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RESUMEN

Los autores realizan un estudio sobre familiares de pacientes con sindromes de preexci-
tacion, aprovechando una serie conseguida previamente en estudio multicéntrico de la pro-
vincia de Cadiz. La serie de familiares incluye 184 componentes de 41 familias distintas, con
inclusidon desde una a cuatro generaclones en cada caso. Han realizado en este trabajo el
mayor estudio sobre incidencia familiar publicado hasta la fecha en toda la literatura mundiai
revisada. Los autores concluyen que los sindromes de preexcitacién se transmiten con ca-
racter familiar autosémico dominante.

SUMMARY

The authors carry out a study on relatives of patients suffering from preexcitation syndro-
mes, using a series previously obtained in a study covering several centres in the province of
Cadiz. The series of relatives includes 184 members of 41 different families covering between
ane and four generations in each case. In this paper we have carried out the most extensive
study on family incidence so far pubtished in all the world-wide literature reviewed. The aut-
hors conclude that preexcitation syndromes are transmitted in a predominant, autosomic,

familiar way.

INTRODUCCION

Para concluir ja investigacion sobre los sindromes de
preexcitacién que hemos realizado en nuestro medio, y
aprovechando la amplia serie de pacientes conseguida, de-
tallada en anterior publicacion, efectuamos un estudio de
sus familiares con el objetivo de comprobar el carécter here-
ditario de estas enfermedades. Para ello tuvimos que supe-
rar, debido a la escasa educacion sanitaria de nuestra po-
blacion, grandes problemas, ya que incluso desplazandose
a sus pueblos y domicilios no pudimos conseguir en ocasio~
nes ni el simple estudio electrocardiografico.

Todos los autores estan de acuerdo.en la etiologia congé-
nita de los sindromes de preexcitacién 28, transmitida con
caracter familiar autosémico dominante *. 5 Mucho mas discu-
tida es la forma adquirida , en muchos casos relaciona-

dos con la anomalia de Ebstem 2 E| sindrome de W-P-W.

'se presenta muchas veces con carécter aislado, lo que abo-
garia a favor de la naturaleza congénita, y stlo en mucha
menor proporcion se presenta con carécter hereditario '

Otro argumento indirecto en favor de su naturaleza congém-
ta puede deducirsé de la estadistica de AVERILL %, que decri-
be un paralelismo entre dos curvas: 1.° la curva del porcen-

* Departamento de Medicina Interna.
“  Deparamento de Farmacologfa.

taje de W-P-W por grupos de edad, y 2.° la curva en porcen-
tajes de estos mismos grupos de edad en |a poblacién ®'

Apovyaria estos hechos la constatacién de una taquicardia
paroxistica supraventricular debida a sindrome de W-P-W
en una recién nacida, en la primera hora de la vida o en la
infancia en general 22°,

La teoria de ia forma adquirida esta apoyada en la des-
cripcién de esta enfermedad en determinados estados pato-
l6gicos, que aunque no con mucha frecuencia, realmente
son muchas las relaciones con la preexcitacion: enfermedad
de Ebstein °%' (representa un 30 % de los casos descritos
con enfermedades adquiridas 2>%); sick sinus syndro-
me '4; Cal’dIOpatla isquémica 12:27.30. miocardiopatia
obstructiva 3%; prolapso mitral 3181930, estenosis mitral
reumética 2! 2, 3082, infarto de miocardio 15172131, inyer.
sién ventricular 2°; transposicion corregida °; enfermedad
primaria miccardica familiar 22%2; estenosis subadrtica 2%; fi-
broelastosis endocérdica 2%; defecto del septo ventricular 20,
persistencia del ductus arteriosos %% coartacion adrtica X
tetralogia de Fallot 2% estenosis subadrtica hlpertréflca
dinamica 2°, y enfermedades no cardiacas: tirotoxicosis 72";
traumatismos 2%; enfermedades mentales 5:2°, y
rabdomiomatosis !

