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RESUMEN:

Los cases de preexcitacion familiar representan un subgrupo especifico de personas
en quienes la preexcitacion resulta de mds de un mecanismo etiolSgico; errores en e
desarroilo y una predisposicion genética son los principales mecanismos involucrados.
Se determiné la prevalencia de preexcitacidn en los familiares en primer grado de 469
pacientes consecutivos con sindrome de  Wolff-Parkinson-White  comprobado
electrofisioibgicamente. Comparamos la prevalencia de preexcitacion de los 3752 familiares
en primer grado con fa frecuencia observada de la pobfacion general (0.15 %). En cinco
pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White (1.06%) se documents una via accesoria en
uno ¢ mas de sus familiares en primer grado. Sdlo 6 de los 3752 familiares en primer grado
presentaron preexcitacion (0.15 %) esta prevalencia fue similar 2 la reportada en la poblacién
general (P= NS). La identificacion de familiares en primer grado puede ser incompleta debido
a que solo se tomaron para el estudio a familiares siftométicos de pacientes con sindrome de
Wolff-Parkinson-White. No se observi la presencia de vias accesorias muUltiples y en un solo
caso se verificd la existencia de una comunicacion interauricular.

SUMMARY:

Cases of familiar preexcitation represent a specific subgroup of patients in whom it results
from diverse mechanism; failure in development and genetic predisposition are the main
mechanism involved. We determined the prevalence of this syndrome in first degree familiars
of patients with proved pathways by electrophysiologic  study and compared our prevalence
with the general population (0.15 %). In five out of 482 (1.068%) we documented 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 the general population (P=NS). The indentification of
member of the family with this 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
found atrial septal defect .

Our data demosirated familiar preexcitation in five families suggested a hereditary

contribution.



JUSTIFICACION:

Los sindromes de preexcitacidn son considerados como entidades congénitas de
causa desconocida. Se han publicado reportes aislados de sindrome de pre-exitacion familiar
.Yz en el afio de 1944 Ohnell habia reportado que el sindrome de Wolff-Parkinson-White
podria presentarse como una anomalia hereditaria, demostrando la presencia de
preexcitacion ventricular en varics miembros de una familia y en gemelos univitelinos *5, En
un estudio publicado por Vidaillet se determind que existia una contribucion hereditaria para el
desarrollo de vias accesorias en humanos con preexcitacion familiar sugiriendo que podria
existir un patron de herencia del  fipo autosdmico dominamte ™®. No sélo se cbservd una
prevalencia familiar incrementada sino que en estos casos familiares parecieron diferir con los
casos esporddicos en el nimero de vias presentes. Personas con preexcitacion vy una
historia familiar positiva presentaron una frecuencia incrementada de vias accesorias
miitiples y la pérdida de la predominancia del sexo masculino observada en los casos
esporadicos.

Existe la observacion de que los pacientes con enfermedad familiar podrian presentar un
riesgo incrementado de muerte stbita debido al incremento def riesgo de fibrilacion
ventricular en pacientes con vias accesorias miiitiples ?. Los datos reportados en  estudios
previos sugieren que los casos de preexcitacidn familiar representan un subgrupo
especifico en quienes la preexcifacion podria resultar de un defecto genético autosdmico
dominante ">,

El chjetivo del estudio fue determinar si el riesgo de preexcitacion en los familiares en
primer grado de los 469 pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White, comprobado
electrofisiolégicamente, fue mayor o no al reportado para la poblacion general. Un segundo
objetivo fue el determinar ef riesgo de muerte slibita en este subgrupo especifico de pacientes,

el ndimero de vias accesorias y anomalias anatémicas asociadas.



INTRODUCCION:

La presencia de vias de conduccién auriculoventriculares consideradas como
accesorias se publicd casi  al mismo tiempo al descubrimiento del sistema de conduccion
normal. Stanley Kent, describié la presencia de una conexién auriculoventricular en el corazén

de mamfferos "

