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RESUMEN:
TiITULO: Cambios ventriculares derechos por ecocardiograma en pacientes con

sindrome de Brugada tipo |.

OBJETIVO:

Evaluar por ecocardiografia en modo M, segunda dimension y Doppler tisular el
ventriculo derecho de los pacientes con sindrome de Brugada tipo | (SBTI)
sintomaticos y asintomaticos.

MATERIAL Y METODOS:

Se incluyeron a todos los pacientes con patron electrocardiografico de sindrome de
Brugada tipo | sintomaticos y asintomaticos. Se analizd ecocardiograficamente la
funcién ventricular derecha incluyendo desplazamiento sistolico del anillo tricuspideo
(TAPSE), disincronia mecanica interventricular, medicion del diametro del tracto de
salida del ventriculo derecho (TSVD) y fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo
(FEVI). Se utilizaron medidas de tendencia central y de dispersion para el analisis
estadistico.

RESULTADOS:

Se analizaron 13 pacientes con patrén electrocardiografico de SBTI, 3 sintomaticos y
10 asintomaticos. El TAPSE fue menor en los pacientes SBTI sintomaticos (21+0.5)
en comparacion con los asintomaticos (24+3), asi como el indice de disincronia
mecanica interventricular en sintomaticos y asintomaticos respectivamente (88.5 +
21.2 Vs. 68 + 15.5) y el diametro del TSVD (25.5 £ 1.9 Vs. 19.3 +3.5), sin cambios en
cuanto a FEVI entre ambos grupos (62.8 + 5.7 Vs. 61.1 £2.6).

CONCLUSIONES:
Se encontrd6 mayor cambio en la morfologia y funcion ventricular derecha en
pacientes sintomaticos lo cual puede ser motivo de investigacidn subsecuente para

estratificacion de riesgo en pacientes con sindrome de Brugada tipo I.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de Brugada, ecocardiograma, ventriculo derecho.



ABSTRACT:
TITLE: Right ventricle echocardiographic changes in patients with Brugada syndrome

type |

OBJECTIVE:
The aim of this study was to evaluate by echocardiography in M, 2D and Doppler right
ventricle tissue of patients with symptomatic and asymptomatic Brugada syndrome
type | (SBTI).

MATERIAL AND METHODS:

Patients were included with electrocardiographic pattern of symptomatic and
asymptomatic Brugada syndrome type |. Right ventricular function including tricuspid
annulus systolic excursion (TAPSE), ventricular dyssynchrony mechanics, diameter
measure of the outflow tract of the right ventricle (RVOT) and ejection fraction of the
left ventricle (LVEF) were analyzed echocardiographically. Measures of central
tendency and dispersion for statistical analysis were used.

RESULTS:

13 patients with echocardiographic pattern of SBTI were analyzed, included 3
symptomatic and 10 asymptomatic. TAPSE was lower in symptomatic patient's SBTI
(21 = 0.5) in comparison with asymptomatic patients (24 + 3), as well as the
interventricular mechanical dyssynchrony index in symptomatic and asymptomatic
respectively (88.5 + 21.2 vs. 68 £ 15.5) and RVOT diameter (25.5 £ 1.9 vs. 19.3 + 3.5),
without changes in LVEF between the two groups (62.8 £ 5.7 vs. 61.1 + 2.6).

CONCLUSIONS:

The greatest change was found in the right ventricular function and morphology, and in
symptomatic patients, which can be subject of investigation for risk stratification in
patients with Brugada syndrome type, .

