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DESCRIPCION DEL COMPORTAMIENTO CLINICO,
ELECTROCARDIOGRAFICO Y ECOCARDIOGRAFICO EN NINOS CON
DISTROFIA MUSCULAR DE DUCHENNE Y CARDIOPATIA EVALUADOS EN
EL INSTITUTO NACIONAL DE PEDIATRIA DE 1999 A 2004

RESUMEN

La primera descripcion clinica de esta enfermedad fue realizada por Duchenne
en 1861. La incidencia de esta enfermedad es de 1 por cada 3,300-4,000
recién nacidos vivos con indices de prevalencia de 19 a 95 por millén de
habitantes con media de 63.

No se ha descrito clinicamente un patron continuo de progresién de la
enfermedad en todos los pacientes, por lo que se ha definido a la
cardiomiopatia por distrofia muscular de Duchenne como una falla cardiaca (FE
mencr al 40%) sintornatica, con dilatacidn del ventriculo izquierdo y las arterias
coronarias, siendo esta la causa de muerte en un 9 a 50% de los pacientes con
la enfermedad.

Objetivo: Describir las caracteristicas clinicas, electrocardiogréaficas vy
ecocardiograficas en los pacientes con distrofia muscular fipo Duchenne en el
Instituto Nacional de Pediatria.

Material y Metodos: Se realiza este estudio observacional, descriptivo,
retrospectivo y trasversal a realizarse con nifios con distrofia muscular tipo
Duchenne a fraves de estudio electrocardiogréfico y ecocardiografico,
evaluados en el Institufo Nacional de Pediatria entre enero de 1990 y diciembre
del 2004.

Se revisaron los expedientes clinicos recolectando datos electrocardiograficos y

ecocardiograficos. Anotandose en formatos de recoleccion disefiados para
fines del estudio, los resultados se analizaron estadisticamente con el sistema
SPSS.

Resultados: Se encontré que la radiografia de térax en la medicion del indice
cardiotoracico no tiene vanacion con respecto a la normalidad.

En el electrocardiograma, no hubo taquicardia, y se encontrd en el 40%
hipertrofia ventricular izquierda y en el 76% hipertrofia ventricular derecha,




En el ecocardiograma la fraccion de eyeccion y la fraccion de acortamiento se
encontraron dentro de la nomalidad. Solamente un paciente presento
insuficiencia mitral.

Conclusién: No se puede comélacionar las caracteristicas clinicas,
electrocardiograficas y ecocardiograficas en los pacientes con enfermedad de
Duchenne en el INP debido a que no se encuentran adecuadamente

abordados desde el punto de vista cardiolégico, y se requiere seguimiento del
estudio para sustentar o descartar o descrito en la literatura.




INTRODUCCION

La primera descripcién clinica de esta enfermedad fue realizada por Duchenne
en 1861. (1) La incidencia de esta enfermedad es de 1 por cada 3,300-4,000
recion nacidos vivos (2-5) con indices de prevalencia de 19 a 95 por milion de
habitantes con media de 63 (4). La enfermedad es ocasionada por diversas
alteraciones cromosdmicas, ya sea una delecién del brazo corto del
cromosoma X en la regidon Xp21.1-21.3, (6,7) por un patron recesivo ligado al
cromosoma X en un 70% de los casos y por mutaciones de novo en un 30%
(8). El gen alterado por cualquiera de las alteraciones codifica una proteina
llamada distrofina, que se aisl6 por primera vez en 1987. (9) Es una proteina
citoesquelética asociada a la membrana de células musculares y algunas
neuronas (10), esla distrofina esta en interrelacién con aproximadamente dos
docenas de proteinas que necesitan trabajar en conjunto; esta complejidad
explica que existen varias formas de compensar la falta de distrofina (11).

La enfermedad es clinicamente imperceptible al nacimiento; & los 4 a 6 afios
inicia un rapido vy progresive deterioro mator que confina a los pacientes a una
silla de ruedas alrededor de los 13 afios; y evoluciona imemediablemente 2 la
muerte airededor de los 20 afios a consecuencia de dano pulmonar y/o falla
cardiaca (12).

