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RESUMEN: 

Los casos de preexcitaci6n familiar representan un subgrupo específico de personas 

en quienes la preexcitación resulla de más de un mecanismo etiológico; errores en el 

desarrollo y una predispo5ición genética son los principales mecanismos involucrados. 

Se determinó la prevalencia de preexcitación en los familiares en primer grado de 469 

pacientes consecutivos con srndrome de WoIff-Parkinson-White comprobado 

electrofisiológicarnente. CompaJamos la prevalencia de preexcitación de los :;152 familiares 

en primer grado oon la frecuencia observada de la población generar (0.15 %). En cinco 

pacientes con sfndrome de WoIff-Parkinson-White (1Jl6%) se documentó una via accesoria en 

uno o más de sus familiares en primer grado. Sólo 6 de los 3752 familiares en primer grado 

presentaron preexcitación (0.15 %) esta prevalencia fue similar a la reportada en la población 

general (P= NS). la Identificación de familiares en primer grado puede ser incomplela debido 

a que sólo se tomaron para el estudio a farniUares sintomáticos de pacientes con síndrome de 

Wolff-Parkinson-White. No se observó la presencia de vias accesorias mClltiples y en un sólo 

caso se verific6la existencia de una comunicación inter"auricular. 

SUMMARY: 

Cases of familiar preexcitation represent a specific subgroup of patients in whom it results 

from diverse mechanlsm; failure in development and genetic predisposition are the maio 

mechanism ¡nvolved. We detennined the prevaJence of this syndrome in first degree familiars 

01 patients .... th proved paIhways by electrophysiologic study and compared our prevalence 

.... th the general population (0.15 %). In five out 01 469 (1.06%) we documenled an 

accessory pathway in one or more member of the family. Only 6 out of 3752 had preexcitation 

(0.15); this prevalence was similar to \he general population (P=NS). The indentificalion 01 

member of the family with lhis syndrome may be incomplete because we only chose for the 

study the symptomatic patients. We did not observed multiple pathways and in one case we 

lound atrlal seplal defect . 

Our data demostrated familiar preexcitation in five families suggested a hereditary 

contributlon. 
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JUSTIFICACION: 

Los sfndromes de preexcitaci6n son considerados como entidades congénitas de 

causa desconocida. Se han publicado reportes aislados de sfndrome de pr<><>xHación familiar 

'4. Ya en el ano de 1944 Ohnell habla reportado que el slndrome de Wolff.Parkinson-White 

podria presentarse como una anomalfa hereditaria, demostrando la presencia de 

preexcitaci6n ventricular en varios miembros de una familia y en gemelos univitelinos 4.5, En 

un esfudio publicado por Vidailletse determinó que existla una contribución hereditaria para el 

desarrollo de vias accesorias en humanos con preexcitación familiar sugiriendo que podr(a 

existir un patrón de herencia del tipo autos6mlco dominante 1.6. No sólo se observó una 

prevalencia familiar incrementada sino que en estos casos familiares parecieron difelir con los 

casos esporádicos en el número de v(as presentes. Personas con preexcitación y una 

historia familiar positiva presentaron una frecuencia incrementada de vfas accesorias 

múltiples y la pérdida de la predominancia del sexo masculino observada en los casos 

esporádicos. 

Existe la observación de que los pacientes con enfermedad familiar podrfan presentar un 

riesgo incrementado de muerte súbita debido al incremento del riesgo de fibrilación 

ventricular en pacientes con vias accesorias múltiples 7. Los datos reportados en estudios 

previos sugieren que los casos de preexcitaci6n familiar representan un sUbgrupo 

especifico en quienes la preexcitaci6n podría resultar de un defecto genético autosómico 

dominante 1,8-10. 

El objetivo del estudio fue determinar si el riesgo de preexcitación en los familiares en 

primer grado de los 469 pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White, comprobado 

electrofisiológicamente, fue mayor o no al reportado para la población general. Un segundo 

objetivo fue el detenninar el riesgo de muerte súbita en este subgrupo especifico de pacientes, 

el número de vías accesorias y anomalias anatómicas asociadas. 
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INTRODUCCION: 

La presencia de vias de conducción auriculoventriculares consideradas como 

accesorias se publicó casi al mismo tiempo al descubrimiento del sistema de conducción 

nonnal. Stanley Kent, describió la presencia de una conexión auriculoventricular en el corazón 

de mamiferos 11 y reportó la presencia de esas vias como parte de un corazón normal. 