KEYWORDS: Brugada syndrome, echocardiogram, right ventricle



ANTECEDENTES CIENTIFICOS:

El Sindrome de Brugada (SB) representa aproximadamente el 20% de los casos de
muerte subita cardiaca (MSC) en pacientes con corazones estructuralmente
normales. Es una patologia eléctrica primaria, que no se acompana de alteraciones
estructurales, electroliticas o isquémicas, de base genética con penetrancia variable,
cuyo diagnostico se basa en la presencia de alteraciones de la repolarizacion, que se
caracterizan por desnivel positivo del segmento ST en precordiales derechas (V1 a
V3) y representa riesgo de MSC "

El patron electrocardiografico se conoce desde 1953, pero fue descrita por primera
vez como una entidad clinica asociada con un alto riesgo de muerte subita cardiaca
por Pedro y Josep Brugada en 1992. La prevalencia mundial estimada es de
aproximadamente 0,05 a 1% en 20,000 individuos ', y presenta una marcada
variabilidad geogréafica y étnica: Menor prevalencia en Europa ®°'y mayor en el
sureste asiatico °!, donde es considerado endémico, y ha sido reconocido como la
misma entidad fenotipica, genética y funcionalmente que el sindrome de muerte
subita inesperada nocturna en Japon y Tailandia [l Existe también evidencia que
relaciona el SB con el sindrome de muerte subita del lactante ™.

El SB es responsable del 4% de todas las muertes subitas cardiacas (MSC), y de

hasta el 20% de las MSC que ocurren en pacientes sin cardiopatia estructural .

La edad media al momento del diagndstico es a los 40 afios ). La mayoria de los

eventos arritmicos también ocurren durante la tercera y la cuarta décadas de la vida

[0-19): generalmente durante el suefio, el reposo o tras comidas abundantes.

Existe una clara prevalencia del sexo masculino entre pacientes adultos

(representando aproximadamente el 80% de pacientes) ['%1"131%,

El diagnostico requiere de un patrén caracteristico de repolarizacion denominado

“Tipo 1” en al menos 2 derivaciones precordiales derechas (V1 a V3) ']

y menos
frecuentemente en las derivaciones de cara inferior (DII, DIll y aVF) !"® caracterizado
por elevacion prominente del segmento ST de morfologia convexa, con amplitud del

punto J o una elevacion del segmento ST igual o mayor a 2 mm, seguido de onda T



negativa. Otros dos patrones de repolarizacién, llamados respectivamente “Tipo 2”
(elevacion del punto J 22 mm, elevacion del segmento ST 21 mm de morfologia
céncava, seguida de onda T positiva o bifasica) y “Tipo 3" (morfologia concava o
convexa, con elevacidon del segmento ST <1 mm) se consideran sugestivos, aunque
no diagnosticos de la patologia, cuando se observan en las localizaciones
previamente mencionadas. Los trastornos de la repolarizacion caracteristicos tienen

caracter dinamico [2%

Un mismo paciente puede presentar los 3 patrones
electrocardiograficos asociados al sindrome en diferentes momentos, asi como
también ECG normales en situacion basal, observandose aparicion del patron tipo 1
ante diversos estimulos como la fiebre, agentes vagotdnicos o farmacos antiarritmicos
de clase | Y. Las manifestaciones electrocardiograficas del sindrome han sido
atribuidos a uno de los dos mecanismos basicos: 1) retraso de la conduccion
epicardica del ventriculo derecho (VD) en la pared libre o en la region del tracto de
salida, o 2) la repolarizacion prematura de la accion epicardica secundaria a la
pérdida del potencial en la cupula del potencial de accion. Para que el patron tipo 1
se considere diagndstico de la patologia, debe observarse el mismo en al menos 2
derivaciones precordiales derechas (V1 a V3)®'": sin embargo, existe evidencia de
qgue los pacientes con un patron ECG tipo 1 en V1 0 V2 de manera aislada presentan
un perfil clinico y de riesgo arritmico similar al de los pacientes con patrén ECG
diagndstico en mas de una derivacidn; la misma publicacion demostré que la
derivacion V3 en general no aporta informacién diagndstica en éstos pacientes #2.
Estos resultados podrian conducir a la revision de los actuales criterios diagndsticos,
aceptandose como diagnostico el hallazgo del patron tipo 1 en una unica derivacion
precordial derecha