Este espectro evolutivo y degenerativo de la distrofia muscular se ha
estatificado por Swinyar y Deaver en 8 estadios de acuerdo a la funcionalidad
del paciente, del estadio 1 al 5 son pacientes que aun conservan la marcha,
con una lordosis compensatoria muy marcada, pueden realizar todas las
actividades de la vida diaria. En el estadio 6, los pacientes dependen de silla de
ruedas a la que pueden rodar pero necesitan apoyo para el resto de las
actividades. En el estadio 7, los pacientes en silla de ruedas requieren soporte

inferior para permanecer en ella en buena posicion y en el estadio 8 son
pacientes confinados a cama gue viven a expensas de un grado maximo de
asistencia (13).




Existe una gran heterogeneidad clinico patolégica; en un extremo del espectro
se encuentran los pacientes con el fenotipo marcado en los que [a reduccidn de
tamafio de las fibras, el acumulo precoz del teiido conectivo y la distorsidn del
lecho capilar son los hechos mas notdbles y en el otro extremo del espectro la
hipertrofia de las células musculares, los fendémenos de particion de las fibras
de coldgenc refativos y mayor afectacion clinica El fendmeno de depdsito
selectivo de los componentes de la matriz extracelular se observa en cualquier
punto del espectro (14). Los factores que influyen en la severidad de la
afeccién del misculo cardiaco son al parecer de origen epigenético (15)
describiéndose areas de mdltiples cambios degenerativos caracterizados por
vacuolizacién e infiltracién grasa, picnosis nuclear con pérdida de miofibrillas y
fibrosis de moderada a severa (16) No se ha descrito clinicamente un patrén
continuo de progresion de la enfermedad en todos los pacientes, por lo que se
ha definido a la cardiomiopatia por distrofia muscular de Duchenne como una
falla cardiaca (FE menor al 40%) sintomética, con dilatacidn del ventriculo
izquierdo y las arterias coronarias; siendo esia la causa de muerte enun 9 a
50% de los pacientes con la enfermedad. {17,18) Los signos iniciales de
disfuncion cardiaca se detectan usualmente en |a adolescencia sin embargo, el
descenso de la actividad fisica puede enmascarar una tolerancia a ia disfuncién
cardiaca (19), los sintfomas y signos cardiacos de estos pacientes no
ambulatorios incluyen dignea principalmente nocturna, palpitaciones, palidez
facial y de labios, cianosis ungueal, dolor torécico, artralgias, sensacién de
frialdad, ganancia de peso, tos, sincope, disminucién de uresis'e irritabilidad. La
taquicardia persistente es la manifestacién mas temprana de la cardiomiopatia
y se observa en mas del 50% de los pacientes (20). Solamente un 30% tiene
historia de sintormas cardiovasculares y esta relacionado con la edad,
presentdndose en 87% de los mayores de 16 afios, en un 24% enfre 11 y 15

afnos y solo 9% de los menores de 10 afios. Virtualmente todos los pacientes
con DMD tienen anormalidades electrocardiograficas, las tipicamente
demasiradas son ondas R altas, relacién R/S de precordiales derechas, rSr' en
V4, ondas Q mayores de 4 mm de profundidad en V1 yfo V6 y VB y QTc
prolongado. Pese a esto, el valor prondstico del ECG no es bueno por que no
correlaciona enire el curso clinico y €l grado de alteracion observada en el EKG
0 el nivel de enzimas cardiacas (20). Se ha demestrado que la incidencia de




arritmias ventriculares incrementa con la progresion de la lesidn miocardica:
(21) se reporta la deteccion de arritmias ventriculares complejas de 9.1% en los
estadios 3-5, de 14% en los estadios 5-7 y de 30% an &l grupo 8, (22) y en la
bisqueda de un vaior predictivo del EEG, se ha estudiado la dispersion del QT
encortrando que una dispersién mayor de 60 mseg se asocia con una
incidancia de amritmias vantriculares; esta dispersion refleja variaciones en la
recuperacion ventricular sugiriendo lesidn miocardica severa en pacientes con
distrofia muscular de Duchenne.