Poslerionnente Cohn y Fraser presentaron el primer trazo eleclrooardiográfico de 

preexcitación ventricular ", Para el a/Io de 1930, WoIlf, Part<inson y White publicaron el 

primer reporte de 11 casos, con imágenes elecIrocaIdiográficamente de bloqueo de rama 

derecha e intervalo PR corto, en sujetos jóvenes sanos con predisposición a taquicardia 

paroxfstica 13-15. La confirmación anatómica de vias accesonas auriculoventriculares fue a 

consecuencia de las descripciones cllnicas realizadas de dicho padecimiento. la 

confirmación de un cuadro con preexcitaci6n anter6grada y la presencia de conexiones 

musculares auriculoventriculares fue realizada por Wood y Ohnell, este último introdujo por 

primera vez el término de preex:citación 5,16. Con lo anterior los sfndromes de preexcitación 

previamente fueron clasificados sobre una base de descripciones de epónimos ( Fibras de 

Kent. James y Mahaim ). la mayor objeción para esta clasificación fue la impres;ción que no 

pennitla flexibilidad para explicar los hallazgos eleclrofisiológioos. Posteriormente el Grupo 

de Estudio Europeo para la preexcitación propuso una nueva clasificación para los sfndromes 

de preexcitaci6n. basada en una clasificación anatómica 17, Estas conexiones son descritas 

como: (1) Vlas A-V con conexión directa entre aurlcula y ventriculo ", (2) Fibras nodo 

ventriculares conectando el nodo A-Val miocardio ventricular 19, (3) Conexiones fascículo­

ventriculares del sistema de His-Purkinje al miocardio ventricular 20 y (4) Conexiones del 

nodo AV, conexiones directas de la aurfcula al haz de His o de la aurfcula a la porción inferior 

del nodo AV por medio de una conexión intemodal especializada o conexiones intranodales 

especializadas 21. Más recientemente, oonexiones definidas por medio de patología como 

atriofasciculares y noctofascfculares han sido descritas y distinguidas de las fibras 

nodoventriculares 22-25 _ Conexiones A-V funcionales producen el clásico síndrome de Wolff-

Parl<inson-White (WPW); las conexiones nodoventriculares, atriofascículares, 

nodoventriculares y fascJculoventriculares ( las cuales han sido referidas previamente como 
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fibras de Mahaim ) producen vanantes del slndrome de WPW, mientras que las conexiones a 

nivel del nodo A-V producen el sindrome definido como lown-Ganong-Levine. Es importante 

senalar que la presencia de estas vias se ha demostrado en ausencia de función 

electrofisiológica25
• Las conexiones A-V son las más frecuentemente reportadas en la 

preexcitación y es además el único tipo en el cual la correlación ha sido demostrada entre la 

función electrofisiológica y la estructura anatómica. las conexiones A-V funcionales producen 

un patlÓn tlpico en el electrocardiograma (ECG) con un PR corto « 0.12 s), un 

empastamiento Inicial del QRS (onda _) y un compleja QRS ensanchado (> 0.12 s). La 

longitud del intervalo PR y el grado de preexcltación, que puede ser variable, depende de 

algunos factores: (1) Tiempo de conducción A-V Y del sistema de His-Purt<inJe , (2) Tiempo de 

conducción del impulso sinusal a la inserción atrial de la conexión, la cual depende de la 

distancia entre esta última y el nodo sinusai, de la conducción intraatrtal y periodo refractario y 

(3) Tiempo de caduceión a través de la vla accesoria, la cual esta en función de su estructura, 

características espaciales y geométricas entre auñculas y ventrfculos, y que finalmente 

detennina la calidad eléctrica de salida y entrada de la conexión. El intervalo PR puede 

exceder los 0.12 segundos si existe retardo en la conducción intraatrial o conducción 

prolongada de la via accesoria. Más aún, si el retardo en la conducción es marcado, la 

preexcitaclón de los ventriculos puede ocurrir posterior al inicio del complejo ORS y fallar en la 

presentación de la clásica onda delta o de un complejo ORS ensanchado. El incremento en la 

conducción A-V y/o conducción lenta en la via accesoria son mecanismos adicionales para una 

inaparente preexcitación. 