Informes recientes sobre los pacientes con SB esta acompafiada por cambios
organicos. Tales como fibrosis, lipidosis y el aumento de la apoptosis celular en los
miocitos del ventriculo derecho situado en el tracto de salida del ventriculo derecho,
especialmente en pacientes con sindrome de Brugada, la alteracion funcional de los
canales ionicos de sodio puede conducir a la lesion celular y la muerte. Homeostasis
del sodio intracelular juega un papel importante para jugar en miocitos funcion normal.
A través de bomba Na +-H + y Na +-Ca + + lo cual puede influir en la regulacion del
pH intracelular y la homeostasis del calcio, lo cual perjudica excitacién-contraccion y
la produccién de energia.



En la fisiopatologia conduce a la exageraciéon de tension transmural de los gradientes
epicardicos en el ventriculo derecho y del izquierdo y por lo tanto a la acentuacion de
la onda J o la elevacion del punto J. Esto era de esperar para dar lugar a una
configuracion en silla de montar de las ondas de repolarizacion. El desarrollo de una
prominente onda J es indistinguible de una elevacion del segmento ST. Bajo estas
condiciones, la onda T se mantiene positiva porque la repolarizacion epicardica
precede a la repolarizacion de las células en las regiones endocardicas. Ademas la
acentuacion de la muesca puede estar acompafado por una prolongacion del
potencial de accion epicardico y la direccion de la repolarizacion a través de la pared
del ventriculo derecho (VD) y los gradientes transmurales de voltaje se invierte, lo
que lleva al desarrollo de elevacion del segmento ST y la inversion de la onda T que
se observa tipicamente en el ECG de los pacientes Brugada. %,

Un retraso en la activacion epicardica puede contribuir también a la inversion de la
onda T. La elevacion del segmento ST, la pendiente descendente, o la acentuada
onda J, observada en los modelos experimentales sugieren que la aparicion de una
morfologia de bloqueo de rama derecha (BRD) en pacientes con Brugada puede ser
debido al menos en parte a la repolarizacion temprana de epicardio del ventriculo
derecho, mas bien que al bloqueo del impulso de conduccién en la rama derecha. #2.
En efecto, la aplicacion rigurosa de los criterios de BRD revelan que una gran parte de
las morfologias de bloqueo de rama derecha encontradas en los casos de sindrome
de Brugada no se ajustan a los criterios de bloqueo de rama derecha. El
sustrato arritmogénico surge cuando un nuevo cambio en el equilibrio de corriente
secundario a la pérdida de la cupula del potencial de accion en algunos sitios
epicardicos del VD genera una marcada dispersion transmural en la repolarizacion
y en la refractariedad responsable de la desarrollo de una ventana vulnerable durante
el cual un impulso prematuro o extrasistole puede inducir una arritmia de reentrada.
[22].

La pérdida de la cupula del potencial de accion en el epicardio es generalmente
heterogénea, lo que lleva al desarrollo de la dispersion de la repolarizacion epicardica.
La conduccion de la cupula del potencial de accién de los sitios en que se mantiene a
los sitios en que se perdieron desencadenan un movimiento circular de reentrada en
la forma de taquicardia ventricular (VT) o fibrilacion ventricular (VF). Debido a la

extrasistole que se origina en el epicardio, el complejo QRS esta compuesto



principalmente de una onda Q, que sirve para acentuar la deflexion negativa de la
onda T invertida, dando el ECG una apariencia mas simétrica. Esta morfologia se
observa a menudo en la clinica anterior a la aparicién de VT polimérfica. #%!