Los hallazgos ecocardiogréficos cominmente encontrados, son funcién
ventricular pobre, prolapso de la vélvula mitral reportado de un 23 a 55% (23-
24) el cual resulta de cambios degenerativos en los musculos papilares
posteriores o adyacentes al miocardio ventricular. (24) Se ha estratificado el
grado de afeccién cardiaca de acuerdo con la repercusién a la fraccién de
eyeccion (FE), definiéndose normal mayor de 50%, moderadamente deprimida
de! 30 al 50%, marcadamente deprimida menor del 30%, sin que se pueda
traducir clinicamente esta clasificacion ya que se refiere mas del 50% de los
pacientes asintomaticos aun cofi FE entre 25 y 40%.

A partir de 1990 se ha utilizado la detarminacién de neurohormonas para
estudiar la severidad de la miocardiopatia dilatada vy la falla cardiaca
congestiva en estos pacientes (25). El péptido auricular natriurético (ANP), el
péptido cerebral natriurético y 1a epinefrina son secretados en respuesta al
incremento de la presion atrial y ventricular, mismos que se elevan al
establecerse la falla cardiaca, y se muestran por tanto como indicadores
incipientes y sensitivos de esta complicacion. (26) Se sugiere su realizacién en
combinacion con ecocardiografia una vez que se inician los sintomas de
disminucion de la contractilidad y con monitorizacién anual (27).

La inaccesibilidad al ecocardiograma de los pacientes con deformidades dseas

toracicas importantes, se ha abordado con angiografia con radionuclidos para
determinar la FE, la dimensidn ventricular al final de la didstole y la movilidad
de la pared ventricular (28), Se ha observado una ganancia en accesibilidad y
dinamismo en este tipo de estudios cuando se realiza por SPECT con talio 201,
Ya que detecta la degeneracion miocardica, estima la funcidn cardiaca y ya que
correlaciona la hipoperfusidon miocardica podria contribuir a establecer el
pronostico de le degeneracion miocérdica en los pacientes (29).




OBJETIVO:
Describir las caracteristicas clinicas, electrocardiogréficas y ecocardiograficas
en los pacientes con distrofia muscular tipo Duchenne en el Instituto Naciona!
de Pediatria.

MATERIAL Y METODOS:

Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y trasversal a realizarse con
nifios con distrofia muscular tipo Duchenne y cardiopatia demostrada a través
de esfudio electrocardiografico y/o ecocardiogréfico, evaluados en el servicio
de cardiologia del Insfitutc Nacional de Pediatria entre enero de 1990 y
diciembre del 2004.

Se recolectaron datos generales, caracteristicas clinicas, hallazgos
electrocardiograficos y ecocardiograficos. La informacién se obtuve en formatos
de recoleccién disefiados para fines del estudio se obtuvieron datos de los
expedientes en e! archivo clinico de los pacientes, los resultados se analizaron
estadisticamenta con el sistema SPSS No se efectia hipdtesis debido a que
es un estudio descriptivo.
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RESULTADQGS:

Se capturo informacién de 142 pacientes con distrofia muscular de Duchenne
vistos en el Instituto Nacional de Pediafria de 1990 al 2004

Se analizo mediante sistema SPSS mediante estadistica descriptiva la edad al
ingreso al Instituto Nacional de Pediatria, la edad de inicio de los sintomas
musculares, la edad de inicio de los sintomas cardiacos, el indice
cardiotoracico, fraccion de eyeccién, fraccion de acortamiento y valores de
CPK.

Encontréndose que el promedio de edad de los pacientes al ingreso fue de 96
meseas (8 afios), y el inicio de la sintomatologia muscular de la enfermedad a
los 3 afios y 11 meses.

De los pacientes revisados solamente 6 que representa el 4 por ciento
presentaron sintomatologia muscular y el tiempo trascurrido entre la
sintornatologia cardiaca y el inicio de la sintomatologia muscular fue de tres
anos y 5 meses.