La incidencia de conexiones A-V detenninadas electrocardiográficamente han sido 

previamente reportadas como de 0.1 a 3.1/1000 en personas de todas las edades, 

presentando la mayoria de los sujetos una edad menor de 50 años, con una disminución de la 

frecuencia con el incremento de la edad 26. Los datos estadrsticos relativos a la frecuencia del 

sfndrome de Wolff-Parkinson-White varian según el material de cada autor. En general, se 

ha considerado que 

la incidencia real del sindrome en la población general se sitúa alrededor del 1 por 1000; en los 

individuos hospitalizados es más el~,:ada ( 1.5:100). En el Instituto Nacional de Gardiologia .. 
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Ignacio Chávez .. en un estudio en el cual se buscó la incidencia de pacientes con 

preexcitación ventricular se reportó una incidencia de 3.2 % 27. 

En búsqueda de la prevalencia del slndrome de preexcitación familiar, en el afta de 1958 

por Wamer y Me Kusick tomaron 80 electrocardiogramas a familiares en primer grado de 

pacientes con slndrame de Wolff-Parkinson-White (14 familias diferentes). No se reportó 

evidencia de preexcitación en ninguno de ellos. En esta publicación se conciuyó que la 

herencia juega un pequello papel en la eliologla de este slndrome 6. 

En contraste con el reporte de Wamer y Me Kusick, un estudio realizado por Vidalita! 1 

demostró la presencia de una incidencia de 3.4 % en los familiares en primer grado con 

preexcitación. Tal incidencia fue significativamente más _ que la reportada para la población 

general ( p<O.OOOl). En un articulo fue además acentuada la idea de que la prevalencia 

podrfa ser aún mayor si la población estudiada no se hubiefa cerrado exciuslvamente a 

familiares en primer grado sintomáticos, además de seftaJarse la presencia de una herencia 

autosómica dominante como un factor predominante en los casos de preex:citación familiar. 

las conexiones A-V funcionantes son asociadas con ciertas anomalias congénitas. 

particulannente la anomalla de Ebstein de la válvula tricúspide. EllO %'de los pacientes con 

anomaUa de Ebstein y preexcitaci6n invariablemente presentan una via accesoria anatómica 

del lado derecho ". Inversamente, en los pacientes con slndrome de WoIff-Parkinson-White 

que presentan una taquicardia supraventricular (TSV) durante su infancia; sólo el 5 % tendrán 

la anomalla de Ebslein, a pesar del hecho de que es la fonna más común de enfermedad 

congénHa asociada al slndrome de Wolff-Parkinson-White. 

Otro punto interesante reportado por DeaI29 fue la observación de que la presencia de 

las vias accesorias izquierdas levemente se asocia con enfermedad cardiaca orgánica ( 5%) , 

mientras que las vfas accesorias derechas están asociadas con patoIogfa orgánica en el 45% 

de los casos. Existen también reportes de prolapso de la válvula mitral , asociado a vías 

accesorias izquierdas30
• Sin embargo, aunque muchas otras alteraciones pueden estar 

asociadas con el sindrome de Wolff-Parkinson-White (anomalfa de Ebstein, transposición 

corregida de grandes vasos, atresia tricuspidea, doble cámara de salida del ventriculo 

derecho. tetralogia de Fallot. comunicación interventricular, miocardiopatía hipertrófica, etc.), 

hasta la fecha se desconoce la frecuencia de tales asociaciones. En un estudio del grupo de 
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Josephson sobre 30 pacientes con miocardiopatla hipertrófica. referidos especlficamente 

por un electrocardiograma sugestivo de preexcitaci6n, no fue posible evidenciar. aún con la 

utilización de un estudio electrofisiológico. la presencia de vías accesorias A-V. Por eso se 

concluyó que. en la gran mayorta de los pacientes con vlas accesorias no se presenta 

enfermedad cardiaca orgánica agregada " .... 