Estas caracteristicas del epicardio ventricular sugieren que las fuerzas de activacion,
generada por un segundo potencial de accidn epicardico del VD y / o la fase 2 de
reingreso, se puede extender mas alla del complejo QRS en pacientes con SB. #?
Por tal motivo en las grabaciones de ECG de sefial promediada han demostrado la
presencia de potenciales tardios en los pacientes con el sindrome de Brugada con
presencia de VT/TV especialmente en la pared anterior del tracto de salida del VD. La
base de estos potenciales tardios, comunmente atribuidos a la conduccion retrasada
en el ventriculo derecho, son en gran parte desconocido. Pero han sido reveladoras.
Nagase et al. A través de angiografia selectiva de la rama del cono de la arteria
coronaria derecha se registraron las sefales de superficie epicardica de la pared
anterior en el tracto de salida del ventriculo derecho en pacientes con el SB. Este
nuevo enfoque muestra que los potenciales retardados, coinciden con los potenciales
tardios registrados en ECG de sefal promediada. El estudio muestra que la
extension de los potenciales retardados unipolares y los potenciales de ECG finales
en diastole después de la administracion de agentes antiarritmicos de clase IC. Los
investigadores concluyen que las grabaciones de la rama cono de la arteria coronaria
derecha se puede identificar una " anormalidad epicardica " en el tracto de salida del
VD, que se acentua en presencia de farmacos de clase IC, parte del sustrato
arritmogénico responsable de VT / VF en el SB1#

La estratificacion de riesgo, se han postulado numerosos métodos no invasivos como
marcadores de riesgo de eventos arritmicos en ésta poblacion de pacientes. La
disminucién del desvio estandar del intervalo NN (SDANN) medida en los registros
Holter ! una onda S > a 80 milisegundos (ms) en V1 y una elevacion del segmento
ST 2 0.18 mV en V2 ?: cambios espontaneos en el segmento ST °, un intervalo QT
corregido (QTc) superior a 460 ms en V2, un intervalo prolongado entre el pico y el fin
de la onda T (Tp-e) y una dispersién de dicho intervalo Tp-e ?°; el signo “aVR” (una
onda R 20,3 mV o R/q 20,75 en la derivacién aVR) ¥ una duracién prolongada del
complejo QRS en las derivaciones precordiales (intervalo r-d en V2 =2 90 ms y QRS 2
90 ms en V6; QRS = 120 ms en V2) ®: incluso un indicador de asincronia mecanica
interventricular se ha asociado a alto riesgo de eventos arritmicos fatales o casi

fatales en sindrome de Brugada %, La utilidad de los potenciales tardios evaluados



mediante ECG de sefales promediadas (SAECG) como marcador de alto riesgo ha
sido evaluada por diferentes grupos de manera extensiva. Una publicacidn reciente
identifico la presencia de fragmentacion del QRS (QRS-f), definida como 2 o mas
melladuras en el complejo QRS en derivaciones precordiales derechas, como
predictor independiente de riesgo en una cohorte de 308 pacientes estudiada de
manera prospectiva. Actualmente no existen estudios sobre estratificacion de riesgo
en pacientes mexicanos con sindrome de Brugada tipo | #*!

El empleo del ecocardiograma debido a su bajo costo, de facil acceso se ha empleado
de manera mas frecuente, los mecanismos de inicio de arritmia, deben causar
diferentes cambios contractiles en el ecocardiograma: retraso en la contraccion del

| B9 disincronia entre ventriculo

ventriculo derecho, reduccion de la fuerza contracti
derecho e izquierdo "' movimiento anormal en region basal septal derecha y en tracto
de salida del ventriculo derecho descritos por Tagaki 2. Recientemente se ha
detectado anomalias en el movimiento de la pared de salida del ventriculo derecho en
pacientes con SB utilizando tomografia computarizada de haz de electrones. Mientras
tanto, Tukkie et al ha descubierto el retraso en el inicio de la contraccion ventricular
derecha en comparacién con la contraccion del ventriculo izquierdo a través de
ecocardiografia Doppler tisular. Por lo tanto, la controversia permanece en el
sindrome de Brugada si tiene cambios estructurales del corazon. Y anormalidades en

el movimiento del ventriculo derecho vistos por modo M en ecocardiograma !
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MATERIAL Y METODO:

