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RESUMEN  

Título. Identificación de patrones electrocardiográficos y manifestaciones clínicas tempranas de 

las enfermedades arritmogénicas hereditarias en niños mexicanos.  

Objetivo. Describir las manifestaciones clínicas y los hallazgos electrocardiográficos más 

tempranos de las enfermedades arritmogénicas hereditarias que pueden alertar al diagnóstico 

oportuno y prevenir la muerte súbita cardiaca.   

Método. Se calculará la incidencia, prevalencia y prevalencia de periodo de las enfermedades 

arritmogénicas hereditarias. Se describirán los síntomas, datos clínicos iniciales y alteraciones 

electrocardiográficas encontradas al momento del diagnóstico y durante el seguimiento.   

Resultados: Se encontraron 132 pacientes con alguna enfermedad predisponente a muerte 

súbita cardiaca, de los cuales, 59 (44.6%) fueron diagnosticados con alguna EAH; se 

excluyeron 19 casos y se presenta el análisis de 40 casos totales. Con el 87.5% el Síndrome de 

QT Largo representó la EAH más frecuente. La edad promedio de inicio de síntomas es de 6.8 

años en tanto que la edad promedio al diagnóstico es de 8 años con una diferencia entre ambas 

de 1.38 años. Los síntomas iniciales más frecuentes referidos por los pacientes fueron 

palpitaciones (50%) y síncope (47.5%). El 40% de los casos presentaron algún tipo de arritmia 

maligna durante el seguimiento y 10% requirieron la colocación de marcapasos cardiaco. Sólo 1 

paciente falleció durante el seguimiento. 

Conclusiones: No se encontró predominio por sexo en la presentación de estas enfermedades. 

La mayoría de los casos debutan con sintomatología en edades escolares (6 años en promedio) 

aunque existe un porcentaje importante de pacientes (14.8%) asintomáticos con antecedente 

de bradicardia fetal o familiares con muerte súbita. Existe un retraso de 1.3 años en promedio 

entre el inicio de la sintomatología y el diagnóstico ya que suele pasar desapercibida. Las EAH 

poseen un amplio espectro de presentación clínica y electrocardiográfica pero la evaluación 

precoz de los niños con factores de riesgo puede contribuir a prevenir la muerte súbita cardiaca.   
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1. INTRODUCCIÓN 

El funcionamiento adecuado del corazón para actuar como bomba depende de la propagación 

ordenada de un estímulo eléctrico a través del miocardio; normalmente el impulso generado por 

las células con automatismo del nodo sinoauricular viajan de manera secuencial a las  aurículas, 

nodo AV, sistema His-Purkinje y ventrículos; para ello las células cardiacas poseen propiedades 

particulares que les permiten llevar a cabo su función [1].  

1.1 Propiedades de las células cardiacas 

Excitabilidad: todas las células miocárdiacas poseen la propiedad de responder a un estímulo 

eficaz; la intensidad mínima que debe tener dicho estímulo para generar una respuesta (potencial 

de acción) se denomina umbral. De manera que, la excitabilidad de las células varía según los 

cambios del potencial umbral, al disminuir el umbral se aumenta la excitabilidad y visceversa. 

Automatismo: Es la propiedad de las células de generar un impulso eléctrico capaz de 

propagarse por sí mismas; esta propiedad es única del sistema de conducción cardiaco, desde el 

nodo sinusal hasta las fibras de Purkinje. 

Conductibilidad: Es la capacidad de propagar un estímulo a las estructuras vecinas. La velocidad 

de conducción normal de las aurículas es de 1-2m/seg; nodo AV 0.05m/seg; sistema His-Purkinje 

1.5-4m/seg y ventrículos 0.4m/seg. 

Refractariedad: Se denomina así al intervalo de tiempo en el cual la célula es incapaz de 

responder a un nuevo estímulo independientemente de su magnitud (periodo refractario absoluto) 

que va seguido de un intervalo en el cual los estímulos de intensidad mayor al umbral de 

excitabilidad pueden producir respuestas propagadas (periodo refractario relativo). 

El corazón es el único órgano que se contrae de forma rítmica y automática; este proceso se 

lleva a cabo mediante un potencial de acción que, a su vez, es determinado por cambios 

secuenciales en la conductividad de iones a través de los canales que existen en la membrana 

sarcoplásmica de las células miocárdicas [1]. 

1.2 Potencial de acción 

Todas las células presentan un potencial eléctrico a través de sus membranas debido a la 

separación de cargas eléctricas y la única forma de cambiar este potencial es mediante un flujo 

de corriente en la membrana que ocurre por el paso de iones a través de la misma [2]. 

El potencial transmembranal de la célula cardiaca va desde -80mV (potencial en reposo) hasta 

+30mV (despolarización) y puede dividirse en fases para su entendimiento. Tras recibir un 

estímulo se inicia la fase 0, que comienza con el aumento súbito de la permeabilidad al ion sodio 

(Na+) lo que genera un gradiente electroquíimico a través de canales rápidos de Na+ conocido 

como despolarización, la última parte de esta fase marca la positividad transitoria del interior con 
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el exterior de la célula y es seguida de un cierre lento de dichos canales e interrupción de la 

entrada de sodio. La fase 1 inicia con la inactivación de los canales rápidos de sodio y con la 

repolarización temprana originada por una corriente de salida transitoria de potasio (Ito1 y Ito2) y 

cloro. La fase 2 del potencial de acción es característica del músculo cardiaco y da lugar a una 

gráfica con forma de meseta, producida por el equilibrio de una corriente entrante de Ca2+ (ICa) y 

una saliente de K+(Ito). La entrada lenta (tipo L) del canal de calcio se activa aproximadamente a -

50mV y alcanza su máximo entre los 0 y +10mV; en esta fase también intervienen corrientes 

debidas al intercambio sodio-calcio y la corriente generada por la bomba Na/K. La fase 3 es el 

final de la repolarización rápida que restaura el potencial de reposo y se origina por la 

inactivación de la corriente de entrada de Ca2+ al cerrarse los canales de calcio tipo L y por un 

incremento en la corriente de salida de K+ a través de los canales lentos de potasio; esto asegura 

una corriente de salida que corresponde al cambio negativo en el potencial de membrana que a 

su vez permite que más tipos de canales rápidos para potasio se abran creando una corriente 

neta positiva hacia fuera causando la repolarización celular. La fase 4 es el potencial en reposo 

de la membrana y está dominada por la conductancia al potasio K+ [2]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.3 Canales iónicos 