Con respecto a su carécter hereditario, el exacto papel
del tipo de herencia no esta del todo bien dilucidado, y los

‘patrones hereditarios tienen tendencia a ser bizarros 10 . De
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todas maneras, la forma gue estd méas descrita en todas las
publicaciones es la autosémica dominante 28,

Nos {lama la atencién la escasez de trabajos publicados
sobre la incidencia familiar de los sindromes de preexcita-
cién. Revisando la publicacién bibliografica sobre temas ge-
néticos, McKusick 26, indudablemente de las mas presti-
giosas en esta materia de la literatura mundial, sélo descri-
be la cldsica serie de AVERILL 2 y posteriormente tres citas
mas: HARNISCHFEGER '3, MassuMI 22 y SCHNEIDER 29, y todas
ellas con sélo algunos miembros aislados y un nimero muy
pequeno de familias estudiadas.

Hasta el ano 1969 sdlo se habian descrito 6 casos de

familias afectadas a partir del inicial de Wolff, Parkinson y.

White en 1930 2°. Posteriormente, han sido escasos los tra-
bajos sobre familias estudiadas y afectadas 5:1%242%, De to-
da la literatura revisada sélo hay una serie amplia sobre 34
familias y 60 componentes, realizado por FUHRMANN &, Des-
tacamos que no encuentra el cuadro electrocardiografico
florido en ningln caso, sino sélo signos menores como la
«iniciacion de la antesistolia» 0 un ascenso R mas o menos
deltasistolico. Estos hallazgos no concuerdan con los obie-
nidos por nosotros, como comentaremss iids adelante.

Los hechos anteriormente expuestos promovieron el pro-
posito de estudiar la posible transmisién hereditaria de los
sindromes de preexcitacién en nuestro medio, y sus meca-
nismos genéticos.

MATERIAL Y METODO

Como grupo: control se ha escogido un grupo de 70 sujetos (49
varones y 21 hembras), de edades inferiores a 60 afios, comprendi-
das entre 18 y 55 afios, con una edad-promedio de 28,28 afios. En
realidad, es el mismo grupo utilizado en el resto de los aspectos
que sobre el estudio de los sindromes de preexcitacién en nuestro
medio hemos desarrollado en anteriores publicaciones.

Aprovechando la serie de pacientes afectos de sindromes de
preexcitacion, conseguida en estudio multicéntrico en nuestra pro-
vincia, y detallada en anteriores trabajos, se hace un estudio de la
incidencia familiar de estos sindromes, sobre 41 familias y 184
componentes totales en todas ellas. La serie incluia, con respecto a
las generaciones esludiadas en cada caso, una generacion: 5 fami-
lias, dos generaciones: 22 familias, tres generaciones: 13 familias y
4 generaciones: una familia.

Los criterios de seleccion usados para incluirlos como afectos de
preexcitacién han sido electrocardicgraficos y/o clinicos, siendo ob-
ligado la presencia de uno de los tres signos basicos al menos
(espacio P-R acortado, onda delta y complejos QRS ensanchados),
o bien todos ellos. Iguaimente, en algunos casos, se valoré la exis-
tencia de los signos menores descritos por Fuxamann ®, como la
iniciacion de la antesistolia 0 un ascenso R deltasistélico.

También se estudié, como hicimos en la publicacién sobre el gru-
po de pacientes con preexcitacion, la existencia de signos electro-
cardiograficos acompariantes compatibles con alteraciones de la
rapolarizacién y/o conduccion.

El método en que nos basamos para el estudio genético fue el
admitido internacionalmente como patrones de transmisién heredi-
taria autosémica dominante, es decir: 1. no estar ligado claramente
a ningdn sexo; 2. estar afectados el 50 % de los padres de la serie
estudiada; 3. estar afectados el 50 % de los hijos de la serie estu-
diada, y 4. estar afectados el 50 % de los hermanos de la serie
estudiada.