El significado clinico del sindrome de Wolff-Palldnson-Wh~e es la alta frecuencia de 

arritmias y en algunas ocasiones patrones electrocardiográficos que pueden similar la 

presencia de un bloqueo de rama o infarto. Del 40 al 80 % de los pacientes con vias 

accesorias que presentan manifestaciones de taquiarritmias, la forma más comlln de 

taquicardia es la ortodrómica. la cual usa el sistema de conducción A-V normal como el brazo 

anterógrado y la via accesoria como el brazo retrógrado del circuito de reentrada. Un patrón 

inverso del movimiento circular ( taquicardia antidr6mica), ocurre cuando la conducción 

anterógrada procede sobre la vla accesoria y la conducción retrógrada ocurre sobre la via 

nonnal de conducción A-V o en algunas ocasiones sobre una vía accesoria adicional. 

CUnicamente las taquicardias antidrómicas son mucho menos frecuentes que las ortodrómlcas. 

El flutter atrial y la fibrilación atrial son arritmias que son menos comunes y estan asociadas 

hasta en el 20 % con el síndrome de Wolff-Parkinson-White y pueden presentar frecuencias 

ventriculares extremadamente altas que precipiten taquicardia ventricular o fibrilación 

ventricula~. 

En los pacientes con Slndrome de Wolff-Parkinson-White. la muerte súbita es un 

episodio muy raro sin son asintomáticos. El riesgo reportado es de aproximadamente 0.1 % 

por afio por paciente y aumenta a 1 % en aqueUos que tienen taquicardias reciprocantes 

pudiendo llegar a ser de 5.6 % en los que tienen crisis de fibrilación auricular con RR menor 

de 250 mseg35. Otro factor de riesgo para desarrollar fibrilación ventricular es la presencia de 

taquicardias por movimiento circular a través de la vla accesolla. 

En neonatos las taquicardias tiene una baja recurrencia. que incrementa a partir del 

primer mes de vida. A partir del primer afio de vida la frecuencia e intensidad de las crisis 

suele disminuir. al grado de que algunos pacientes no requieren tratamiento. El patrón 

eleclrocardiográfico del sindrome de Wolff-Parkinson-White en un 10 a 50 % llega a 

desaparece?'. Esto al parecer puede ser secundario al desarrollo completo del anillo 
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auriculoventricular a esta edad. con separación de aurfculas y ventrlculos e interrupción de 

vlas septales. AsI mismo, se ha comprobado , que la hiperactividad parasimpática cardiaca 

puede suprimir el bloqueo unidireccional anter6grado de la vla anómala y se ha posIulado que 

la remisión espontánea del slndrome de WoIff-Parkinson-White en el recién nacido, época en 

la que puede persistir el predominio vaga! fetal, puede deberse a que se alcanza un equilibrio 

vagosimpático de tipo más maduro. El mecanismo contrario, seria el causal de la aparición de 

preexcitación en el infarto agudo del miocardio, atribuida a hiperactivldad vaga!. Existen 

acasos de remisión espontánea del slndroma de WoIff-Parkinson-White en los adultos, en 

quiénes, desde el punto de visla dlnieo y anatomopa101ógleo, la explicación más convincente 

la constituye los cuadros descritos de alteraciones esderosas que atedan la vla accesoria"'''. 

En conjunto, el pronóstico global del slndroma de WoIff-Par1<lnson-White es bueno: la 

existencia de casos ~ con muerte SIl_ necesita un estudio más amplio. En 

términos generales, se acepta que los pacientes asintomáticos con slndrome de WoIff­

Parkinson-White no necesitan de tratamiento alguno. Se debe considerar los casos que 

presentan un periodo refractario anterogrado de la vla accesoria corto y fibrilación auricular, lo 

que podña desencadenar una respuesta ventricular muy rápida y degenemr en fibrilación 

ventricular 38-40, 

HIPOTESIS DE TRABAJO: 