y reportd la presencia de esas vias como parle de un corazén normal |
Posteriormente Cohn y Fraser presentaron el primer trazo electrocardiogrifico de
preexcitacion ventricular . Para el afio de 1830, Wolff, Parkinson y White publicaron el
primer reporte de 11 casos, con imagenes electrocardiograficamente de bloqueo de rama
derecha e intervalo PR corto, en sujetos jovenes sanos con predisposicion a taquicardia
paroxistica ™'®. La confirmacion anatémica de vias accesorias auriculoventriculares fue a
consecuencia de las descripciones clinicas realizadas de dicho padecimiento. La
confirmacion de un cuadro con preexcitacion anterégrada y la presencia de conexiones
musculares auricufoventriculares fue realizada por Wood y Ohnell, este dltimo introdujo por
primera vez el término de preexcitacién >, Con lo anterior fos sindromes de preexcitacion
previamente fueron clasificados sobre una base de descripciones de epénimos ( Fibras de
Kent, James y Mahaim ). La mayor objecién para esta clasificacion fue la impresicién gue no
permitia fexibilidad para explicar los hallazgos efectrofisiolégicos. Posteriormente el Grupo
de Estudio Eurapeo paraia preexcitacién propuso una nueva clasificacién para los sindromes
de preexcitacion, basada en una clasificacion anatémica . Estas conexiones son descritas
como: (1) Vias A-V con conexion directa entre auricula y ventriculo  '°, (2 } Fibras nodo
ventriculares conectando el nodo A-V al miocardio ventricular ™, (3) Conexiones fasciculo-
ventriculares del sistema de His-Purkinje al miocardio ventricular ® y ¢4} Conexiones del
nodo AV, conexiones directas de la auricala al haz de His o de la auricula a la porcion inferior
del nodo AV por medio de una conexidn intemodal especializada o conexiones intrancdales
especializadas Z'. Mas recientemente, conexiones definidas por medio de patologia como
atriofasciculares y nodofasciculares  han sid-o descritas y distinguidas de las fibras
nodoventricutares 2% . Conexiones A-V funcionales producen el clasico sindrome de Wolff-
Parkinson-White  (WPW); las  conexiones nodoventriculares, atriofascicutares,

nodoventriculares y fasciculoventriculares ( fas cuales han sido referidas previamente como



fibras de Mahaim ) producen variantes del sindrome de WPW, mientras que las conexiones a
nivel del nodo A-V producen el sindrome definido como Lown-Ganong-Levine. Es importante
sefialar que la presencia de estas vias se ha demostrado en ausencia de funcién
electrofisiologica™. Las conexiones AV son las mas frecuentemente reporiadas en la
preexcitacion y es ademds el Unico tipo en el cual la comrelacién ha sido demostrada entre la
funcidn electrofisiolégica y la estructura anatémica: Las conexiones A-V funcionales producen
un patrén tipico en el electrocardiograma (ECG) con un PR corto (< 0.12 s}, un
empastamiento inicial del QRS (onda delta) y un complejo QRS ensanchado (> 0.12 s). La
longitud del intervalo PR y el grado de preexcitacién, que puede ser variable, depende de
algunos factores : (1) Tiempo de conduccitn A-V y del sistema de His-Purkinje , (2) Tiempo de
conduccion del impulso sinusal a fa insercién atrial de la conexién, la cual depende de la
distancia entre esta Gltima y el nodo sinusal, de la conduccion intraatrial y periddo refractario y
(3) Tiempo de coduccion a través de {a via acoesoria, la cual esta en funcién de su estructura,
caracteristicas espaciales y geométricas entre auriculas y ventriculos, v que finalmente
determina la calidad eléctrica de salida y entrada de la conexion. El intervalo PR puede
exceder los 0.12 segundos si existe retardo en la conduccién intraatrial o conduccion
prolongada de la via accesoria. Mas ain, si el retardo en la conduccion es marcado, la
preexcitacién de los ventriculos puede ocurrir posterior al inicio del complejo QRS y fallarenla
presentacién de la clésica onda delta o de un complejo QRS ensanchado. E! incremento en la
conduccitn A-V y/o conduccidn lenta en la via accesoria son mecanismos adicionales para una
inaparente preexcltacion.

La incidencia de conexiones A-V determinadas electrocardiograficamente 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 afios, con una disminucion de ia
frecuencia con ef incremento de la edad . Los datos estadisticos relativos a la frecuencia del
sindrome de Wolf-Parkinson-White varian segln el material de cada autor. En general, se
ha considerado que
la incidencia real del sindrome en la poblacion general se sitGa alrededor del 1 por 1000; en los

individuos hospitalizados es mas elevada ( 1.5:100). En ¢! Instituto Nacional de Cardiologia *



ignacio Chavez “ en un estudio en el cual se buscd Ila incidencia de pacientes con
preexcitacion ventricular se reportd una incidencia de 3.2 % ~.