Los canales iónicos son proteínas macromoleculares transmembranales que están formados por 

un poro y subunidades accesorias moduladoras. Los canales de sodio están compuestos de una 

subunidad α de 260KD y una subunidad β de 36KD, así como 4 dominios DI a DIV cada uno 

integrado por 6 segmentos S1 a S6 unidos entre sí por bucles intracelulares y organizados 

alrededor de un canal hidrofílico denominado “poro”. Existen más de 6 genes que codifican para 

diferentes isotipos del canal de sodio el mejor estudiado es SCN5A ubicado en el cromosoma 

3p21-24; la selectividad de este canal depende de los dominios DIII y DIV por lo que la mutación 

de este gen y el cambio de un solo aminoácido  puede resultar en la pérdida completa de la 

especificidad del canal[1] [3]. 
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Existen 4 tipos de canales de calcio cardiacos, dos localizados en la membrana plasmática 

(canales L y T) dependientes de voltaje y dos en el retículo sarcoplásmico (receptor de rianodina 

y receptor para inositol trifosfato) escenciales para el acoplamiento excitación-contracción. Se 

conocen al menos 10 genes que codifican para canales de calcio dependientes de voltaje, entre 

ellos CACNA1C, CACNA1G y CACNA1H. Los canales de potasio son tetrámeros formados por 6 

segmentos y 1 poro (6S-1P); el poro es el bucle de unión entre los segmentos S5 y S6 mientras 

que el sensor de voltaje para su activación está en el segmento S4. Su clasificación general es 

mediante el esquema Kv, x, y donde K= canal de potasio, v= dependiente de voltaje, x= número de 

subfamilia e y= gen codificador. [1, 4]. 

 

1.4 Enfermedades arritmogénicas hereditarias (Canalopatías) 

Cerca de 20% de las muertes súbitas ocurre en el contexto de un corazón estructuralmente 

normal. Las enfermedades eléctricas primarias del corazón o enfermedades arritmogénicas 

representan la causa más frecuente de muerte súbita en el corazón morfológicamente sano y son 

un grupo de enfermedades caracterizadas por la afección de los canales iónicos que generan el 

potencial de acción de la célula miocárdica [5, 6]. 

Las enfermedades arritmogénicas hereditarias (EAH) resultan de mutaciones en genes 

responsables del funcionamiento de los canales iónicos que generan el potencial de acción 

transmembrana, generalmente siguen la genética mendeliana con herencia autosómica 

dominante aunque pueden deberse a mutaciones de novo con penetrancia y expresividad 

variables; lo cual conlleva a defectos en su función y alteraciones fisiológicas de la duración del 

potencial de acción con la predisposición a desarrollar arritmias ventriculares malignas en 

ausencia de cardiopatía estructural. Estas arritmias primarias incluyen síndrome de QT largo 

congénito, taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica, síndrome de Brugada y 

síndrome de QT corto .  

a) El Síndrome de QT Largo (SQTL) fue la primera canalopatía arritmogénica identificada y la 

mejor estudiada hasta la fecha; sus bases moleculares fueron detalladas casi 50 años después 

de que se describiera clínicamente el síndrome, en 1995. Se caracteriza por una grave alteración 

en la repolarización ventricular que se manifiesta en el electrocardiograma (ECG) por un 

alargamiento en el intervalo QT, el cual predispone a arritmias ventriculares malignas y muerte 

súbita [7]. Se considera un intervalo QT largo cuando el QT corregido a la frecuencia cardiaca 

(QTc) es > 440ms en hombres o >460ms en mujeres. Existen diversas formas de corregir el 

intervalo QT, una de las más usadas es mediante la fórmula de Bazett, donde QTc = QT medido / 

√RR (en segundos). En caso de arritmia sinusal, se debe calcular el QTc «medio» haciendo 
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varias mediciones en una tira de ritmo y calculando la media;  ya que si solo se mide el intervalo 

QT siguiente al intervalo RR más corto, condicionaría una sobreestimación del intervalo QTc; por 

otro lado, si se midiera solo el QT utilizando el intervalo RR previo más largo se podría 

infraestimar su valor [1].  

El cuadro clínico del SQTL es muy variable, el paciente puede cursar asintomático, presentar 

síncope recurrente, crisis convulsivas o muerte súbita como primera manifestación de la 

enfermedad. El SQTL es una enfermedad con gran heterogeneidad genética; se han identificado 

cientos de mutaciones distribuídas hasta ahora en 13genes que explican cerca del 70-75% de los 

casos; sin embargo los tres primeros genes descritos, SCN5A, KCNQ1 y KCNH2 que codifican 

para la corriente de sodio (Ina) y corrientes de potasio (IKS e IKR) respectivamente, explican el 

65% de los casos. [7]  
Clasificación y características del Síndrome de QT Largo 

Tipo Locus Gen Corriente Efecto 
funcional Frecuencia ECG Desencadenante 

de la arritmia 
Romano-Ward (Autosómico dominante) 

SQTL 1 
11p15.5 KCNQ1 

KVLQT1 KIKS ↓ 30-35% 
 

Ejercicio 68% 
emociones 14% 
sueño 9% Otros 

19% 

SQTL 2 7q35-36 KCNH2 
HERG KIKR ↓ 25-30% 

 

Estrés emocional y 
ruidos 49% Ejercicio 

29% sueño22%  

SQTL 3 3p21-24 SCN5A INa ↑ 5-10% 
 

Sueño y bradicardia 
64% Otros 20% 
Emociones 12% 

Ejercicio 4% 
SQTL 4 4q25-27 ANKB Na/Ca ↑ <1%   

SQTL 5 21q22.1 KCNE1 
minK K ↓ <1%   

SQTL 6 21q22.1 KCNE2 
MiRP1 K ↓ <1%   

SQTL7 
Andersen-

Tawil 
17q23 KCNJ8 K ↓ <1% 

Extrasístoles 
ventriculares 41% TVP 
23% TV bidireccional  

68%  
 

SQTL 8 
Timothy 

12p 13.3 CACNA1 Ca tipo L ↑ <1%   

SQTL 9 3p25 CAV3 Na ↑ <1%   

SQTL 10 11q23 SCN4B Na ↑ <1%   

Jervell-Lange Nielsen (Autosómico recesivo) 