En el 48 por ciento de los pacientes se realizo radiografia de térax en la cual se
encuentro un promedio de indice cardiotoracico de 0.49, solamente se encontré
con indice cardiotoracico de 0.65 el mismo gue tenia insuficiencia cardiaca
debido a la patologia de bass.

A 47 pacientes que representa el 33 por ciento de los pacientes se les realizo
ecocardiegrama en el cual se valoro la fraccion de eyeccion el cual tuvo como
promedio un 70% y la fraccion de acortamiento con una media de 36% lo cual
esta dentro de limites normales. (cuando se hizo el eco).

La toma de CPK sérica se realizo en 112 pacientes que representa el 79 por
ciento de los pacientes con una media de 11,402 unidades por mililitro la cual
fue normal para la edad en 7 pacientes de los cuales la que salio con un nivel




sérico mas bajo fue de 45 unidades por mililitro y la que salio con un nivel
sérico mas alto fue de 79,669 unidades por mililitro,

Mediante andlisis de frecuencias se reviso los antecedentes heredo-familiares
encontrandose una frecuencia del 19% en antecedentes heredo-familiares
positivos y un 81 por ciento en antecedentes hereditarios negativos. No se
encontré relacion con los antecedentes heredo-familiares positivos y el
desarrollo de cardiopatia en los pacientes con enfermedad de Duchenne

De los 27 pacientes con antecedentes hereditarios positivos, el familiar
afectado mas frecuente fue el hermano en 9 casos que representan el 6.3 por
ciento seguido det tio materno que fue afectado en 8 pacientes que representa
el 5.6 por ciento de los casos. Los deméas familiares afectados en orden de
frecuencia fueron el primo matero, el abuelo matemo, el tio patemo y
parientes mas lejanos.

De los 142 pacientes solamente 6 pacientes presentaron sintomas cardiacos y

el 958 por ciento de los pacientes se encontraron asintomatico de
sintomatologia cardiolégica.

De los 142 pacientes a 68 pacientes que representan el 27.8 por ciento se les
realizo biapsia muscular.

Los hallazgos en la biopsia muscular se encontraron datos de distrofia
muscular de Duchenng en 62 pacientes aque representa el 43 por ciento del
total de pacientes, una sola biopsia fue de caracteristicas normales, un tuvo
infiltracion adiposa y en 4 fus material inadecuado.

Se realizo biologia molecular en 19 pacientes que representa el 13.4 por ciento
se les realizo biologla molecular. No se encontrd relacién entre el tipo de
delecion en la biologia molecular y el desarrallo de cardiopatia.




Los hallazgos en la biclogia molecular se encontré que la delecion 45-51 y 49-
52 fueron las mas frecuentes encontrandose en dos pacientes cada una que
representa el 1 5 por ciento da los casos

[ 3
En 63 pacientes se les solicito radiografia de térax que representa el 44.4 por
cianto de los pacientes

El indice cardiotoracico fue mayor de 0.50 en 19 pacientes, de los cuales
siempre fue menor a 0.53 excapto en un paciente con indice cardiotoracico de
0.65.

Se realizo electrocardiograma en 105 pacientes que representa el 74 por ciento
y fue el estudio de gabinete que mas se solicito en los pacientes con distrofia
muscular de Duchenne.

Se busco la presencia de amitmias en el electrocardiograma encontréandose
que habia arritmias en 26 pacientes que representan el 24 por ciento.

La arritmia més frecuentemente encontrada fue la taquicardia sinusal en 17
pacientes que representa el 12 por ciento, otros tipos de amitmias encontrados
en los pacientes fueron arritmia sinusal y hemibloqueo superior izquierdo.

Se registrd la frecuencia cardiaca tomdndola con respecto a la edad del
paciente y se encontré que era mayor para |la percentil 97 para la edad
solamente en 2 pacientes que representa el 1.9 por ciento de los pacientes.