En bisqueda de la prevalencia del sindrome de preexcitacidn familiar, en el afio de 1958
por Wamer y Mc Kusick fomaron 80 electrocardiogramas a familiares en primer grado de
pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White (14 familias diferentes). No se reportd
evidencia de preexcilacién en ninguno de ellos. En esta publicacién se concluyd que la
herencia juega un pequefio papel en la etiologia de este sindrome °.

E£n contraste con el reporte de Wamer y Mc Kusick, un estudio realizado por Vidaillet !
demostrd la presencia de una incidencia de 3.4 % en los familiares en primer grado con
preexcitacion. Tal incidencia fue significativamente més alta que ia reportada para la poblacién
general ( p<0.0001). En un articulo fue ademas acentuada la idea de que la prevalencia
podria ser atin mayor si [a poblacién estudiada no se hubiera cemado exclusivamente a
familiares en primer grado sintomaticos, ademdas de sefialarse la presencia de una herencia
autosébmica dominante como un factor predominante en los casos de preexcitacion familiar.

Las conexiones A-V funcionantes son asociadas con ciertas anomalias congénitas,
particularmente la anomalia de Ebstein de la valvula trictispide. El 10 % de los pacientes con
anomalia de Ebstein y preexcitacion invariablemente presentan una via accesoria anatémica
del lado derecho . inversamente, en los pacientes cort sindrome de Wolff-Parkinson-White
que presentan una taquicardia supraventricular (TSV) durante su infancia; sélo el 5 % tendran
la anomalia de Ebstein, a pesar del hecho de que es la forma mdas comun de enfermedad
congénita asociada al sindrome de Wolff-Parkinson-White.

Ofro punto interesante reportado por Deal™ fue la observacion de que la presencia de
las vias accesorias izquierdas levemente se asocia con enfermedad cardiaca organica { 5%} ,
mientras que las vias accesorias derechas estdn asociadas con patologla organica en el 45%
de los casos. Existen también repories de prolapso de la vélvula mitral , asociado a vias
accesorias izquierdas®. Sin embargo, aunque muchas ofras alteraciones pueden estar
asociadas con ¢t sindrome de Wolff-Parkinson-White ( anomalla de Ebstein, transposicion
corregida de grandes vasos, atresia tricuspidea, doble camara de salida det ventriculo
derecho, tetralogia de Fallot, comunicacién interventricular, miocardiopatia hipertrofica, etc.),

hasta la fecha se desconoce fa frecuencia de tales asociaciones.  En un estudio del grupo de



Josephson sobre 30 pacientes con miocardiopatia hipertréfica, referidos especificamente
por un electrocardiograma sugestivo de preexcitacion, no fue posible evidenciar, adn con Ia
utilizacion de un estudio electrofisiolégico, ta presencia de vias accesorias A-V. Por eso se
concluyd que, en la gran mayoria de los pacientes con vias accesorias no se presenta
enfermedad cardiaca orgénica agregada >,

El significado clinico del sindrome de Wolff-Parkinson-White es la alta frecuencia de
arritmias y en algunas ocasiones patrones electrocardiograficos 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, ia forma mas comin de
taquicardia es [a ortodrémica, [a cual usa e! sistema de conduccién A-V normal como el brazo
anterégrado y 1a via aooesoﬁ;a como el brazo retrogrado del circuito de reentrada. Un patron
inverso del movimiento circular { taquicardia antidrémica), ocurme cuando la conduccién
anterdgrada procede sobre la via accesoria y la conduccién retrégrada ocurre sobre la via
normal de conduccion A-V o en algunas ocasiones sobre una via accescria adicional.
Clinicamente las taquicardias antidrémicas son mucho menos frecuentes que las ortodrémicas.
El fluiter atrial y la fibrilacién atdal son arritmias que son menos comunes y estan asociadas
hasta en el 20 % con el sindrome de Wolff-Parkinson-White y pueden presentar frecuencias
ventricufares extremadamente altas que precipiten taquicardia ventricular o fibrilacion
ventricular®,

En los pacientes con Sindrome de Wolff-Parkinson-White, ta muerte stbita es un
episodio muy raro sin son  asintomaticos. El riesgo reportado es de aproximadamente 0.1 %
por afio por paciente y aumenta a 1 % en aquellos que tienen taguicardias reciprocantes
pudiendo llegar a ser de 5.6 % en los que tienen crisis de fibrilacion auricular con RR menor
de 250 mseg™. Otro factor de riesgo para desarvollar fibrilacién ventricular es la presencia de
taquicardias por movimiento circular a través de la via accesona.,