JLN 1 11p 15.5 KCNQ1 
KVLQT1 

K ↓ >90.5%   

JLN 2 21q22.1 KCNE1 
minK 

K ↓ <0.5%   

Tabla 1. Tomada y modificada de Argelia Medeiros D, Pedro Iturralde T, Michael J Ackerman. Clínica y genética en el 

síndrome de QT largo. Rev Esp Cardiol. 2007;60:739-52 - Vol. 60 Núm.07.	  
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La clasificación utilizada en el pasado se basaba en la presentación homocigota o heterocigota 

de la enfermedad, que dan lugar a los síndromes de Jervell-Lange-Nielsen (con sordera) y 

Romano Ward (sin sordera), respectivamente. La clasificación actual enfatiza los hallazgos 

genéticos, de tal modo que se distinguen 10 variedades en donde el síndrome de Jervell-Lange-

Nielsen corresponde a las variedades de SQTL 1 y 5 y los pacientes cursan con sordera 

congénita y tienen mutaciones homocigotas o heterocigotas compuestas que afectan a la 

corriente IKs. El síndrome de Romano Ward abarca desde la variedad SQTL 1 hasta la 10 y no 

cursa con sordera [7]. 

 

Figura 2. Alteraciones electrocardiográficas del Síndrome de QT largo. Tomada y modificada de Argelia 

Medeiros D, Pedro Iturralde T, Michael J Ackerman. Clínica y genética en el síndrome de QT largo. Rev 

Esp Cardiol. 2007;60:739-52 - Vol. 60 Núm.07.	  

 

La evolución en el SQTL es muy variable y está influida por la duración del intervalo QTc, los 

factores ambientales, la edad, el genotipo y la respuesta al tratamiento. Las arritmias 

ventriculares son más frecuentes en SQTL1 y SQTL2, pero son más letales en SQTL por lo que 

es útil clasificar a los pacientes en base a su riesgo individual de padecer arritmias malignas y 

muerte súbita. Debe considerarse de alto riesgo el SQTL asociado con: 

 

Alternancia de la Onda T 

Torsade  de pointes autolimitada 

Bloqueo auriculoventricular 
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1. Sordera congénita (síndrome de Jervell-Lange-Nielsen). 

2. Síncope recurrente por taquiarritmias ventriculares malignas. 

3. Antecedentes familiares de muerte súbita. 

4. QTc > 500 ms. 

5. Bloqueo auriculoventricular 2:1. 

6. Alternancia eléctrica en la onda T. 

7. Genotipo de SQTL tipo 3. 

 

Los pacientes sintomáticos que no reciben tratamiento tienen una mortalidad de 20% al año y 

50% a los 10 años después su primer evento de arritmia ventricular. El tratamiento de elección 

depende del subtipo de SQTL y de los síntomas del paciente; los β bloqueadores constituyen la 

primera línea de tratamiento. El desfibrilador automático implantable (DAI)  asociado a terapia 

con betabloqueador, disminuye de manera importante la incidencia de muerte súbita y está 

indicado en los casos catalogados como de alto riesgo. El diagnóstico genético, además de 

permitir un apropiado consejo familiar, ayuda a evaluar el pronóstico y permite orientar de forma 

específica el tratamiento [3, 7].  

 

b) El Síndrome de QT corto (SQTC) se caracteriza por una repolarización ventricular precoz, 

condicionada por el acortamiento en el potencial de acción de la célula cardiaca, lo que traduce 

en el ECG un intervalo QT corto <300ms. Los pacientes tienen predisposición a fibrilación 

auricular y ventricular con muerte súbita a temparana edad. Este síndrome fue descrito por 

primera vez en el 2000 sin embargo hay controversia en el límite inferior que delimita el intervalo 

QT corto pero puede considerarse aquel <360ms en hombres o <370ms en mujeres. Los 

primeros genes implicados fueron descritos en el año 2004 y son los mismos que condicionan al 

SQTL 1 y 2, KCNQ1 y KCNH2 pero en el síndrome de QT corto muestran ganancia de la función 

y no pérdida de la misma como en el SQTL. Los pacientes con SQTC han sido tratados con 

qinidina o disopiradimida, fármacos que prolongan el intervalo QT, sin embargo aún no existe 

seguimiento a largo plazo y la implantación de DAI sigue siendo recomendada [1, 6].  

 

c) Síndrome de Brugada (SBr) Fue descrito clínicamente desde 1992 con una imagen sugestiva 

de bloqueo de rama derecha, elevación del segmento ST y riesgo de muerte súbita. Existen tres 

patrones electrocardiográficos básicos en el síndrome de Brugada: Tipo1: elevación convexa del 

segmento ST >2mm seguido de una onda T negativa con separación isoelectrica mínima o 

ausente presente en más de una derivación precordial 
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Tipo 2: elevación del segmento ST seguido de onda T positiva o bifásica con configuración “en 

silla de montar” 

Tipo 3: Elevación precordial derecha del segmento ST <1mm y morfología convexa o en silla de 

montar [2, 6]. 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes de este síndrome son el síncope o la MSC 

causadas por taquiarritmias ventriculares que se producen sobre todo durante el sueño o reposo; 

o desencadenandas por fiebre o comidas abundantes. 

El primer gen asociado a este síndrome fue SCN5A que codifica para el canal de Na+ isoforma 

cardiaca Nav1.5, la pérdida de la función de este gen representa apenas el 30% de los casos de 

SBr y aún se siguen estudiando gran variedad de genes asociados [4]. La implantación de DAI ha 

sido el único tratamiento eficaz, ya sea en prevención primaria o secundaria de muerte súbita en 

el SBr. Los fármacos tienen poca efectividad a excepción de la quinidina que, en algunos casos 

resulta de utilidad para prevenir arritmias ventriculares sin embargo tiene alta tasa de abandono 

por causa de sus efectos gastrointestinales [1]. 