El objetivo primario del estudio fue conocer la funcion ventricular derecha en
pacientes con diagnostico de sindrome de Brugada tipo | sintomaticos vy
asintomaticos. El estudio se realizd6 en poblacion atendida en el servicio de
electrofisiologia del Hospital de Especialidades “Dr. Antonio Fraga Mouret” del Centro
Médico Nacional “La Raza” con diagnéstico de sindrome de Brugada tipo |,
disefiamos un estudio observacional, prospectivo y transversal. Se incluyeron
derechohabientes del IMSS con diagnéstico de sindrome de Brugada con patron
electrocardiografico tipo | y que fueran mayores de 18 afos de edad. Los criterios de
exclusion fueron: pacientes con diagnostico de sindrome de Brugada que no cuenten
con patrén electrocardiografico tipo |. Los criterios de eliminacion fueron que no
contaran con derechohabiencia vigente durante el estudio.

El muestreo fue una serie de casos, dado a que la prevalencia de la enfermedad es
baja se considero reclutar a todos los pacientes con diagnéstico de sindrome de
Brugada con patron electrocardiografico tipo | en total 13 pacientes, a los cuales se
les realizd historia clinica, posterior se realizé con equipo General Electric Marquette
case 8000 toma de electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo, una vez
corroborado patron electrocardiografico tipo |, se realizdé ecocardiograma en tiempo
real con equipo Phillips ie33 con zona sectorial S5-1, con medicion estructural del
ventriculo derecho, movimiento septal interventricular, tracto de salida del ventriculo
derecho, dilatacion de cavidades derechas, disincronia del ventriculo derecho
respecto al derecho, desplazamiento sistdlico del anillo tricuspideo y fraccion de
expulsion del ventriculo izquierdo.

Todos los datos fueron registrados en la hoja de recoleccion de datos.

Una vez capturados los datos, se realizé el analisis estadistico de la informacion
recabada, utilizando el programa SPSS versidén 21.0 para caracterizar a la poblacion
de estudio. Se realizé estadistica descriptiva utilizando como medida de tendencia
central de las variables analizadas.

11



RESULTADOS:

Se analizaron 13 pacientes con patron electrocardiografico de sindrome de Brugada
tipo | (SBT1), de los cuales 3 pacientes eran sintomaticos (antecedente de muerte

subita abortada) y 10 pacientes asintomaticos.

De los hallazgos ecocardiograficos encontrados: EI TAPSE (desplazamiento sistolico
del anillo tricuspideo) fue menor en los pacientes SBTI sintomaticos (21 mm + 0.5) en
comparacion con los asintomaticos (24 mmz+3), asi como el indice de disincronia
mecanica interventricular en sintomaticos y asintomaticos respectivamente (88.5
mseg + 21.2 Vs. 68 mseg + 15.5). El diametro del tracto de salida del ventriculo
derecho TSVD fue (25.5 mm £ 1.9 Vs. 19.3 mm = 3.5), sin cambios en cuanto a la
fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo (FEVI) entre ambos grupos (62.8 % =+
5.7 Vs. 61.1 % £2.6).

12



DISCUSION:

Actualmente se han detectado anomalias por ecocardiograma en pacientes con
sindrome de Brugada electrocardiograficamente correspondientes a los tipo 1, 2 y 3%
29. 3031 Haciendo énfasis en el movimiento de la pared de salida del ventriculo
derecho. Tukkie P% ha descubierto el retraso en el inicio de la contraccion ventricular
derecha en comparaciéon con la contraccion del ventriculo izquierdo a través de
ecocardiografia por doppler tisular asi mismo, cambios en la funcidn ventricular y del

tracto de salida del ventriculo derecho B2,

Todos los estudios previos fuéron
realizados en unicamente en pacientes sintomaticos y con cualquier tipo de patrén
electrocardiografico, siendo actualmente el patron electrocardiografico tipo | como
diagnodstico definitorio de sindrome de Brugada, en el ultimo concenso internacional

del sindrome de Brugada realizado relizado en el 2005. !