Las comparaciones entre las incidencias, distribuciones por ca-
racteres, parédmetros cardioldgicos y familiares se han realizado
mediante la prueba de chi cuadrado, no utilizandose la correccion
de Yates, ya que el nimero de casos era elevado.

RESULTADOS

Las caracteristicas de todas estas series las dividimos en
los siguientes apartados:
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1. Edad y sexo

A) Grupo control: ya comentada en anteriores publica-
ciones.

B) Grupo de familiares de pacientes: la distribucién del
grado familiar de los 184 componentes de las 41 familias
estudiadas fueron: 77 hijos, 32 padres, 33 hermanos y 26
sobrinos. En las edades destacan 77 casos comprendidos
entre los 0 y 20 afos y los 48 casos comprendidos en las
décadas entre los 20 y 40 afos. La edad promedio fue de
29,76 afios. La distribucion de todas las edades fue: déca-
das comprendidas entre 0 y 20 afios: 77 casos, entre 21 y
40 afios; 48 casos, entre 41 y 80 afos: 28 casos y entre los
61 y 80 afios: 31 casos.

La distribucién por sexo fue de 105 mujeres y 79 varones.

2. Datos clinicos

Aunque habia casos con taquicardias paroxisticas supra-
ventriculares, eran escasos y creemos gue estos datos clini-
cos no son valorables dentro del contexto global del estudio.

3. Datos electrocardiograficos

Desarrollaremos los signos que denominamos mayores y
menores. :

Concretando en los signos mayores, componentes de la
triada clasica del sindrome de W-P-W, tenemos los siguien-
tes hallazgos: ondas deltas: 55 casos, P-R cortos: 15 casos
y QRS ensanchados: 15 casos.

Agrupando estos datos observamos: trfada: 6 casos, on-
das deltas + P-R cortos: 9 casos, ondas deltas + QRS en-
sanchados: 7 casos, P-R cortos + QRS ensanchados: 1 ca-
80, ondas deltas exclusivamente: 35 casos, P-R corto exclu-
sivamente: 5 casos, QRS ensanchado: 6 casos, signos
mayores + signos menores: 44 casos y signos menores
solos: 45 casos. ‘

Dentro de los trastornos menores, los dividiremos, como
hicimos en anteriores trabajos, en signos compatibles con
alteraciones en la conduccién y/o repolarizacion. Detallados
estos signos, tenemos incluidos en alteraciones de la con-
duccion: complejos QS en D3 y aVF: 5 casos, blogueo par-
cial de rama derecha: 19 casos, blogueo avanzado de rama
derecha: 4 casos, bloqueo parcial de rama izquierda: 1 ca-
so, hemiblogueo anterior: 5 casos y alteraciones inespecifi-
cas de la conduccion: 39 casos.

En cuanto a los signos incluidos dentro de alteraciones de
la repolarizacién: espacio S-T elevado; 4 casos, espacio S-
T hundido: 1 caso, espacio S-T rectificado: 1 caso, ondas T
espinosas: 3 casos, ondas T hundidas; 11 casos y ondas T
aplanadas: 6 casos.

No presentaban aiteraciones electrocardiograficas, es de-
cir, trazados dentro de la normalidad en 66 casos. Los ca-
S0s en que existian alteraciones menores aisladas eran 45y
en asociacion con signos mayores en 44 casos.

Los casos que presentaban aiteraciones de la conduccién
fueron 64 sujetos, trastornos de la repolarizacion en 22 y
ambos tipos de alteraciones en 89 casos.

Las edades de las personas que presentaban estos sig-
nos compatibles con alteraciones de la repolarizacién eran;
para los varones: 58, 25, 40, 31, 26, 27, 36, 62, 25,32y 26
anos y para las hembras: 12, 686, 65, 21, 28, 27, 22,3,9,22
y 30 anos.
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Como se comprueba, en los varones sélo en 2 casos so-
brepasan los 50 afios y en las hembras, sélo 2 superan los
60 afios. Con estos datos se descarta que estas alteracio-
nes sean imputables a la edad de los familiares estudiados.
Con respecto al sexo de los sujetos que presentaban estas
alteraciones menores eran 45 varones y 46 hembras.