 

d) Taquicardia ventricular polimórfica catecolaminérgica (TVPC) Es un trastorno del ritmo 

caracterizado por arritmias ventriculares inducidas por el estrés o estímulo adrenérgico que 

condicionan síncope o muerte súbita siendo una de las canalopatías más graves; el ECG en 

reposo por lo genera no presenta alteraciones pero durante el ejercicio se desencadenan 

extrasístoles ventriculares polimórficas que pueden degenerar en fibrilación ventricular  por lo que 

el síntoma principal de la TVPC es el síncope o la muerte súbita. La TVPC se produce por un 

error en la regulación del calcio intracelular, en el 60 a 70% causado por mutación del gen que 

codifica el receptor de rianodina RYR2 que se transmite de forma autosómica dominante y que 

participa en el acoplamiento excitación-contracción en la célula miocárdica. La apertura de los 

canales de calcio tipo L permite la entrada de iones de Ca2+ al medio intracelular que a su vez 

activan al receptor de rianodina que al abrirse libera cantidades todavía mayores de Ca2+ al 

medio intracelular  el cual se une a las proteínas contráctiles iniciando la contracción de la fibra 

miocárdica [1]. 

 

e) Síndromes de Onda J. El punto J representa en el ECG la unión del complejo QRS y el 

segmento ST marcando el fin de la despolarización y el inicio de la repolarización. En los 

síndromes de onda J dicho punto muestra una deflexión positiva en ocasiones en forma de domo 

y su malignidad depende de su localización. El tipo 1 involucra las derivaciones precordiales 

laterales, predomina en adultos jóvenes y rara vez se asocia a muerte súbita. El tipo 2 afecta las 
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derivaciones inferiores con mayor riesgo de muerte súbita y el tipo 3 afecta de manera global 

todas las derivaciones y cursa con mayor inicdencia de muerte súbita. Las bases genéticas de 

estos síndromes no están bien definidas, se han implicado mutaciones en el canal de sodio 

NaV1.5 y en genes responsables de la corriente de potasio dependiente de ATP o IK-ATP. Su 

tratamiento no está bien definido y lo más recomendable es la implantación de un DAI en los 

casos con antecedetes de muerte súbita. 

1.5 Muerte Súbita Cardiaca (MSC) 

La muerte súbita es la pérdida brusca y permanente de las funciones cerebral, respiratoria, y 

cardiovascular que acontece en menos de 1 hora de iniciada la sintomatología. La muerte súbita 

cardiaca (MSC) se reserva para aquellas muertes causadas por anormalidades cardiovasculares. 

Se habla de muerte súbita abortada cuando el paciente afectado recibe atención médica 

oportuna con reanimación cardiopulmonar o desfibrilación efectiva y sobrevive al evento letal [5, 

6].  

Aunque la MSC puede ocurrir en niños y jóvenes aparentemente sanos, en realidad con mayor 

frecuencia es precedida por la presencia de signos y síntomas de una enfermedad cardiovascular 

congénita o adquirida no sospechada [8]. Podemos clasificar a las enfermedades que 

predisponen a la MSC en niños en: estructurales (que se pueden identificar con un 

ecocardiograma) como las cardiopatías congénitas o las miocardiopatías dilatada MCD, 

hipertrófica MCH o restrictiva MCR; y eléctricas, donde se encuentran las enfermedades 

arritmogénicas hereditarias (en niños con corazón estructuralmente normal). La mayoría de las 

muertes súbitas inexplicables en niños a pesar de la autopsia generalmente tienen un origen 

arrítmico primario.  De tal forma que la confirmación diagnóstica suele ser retrospectiva al 

identificar la anomalía genética causante en el sujeto fallecido o en alguno de los miembros de la 

familia [5]. 
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2. ANTECEDENTES 

Múltiples estudios han tratado de definir la incidencia de la MSC en la infancia que se ha 

estimado en 0.7 a 6.4/100,000 pacientes-año. [9] y en menores de 35 años oscila entre 0,3-

3,6/100.000 personas-año [8, 10, 11] reportando un predominio de las víctimas del sexo 

masculino (60-75%) tal vez debido a diferencias hormonales o nivel de esfuerzo deportivo, 

aumentando la incidencia conforme aumenta la edad [12]. Se ha reportado que el 90% de las MS 

son de origen cardiovascular, sin embargo, la incidencia real de la MSC está subestimada, dada 

la ausencia de adecuados sistemas de registro nacionales e internacionales . La incidencia de 

MSC relacionada con el ejercicio físico en deportistas jóvenes en EUA oscila entre 5-10 

casos/millón/año habiéndose descrito en estudiantes con edades comprendidas entre los 17 y los 

23 años, una incidencia de 1:43.000/año [13]. Además, un amplio estudio prospectivo realizado 

en Francia en el período 2005-2010 describió que el 90% de los casos de MSC relacionada con 

la práctica deportiva se produjo en el ámbito del deporte recreativo no competitivo [14]. Además, 

cabe resaltar que la mayoría de los trabajos se refieren a niños y jóvenes de entre 12 y 35 años, 

con escasas referencias a escolares de menos de 12 años de edad [15, 16] y ninguno de ellos 

hace referencia a población mexicana o latinoamericana. 

Existe un consenso general en la necesidad de realizar un cribado predeportivo, aunque con 

enormes divergencias en cuanto a los protocolos y a las bases legales en distintos países [17]. 

Existen guías elaboradas por la American Heart Association (AHA) y la European Society of 

Cardiology (ESC) [18] que incluyen cuestionarios más o menos exhaustivos en cuanto a 

anamnesis, antecedentes personales y familiares,  así como una minuciosa exploración física en 

la evaluación pediátrica, sin embargo existe controversia en la realización o no de un 

electrocardiograma (ECG) de forma sistemática, y en el personal encargado de realizar el 

reconocimiento [19-23] ya que la detección de falsos positivos conduce a ansiedad, cambios del 

estilo de vida y costos de salud y los falsos negativos en enfermedades que no muestren 

cambios en reposo tranquilizan artificialmente y pueden dar lugar a un resultado trágico [9]. Así 

mismo, los expertos en la interpretación de ECG pediátricos son pocos y un estudio publicado 

por Viskin y Rosovski afirma que el 70% de los pediatras reconocen que su capacidad para 

interpretar un ECG representa una barrera para solicitarlo [24]. La inmensa mayoría de autores 

recomiendan incluir el ECG en la evaluación predeportiva, mientras que la AHA argumenta para 

no incluirlo su baja especificidad, alto coste económico y la dificultad de implicar a los médicos en 

la realización de reconocimientos médicos de diagnóstico cardiovascular [16]. En España y otros 

países europeos existen guías elaboradas con el objetivo de conocer las estrategias de 

prevención de muerte súbita en la edad pediátrica mediante los datos clave de la historia clínica, 
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antecedentes personales y familiares y exploración física, que pueden ser premonitorios de 

muerte súbita cardíaca [25] así como guías para la evaluación cardiovascular predeportiva en 

pediatría [26] pero incluso en esos mismos países no se ha logrado su difusión y aplicación al 

100%. 