En el electrocardiograma se busco criterios de hipertrofia ventricular izquierda
los cuales fueron incremento del voltaje ORS en derivaciones izquierdas, R en
derivacidn V6 aumentada, S en V1 aumentada, desviacion del eje a la
izquierda y sobrecarga del ventriculo izquierdo, los cuales se encontraron en 42
pacientes que representan el 40 por ciento de los pacientes que contaban con
electrocardiograma y el 29.5 por ciento del total de pacientes.
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En el electrocardiograma se busco criterios de hipertrofia ventricular derecha,
los cuales fueron aumento del voltaje QRS en derivaciones derechas, R en V1
aumentada, 8 en V6 aumentadsa, T positiva en V1, onda q en V1, desviacién
del eje a la derecha, sobrecarga 8el ventriculo derecho. Encontrandose
hipertrofia ventricular derecha en 75 pacientes que representa el 71.4 por
ciento de los pacientes que contaban con electrocardiograma y el 528 por
ciento del total de los pacientes.

Se les realizo ecocardiograma a 47 pacientes que representa el 33 por ciento.
En los cuales se evallo fraccion de eyeccion, fraccién de acortamiento y
alteraciones de la vélvula mitral.

Se considera que la fraccién de eyeccién debe ser mayor al 50 por ciento para
considerarse dentro de lo normal, en los pacientes con Duchenne y sobre todo
en aquellos que ya presentan cardiopatia por enfermedad de Duchenne, hay
disminucién en la fraccién de eyeccidn, se encontrd que en cuatro pacientes
tenian menos del 50 por ciento de fraccion de eyeccién que comesponde 2 un
8.5 por ciento del total de los pacientes a los cuales se les realizo
ecocardiograma. Por lo cual consideramos que el ecocardiograma no tiene
valor pradictivo en los pacientes con enfermedad de Duchenne para detectar
cardiopatia.

Se ha reportado que los pacientes con enfermedad de Duchénne, sobre todo
aquellos con cardiopatia en estadios muy avanzados presentan alteraciones en
la valvula mitral como fo es el prolapso de la valvula mitral, en nuestra revisién
se encontré que solamente un paciente presento insuficiencia mitral y
tricdspidea que comesponde al 0.7 por ciento de los pacientes revisados.

De ios 48 pacientes que ingresaron el Instituto Nacional de Pediatria solamente
acudieron una vez al hospital y no hubo seguimiento de fos mismos, y 94

pacientes que corresponde al 66.2 por ciento tuvo mas de una consulta
subsecuente de seguimiento.
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El estudio electromiogréfico que es fundamental en el abordaje de los
pacientes con distrofia muscular, se les realizo a 99 pacientes que comresponde
al 68.7% y en los 30.3 por ciento de los pacientes no se les realizo electro
miografia.

De los 99 estudios electromiogréficos que se realizaron, 87 de ellos presento
una patron miopdtico, 9 de los estudios fueron normales y en tres de ellos se
presento denervacion crénica, patrén incompleto e interferencia.

La CPK sérica fue el estudio mas frecuentemente realizado en los pacientes
con distrofia muscutar de Duchenne. Se reslizo en 112 pacientes que
corresponden a 78.9 por ciento.

Para valores de referencia se tomaron los parametros que se utilizan segun la
edad en el laboratorio de andlisis clinicos del INP, en los cuales se encontraron
que hubo elevacién en 105 pacientes que corresponden al 93.8 por ciento de
los pacientes a los cuales se les realizo el estudio

De los 142 pacientes, 125 pacientes fueron vistos como ambulatorios en
consulta extema, de los 17 restantes que se hospitalizaron 16 fueron para
realizacién de estudios y solamente un fue hospitalizado de urgencia debido a
insuficiencia cardiaca.
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CONCLUSION

Se encontré que la evaluacion cardiolégica en los pacientes con enfermedad
de Duchenne no se lleva a cabo de manera sistematizada, debido al bajo
porcentaje de pacientes que se le realiza semiologia cardiologica intencionada,
y estudios complementarios como la radiografia de térax, electrocardiograma y
ecocardiograma.