Es decir, y como resumen, tenemos que el 49,45 % de
los familiares estudiados presentaban en sus trazados alte-
raciones electrocardiogréaficas compatibles ¢on trastornos
de la conduccidn y/o repolarizacién. Traducido en porcen-
tajes y comparandolos con los del grupo control, tendria-
mos: porcentaje de alteraciones «giobales» en familiares
estudiados, alcanza el 48,5 %, en comparacién con el 30 %
correspondiente al grupo control; porcentaje de alteraciones
de la conduccion en familiares estudiados: 35 %, en compa-
racion con el 20 % del grupo control, y porcentaje de altera-
cionss de la repolarizacién en familiares estudiados: 12 %,
en comparacién con el 7 % del grupo control.

En un intento de correlacionar las medidas de los interva-
los P-R en el grupo de los familiares de los pacientes, com-
parandolos con el grupo control, obtuvimos; porcentaje de
familiares con P-R menores de 0,12 segundos; 33 % y en
grupo centrol: 13 %; porcentaje de familiares con P-R entre
0,13 y 0,14 segundos: 28 % y en grupo control: 17 %, y
porcentaje de familiares con P-R mayor de 0,14 segundos:
40 % y en grupo control: 70 %.

Con respecto a la incidencia de alteraciones electrocar-
diogréficas en los distintos tipos de familiares de los pacien-
tes, compatibles con preexcitacién, dato este que nos sera
fundamental para conciuir el grado de transmisién heradita-
ria, y el caracter de ésta, en el caso de que la hubiera, con-
seguimos los siguientes resultados: porcentaje de padres
afectados: 44 y de no afectados: 56; porcentaje de herma-
nos afectados: 51 y de no atectados: 48 %, y porcentaje de
hijos afectados: 71,5 y de no afectados: 28,5.

Como se observa, tanio en el grupo de padres como de
hermanos afectados hay un porcentaje al 50 % y en los
hijos esta cifra esta muy superada.

Para comprobar la incidencia de los distintos tipos de
preexcitacion, segln diversas clasificaciones, de estos fami-
liares estudiados en nuestra serie, observamos: segun la
clasificacion de Rosenbaum modificada: tipos B: 45 casos,
tipos A: 4 casos y tipos A-B: 6 casos. Como se observa hay
un gran predominio del tipo B sobre los demas.

En una distribucion, segun los tipos de Tranchesi: tipos I:
25 casos, tipos ll: 10 casos e indeterminados: 20 casos.

En los casos que presentaban ondas deltas, que eran en
total 55, medimos las superficies de las mismas, expresa-
das en milimetros cuadrados, observamos: entre 0y 0,5: 13
casos: entre 0,5 a 1: 17 casos; entre 1y 1,5: 11 casos; entre
1,5y 2: 4 casos; entre 2 y 2,5: 3 casos; entre 25y 3:3
casos, y mayor de 3 mm?: 4 casos.

Como se comprueba, predominan los casos con superfi-
cie pequefia, que como veremos en el capitulo de discusitn,
contrasta con las del grupo de pacientes, en los que predo-
minan las superficies grandes.

Determinamos los ejes de estas ondas dsltas y compro-
bamos que predominan los comprendidos en el cuadrante
de 0° a + 907 cuadrante entre 0°y + 90°: 27 casos, entre +
90° y + 180 1 caso, entre 0° y —90°: 8 casos e indetermi-
nables: 19 casos.

