SLGL), que se diferencian en que
el primero presenta onda delta y el segundo no.*

Por lo anterior, se deduce que es importante el diagnds-
tico electrocardiografico oportuno, debido a que todos los
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cambios caracteristicos del SWPW se deben a la conduc-
cion eléctrica que utiliza la via accesoria para llegar a los
ventriculos, que pasa por alto el nodo auriculoventricular y
provoca que el impulso llegue rapidamente a los ventriculos
con la consiguiente despolarizacién temprana.®

Entre las opciones de manejo del SWPW se incluyen
el suministro de medicamentos antiarritmicos o la cirugia
y ablacion con catéter de radiofrecuencia. A diferencia del
medicamento, la ablacién, aunque invasiva, no requiere
del cumplimiento y adherencia a largo plazo por parte del
paciente; es el tratamiento de primera linea recomendado
en 2015 por la American Heart Association en pacientes
sintomaticos con SWPW. La ablacion tiene una efectividad
cercana al 100% y entre sus complicaciones estan la posi-
ble actividad ectdpica ventricular, la recurrencia de arritmias
posterior a la ablacion, perforaciones, muerte subita, eventos
trombaticos, etcétera.b”

Caso clinico

Paciente del sexo masculino de 34 afios, el cual refirid
palpitaciones paroxisticas, dolor toracico y dificultad respi-
ratoria que iniciaron a principios del mes de septiembre del
2024. También refiri6 como antecedentes personales pato-
légicos el consumo de cocaina, tabaco y alcohol a partir de
los 20 anos, de manera ocasional. A los 25 afios el con-
sumo mensual de cocaina aumento a 2-3 veces, 12-24 cer-
vezas y 40-60 cigarros. El paciente suspendié el consumo
de cocaina, alcohol y tabaco luego de las palpitaciones, el
dolor y la dificultad respiratoria; estos sintomas aumentaron
su intensidad a partir del 20 de noviembre del 2024.

Dos ECG se efectuaron el 30 de noviembre. EI ECG de
12 derivaciones en reposo detectd taquicardia supraventri-
cular con ondas delta (flecha roja en la figura 1), intervalo
P-R corto (linea azul rodeada de circulo del mismo color);
frecuencia cardiaca de 230 latidos por minuto (LPM); la
duracion del QRS fue de 210 ms; QT/QTc(B) = 266/520
ms; ejes P-R-T de 197/230°; intervalo RR/PP de 260 ms.
El indice de Sokolow-Lyon presento valores normales y se
descartaron los criterios de hipertrofia ventricular izquierda
en el paciente mediante el uso de voltaje (figura 1). En el
segundo ECG, efectuado después de la administracion de
metoprolol (se desconoce dosis), no se observaron ondas
delta pero si ondas T invertidas en v1, aVR y aVL (flechas
verdes en figura 2); ademas de intervalo P-R corto, (linea
azul dentro del circulo azul en la figura previa). Los niveles
de troponina, medida el 30 de noviembre, fueron menores
de 0.10 ng/mL (rangos normales).

El paciente acudi6 a consulta el 3 de diciembre del 2024
y se efectud el tercer ECG, mismo que mostré ritmo sinusal
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Figura 1 Primer electrocardiograma de 12 derivaciones
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Se percibe la presencia de taquicardia supraventricular y complejos anchos (ondas delta) y P-R corto compatible con SWPW

Fuente: datos propios

Figura 2 Segundo electrocardiograma de 12 derivaciones
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Se observan ritmo sinusal, ondas T invertidas en v1, aVR y aVL, ademas de intervalo P-R corto; posterior a reversion farmacologica de la