La prevalencia del sindrome de Wolff-Parkinson-White en familiares en primer grado 

es mayor que el de la población geneml. 
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auriculoventricular a esta edad. con separación de aurfculas y ventrfculos e interrupción de 

vfas septales. Asf mismo, se ha comprobado , que la hiperaclividad parasimpática cardiaca 

puede suprimir el bloqueo unidireccional anler6grado de la vfa anómala y se ha postulado que 

la remisiÓll espontánea del s/ndrome de WoIff-Parl<inson-White en el recién nacido, época en 

la que puede persistir el predominio vaga! fetal, puede debelse a que se alcanZa un equilibrio 

vagosimpático de tipo más maduro. El mecanismo contrario, seria el causal de la aparición de 

preexcitación en el infarto agudo del miocal<lio, atribuida a hiperactiVidad vaga!. Existen 

acasos de remisiÓll espontánea del s/ndrome de WoIff-Parklnson-White en los -. en 

quiénes, desde el punto de vista eUnico y anatornopa\OlOgico, la explicación más oonvincente 

la oonstffuye los cuadros deScritos de __ osas que afectan la vla accesoria"'37. 

En conjunto, el pron6stico global del slndrome de WoIff.parkinson-While es bueno; la 

existencia de casos __ con muerte súbita necesita un estudio más amplio. En 

términos generales, se acepta que los pacientes asintomátlcos con sfndrome de WoIff­

Parkinson-WhHe no necesitan de _miento alguno. Se debe considerar los casos que 

presentan un periodo refractario anterogrado de la vfa accesoria corto y fibrilación auricular, lo 

que podría desencadenar una ....".- ventricular muy rápida y degenerar en fibrilación 

ventricular 38-40. 

HIPOTESIS DE TRABAJO: 

la prevalencia del sindrome de Wolff-Parkinson-White en familiares en primer grado 

es mayor que el de la población general. 
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de sintomas, número de vias accesorias. localización, cardiopatta asociada y un árbol 

genealógico en el que se incluía padres. hermanos e hijos ( Anexo 1). 

En el caso de los familiares en primer grado que resultaron con sfntomas catalogados 

como taquianitmias se les _izó en el 100% de los casos un estudio electrocardiográflCO y se 

inició protocolo de estudios para pacientes con preexcitaCión familiar en el caso de ser 

evidente ésta durante la toma del electrocardiograma. 

CONDUCCION DEL ESTUDIO: 

Las variables fueron obIenidas de los expedientes cllnieos por medio de una hoja de 

captación de datos que fueron se/lalados en el anexo 1. 

ANALISIS DE LA INFORMACION: 

La metodoIogia estadistica, el diseno de la muestra y el análisis de las variables se 

realizó en una base de datos del programa de computación Excel y se analizó en el programa 

de Statgraphics. 
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RESULTADOS: 

Se estudió un total de 469 pacientes oonsecutivos oon diagnóstico de slndrome de Wolff­

Parkinson-Wh~e de los cuales cinoo (1.06%) presentaron uno o más familiares en primer 

grado con preexc~6n . 

Afio 

1991 

1992 

1993 

1994 

1995 

1996 

1997 

1998 

o 

Población fofal dellNe 

14,201 

14,342 

13,994 

14,366 

14,037 

14,274 

14,638 

'~'l n "R 
i--J Hasta Feb 98 / 

2 3 4 5 6 

Pacientes 

Seis de los 3752 familiares en primer grado identificados presentaron vias accesorias; todos 

ellos, excepto dos, con síndrome de Wolff-Parkinson-White con preexcitación anterograda. La 

prevalencia observada de preexcitaci6n anterograda fue de 0.15 % al parecer este resultado 

representa una prevalencia similar a la reportada en la población general (P=NS), tabla 1. 
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Prevalencia de vías accesorias en familiares en primer 

grado. 

Subgrupo Prevalencia % Valorp 

Familares 
e/pacientes 6/3752 0.15 NS 

preexcitacion 

No. vias 6/3752 0.15 NS accesorias 

TABLA I 

Los seis casos con preexcitación fueron obtenidos de cinco familias, los cuales se muestran 

en la fig.2 como un árbol genealógico, a cada una de estas familias se les asignó una letra del 

alfabeto y enumerado cada uno de sus integrantes. la documentación de la conducción de las 

vias accesorias y un estudio electrofisiológico fue realizado en cinco pacientes con 

preexcilación (83%). 
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Familias con preexcitación. 