En necnatos las faquicardias 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 patrén
electrocardiografico del sindrome de Wolff-Parkinson-White en un 10 a 50 % -llega a

desaparecer™. Esto al parecer puede ser secundario a! desarollo completo del anilio



auriculoventricular a esta edad, con separacion de auriculas y ventriculos e interrupcion de
vias septales. Asi mismo, se ha comprobado , que la hiperactividad parasimpética cardiaca
puede suprimir el bloqueo unidireccional anterégrado de la via andémala y se ha postulado que
la remision espontinea del sindrome de Wolff-Parkinson-White en el recién nacido, época en
la que puede persistir el predominio vagal fetal, puede deberse a que se alcanza un equilibrio
vagosimpético de fipo mas maduro. £1 mecanismo contrario, seria el causal de la aparicion de
preexcifacion en el infarto agudo del miocardio, atribulda a hiperactividad vagal Existen
acasos de remision espontanea dei sindrome de Wolff-Parkinson-White en los adultos, en
quiénes, desde el punto de vista clinico y anatomopatoldgico, la explicacién méas convincente
la constituye los cuadros descritos de alteraciones esclerosas que afectan la via accesoria™ .
En conjunto, el prondstico global del sindrome de Wolff-Parkinson-White es bueno; la
existencia de casos reportados con muerte sibita necesita un estudio mas amplio. En
términcs generales, se acepla que los pacientes asintomaticos con sindrome de Wolff-
Parkinson-White no necesitan de tratamiento alguno. Se debe considerar los cases que
presentan un periodo refractario anterogrado de la via accesoria corto v fibrilacion auricular, o
que podria desencadenar una respuesta ventricular muy rapida y degenerar en fibrilacitn

ventricular **%.

HIPOTESIS DE TRABAJO:

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

es mayor que el de la poblacion general.



auriculoventricular a esta edad, con separacién de auriculas y ventriculos e intermupcion de
vias septales. As{ mismo, se ha comprobado , que ia hiperactividad parasimpatica Gardiaca
puede suprimir el blogueo unidireccional anerdgrade de fa via andmala y $e ha postulado que
{a remision espontdnea del sindrome de Wolff-Parkinson-White en e] recién nacido, época en
la que puede persistir el predominio vagal fetal, puede deberse a que se alcanza un equilibrio
vagosimpatico de tipo mds maduro. El mecanismo contrario, serfa el causal de la apasicion de
preexcitacién en el infarto agudo det miocardio, atribuida a hiperactividad vagal. Existen
acasos de remision espontdnea del sindrome de Wolff-Parkinson-White en los adultos, en
quiénes, desde el punto de vista clinico y anatomopatolégico, la explicacién mas convincente
Iz constituye los cuadros descritos de alteraciones esclerosas que afactan fa via accesorla™”.
En conjunto, el prondstico gichal del sindrome de Wolff-Parkinson-White es bueno; la
existencia de casos reportados con muerle s(bita necesita un estudio mas amplio. En
términcs generales, se acepta que los pacientes asintomdticos con sindrome de Wolff-
Parkinson-White no necesitan de tratamiento alguno. Se debe considerar los casos que
presen{an un periodo refractario anterogrado de (a via accesoria corto y fibrilacién auricular, lo
que podria desencadenar una respuesfa ventricular muy rapida y degenerar en fibrilacién

ventricutar %%,

HIPOTYESIS DE TRABAJO:

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

es mayor que el de la poblacion general,
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de sintomas, nGmero de vias accesorias, localizacion, cardiopatia asociada y un arbot
genealdgico en el que se incluia padres, hermanos e hijos ( Anexo 1).

En el caso de los familiares en primer grado que resullaron con sintomas catalogados
como taquianitmias se les realiz6 en &l 100% de los casos un estudio electrocardiogréfico y se
inicid protocolo de estudios para pacientes con preexcitacion familiar en el caso de ser

evidente ésta durante la toma del electrocardiograma.

CONDUCCION DEL ESTUDIO:

Las variables fueron obtenidas de los expedientes clinicos por medio de una hoja de

caplacidn de datos que fueron sefialados en el anexo 1.