taquicardia supraventricular compatible con SWPW
Fuente: datos propios

con frecuencia cardiaca de 90 LPM vy presion arterial de
108/72 mmHg, desviacion del axis longitudinal izquierdo
(circulo y linea naranja), intervalo QT de 368 ms e intervalo
QTc de 450 ms, asi como ondas T invertidas en derivacion
Ill, aVR y v1 (ver flechas verdes en la figura 3).
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Para descartar anomalias anatémicas cardiacas, se rea-
liz6 ecocardiograma transtoracico (ECT) y se observo el
ventriculo izquierdo con dimensiones normales, sin altera-
ciones de la contractilidad en reposo; la fraccion de expul-
sion del ventriculo izquierdo (FEVI) fue normal, superior al
50% (observado mediante método de Simpson), sin incre-
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Figura 3 Tercer electrocardiograma de 12 derivaciones
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Se presenta ritmo sinusal, desviacion del axis longitudinal izquierdo (linea naranja y circulo naranja): D1 positivo/ aVF ligera inversion, inter-
valo QT de 368 ms e intervalo QTc de 450 ms; asi como ondas T invertidas en derivacion lll, aVR y v1

Fuente: datos propios

mento en las presiones de llenado. La valvula mitral, tricus-
pide y mitral se observaron sin estenosis o insuficiencia;
hubo ausencia de trombos y de derrame pericardico o pleu-
ral; arterias cardtidas y vertebrales normales.

Al considerar que la deteccién de taquicardia supraven-
tricular paroxistica no sostenida con ondas delta es compa-
tible con la presencia del SWPW, el paciente se monitored
con Holter-24h de 3 canales, lo que permiti6 identificar
taquicardias supraventriculares paroxisticas no sostenidas
con complejos QRS estrechos, asi como un P-R corto con
frecuencia maxima de 122 LPM (10 mm/mV), e inversion de
ondas T durante el paroxismo. Al revertirse el paroxismo se
mantuvo el P-R corto, pero las ondas T fueron normales.

https://revistamedica.imss.gob.mx/

Esto indicaria que las ondas T invertidas se desencadenan
por la taquicardia, pues es poco probable que el paciente
tenga placas de ateroma que sean indicativas de enferme-
dad ateroesclerética avanzada que, a su vez, requiera trata-
miento endovascular. El tratamiento farmacoldégico incluyé
metoprolol 100 mg, propafenona 150 mg y Aspirina Protect
100 mg; todas suministradas cada 24 h via oral.

Un caso reciente de SWPW es el de un paciente mas-
culino de 38 afios de Springfield, Estados Unidos, y con
antecedentes de tabaquismo. Al momento del reporte, se
encontraba bajo tratamiento con Chantix®. El paciente pre-
sentd sintomas relacionados con la ansiedad generalizada,
asi como factores de confusién como estresores psicoso-
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ciales, fatiga crénica secundaria a altas exigencias fisicas
y mentales en el trabajo, antecedentes familiares de ansie-
dad y antecedentes de abuso de sustancias intravenosas,
aunque en ese momento dicho abuso estaba inactivo. La
deteccion de la arritmia cardiaca en el diagnéstico diferen-
cial permitié un diagndstico y un tratamiento precisos.® En
Gante, Bélgica, se reporté el caso de un paciente del sexo
masculino de 23 afos, con patrén de SWPW y que sufrié
fibrilacion ventricular extrahospitalaria después de consumir
dosis relativamente bajas de metanfetaminas.® Finalmente,
en un centro de rehabilitacion social en Riobamba, Ecuador,
20 de 42 pacientes (48%) consumian cocaina y/o nicotina
y, de ellos, 15 (75%) presentaron manifestaciones electro-
cardiograficas, donde la mas frecuente fue la isquemia del
miocardio. EI SWPW se observé en un paciente que consu-
mia drogas (cuadro 1).7° Los 3 reportes resaltan, como en
nuestro caso, la asociacién entre el SWPW y el consumo de
tabaco y/o de cocaina.

Discusion

Wilson y Wedd describieron por primera vez los patrones
electrocardiograficos que posteriormente se reconocerian
como el SWPW. En 1930, Wolff, Parkinson y White reporta-
ron 11 casos de pacientes que exhibieron taquicardia paro-
xistica asociada a un patrén electrocardiografico subyacente
de ritmo sinusal, P-R corto y bloqueo de rama del haz de
His/QRS ancho. Estos sintomas se denominaron posterior-
mente sindrome de Wolff-Parkinson-White (SWPW). Las
caracteristicas electrocardiograficas de la preexcitacion se
asociaron por primera vez, en 1943, con la evidencia anaté-
mica de tejido conductor anémalo o tractos de derivacién.!