Estudios estadisticos

Hicimos un estudio estadistico comparativo entre grupo
control y grupo de familiares de pacientes, con respecto a

las alteraciones electrocardiograficas menores, con la inten-
cién de demostrar que estos trastornos son mas frecuentes
en los familiares de los pacientes con sindromes de preexci-
tacién que en la poblacién general:

Cuadro 1: Estudio comparativo entre grupo de familiares y
grupo control, sobre existencia de alteracipnes «globales»:
es significative, con una chi cuadrado de 6,969 y p menor
de 0,01.

Cuadro 2: Mismos grupos comparados, pero con respecta
a las alteraciones de la conduccion: son también significati-
vo, con una chi cuadrado de 5,207 y una p menor de 0,025.

Cuadro 3: Alteraciones de la repolarizacion: no son signifi-
cativos los resultados.

Resumen, las alteraciones electrocardiograficas menores
son significativamente més frecuentes en el grupo de fami-
liares de los pacientes con preexcitacion, con carécter «glo-
bal» y con respecto a las alteraciones de la conduccion, pe-
ro no con las de la repolarizacion. Por otro lado, la significa-
cion estadistica encontrada es claramente menor gue la que
objetivamos ¢uando se realizé el mismo estudio comparati-
vo enire grupo controf y grupo de pacientes.

Hemos hecho un estudio en otro sentido, para comprobar
si los espacios P-R eran menorss en el grupo de familiares
que en el grupo contral, y los resultados son altamente sig-
nificativos, con una chi cuadrado de 17,771 y una p menor
de 0,001 (cuadro 4),

CUADRO 1

ESTUDIO ESTADISTICO ENTRE GRUPQ CONTROL
Y FAMILIARES DE W-P-W, CON RESPECTO A LA EXISTENCIA
DE SIGNOS ECG ACOMPANANTES DE TRASTORNOS DE
CONDUCCION + REPOLARIZACION

Grupo control Famillares W-P-W

ST o 21 89
No oo 0 49 g5

P2 = 6,96934, p < 0,01.

CUADRO 2

ESTUDIO ESTADISTICO ENTRE GRUPO CONTROL
Y FAMILIARES DE W-P-W, CON RESPECTO A LA EXISTENCIA
DE SIGNOS ECG ACOMPANANTES DE TRASTORNOS
DE LA CONDUCCION

Grupo control Familiares W-P-W

Si oo 14 64
No ..oovivieen 56 120

P? = 520768, p < 0,025.

CUADRO 3

ESTUDIO ESTADISTICO ENTRE GRUPO CONTROL
Y FAMILIARES DE W-P-W, CON RESPECTQ A LA EXISTENCIA
DE SIGNOS ECG ACOMPANANTES DE TRASTORNOS
DE LA REPOLARIZACION

Grupa control Famillares W-P-W

Si i 7 22
No............e e 63 162

$® = 0,191928. p = No signilicativo.
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En el cuadro 5 se estudian los padres afectados y no
afectados, aplicandoles el 50 % de incidencia comentada
anteriormente, y los resultados salen no significativos. Este
hecho lo interpretamos como que las cifras comparadas son
similares, es decir, que se acercan al 50 % de afectacion.

En el cuadro 6 se estudian los hermanos, bajo los mismos
parametros, saliendo las mismas conclusiones.

En el cuadro 7 se comparan los hijos estudiados, obte-
niendo unos resultados altamente significativos.

Para terminar este estudio estadistico hicimos una distri-
bucién por sexo:

CUADRO 4

ESTUDIO ESTADISTICO ENTRE GRUPQO CONTROL
Y FAMILIARES DE W-P-W, CON RESPECTO A LA DURACION
DEL ESPACIO P-R EXPRESADO EN SEGUNDOS

Como se comprueba en el cuadro 8, sale significativo ex-
clusivamente que los P-R son menores mas frecuentemente
en las hembras que en los varones.

Con respecto a las alteraciones «globales», salen resulta-
dos significativos a favor de las mujeres con respecto a las
ausencias de alteraciones. O sea, que parece ser que |as
mujeres padecen menos alteraciones de las denominadas
menores.