ANALISIS DE LA INFORMACION:

La metodologia estadistica, el diseflo de 1z muestra y el andlisis de las variables se

realizd en una base de datos del programa de computacion Excel y se analizé en €l programa
de Statgraphics.
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RESULTADOS ;
Se estudid un total de 469 pacientes consecutivos con diagndstico de sindrome de Wolff-

Parkinson-White de los cuales cinco (1.06%) presentaron uno o mas familiares en primer

grado con  preexcitacion .

Poblacion fotal del INC

Afio
i
1991 i ] 4.201
1992 I :-' 4.342
1993 [ l 3,994
1994 L '] 4,366
1995 J 4057
19965 ] 4,274
1997 § 4038 .
IS vis
1998 Hasta Feb 98
0 1 2 3 4 5 6

Pacientes

Seis de los 3752 familiares en primer grado identificados presentaron vias accesorias; todos
ailos, excepto dos, con sindrome de Wolff-Parkinson-White con preexcitacién anterograda. La
prevalencia cbservada de preexcitacién anterograda fue de 0.156 % al parecer este resultado

representa una prevatencia similar aa reportada en la poblacion general (P=NS), tabla I.
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Prevalencia de vias accesorias en familiares en primer

grado.
Subgrupo Prevalencia % Valorp
Familares
c/pacientes 613752 0,15 NS
preexcitacion
No. vias
accesorias 6/3752 0,15 NS
TABLA

Los seis casos con preexcitacion fueron obtenidos de cinco familias, los cuales se muestran
en la fig.2 como un 4rbol genealdgico, a cada una de estas familias se les asigné una letra del
alfabeto y enumerado cada uno de sus integrantes. La documentacién de la conduccion de las
vias accesorias y un estudio electrofisicldgico fue realizado en cinco pacientes con

preexcitacién (83%).
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Familias con preexcitacion.

Familia A I
|
|
Familia B [}
]|
|
Familia C "
Hi
|
Familia D 1l
n
|
Famiiia £
n
1]
(2 Femenino no afectado Masculino no afectado
&> Femenino afectado E Masculino afectado
Defuncion femenino )Zj Dafuncién masculino

mi__j@m Gemelos Univitelinos

fg 2.
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No se observo hasta el momento del andlisis de los datos, reporte de muerte stbita en
este subgrupo de pacientes. la distribucién por sexos en los casos de preexcitacion familiar
demostrd una predominancia del sexo masculino como se ha reportado en los casos
esporadicos, obteniéndose en nuestro andlisis una relacidn  masculino: femenino de 2:1; se
observd también predominancia del sexo masculino entre los casos de preexcitacion familiar

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

Pacientes con preexcitacion familiar
(Distribucibn por sexo)

Masculino
63,6%

Femenino
36,4%

fig.3

De [os 471 pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White sin familiares
&n primer grado con preexcitacion un nimero total de 268 fueron del sexo masculino y 201 del

sexo femenino para una refacion de 1.3:1, fig 4.
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Poblacién fotal de pacientes con Sx WPW
{Distribucion por sexo}

Masculinos

Femeninos
42,9%

fig. 4

Eil ndmero de vias accesorias en cada uno de los pacientes con preexcitacién familiar
fue analizado encontrandose sdlo vias Gnicas. En ninguno de los pacientes con familiares en
primer grado con preexcitacion se preseniaron anomalias cardiacas estructurales asociadas, A
excepcion del paciente El2 que presentd como anormalidad cardiaca asociada una
comunicacion interauricular (CIA).

La edad de inicio de los sinfomas fue marcadamente variada, desde la edad de 12 afios
hasta los 40 afios con una media de 22.1 afios, el promedio de edad de nuestro subgrupo de

pacientes fue de 34.3 afios Tabla |l
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Preexcitacién familiar

(Inicio de sintomas)

Pacientes Edad (aflos) inicio d";;'m‘;s (afos
All2 49 18
AlI2 13 12
BiI2 41 34
BH3 34 33
CH2 48 38
ci14 39 19
i3 a7 4
DI2 5 17
DIi2 7 17
Ell 12 4
ENl2 12 12

Media 43 22,1
Tabla !l
DISCUSION :

En la historia del sindrome de preexcitacion, la confirmacién de un cuadro con
preexcitacion anierdgrada y la presencia de conexiones musculares auriculo-ventriculares fue
realizada por Wood y Ohnell, este Gltimo introdujo por primera vez, el término de
“preexcitacién™, y ademds se presentd los dos primercs casos de sindrome de Wolff-
Parkinson-White familiar.