FamWaA 

Familia B 

Familia e 

" 
'" 

11 

11I 

" 
111 

Farnifia D 11 

Familia E 

111 

11 

111 

o Femenino no afectado 

e Femenino afectado 

% Defunción femenino 

, , 

2 

"6'6· 

4 

o Masculino no afectado 

~ Masculino afectado 

.J21 Defunción masculino 

6=2!s Gemelos Univitelinos 
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No se observó hasta el momento del análisis de los datos, reporte de muerte súbita en 

este subgrupo de pacientes. La distribución por sexos en los casos de preexcitación familiar 

demostró una predominancia del sexo masculino como se ha reportado en los casos 

esporádicos, obieniéndose en nuestro análisis una relación masculino: femenino de 2:1; se 

obsefvó también predominancia del sexo masculino entre los casos de preexcitaci6n familiar 

si sus familiares fueron considerados en conjunto con una relación de 1.7:1, ñg 3. 

Pacientes con preexcitación familiar 
(Distribución por sexo) 

Masculino 
63,6% 

Femenino 
36,4% 

De los 471 pacientes con s[ndrome de Wolff-Parkinson-White sin familiares 

en primer grado con preexcitación un número total de 268 fueron del sexo masculino y 201 del 

sexo femenino para una relación de 1.3: 1 • .f!g 4. 
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Población total de pacientes con Sx WPW 
(Distnbución por sexo) 

Femeninos 
42,9% 

El número de vias accesorias en cada uno de los pacientes con preexcitaci6n familiar 

fue analizado encontrándose sólo vias únicas. En ninguno de los pacientes con familiares en 

primer grado con preexcitaci6n se presentaron anomalias cardiacas estructurales asociadas. A 

excepción del paciente EII2 que presentó como anormalidad cardiaca asociada una 

comunicación interauricular (CIA). 

La edad de inicio de tos sIntomas fue marcadamente variada, desde la edad de 12 años 

hasta los 40 años con una media de 22.1 aftos, el promedio de edad de nuestro subgrupo de 

pacientes fue de 34.3 ailos Tabla 11. 
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Preexcitación familiar 

(Inicio de síntomas) 

Pacientes Edad (aftos) Inicio de sin7 (anos 
de edad 

AII2 4. 18 

AIII2 13 12 

9112 41 34 

BII3 34 33 

CII2 48 38 

CII4 3. ,. 
CII3 47 40 

012 56 17 

0112 27 17 

EII1 12 4 

EII2 12 12 

Media 34,3 22,1 

Tabla 11 

DISCUSION: 

En la historia del sfndrome de preexcitación. la confirmación de un cuadro con 

preexcitación anterógrada y la presencia de conexiones musculares auriculo-ventriculares fue 

realizada por Wood y Ohnell, este último introdujo por primera vez, el término de 

"preexcitación"s, y además se presentó los dos primeros casos de síndrome de Wolff-

Parkinson-White familiar. 

La incidencia de conexiones A-V detenninadas etectrocardiográficamente han sido 

previamente reportadas como de 0.1 a 3.1/1000 en personas de todas las edades, presentando 

la mayorfa de los casos una edad menor de 50 años, con una disminución de la frecuencia 

con el incremento de la edad 26, En general, se ha considerado. que la incidencia real del 

síndrome en la población general se sitúa alrededor del 1 por 1000; en los individuos 

hospitalizados es más elevada ( 1.5:100). En un estudio realizado en el Instituto Nacional de 
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Preexcitación familiar 

(Inicio de síntomas) 

Padentes Edad (ai'ios) IntaO CIe sinton;:ñ (anos 
de edad 

AII2 49 16 

AIII2 13 12 

8112 41 34 

BII3 34 33 

Cll2 46 36 

Cll4 3. 19 

el!3 47 40 

012 56 17 

0112 27 17 

EI11 12 4 

EII2 12 12 

Media 34,3 22,1 

Tabla 11 

DISCUSION: 

En la historia del slndrome de preexcitación, la confinnadón de un cuadro con 

preexcitación anterógrada y la presencia de conexiones musculares auriculo-ventriculares fue 

realizada por Wood y Ohnell, este último introdujo por primera vez, el término de 

"preexcitación"', y además $e presentó los dos primeros casos de slndrame de Wolff-

Parkinson-White familiar. 