 

 

 

 

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

Las enfermedades arritmogénicas hereditarias son poco conocidas en el ámbito médico y, sin 

embargo, representan la principal causa de muerte súbita cardiaca en pacientes con corazón 

estructuralmente sano. Se ha asumido que las manifestaciones clínicas generales de todas estas 

entidades son el síncope o la muerte súbita como evento centinela por lo que el diagnóstico suele 

realizarse tras un evento de taquicardia maligna o muerte súbita de algún miembro de la familia 

sin embargo, existen signos clínicos premonitorios que pasan desapercibidos tanto por el 

paciente, la familia y el médico y que son indicadores del riesgo de MSC. De tal manera que las 

enfermedades arritmogénicas hereditarias representan un problema de salud poco reconocido, 

con alta tasa de mortalidad pero fácilmente tratables siempre y cuando se reconozcan 

oportunamente.  

 

 

 

4. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Existen datos clínicos o electrocardiográficos de presentación precoz que sean comunes o 

característicos de las enfermedades arritmogénicas hereditarias y que permitan organizar una 

estrategia para el diagnóstico y referencia oportunos de los niños en riesgo de muerte súbita 

cardiaca? 
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5. JUSTIFICACIÓN 

Las enfermedades arritmogénicas hereditarias representan un reto diagnóstico debido a que se 

presentan en el contexto de un corazón sano y, aunque la MSC puede presentarse como evento 

centinela, con frecuencia se presentan síntomas previos o antecedentes familiares de muerte 

súbita como señales de advertencia que suelen ser malinterpretadas o ignoradas tanto por los 

pacientes y los padres como por el personal médico. La piedra angular para el diagnóstico es el 

Electrocardiograma de 12 derivaciones, sin embargo, en muchas ocasiones no se realiza o 

interpreta adecuadamente. El conocimiento por parte del personal de salud tanto de las 

manifestaciones clínicas como de los patrones electrocardiográficos puede contribuir en gran 

medida a la prevención primaria de este padecimiento. 

Dada la dificultad del diagnóstico, en México, no existe un registro nacional de MSC en la edad 

pediátrica. El Instituto Nacional de Estadística y Geografía (INEGI) únicamente reporta las 

muertes por causas desconocidas o mal definidas, la muerte súbita infantil y otras formas de 

enfermedad cardiaca no especificadas, dentro de las cuales podríamos asumir que se encuentran 

las muertes causadas por arritmias hereditarias, de tal manera que no podemos asegurar el 

impacto real de estos padecimientos.  

De acuerdo a las estadísticas reportadas por el INEGI, durante el año 2016 se reportaron 19,376 

muertes en niños de 1 a 19 años, de las cuales 4 defunciones se clasificaron en “Otros trastornos 

especificados de la conducción” (CIE10 I45.8 y I45.9) representando el 0.02% de las defunciones 

totales; 14 casos de defunciones por “Arritmia no especificada” CIE10 I49.9 (0.07%) y un total de 

61 defunciones totales por diversas arritmias y enfermedades cardiacas no especificadas (CIE10 

I45-I51) representando el 0.31% de las defunciones totales en este grupo de edad (Tabla 1 

ANEXOS).  

Así mismo, no existe en nuestro país ningún método de cribado validado en la detección de niños 

con riesgo de MSC que debería realizarse durante los estudios predeportivos solicitados al 

ingreso del sistema escolarizado y durante los controles del niño sano en la atención primaria, 

por lo que es más fácil que estas enfermedades pasen desapercibidas.  

Por lo tanto, este estudio es importante para dar a conocer las manifestaciones clínicas y 

hallazgos electrocardiográficos más tempranos de las enfermedades arritmogénicas hereditarias, 

para sensibilizar al personal de salud en la sospecha clínica de estas enfermedades así como su 

referencia oportuna a un hospital de tercer nivel para disminuir de esta manera la incidencia de 

muerte súbita cardiaca en la edad pediátrica. 

 



	   12	  

6. OBJETIVOS  

6.1 Objetivo General 

Describir los hallazgos clínicos y electrocardiográficos más tempranos encontrados en niños 

mexicanos, a partir de una muestra obtenida en el Hospital Infantil de México Federico Gómez 

(HIMFG), con diagnóstico de alguna enfermedad arritmogénica hereditaria. 

 

6.2 Objetivos específicos 

1. Determinar la incidencia y prevalencia de las enfermedades arritmogénicas hereditarias en el 

Hospital Infantil de México Federico Gómez como centro de referencia nacional que permita 

estimar la prevalencia e incidencia reales en nuestro país. 

2. Discutir la utilidad de realizar electrocardiograma de 12 derivaciones de manera rutinaria en la 

evaluación del paciente pediátrico. 

3. Proponer un método de cribado predeportivo que pueda ser aplicado a todos los niños en edad 

escolar para detectar precozmente enfermedades arritmogénicas hereditarias. 

 

 

7. MATERIAL Y MÉTODOS 

Diseño  

Estudio observacional, descriptivo, longitudinal y ambispectivo. La inclusión de pacientes nuevos 

se realizó del 1 de mayo de 2016 al 30 de abril de 2017. El periodo de seguimiento incluye desde 

la fecha del diagnóstico hasta el 30 de abril de 2017.   

Población de estudio  

Se incluirán a todos los niños (0-18 años) referidos por primera vez al departamento de 

Electrofisiología del HIMFG a quienes se les diagnosticó una enfermedad arritmogénica 

hereditaria (casos incidentes) y a todos los niños vivos ya conocidos con diagnóstico de alguna 

de estas enfermedades (casos prevalentes). Todos se evaluarán clínicamente al momento de la 

inclusión. Los datos obtenidos de los expedientes hospitalarios, de la evaluación clínica y durante 

el periodo de seguimiento se concentrarán en una base de datos diseñada especialmente para 

este estudio (Anexo 3). En este estudio se excluirán los casos con diagnóstico de cardiopatías 

congénitas o enfermedad cardiaca estructural.  
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Evaluación clínica 

A todos los pacientes de reciente diagnóstico, se les realizará una evaluación cardiológica que 

incluya la historia clínica personal y familiar, examen físico, evaluación de la clase funcional (CF) 

y los siguientes estudios cardiológicos básicos: 

o Electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones (ECG-12)  

o Ecocardiograma bidimensional (Eco-2d).  

o Monitoreo electrocardiográfico ambulatorio tipo Holter de 24 horas 

Los electrocardiogramas se analizarán por 3 observadores independientes, una Electrofisióloga 

pediatra, un pediatra y una residente de pediatría. El ecocardiograma bidimensional (Eco-2d) de 

cada paciente se realizó por alguno de los ecocardiografistas del departamento de forma ciega a 

la información clínica y se descartaron aquellos pacientes con alguna alteración estructural. El 

monitoreo ambulatorio tipo Holter fue analizado por una Electrofisióloga pediatra. 