La incidencia de conexiones A-V determinadas electrocardiograficamente 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 afios, con una disminucion de ta frecuencia
con el incremento de la edad %. En general, se ha considerado, que Ia incidencia real de!
sindrome en la poblacién general se sitda alrededor del 1 por 1000; en los individuos

hospitalizados es mas elevada { 1.5:100). En un estudio realizado en el Instituto Naciona! de
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Preexcitacion familiar

{Inicio de sintornas)

Pacientes Edad (afios) fnico de sintomes (aics )
All2 49 15
Alll2 13 12
BI2 a1 34
B3 34 33
cluz 48 38
Cli4 39 19
cu3 47 40
Di2 56 17
Dz 27 17
Eltt 12 4
Eli2 12 12

Media 43 221
Tabla ll
DISCUSION :

En la historia del sindrome de preexcitacion, la confirmacién de un cuadro con
preexcitacion anterograda y la presencia de conexiones musculares auriculo-ventriculares fue
realizada por Wood y Ohnell, este ditimo introdujo por primera vez, el término de
“preexcitacion™, y ademas se presentd los dos primeros casos de sindrome de Wolff-
Parkinson-White familiar.

La incidencia de conexiones A-V determinadas elecirocardicgraficamente 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 S0 afios, con una disminucion de la frecuencia
con e incremento de la edad . En general, se ha considerado, que la incidencia real del
sindrome en la poblacién general se sitla alrededor del 1 por 1000; en los individuos

hospitatizados es mas elevada ( 1.5:100). En un estudio realizado en €1 Instituto Nacional de
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Cardioclogia “ ignacio Chavez “ 1a incidencia de pacientes con preexcitacion ventricular, se
reportd de 3.2% .

£n la busqueda de la prevalencia del sindrome de preexcitacion familiar, en el afio de
1958 Wamer y Mc Kusick tomaron 80 electrocardiogramas a familiares en primer grado de
pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White (14 familias diferentes). No se reportéd
evidencia de preexcitacién en ninguno de efios. En esta publicacion se concluyd que la
herencia juega un pequefio papel en ia ¢ticlogia de este sindrome ©.

En contraste con el reporte de Wamer y Mc Kusick, un estudio realizado por Vidaillet !
demostré la presencia de una incidencia de 3.4 % en los familiares en primer grado con
preexcitacion. Tal incidencia fue significativamente mas alta que la reportada para la poblacidn
general { p<0.0001). En ese articulo fue ademds acentuada la idea de que la prevalencia
podria ser aiin mayor si la poblacion estudiada no se hubiera cerrado exclusivamente a
familiares en primer grado sintomdticos, ademas de sefialarse la presencia de una herencia
autosdmica dominante como un facter predominante en los casos de preexcitacién familiar.

Nuestro estudio nuevamente no logrd corroborar los datos reportados en el estudio
realizado por Vidaillet. En nuestra evaluacién de 3752 familiares en primer grado de
pacientes con sindrome de Wolff-Parkinson-White se corrobord la existencia de 6 pacientes
{5 con preexcitacibn v 1 con una via accesoria de conduccion retrograda, los cuales
representan una prevalencia de 0.15. Tal prevalencia esta dentro de o que los diferentes
estudios de la literatura han reportado en los casos esporddicos. Una observacion, también
referida anteriormente, es que nuestra serie podria no representar el total de la poblacion, ya
que la evaluacién fue realizada stlo en los familiares en primer grado que presentaron
sintomas de faquiarritmias.

Aunque muchas alteraciones organicas cardiacas pueden estar asociadas con el
strdrome de Wolff-Parkinson-White (anomalia de Ebstein, transposicién comegida de grandes
vasos, atresia tricuspidea, doble camara de salida del ventriculo derecho, tefralogia de Fallot,
comunicacion interventricular, miocardiopatia hipertrdfica, etc.), hasta la fecha se desconcce fa
frecuencia de tales asociaciones. En un estudio del grupo de Josephson sobre 30 pacientes
con miocardiopatia hipertrofica, referidos especificamente por un electrocardiograma

sugestivo de preexcitacion, no fue posible evidenciar, ain con la utilizacion de un estudio
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electrofisiolégico, la presencia de vias accesorias A-V. Por eso se concluyo que, en la gran
mayoria de los pacientes con vias accesorias, no se presenta enfermedad cardiaca organica
agregada 3t:

Con respecto al nimero de vias accesorias, el estudio de Vidaillet reporto un
inctemento de su nimero en [0$ de preexcitacién familiar, Nuestro estudio no ha corroborado
este y cada uno de nuestros pacientes sdlo mostré una via accesoria, comoborada  por medio
de estudio electrofisiotdgico en todos excepto uno. La predominancia del sexo masculino en
los casos esporadicos no resultd diferente a la observada en los casos de preexcitacién
familiar siendo la reportada de 1.7:1.