Con el SWPW se presenta una via accesoria entre las
auriculas y los ventriculos que conduce en paralelo con el
ndédulo auriculoventricular (AV) y el haz de His, causando el
“corto circuito” que, a su vez, desregula el marcapaso fisio-
l6gico. Con ello, se presenta taquicardia por preexcitacion
de los ventriculos. Es comun que los pacientes con SWPW
muestren un bloqueo funcional de rama del haz de His, inter-
valo P-R corto y paroxismos de taquicardia, fluter auricular
y fibrilacion auricular. Incluso puede presentarse fibrilacion

ventricular, lo que conlleva a la muerte subita. Durante un
evento de paroxismo, el paciente de este caso presenté com-
plejos QRS “anchos” que pueden desencadenar una taqui-
cardia ventricular, aunque esta no se observé. EI SWPW se
diagnostica mediante la presencia de intervalos P-R < 0.12
s, ondas delta (enganche del segmento inicial del complejo
QRS), ensanchamiento del complejo QRS con una duracién
total > 0.12 s, cambios de repolarizacion secundaria que
se reflejan en cambios de la onda T del segmento ST, que
generalmente se dirigen de manera opuesta a la onda delta
principal, asi como cambios del complejo QRS.1213

El SWPW afecta entre el 0.1 y el 3% de la poblacién
general a nivel mundial. Aunque la gran mayoria de los
casos de SWPW tiene una etiologia desconocida, algunos
se asocian con el gen PRKAG2. El riesgo general de muerte
subita cardiaca debido al SWPW se estima en 0.1% por afio
en pacientes asintomaticos y en 0.3% por afio en pacientes
sintomaticos.'*15 Debido a que la fibrilacién ventricular es
generalmente secundaria a la fibrilacion auricular, ocurre
una respuesta ventricular extremadamente rapida en pre-
sencia de una via accesoria con un periodo refractario ante-
régrado criticamente corto (< 250 ms). El periodo refractario
acortado y la via accesoria anulan la via nodal AV-His-Pur-
kinje. Por lo tanto, los impulsos eléctricos se transmiten a
través de la via accesoria mas facilmente, lo que lleva a
distintas arritmias.'®

En el caso que se presenta se observo la asociacion del
SWPW con el consumo de drogas (cocaina, metanfetami-
nas), alcohol y tabaco. También otro grupo de reportes se
enfoca en el estudio de casos donde se asocia el SWPW
con el origen congénito.'”-'® El SWPW, causado por muta-
ciones en el gen PRKAG2, se asocia con miocardiopatia
hipertréfica. En diversos reportes se indica la prevalencia de
variantes deletéreas heterocigoticas en PRKAG2 asociadas
con el SWPW (MYH?7), arritmias y miocardiopatias (ANK2,
NEBL, PITX2 y PRDM16). En esos casos se detectd una
mayor carga de variantes deletéreas raras (MAF < 0.005)
con una puntuaciéon de Combined Annotation Dependent
Depletion (CADD) igual o mayor que 25 en genes vincu-
lados con la fibrilacién auricular, en comparacién con los
controles (p = 0.0023).19

Cuadro | Casos clinicos confirmados con sindrome de Wolff-Parkinson-White

o | pas | o | Eme | Do

2020 Estados Unidos 1 (hombre) 38 afios
2021 Bélgica 1 (hombre) 23 afos
42 27
2021 Ecuador (28 hombres, (64%, 20-44 anos)
14 mujeres)
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Desarrollo de SWPW; uso de drogas intravenosas, tabaquismo y
bajo tratamiento con Chantix®?