Debido a los datos recopilados en los expedientes clinicos de pacientes con
enfermedad de Duchenne se concluye que en el INP en los servicios que
capturan a este tipo de pacientes tienen un adecuado abordaje de las distrofias
musculares, solicitandole una serie de estudios y valoraciones por servicios de
subespecialidad, mas sin embargo se observo que muchos pacientes no tienen
un adecuado abordaje cardiolégico, y se recomienda solicitarles radiografia de
térax, electrocardiograma, ecocardiograma y valoracion por el servicio de
cardiologia.

En la literatura se ha reportado una gran morbi-mortalidad de las
complicaciones cardiologicas en los pacientes con enfermedad de Duchenne,
la cual no se pudo corroborar en esta revision, debido a que muchos pacientes
no fueron valorados cardivlogicamente y debido a la desercion de los
pacientes, esta desercion puede ser debida a que esta patologia sclamente
tiens tratamiento paliativo v no curativo.

Se requiere seguimiento cardiologico de los pacientas con distrofia muscular da
Duchenne ya que debido a la desercidn de los pacientes no se pudo sustentar
en la presente revisién la cardiopatia comentada en la literatura por la distrofia
muscular de Duchenne, y no se ha documentado ningin fallecimiento de
enfermedad de Duchenne por complicaciones cardiologicas en el INP. Se
requiere seguimiento de este estudio y abordar a los pacientes con enfermedad
de Duchenne de manera integra incluyendo su abordaje cardiolégico debido a
la morbi-mortalidad que se comenta en la literatura y que no se pudo sustentar
en el presente estudia. No se puede cormelacionar las caracteristicas clinicas,
electrocardiograficas y ecocardiograficas en los pacientes con enfermedad de
Duchenne en el INP debido a gue no se encuentran adecuadamente

abordados desde el punto de vista cardiolégico, y se reguiere seguimiento del
estudio para sustentar o descartar lo descrito en la literatura.
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ANALISIS ESTADISTICO

N Rango | Minimo | Méximo

Edad al primer ingreso (meses) 142 263 10 273

Edad de inicio de sintomas| 142 146 8 154
musculares (meses)

Edad de inicio de sintomas cardiacos 6 108 34 140
{meses)
Tiempo entre el inicio ds sintomas 6 a0 2 a2

musculares y cardiacos (meses)

Indice cardiotoracico 68 22 43 84
Fraccién de eyeceion ’ 47 53 34 87
Fraccion de acortamiento 47 29 20 49
‘Tiempo de seguimiento (meses) 94 118 1 120

Valor de CPK al ingreso (UI/Lt) 112 79669 45 79714




ESTADISTICA DESCRIPTIVA
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Edad al | Edad Tiempo Edad Indice | Fraccio | Fracci
primer | (meses) de | (meses) entre | (meses) de [cardio |[n  de|on de
ingreso |inicio de el inicio de |inicio de |toraci | eyeccid | acorta
(meses | sintomas | sintomas sintomas | co n mient

) musculare | musculares vy | cardiacos o

s cardiacos

Validos 142 142 6 6 68 47 47
Sin datos 0 0 136 136 74 g5 a5
Medla 96:831 47.6690 41.6667 95.3333 | .4965 | 70.361 | 36.09
D 7 86
Mediana 95.500 36.0000 39.0000 94.0000 | .5000 | 74.000| 37.00
o 0 0o
Moda 72.00 24.00 10.00 34.00 50| 80.00 40
D. 40.460 32.8585 38.7281 38.1206 | 2.785| 12.303 | 6.987
esténdar 3 1 7
Rango 263.00 146.00 90.00 106.00 22 53.00 | 29.00
Minimo 10.00 8.00 2.00 24.00 43| 34.00| 20.00
maximo 273.00 154.00 92.00 140.00 .65 a87.00 | 49.00