CUADRO 8

ESTUDIO ESTADISTICO ENTRE GRUPO CONTROL Y FAMILIARES

DE W-P-W, SEGUN SEXO, CON RESPECTO A LA DURACION
DEL ESPACIO P-R EXPRESADO EN SEGUNDOS

Grupo control Famliiares W-P-W

Grupo control Familiares W-P-W

PR< Q12 ........ 9 51
PR =0,13-0,14 ... 12 44
PR>0,14 ........ 49 64

@? = 17,771686. p < 0,001.

CUADRO 5

ESTUDIO ESTADISTICO DE LOS PADRES ESTUDIADOS
DE LOS AFECTADOS POR SINDROME DE W-P-W

SOBRE UNA AFECTACION DEL 50 % DE LOS MISMOS

Madres Padres Totales
Afectados ............. 6 8 14
No afectados .......... 11 7 18
Totales ............. 17 18 32
Y? = 0,5. p = No significativo.
CUADRO 6

ANALISIS ESTADISTICO DE LOS HERMANOS
ESTUDIADOS DE LOS AFECTADOS POR SINDROME
DE W-P-W, SOBRE UNA AFECTACION
DEL 50 % DE LOS MISMOS

Hermanas Hermanos  Totales
Afectados ............. 9 8 17
No afectados .......... 10 B 16
Totales ............. 19 14 33

W? = 0,03. p = No significativa.

CUADRO 7

ANALISIS ESTADISTICOS DE LOS HIJOS ESTUDIADOS
DE LOS AFECTADOS POR SINDROME DE WPW, SOBRE
UNA AFECTACION DEL 50 % DE LOS MISMOS

Hijas Hijos Totales
Afectados ............. 30 25 55
No afectados e] 13 22
Totales ............. 39 38 77

Y2 = 14,14. p < 0,001.
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V. H. V. H.
PR<0,123eg. ... 8 1 17 34
PR =0,13-0,14 ... 7 5 17 27
PR>0,14seg. ... 34 15 34 30
1) P-R<0,12seg. ........... Y? = 9,71428 p < 0,005
2) P-R=0,13-0,14 ........... w? = 1,49368 No signif.
3) PR>0,14s80. ........... X = 3,06281 No atyvieg.

DISCUSION

Aunque como base patogénica fundamental, responsable
de la gran mayorfa de los casos de sindromes de preexcita-
cién, pudiera estar la existencia de una conduccién muscu-
lar anémala entre auriculas y ventriculos, rodeando el nédu-
lo A-V, puede haber también otras causas, como puede ser
una irritabilidad anormal funcional de un 4rea de los seg-
mentos basales del ventriculo . Es decir, que habria sindro-
mes de preexcitacién organicos o anatémicos, que son los
mas frecuentes, y funcionales 5.

Con respecto a las enfermedades acompafiantes de esta
entidad clinica, que apoyarian las formas adquiridas, dire-
mos que 60 pacientes de nuestra serie no tenfan patologia
acompariante alguna. En nuestros casos estaria claro que
no encontramas causas funcionales que nos expliquen la
existencia de estas preexcitaciones, por lo que abogamos
por la etiologia congénita.

Con respecto al importante estudio de la incidencia fami-
liar y dado |a escasez de trabajos al respecto, ya comentada
‘en el capitulo de introduccién, el exacto papel del tipo de
herencia no esté del todo bien dilucidado '°. En nuestro am-
plio estudio sobre 41 familias y 184 componentes que es el
més amplio segun la literatura revisada, llegamos a la con-
clusion estadistica de que existe una transmisién hereditaria
autosémica dominante (cuadros 5, 6 y 7).