 

8. CONSIDERACIONES ÉTICAS  

Todos los pacientes y familiares incluidos aceptaron la participación y firmaron cartas de 

consentimiento informado (Anexo 2). La información clínica de los pacientes así como de sus 

familiares permanecerá anónima y será utilizada únicamente con fines de investigación. No 

existen conflictos de interés en este estudio. 

 

9. PLAN DE ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se utilizará estadística descriptiva (media, promedio, porcentaje, valores mínimos y máximos) 

para presentar las variables cuantitativas.  

Se calculará la incidencia y prevalencia de las enfermedades arritmogénicas hereditarias 

utilizando las siguientes fórmulas:  

Tasa de Incidencia =  	   	  	  	  	  	  	  	  Número	  de	  casos	  nuevos	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  .	  
Población	  total	  *	  periodo	  de	  tiempo	  determinado	  

 

Prevalencia =  Número	  de	  casos	  existentes	  
Población	  total	  	  

 

Prevalencia de periodo: 

  
Donde: 

C0 = total de casos existentes al inicio del estudio (tiempo 0, t0) 
I = casos nuevos que ocurren durante el periodo de estudio 
N = total de la población al inicio del estudio 
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Variables 

Variable Definición conceptal Definición 
operacional 

Tipo de 
variable 

Nivel de 
medición 

Sexo 
Condición orgánica que identifica a 
los seres vivos en masculino y 
femenino 

Se expresa como hombre o 
mujer según lo referido por 

cada persona 

Cualitativa, 
nominal 

Masculino o 
femenino 

Lugar de 
origen 

Origen de algo o el principio de 
donde nace o deriva. Nacionalidad 
de una persona. 

Estado de la República 
donde habitan 

Cualitativa, 
nominal 

Estados de la 
República 
Mexicana 

Diagnóstico 
de 

canalopatía 

Enfermedades caracterizadas por la 
mutación de genes que codifican 
para canales iónicos que generan el 
potencial de acción de la célula 
miocárdica  

Se evalúa en base al 
resultado de datos 

electrocardiográficos y 
estudio genético 

Cualitativa, 
nominal 

SQTL, SQTC, 
TVPC, 

Síndrome de 
Brugada 

Edad de 
inicio de 
síntomas 

Tiempo transcurrido a partir del 
nacimiento y el inicio de síntomas 

Años y meses cumplidos al 
momento de presentar 

síntomas 

Cuantitativa 
continua 

Años con 
meses 

Edad al 
diagnóstico 

Tiempo transcurrido a partir del 
nacimiento y el diagnóstico 

Años y meses cumplidos al 
momento del diagnóstico de 

EAH 

Cuantitativa 
continua 

Años con 
meses 

Síntomas 
iniciales 

Referencia subjetiva que da un 
paciente de la percepción que 
reconoce como anómala o causada 
por una enfermedad 

Primer síntoma o malestar 
referido por los pacientes  

antes de ser diagnosticados 

Cualitativa 
nominal 

Palpitaciones, 
síncope, 

disnea, dolor, 
etc  

Antecedente 
familiar de 

MS 

Registro de las relaciones entre los 
miembros de una familia junto con 
sus antecedentes médicos. 

Presencia de familiares 
finados antes de los 50 años 

de forma súbita e 
inexplicable.  

Cualitativa 
nominal 

CON y SIN 
antecedente 

Arritmias 
malignas 

Alteración súbita en el ritmo 
cardiaco que puede producir la 
muerte 

Cualquier arritmia 
documentada con EKG o 

Holter al momento del Dx o 
durante el seguimiento  

Cualitativa 
nominal 

TV, FV, TSv. 
Bloqueos AV, 
extrasístoles 
auriculares 

Colocación y 
tipo de 

marcapasos 

Aparato colocado quirúrgicamente 
junto al corazón y que, mediante 
señales eléctricas, regula la 
estimulación del corazón y 
mantiene la frecuencia cardíaca  

Se obtiene del expediente 
clínico la fecha, indicación 

médica y tipo de dispositivo 

Cualitativa 
nominal 

Sí o No 

 Bicameral 
DDDR o DAI 

Electro-
cardiograma 

Representación gráfica de la 
actividad eléctrica del corazón en 
función del tiempo 

Análisis de  
Electrocardiograma de 12 

derivaciones 

Cuantitativa 
discreta  

Intervalo PR, 
QRS, FC, 

Intervalo QT, 
QTc, onda T  
milisegundos 

Eco- 
cardiograma 

Gráfico que registra la posición y los 
movimientos del corazón mediante 
ondas ultrasónicas. 

Medición de FEVI y 
búsqueda de patología 
cardiaca estructural con 
Eco-2d Philips IE3 

Cualitativa 
nominal 

Normal o 
anormal 
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10. RESULTADOS  

 

Se identificaron en total a 132 pacientes con alguna enfermedad asociada a Muerte súbita 

cardiaca, de los cuales 59 fueron diagnosticados con alguna Enfermedad Arritmogénica  

representando el 44.6% de la muestra; de éstas, la más frecuente fue el Síndrome de QT Largo 

(SQTL), representando el 88.1% de los casos, seguida por el Síndrome de Brugada 6.7%, 

Taquicardia Ventricular Polimórfica Catecolaminérgica (TVPC) 3.3% y Síndrome de QT Corto 

(SQTC) 1.6% (Fig. 1). 

 

  

 

 

De los 59 casos de Enfermedades Arritmogénicas, 9 casos fueron excluídos de este estudio por 

encontrarse una patología cardiaca estructural subyacente  y 10 casos más fueron excluidos al 

no encontrar la información completa en su expediente médico, por lo que presentamos los 

resultados observados de 40 casos totales (n= 40). 