La incidencia de conexiones A-V determinadas electrocardiagráficamente han sido 

previamente reportadas como de 0.1 a 3.1/1000 en personas de todas las edades, presentando 

la mayoria de los casos una edad menor de 50 anos, con una disminución de la frecuencia 

con el incremento de la edad 26, En general, se ha considerado, que la incidencia real del 

sfndrome en la población general se sitúa alrededor del 1 por 1000; en los individuos 

hospitalizados es más elevada ( 1.5: 1 00). En un estudio realizado en el Instituto Nacional de 
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Cardiologfa " Ignacio Chávez" la incidencia de pacientes con preexcitación ventricular, Se 

reportó de 3.2 % 27. 

En la búsqueda de la prevalencia del sfndrOme de preexcitación familiar, en el año de 

1958 Wamer y Mc Kusick tomaron 80 electrocardiogramas a familiares en primer grado de 

pacientes cen sindroma de Wolff-Par1<inson-White (14 familias diferentes). No se reportó 

evidencia de preexcitaciÓll en ninguno de ellos. En esta publicación se concluyó que la 

herencia juega un pequetlo papel en la eliologia de este sindrome '. 

En contraste con el reporte de Wamer y Mc Kusick. un estudio realizado por Vidaillet 1 

demostró la presencia de una incidencia de 3.4 % en los familiares en primer grado con 

preexcitaci6n. Tal incidencia fue significativamente más alta que la reportada para la población 

general ( p<0.OOO1). En ese articulo fue además acentuada la idea de que la prevalencia 

podrfa ser a(an mayor si la población estudiada no se hubiera cerrado exclusivamente a 

familiares en primer grado sintomáticos. además de set\alarse la presencia de una herencia 

autosómica dominante como un factor predominante en los casos de preexcilación familiar. 

Nuestro estudio nuevamente no logró corroborar los datos reportados en el estudio 

realizado por Vidaillet. En nuestra evaluación de 3752 familiares en primer grado de 

pacientes con srndrome de Wolff~Parkinson-White se corroboró la existencia de 6 pacientes 

{5 con preexcitación y 1 con una vía accesoria de conducción retrógrada, los cuales 

representan una prevalencia de 0.15. Tal prevalencia esta dentro de lo que los diferentes 

estudios de la literatura han reportado en los casos esporádicos. Una observación, también 

referida anterionnente, es que nuestra serie pocIria no representar el total de la población, ya 

que la evaluación fue realizada sólo en los familiares en primer grado que presentaron 

síntomas de taquiarritmias. 

Aunque muchas alteraciones organicas cardiacas pueden estar asociadas con el 

sindrome de Wolff-Parkinson-White (anornalia de Ebstein, transposición corregida de grandes 

vasos, atresia tricuspídea, doble cámara de salida del ventriculo derecho, tetralogía de Fallot, 

comunicación interventricular, miocardiopatfa hipertrófica, etc.), hasta la fecha se desconoce la 

frecuencia de tales asociaciones. En un estudio del grupo de Josephson sobre 30 pacientes 

con miocardiopatia hipertrófica, referidos especfficamente por un electrocardiograma 

sugestivo de preexcitación, no fue posible evidenciar, aún con la utilización de un estudio 



la 

electrofisiol6gico, la presencia de vías accesorias A-V. Por eso se concluyo que, en la gran 

mayoría de los pacientes con vlas accesolias, no se presenta enfermedad cardiaca orgánica 

agregada 31034. 

Con respecto al n~mero de vlas accesorias, el estudio de Vidaillet reporto un 

incremento de su mlmero en ros de preexcitaciÓll familiar. Nuestro estudio no ha corroborado 

este y cada uno de nuestros pacientes Sólo mostró una vla actesoria, corroborada por medio 

de estudio electrofisiol6gico en todos excepto uno. La predominancia del sexo masculino en 

los casos espocádIcos no resultó diferente a la observada en los casos de preexcilación 

familiar siendo la reportada de 1.7:1. 