Ademas hay datos interesantes en nuestro estudio y es
que en el dnico trabajo mas amplio sobre transmisién here-
ditaria encontrado &, no encuentran el cuadro electrocardio-
gratico florido en ningln caso y, sin embargo, nosotros lo
encontramos en 6 casos, con una familia compieta en todos
los miembros estudiados, asi como en otras dos familias.
igualmente encontramos afectacién clara demostrativa de
preexcitacion en varias generaciones consecutivas,

Con respecto a las conclusiones de nuestro estudio esta-
distico, podemos decir que las alteraciones elsctrocardio-
graficas menores «globales» y de la conduccién son mas
frecuentes en los familiares que en la poblacién general, no
signdo asf con respecto a las alteraciones de la repolariza-
cion.
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Hay otro dato muy interesante y es que, de manera alta-
mente significativa, los intervalos P-R de los familiares son
mas cortos que en la poblacién general (cuadro 4).

En la distribucién por sexos de este parametro, resuita
significativo que las hembras en estos familiares tiene los
P-R mas cortos (cuadro 8).

Con respecto a la distribucion por sexos de las alteracio-
nes electrocardiograficas mencres acompafantes, lo Unico
que sale significativo es que las mujeres padecen con me-
nor frecuencia estas alteraciones (cuadros 9, 10 y 11).

Con todo el estudio anteriormente expuesto, creemos que
podemos llegar a las siguientes conclusiones:

CUADRO 8

ESTUDIO ESTADISTICO ENTRE GRUPO CONTROL Y
FAMILIARES DE W-P-W, SEGUN SEXO, CON RESPECTO
A LA EXISTENCIA DE ALTERACIONES ECG ACOMPANANTES
GLOBALES (SIGNOS DE CONDUCCION +
REPOLARIZACION)

Grupo control Familiares W-P-W

V. H. V. H.
S 14 7 44 45
No ............... 35 14 35 60

1) Si (presencia de alteraciones ECG globales):
¥? = 2,02331 (No significativo),

2) No (ausencia de alteraciones ECG globales):
W? = 15,47978 (p < 0,005).

CUADRO 10

ESTUDIO ESTADISTICO ENTRE GRUPO CONTROL
FAMILIARES DE W-P-W, SEGUN SEXO, CON RESPECTO
A LA EXISTENCIA DE ALTERACIONES ECG
DE LA CONDUCCION

Grupo control Familiares W-P-W

V. H. V. H.
Si ... e 9 5 30 34
No.......ooooie 40 16 49 Il

1) Si (presencia de alteraciones ECG de conduccion):
X2 = 1,39285 (No significativo).

2) No (ausencia de alteraciones ECG de conduccion):
@2 / 14,29816 (p < 0,005).

CUADRQC 11

ESTUDIO ESTADISTICO ENTRE GRUPO CONTROL
Y FAMILIARES DE W-P-W, SEGUN SEXO, CON RESPECTO
A LA EXISTENCIA DE ALTERACIONES ECG
DE LA REPOLARIZACION

Grupo control Familiares W-P-W

V. H. V. H.
SEo 5 2 11 11
No............... 44 19 68 94

1) S8i (presencia de alteraciones ECG repolarizacién):
@? = 0,98592 (No significativo).

2) No (ausencia de alteraciones ECG repolarizacidn):
W2 = 14,08930 (p < 0,005).

1. Hay una serie de sighos de alteraciones electrocar-
diograficas acompanantes a los sindromes de preexcitacion,
que hemos denominado «signos menores», compatibles
con trastornos en la conduccion y/o repolarizacion, que son
mas frecuentes en los familiares de los pacientes estudia-
dos que en la poblacién general, siendo menos frecuentes
en las hembras, .

2. Los sindromes de preexcitacion tienen una tendencia
familiar y se transmiten con caracter hereditario autosdmico
dominante. Hemos realizado en este trabajo el mayor estu-
dio sobre incidencia familiar publicado hasta la fecha en to-
da la literatura revisada.

3. Los espacios P-R en los familiares de los pacientes
con sindromes de preexcitacidn son menores que en la po-
blacién general, siendo ello predominante en las hembras.
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