El analisis ecocardiografico en nuestro estudio fué exclusivamente en pacientes con
sindrome de Brugada con patron electrocardiogafico correspondiente al tipo |. Se
analizé el desempefno de la funcidn ventricular en ambos ventriculos. Encontrando
cambios en la fraccidn de explusion del ventriculo derecho y cambios estructurales
en especial en la zona del tracto de salida del ventriculo derecho, asi como en el
indice de disincronia mecanica interventricular y el desplazamiento sistolico del anillo
tricuspideo. Sin patologias agregadas o previas en nuestros pacientes que pudieran
interferir en el desempefio o en los cambios en la estructura ventricular derecha.
Antiguamente se consideraba como una afeccion genética que resultaba en una
canalopatia exclusiva, sin presencia de cardiopatia estructural previa al diagnostico
9191 " sin embargo, recientemente se han encontrado cambios organcos, tales como
fibrosis, lipidosis en el tracto de salida del ventriculo derecho %2, y subsecuentemente
compromiso en la contraccion ventricular derecha 3. Mismos cambios estructurales y
grado de disincronia mecanica interventricular que presentan todos nuestros
pacientes que han presentado muerte subita cardiaca abortada, asi como en el 70%
de los pacientes asintomaticos.

13



Los mayores cambios en la morfologia del ventriculo derecho se encontraron en los
pacientes sintomaticos especificamente en el tamafio del tracto de salida, los cuales
presentaban un mayor indice de dilatacidn en los cuales presentaban antecedentes
clinicos de palpitaciones e impante de dispositivos cardiacos. Asi como alteraciéon en
el indice de disincronia mecanica interventricular y en el desplazamiento sistolico del
anillo tricuspideo. Se encontré6 un mayor grado de  disncronia mecanica
interventricular en los pacientes con elevada dilatacion del tracto de salida del
ventriculo derecho, asi como un mayor cambio en la morfologia y en el segmento ST
por electrocardiograma, lo que pudiera orientar a ser una patologia de inicio
estructural y posteriormente mecanica, arritmogénica y posteriormente muerte subita
B por lo cual orienta a presentar alteraciones ligadas en el desempefio y afeccién
ventricular derecho. Mismos cambios que en nuestro estudio los presentaba el 100
% de los pacientes sintomaticos, lo cual se corrobora en varios estudios

internacionales dando énfasis a los cambios estructurales derechos. 20313233

No encontramos significancia estadistica en en el analisis respecto a la fraccion de
expulsion del ventriculo izquierdo en relacibn a pacientes sintomaticos vy
asintomaticos, permaneciendo sin variaciones en la fraccién de expulsion respecto a
poblacion mundial. En la literatura se ha descrito unicamente cambios en la funcidn
ventricular derecha por ecocardiograma y por tomografia por emision de electrones,

(2730311 1o cual orienta a ser una patologia exclusiva ventricular derecho,

Respecto a la estratificacion de riesgo para muerte subita, se han postulado
numerosos meétodos no invasivos como marcadores de riesgo de eventos arritmicos
en ésta poblacién de pacientes. 425202728 gin embargo, a pesar de encontrar
numerosos estudios ecocardiograficos, aun no se consideran los cambios
ventriculares derechos como predictores de muerte subita, condicidn que valdria la
pena estudiar en nuestro hospital como centro hospitalario de referencia de pacientes
con riesgo de muerte subita de origen cardiaco, el seguimiento de los pacientes
asintomaticos con especial atencion a los cambios morfolégicos y funcién del
ventriculo derecho que pudieran orientar la necesidad de prevencion primaria y
colocacién de dispositivos intracardiacos a fin de evitar muerte subita en este grupo
de pacientes.
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CONCLUSION:

Existe un mayor cambio en la morfologia del tracto de salida del ventriculo derecho vy
funcion ventricular derecha en pacientes sintomaticos respecto a los asintomaticos.