 

 

45% 

33% 

16% 

4% 

2% 
Fig.	  1	  Distribución	  de	  la	  muestra	  

Enfermedades arritmogénicas MCD MCH MCR MAVD 

2% 

88% 

3% 
7% 

SQTC 

SQTL 

TVPC 

Sx Brugada 

MCD= Miocardiopatía dilatada, MCH= Miocardiopatía hipertrófica, MCR= Miocardiopatia restrictiva MAVD= Miocardiopatía 
arritmogénica del Ventrículo derecho, SQTC= Síndrome de QT corto, SQTL= Síndrome de QT largo, TVPC= Taquicardia ventricular 
paroxística catecolaminérgica.  
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Tabla 2. Frecuencia de las Enfermedades arritmogénicas en la población de estudio N=40 

 Frecuencia Porcentaje 

TVPC 2 5% 

Síndrome de Brugada 2 5% 

SQTC 1 2.5% 

SQTL 35 87.5% 

Total 40 100% 
 

 
 
 
 

Tabla 3. Porcentaje de casos nuevos de Enfermedades Arritmogénicas respecto a consultas 
otorgadas de primera vez  por año en el HIMFG 

Año de 
registro 

Población 
total 

atendida 

No. 
consultas 1ª 
vez HIMFG 

No. 
consultas 1ª 

vez de 
Cardiología 

HIMFG 

No. casos 
nuevos de 
EAH en el 

HIMFG 

Porcentaje 
de EAH en 
relación a 
consultas 

de 1ª vez en 
el HIMFG 

Porcentaje 
de EAH en 
relación a 
consultas 

de 1ª vez de 
Cardiología 

2014 28,391 4,785 268 6 0.12% 2.2% 

2015 27,110 4,446 300 13 0.29% 4.3% 

2016 25,667 4,397 315 15 0.34% 4.7% 

2017 24,376 3,936 314 26 0.66% 8.2% 

 

Durante el 2016 se diagnosticaron 15 casos nuevos de EAH que representan el 4.7%de las 

consultas de 1ª vez en el servicio de Cardiología y el 0.3% de las consultas generales, en 

contraste al 2017 donde se duplican las cifras con 26 casos nuevos de EAH que representan el 

8.2% y el 0.6% respectivamente (Tabla 3). 
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De acuerdo a los datos obtenidos de los Anuarios de Bioestadística del HIMFG, en 2015 se 

reporta una población total de 27,110 pacientes y, para entonces, existían 24 casos 

diagnosticados con enfermedades arritmogénicas con una prevalencia de 88/100,000 personas; 

sin embargo, durante los años 2016 y 2017 se diagnosticaron 41 casos nuevos representando de 

las consultas de 1ª vez realizadas en el hospital 3 casos por cada 1000 consultas en 2016 y 6 

casos por cada 1000 consultas en 2017, con una incidencia anual de 58/100,000 año y 

106/100,000 año respectivamente. Por lo tanto, se estima que la prevalencia de periodo hasta 

2017 es de 266 casos por cada 100,000 pacientes. 

 

No se encontró una relación significativa de las enfermedades arritmogénicas en cuanto a la 

distribución por sexo, 45% femenino y 55% masculino, únicamente una relación 4:1 con 

predominio del sexo masculino en los pacientes con síndrome de Brugada. 
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Hereditarias	  en	  el	  HIMFG	  
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En 11 de los casos (27.5%) se encontró el antecedente familiar de muerte súbita cardiaca y 13 

de los casos (32.5%) cuentan con familiares vivos con diagnóstico de Arritmia cardiaca. 

 

 

Tabla 4. Porcentaje de los casos con familiares con arritmias diagnosticadas 

 Frecuencia Porcentaje 

Familiares con arritmias 27 67.5% 

Sin familiares con arritmias 13 32.5% 

Total 40 100% 

 

Tabla 5. Porcentaje de los casos con Antecedente familiar de Muerte Súbita 

 Frecuencia Porcentaje 

Antecedente de MS 11 27.5% 

Sin antecedente de MS 29 72.5% 

Total 40 100% 
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Fig.	  3	  Distribución	  geográEica	  de	  los	  casos	  con	  EAH	  
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En cuanto a la distribución por edades, el promedio de edad de presentación de sintomatología 

fue de 6.8 años (6 años 10 meses), 3 de los 40 pacientes (7.5%) se refirieron asintomáticos al 

momento del diagnóstico mientras que 4 de los 40 pacientes (10%) presentaron como única 

sintomatología bradicardia fetal durante su vida intrauterina sin sintomatología posnatal 

agregada. 

En contraste, la edad promedio al diagnóstico de estos 40 pacientes fue de 8.04 años (8 años y 5 

meses) con un retraso de 1.389 años en promedio desde el inicio de la sintomatología hasta el 

diagnóstico. Del total, 13 casos (32.5%) fueron diagnosticados previamente en otro Hospital y 

referidos a nuestra Institución para su seguimiento. 
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Los síntomas iniciales más frecuentemente referidos por los pacientes fueron palpitaciones (50%) 

y síncope (47.5%), seguidos por dolor precordial (27.5%) y disnea (20%). De importancia 

destacar que se presentaron 7 casos de muerte súbita abortada (17.5%) como manifestación 

inicial de la enfermedad. 
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Fig.	  5	  Edad	  al	  diagnóstico	  de	  acuerdo	  al	  sexo	  
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Se encontraron 14 pacientes que presentaron algún tipo de arritmia maligna, ya sea al momento 

del diagnóstico o durante su seguimiento, de éstas, la más común fue el bloqueo AV completo 

con 4 casos, seguida de Taquicardia ventricular con 3 casos  y Bloqueo AV de 2do grado, 

Extrasístoles y Fibrilación ventricular con 2 casos cada uno. 