Criterios EKG de hipertrofia ventricular izquierda

Porcentaje de
Porcentaje pacientes con
_ Frecuencia total EKG
NO 63 44 .4 60.0
Sl 42 286 40.0
Total 105 73.9 100.0
Sin EKG 37 26.1
Total 142 100.0
Criterios EKG de hipertrofia ventricular derecha
Porcentaje
de
Porcentaje pacientes
Frecuencia total con EKG
NO 30 21.1 286
Sl 75 52.8 714
Total 105 73.9 100.0
Sin EKG 37 26.1
Total 142 100.0
Edad (meses) de inlcio de sintomas cardlacos
Valid Cumulativ
Frequency Percent Percent e Percant |
Valid _ 34.00 1 T 16.7 16.7
80.00 1 7 16.7 333
88.00 1 7 16.7 50.0
100.00 1 7 16.7 66.7
130.00 1 7 16.7 83.3
140.00 1 7 16.7 100.0
Total 8 4.2 100.0
Missing System 136 85.8
Total 142 100.0




indice cardiotoracico
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Valid Cumulativ
Frequency Percent Percent € Percent
Valid A3 1 g 1.5 1.5
45 4 2.8 59 74
47 2 1.4 2.9 10.3
48 16 1.3 23.5 33.8
A9 6 42 8.8 42.6
.50 20 14.1 294 721
51 7 4.9 10.3 824
.52 8 56 11.8 94.1
.53 3 21 44 98.5
65 1 7 15 100.0
Total 68 47.9 100.0
Missing  System 74 52.1
Total 142 100.0
Fraccion de eyeccién menor a 50%
Porcentaje
de
Porcentaje | pacientes
Frecuencia total con eco
NO 43 30.3 91.5
Sl 4 2.8 8.5
Total 47 33.1 100.0
Sin ecocardiogramz 95 66.9
Total 142 100.0




Fraccion de eyeccion
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Valid Cumulativ
Frequency Percent Percent @ Percent
alid 34.00 1 a 2.1 2.1
37.00 1 7 2.1 4.3
40.00 1 7 4 2.1 6.4
45.00 1 T 2.1 8.5
58.00 i  § 2.1 10.6
59.00 1 = 2.1 12.8
60.00 2 14 4.3 17.0
61.00 1 b § 2.1 19.1
63.00 1 T 21 21.3
64.00 2 14 4.3 25.5
66.00 1 7 2.1 27.7
67.00 1 7 2.1 29.8
68.00 3 2.1 6.4 36.2
69.00 3 2.1 6.4 426
71.00 1 7 21 447
72.00 1 7 2.4 46.8
73.00 1 7 2.1 48.9
74.00 1 7 2.1 51.1
75.00 3 2.1 6.4 57.4
76.00 3 2.1 6.4 63.8
78.00 3 2.1 6.4 70.2
79.00 3 2.1 6.4 76.6
80.00 5 3.5 106 87.2
81.00 1 v 21 §9.4
82.00 1 7 2.1 915
83.00 1 7 2.1 93.6
85.00 1 " 2.1 95.7 |
86.00 1 7 2.1 97.9
87.00 1 7 2.1 100.0
Total 47 33.1 100.0
Missing  System 95 66.9
Total 142 100.0




Fraccion de acortamiento

Valid |[Cumulativ

Frequency| Percent | Percent |e Percent:

Valid  20.00 1 7 21 2.1

23.00 1 7 2.1 4.3

26.00 1 T 2.1 6.4

28.00 1 W 2.1 8.5

29.00 2 14 4.3 12.8

30.00 3 21 6.4 19.1

31.00 3 2.1 6.4 25.5

32.00 4 2.8 8.5 34.0

33.00 2 1.4 4.3 38.3

34.00 1 7 2.1 40.4

35.00 3 2.1 6.4 46.8

36.00 1 7 21 48.9

37.00 1 7 2.1 51.1

38.00 4 2.8 8.5 59.6

40.00 9 6.3 19.1 78.7

41.00 2 1.4 4.3 83.0

44 .00 4 2.8 8.5 91.56

45.00 2 1.4 4.3 95.7

46.00 1 7 2.1 97.9

49.00 1 T 2.1 100.0

Total 47 33.1 | . 100.0

Missing System| 95 66.9
Total 142 100.0
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