En cada uno de los casos de preexcitacién familiar se realizé estudio ecocardiografico que
cotropord 1a ausencia de anomalias cardiacas asociadas en este subgrupo de pacientes, con
excepcion del paciente EN2 que presentd una comunicacidn interauricular. Sin embargo, no es
posible descartar la posibilidad de la participacidn  de algin factor teratogénico durante el
embarazo, que explique la presencia de la comunicacion interauricular asociada,

En lps pacientes con Sindrome de Wolff-Parkinson-White, fa muerte sdbita es un
episodio muy raro si son asinfométicos. El riesgo reportado es de aproximadamente 0.1 %
por afio por paciente, y aumenta a 1 % en aquellos que tienen taquicardias reciprocantes
pudiendo ltegar a ser de 5.6 % en los que tienen crisis de fibrilacién auricular con RR menor
de 250 mseg™. Ofro factor de riesgo para desarrollar fibrilacion ventricular es la presencia de
taquicardias por movimiento circular a través de la via accesoria. Ninguno de nuestros
pacientes, hasta el momento del corte, habla presentado muerte sibita, ésta ocurre en los
pacientes que pressntan vias accesorias mitiples.

En conjunto, ef prondstico global del sindrome de Wolff-Parkinson-White es bueno; la
existencia de casos reportados con muerte sObita necesita un estudio mas amplio. En
términos generales, se acepta que los pacientes asintomdticos con sindrome de Waolff-
Parkinson-White no necesitan de tratamiento alguno. Se deben considerar los casos que
presentan un periodo refractario anterogrado de la via accesoria corlo y fibrilacion auricular, fo
que podria desencadenar una respuesta ventricular muy rédpida y degenerar en fibrilacién

ventricular *%,
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CONCLUSIONES ;

La prevalencia del Sindrome de Wolff-Parkinson-White familiar en nuestra poblacién
de 469 pacientes fue de 0.15 %. El riesgo de muerte sibita en este subgrupo de pacientes no
parece ser diferente al reportado para los casos esporddicos. En todos los casos de
preexcitacién familiar, se comobors fa presencia de una sola via accesoria y en todos, con
excepcion de un caso, no existian anomalias anatémicas asociadas. El conocimiento del
mecanismo responsable de la preexcitacion familiar es limitado, aunque se conoce hoy en dia

{a prevalencia de la preexcitacion familiar en nuestro medio.
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ANEXO 1

Expediente:
Nombre:

Edad : afios.
Sex : F() M{()})

Edad de inicio de sintomas: afios.

Niamero de vias accesorias: Unica{ } Maltiple { ).

localizacién de la via:
( ) Anteroseptal derecha
{ ) Lateral derecha

izquierda.
{ ) Posteroseptal derecha

izquierda.
{ ) Posterolateral derecha

izquierda.

Cardiopatia asociada: Si() No()

Gual(es):

( ) Anomalia de Ebstein

del VD.

{ ) Miocardiopatia Hipertréfica
{ ) Atresia Tricuspidea
interventricular.

{ ) Transposicioén corregida de grandes vasos

{ ) Otros

( ) Lateral izquierda.
{ ) Anterolateral

{ ) Posteroseptal

{ ) Posterolateral

{ )} Doble cimara de salida

{ ) Tetralogia de Fallot.
{ } Comunicacién

{ }Prolapso viivula Mitral.

Padre Vivo: Si{ ) No( ). Causade defuncidn: Cardiovascular{ ) No

cardiovascular { }

Madre Viva: Si{ ) No ( ). Causa de defuncion: Cardiovascular( } No cardiovascular {

}

Niimero de hermanos masculinos : femeninos:___ Total:

Historia positiva para taquiarritmias en familiar en primer grado:
Quién { Nimero ) : Hermano { ) Hesmana{ ) Hijo ( ) Hija( ) Padre ( )} Madre { }

Nombre{s):
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