Paciente con patron SWPW, con fibrilacion ventricular extrahospita-
laria tras consumo de metanfetaminas®

Veinte pacientes (48%) consumian cocaina y/o nicotina; 15 de ellos

(75%) con manifestaciones electrocardiograficas (isquemia del
miocardio, 50%). Un caso de SWPW en paciente adicto a drogas'®
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Dado que el consumo de drogas contribuye al desarrollo
del SWPW, su tratamiento dependera del tipo de arritmia
presente en el paciente y de su intensidad. EI consumo
de sustancias nocivas afecta la conductividad normal del
“marcapaso fisioldgico” y desencadena diferentes arritmias
incluso en un mismo paciente. En este caso, las sustan-
cias contribuyeron al desarrollo del SWPW, principalmente
el uso de cocaina y alcohol. La cocaina puede producir
remodelacion eléctrica al alterar las propiedades de activa-
cion de los canales idnicos e inhibe los canales de pota-
sio; provoca muerte celular de miocitos y fibrosis, reduce la
funcion sistélica e incrementa el riesgo de arritmias, infarto
de miocardio, insuficiencia cardiaca, miocardiopatia, disec-
cion aortica, endocarditis y otras enfermedades cardiovas-
culares. El consumo de cocaina provoca la ocurrencia de
taquiarritmias y bradiarritmias, como diversos grados de
bloqueo AV, ademas de bradicardia sinusal. En cuanto a las
taquiarritmias por cocaina, se reportaron tanto taquicardia
sinusal como taquicardia supraventricular y fibrilaciéon auri-
cular. Aunque las arritmias ventriculares por consumo de
cocaina son escasas, cuando ocurren se observan factores
de riesgo adicionales, como enfermedad coronaria preexis-
tente, miocarditis o miocardiopatia. Las arritmias ventricula-
res reportadas son contracciones ventriculares prematuras,
taquicardia ventricular no sostenida, ritmo idioventricular,
taquicardia ventricular sostenida, fibrilacion ventricular, tor-
sade de pointes y muerte sUbita cardiaca.20

Las 2 opciones principales de tratamiento del SWPW son
la cardioversiéon farmacoldgica o eléctrica o una combina-
cion de ambas. El tratamiento con farmacos antiarritmicos
especificos se reserva actualmente para las manifestacio-
nes urgentes del sindrome.?' Si la cardioversion no es exi-
tosa, se sugiere la ablacion transcatéter por radiofrecuencia,
particularmente en los pacientes con arritmias recurrentes.
En este caso, el sindrome se trata mediante la ablacion de
la via de conduccién accesoria y el bloqueo del sustrato
arritmogénico con tasas bajas de complicaciones.22:23

El tratamiento en pacientes con una o mas arritmias por
el uso de sustancias debe ser individualizado y se pueden

usar multiples farmacos antiarritmicos. Por experiencia
personal, los pacientes con mas de una arritmia debidas
al consumo de drogas, alcohol y/o tabaco podrian reque-
rir el reemplazo del “marcapaso fisioldgico”, especialmente
cuando se presentan bradicardias/taquicardias (enferme-
dad del nodo sinusal), en casos de bloqueos AV, o en casos
en los que el tratamiento farmacolégico o por ablacion no
fue exitoso.

Aunque generalmente el SWPW se diagnostica mediante
ECG, en ocasiones se requieren pruebas adicionales para
evaluar el riesgo. Por ello, se decidié en este caso someter
al paciente a un ecocardiograma transtoracico asi como a
un estudio con Holter-24h, para llevar a cabo un diagnéstico
preciso.2* Incluso otros reportes llevan a cabo mapeo elec-
troanatomico en 3D no fluoroscoépico (CARTO®), para crear
la geometria de la auricula izquierda mediante un catéter
D/F Smart-Touch.?

Conclusiones

El paciente mostré paroxismos de taquicardias supra-
ventriculares con ondas delta, intervalos P-R cortos, com-
plejos QRS anchos y luego cortos. Las ondas T invertidas
se observaron cuando el paciente desencadend paroxis-
mos de taquicardias compatibles con el SWPW; al rever-
tirse los paroxismos, las ondas T se corrigieron (ondas T
positivas).

Las ondas T invertidas se debieron al SWPW, desen-
cadenado por el consumo de sustancias (cocaina, alcohol,
tabaco), con posible relacion con compromiso isquémico
miocardico.

Declaracion de conflicto de interés: los autores han completado y
enviado la forma traducida al espafiol de la declaracién de conflic-
tos potenciales de interés del Comité Internacional de Editores de
Revistas Médicas, y no fue reportado alguno relacionado con este
articulo.
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