En cada uno de los casos de preexcitaciÓfl familiar se realizó estudio ecocardiográfico que 

corroboró la ausencia de anomalias cardfacas asociadas en este subgrupo de pacientes, con 

excepción del paciente EI/2 que presentó una comunicación interaurk:ular. Sin embargo, no es 

posible descartar la posibilidad de la participación de al9~n factor teratogénico durante el 

embarazo, que explique la presencia de la comunicación interauricular asociada. 

En los pacientes con Slndrome de Wolff-Parf<inson-White, la muerte sIlbita es un 

episodio muy raro si son asintomátlcos. El riesgo reportado es de aproximadamente 0.1 % 

por año por paciente, y aumenta a 1 % en aquellOS que tienen taquicardias reciprocantes 

pudiendo llegar a ser de 5.6 % en los que tienen crisis de fibrilación auricular con RR menor 

de 250 mseg35. Otro factor de riesgo para desarroJlar fibrilación ventricUlar es la presencia de 

taquicardias por movimiento circular a través de la vra accesoria. Ninguno de nuestros 

pacientes, hasta el momento del corte, habla presentado muerte súbita, ésta ocurre en los 

pacientes que presentan vfas accesorias múltiples, 

En conjunto, el pronóstico global del slndrome de Wolff-Parldnson-Whlte es bueno: la 

existencia de casos reportados COn muerte súbita necesita un estudio més amplio. En 

ténninos generales, se acepta que los pacientes asintomáticos con sfndrome de Wolff­

Parkinson-White no necesitan de tratamiento alguno. Se deben considerar los casos que 

presentan un peñodQ refractario anterogrado de la via accesoria corto y fibrilación auricular, 10 

que poctrla desencadenar una respuesta ventricular muy rápida y degenerar en fibrilación 

ventricular 36-40, 
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CONCLUSIONES: 

la prevalencia del Sfndrome de Wofff~Parkinson-White familiar en nuestra población 

de 469 pacientes fue de 0.15 %. El riesgo de nlJer1e súbita en este subgrupo de pacientes no 

parece ser diferente al reportado para los casos esporádicos. En todos los casos de 

preexcitación familiar I se corroboró la presencia de una sola vra accesoria y en todos. con 

excepción de un caso, no existian anomalfas anatómicas asociadas. El conocimiento del 

mecanismo responsable de la preexcttación familiar es limitado. aunque se conoce hoy en día 

la prevalencia de la preexcitación familiar en nuestro medio. 
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ANEXO 1 

Expediente:. ___ _ 
Nombre: 
Edad 
Sex 

__ afios. 
F() M() 

Edad de inicio de sintomas: __ años. 

24 

Número de vias accesorias: Unica ( ) Múltiple ( ). 

Localización de la vía: 
( ) Anteroseptal derecha 
( ) Lateral derecha 

( ) Posteroseptal derecha 

( ) Postorolateral derecha 

Izquierda. 

izquierda. 

Izquierda. 

Cardiopatía asociada: Si () No ( ) 

Cual(es) : 
( ) Anomalla de Ebstein 

del VD. 
( ) Miocardiopatía Hipertrófica 
( ) Atresia Tricuspidea 
interventricular. 
( ) Transposición corregida de grandes vasos 
( ) Otr08' __________ _ 

( ) Lateral izquierda. 
( ) Anterolateral 

( ) Posteroseptal 

( ) Postorolateral 

( ) Doble cámara de salida 

( ) Tetralogia de Fallot. 
( ) Comunicación 

( ) Prolapso válvula Mitral. 

Padre Vivo: Si ( ) No ( ). Causa de defunción: Cardiovascular ( ) No 
cardiovascular ( ) 
Madre Viva: Sil ) No ( ). Causa de defunción: Cardiovascular ( ) No cardiovascular ( 
) 

Número de hennanes masculinos : __ femeninos:_Total: 

Historia positiva para taquiarritmias en familiar en primer grado: 
Quién ( Número) : Hermano ( ) Hermana ( ) Hijo ( ) Hija ( ) Padre ( ) Madre ( ) 

Nombre(s):. _____________ _ 
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