Asi mismo sin cambios en la funcion ventricular izquierda en ambos grupos.
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ANEXO 1

Tabla 1
ASINTOMATICOS TAPSE (mm) DISINCRONIA VD-VI (ms) | FEVI (%) TSVD (mm) Muerte subita | Palpitaciones | Género
LLC 24 75 64.8 19 | No Si Masculino
ICLC 20 53 58 13 | No No Masculino
MAL 26 58 72 18 | No Si Femenino
ILC 23 60 58.4 23 | No No Femenino
JOAL 18.9 56 61 15 | No No Masculino
BEZ 23 54 54 20 | No No Masculino
IJEZ 29 95 65 23 | No Si Masculino
HEZ 23 87 70 22 | No No Femenino
LEZ 26 76 62 21 | No No Femenino
Promedio 23.65555556 68.22222222 62.8 | 19.33333333
Maxima 29 95 72 23
Minima 18.9 53 54 13
DESVIACION ESTANDAR | 3.101254227 15.53848269 | 5.799137867 3.5
MEDIANA 23 82 62 20
SINTOMATICOS
TAPSE DISINCRONIA VD-VI Muerte Palpitacione
TAPSE (mm) (mm) (ms) FEVI (%) TSVD (mm) subita s Género
Masculin
HLC 21 82 60 27 | SI Si o
Femenin
SLC 20 117 62.4 24 | SI Si o
Masculin
VLC 21 89 58 25 | SI No o
Masculin
JLC 21 66 64 26 | SI SI o
promedio 20.75 88.5 61.1 25.5
mediana 21 85.5 61.2 255
DESVIACION 2.64070697 | 1.29099444
ESTANDAR 0.5 21.29945226 6 9
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ASINTOMATICOS SINTOMATICOS
TAPSE TAPSE
(mm) (mm)
LLC 24 HLC 21
JCLC 20 SLC 20
MAL 26 VLC 21
JLC 23 JLC 21
JOAL 18.9
BEZ 23
JEZ 29
HEZ 23
LEZ 26
TAPSE (mm)
35
30
25
F)
% 20 = &
e Asintomaticos
\QE: 15 Sintomaticos
g

10

10

12
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ASINTOMATICOS SINTOMATICOS ,
DISINCRONIA DISINCRONIA
VD-VI (ms) VD-VI (ms)

LLC 75 HLC 82

JCLC 53 SLC 117

MAL 58 VLC 89

JLC 60 JLC 66

JOAL 56

BEZ 54

JIEZ 95

HEZ 87

LEZ 76

Milisegundos (ms)
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o
o
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60

40

20

Disincronia VD /VI (mseg)

A <& & ASINTOMATICO

< OV PAN ASINTOMATICO
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ASINTOMATICOS

SINTOMATICOS

TSVD TSVD
(mm) (mm)
LLC 19 HLC 27
JCLC 13 SLC 24
MAL 18 VLC 25
JLC 23 JLC 26
JOAL 15
BEZ 20
JIEZ 23
HEZ 22
LEZ 21

Tracto de Salida del Ventriculo Derecho (mm)
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25

Milimetros (mm)
[y o
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10 12

ASINTOMATICOS

SINTOMATICOS
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ASINTOMATICOS SINTOMATICOS

FEVI

FEVI (%) (%)

LLC 64.8 HLC 60
JCLC 58 SLC 62.4
MAL 72 VLC 58
JLC 58.4 JLC 64
JOAL 61
BEZ 54
JEZ 65
HEZ 70
LEZ 62

[os]
S © o O

% Fraccion de Expulsion
= N W s U1 O
o O O O

o

Fraccion de Expulsion Ventriculo

Izquierdo (%)

Asintomaticos

Sintomaticos
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Anexo 3:
Hoja de Captura de datos

Nombre:

No.

Afiliacion:

Sexo: Edad: Teléfono:

Datos:

Patrén electrocardiografico

Duracion de QRS en derivaciones

Precordiales

FEVI
VI
VD

Asincronia interventricular

TAPSE

Tamano cavidades derechas

Comentarios:
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