 

Tabla 6. Porcentaje de los casos que presentaron algún tipo de arritmia maligna 

 Frecuencia Porcentaje 

Desarrollo de arritmias malignas 16 40% 

Sin arritmias malignas 24 60% 

Total 40 100% 

 

 

 

 

De los 40 pacientes incluídos, sólo 10 (25%) requirieron la colocación de Marcapasos cardiaco 

como tratamiento inicial debido a arritmias malignas, el cual se colocó en promedio a los 32 días 

(2-90 días), en el 60% de los casos de tipo bicamerales DDDR y en el 40% de los casos 

Desfibrilador Automático Implantable (DAI); siendo la indicación más frecuente para la colocación 

de marcapasos bicameral la presencia de Bloqueo AV completo y para la colocación de DAI la 

presencia de Taquicardia ventricular. 
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Fig.	  7	  Arritmias	  malignas	  más	  frecuentes	  
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En la medición e interpretación de electrocardiogramas se pudo observar que los  datos 

obtenidos no presentan una distribución normal y son muy variables entre cada caso, por lo que 

se presentan rangos intercuartílicos y medianas de cada uno de ellos, por ejemplo, en la 

medición del intervalo PR la mediana fue de 130ms (112-156ms) con máximo 280ms y mínimo 

de 60ms y en el intervalo QTc la mediana fue de 475ms (444-520ms) con valores mínimos de 

hasta 380ms y máximos de 728ms. 

 

Tabla 7. Análisis de valores electrocardiográficos 

 PR (ms) QRS QT en DII 
(ms) 

QTc en DII 
(ms) 

Frecuencia 
cardiaca 

(lpm) 

Tiempo 
transcurrido 

Mínimo 60 22 320 380 40 0 

Máximo 280 170 620 728 102 5 

Percentil 25 112 70 400 444 60 0.08 

Percentil 50 130 80 440 475 68 0.75 

Percentil 75 156 90 480 520 77.7 2.54 
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11. DISCUSIÓN 

La muerte súbita de causa cardiaca, como se ha mencionado, es un evento impactante, más aún 

cuando se trata de niños y más en aquellos que aparentemente estaban sanos; si  bien, no existe 

una estadística real en nuestro país ni en el resto del mundo sobre estos eventos o sus causas y 

se ha asumido que son eventos poco frecuentes, podemos decir que la realidad es que no se 

han diagnosticado apropiadamente, pues es importante destacar que apartir de que se inició el 

proyecto de muerte súbita cardiaca en el Hospital Infantil en el 2013, se han diagnosticado cada 

vez más casos de enfermedades que predisponen a la misma al buscarlas de manera dirigida 

(Fig. 2) lo que nos demuestra la importancia de la sospecha diagnóstica en primer término. En 

este estudio se encontró una prevalencia de periodo de las enfermedades arritmogénicas hasta 

2017 de 266/100,000 pacientes, pero se observó un incremento importante de la incidencia de 

las mismas en años recientes representando actualmente el 8.2% de las consultas de 1ª vez en 

el servicio de Cardiología y casi la mitad de las enfermedades predisponentes a MSC, lo cual nos 

refuerza la idea de que su frecuencia es mayor de lo que se piensa (Tabla 3). En este estudio al 

igual que en el resto de los reportados en la literatura, el Síndrome de QT Largo resultó ser la 

EAH más frecuentemente diagnosticada en el 87.5% de los casos (Tabla 1), probablemente 

debido a que es de más fácil diagnóstico por que se presenta con alteraciones 

electrocardiográficas evidentes. 

No se encontró predominio por sexo en la presentación de las enfermedades Arritmogénicas 

Hereditarias, contrario a lo reportado en diversos estudios que afirman predominio en varones.  

Un punto importante a discutir es el hecho de que la mayor parte de nuestros pacientes son 

procedentes del Estado y la Ciudad de México (Fig. 2), probablemente por la cercanía a nuestra 

Institución y las mayores posibilidades de acceso a sistemas de salud en comparación con otras 

entidades federativas, lo cual no quiere decir que no se presenten en otras regiones del país, si 

no que existe un subdiagnóstico o falta de referencia a centros especializados en el mejor de los 

casos y, en el peor, que se presentan con muerte súbita de forma inicial sin lograr jamás 

determinar su causa.  

Por otra parte, es notable que la edad promedio en la que iniciaron las manifestaciones clínicas 

fue alrededor de los 6 años de edad que coincide con el inicio de la etapa escolar y el inicio de la 

actividad física deportiva en los niños; aunque el 10% de los pacientes únicamente se 

manifestaron con bradicardia fetal en su vida intrauterina sin algún otro síntoma posnatal lo cual 

no se había reportado anteriormente. Se encontró un retraso de al menos 1.38 años en promedio 

(máximo de 5 años) entre el inicio de la sintomatología y el diagnóstico oficial;  y los síntomas 

iniciales referidos por la mayoría de nuestros pacientes fueron palpitaciones, síncope y dolor 
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precordial asociados a la actividad física y que pasaron desapercibidos (Fig. 6) similar a lo 

reportado en la literatura;  de modo tal que insistimos en que es de gran importancia la detección 

de patología cardiaca en los exámenes médicos que se solicitan al ingreso a la educación 

primaria y que debe incluirse en estos un interrogatorio intencionado en la búsqueda de estas 

enfermedades y, de forma ideal, un estudio electrocardiográfico.  

Así mismo, encontramos que el 27.5% de los casos contaban con el antecedente familiar de 

Muerte Súbita Cardiaca y el 37% de los casos tuvieron uno o más familiares diagnosticados con 

alguna enfermedad arritmogénica (Tabla 1 y 2) por lo que consideramos este aspecto relevante 

como factor de riesgo para la búsqueda intencionada de estas patologías.  

Todos los casos presentaron alteraciones electrocardiográficas (prolongación o acortamiento del 

intervalo QT, acortamiento del intervalo PR, bradicardia, bloqueos de rama del Has de His, 

alteraciones del segmento ST) aunque no se encontraron patrones electrocardiográficos 

característicos o típicos para ninguna de las enfermedades arritmogénicas con amplias 

variaciones entre los valores medidos de los intervalos y segmentos del trazo electrocardiográfico 

(Tabla 7), así como gran variedad de arritmias malignas manifestadas al momento del 

diagnóstico, durante el estudio Holter o durante el periodo de seguimiento por lo que las 

Enfermedades Arritmogénicas hereditarias poseen un amplio espectro de presentación clínica y 

electrocardiográfica, en ocasiones asintomáticas pero en ningún caso con electrocardiograma 

normal.   

El 40% de los casos presentaron algún tipo de arritmia maligna durante el periodo de 

seguimiento; en conjunto, los bloqueos de rama del Has de His representaron la mitad de las 

arritmias malignas presentadas por los pacientes y que, además, tienen indicación de tratamiento 

con colocación de Marcapasos bicamerales, afortunadamente, las arritmias de tipo TV o FV no 

se presentaron tan frecuentes pero en un porcentaje no tan despreciable del 7.5% y 5% 

respectivamente del total de la población estudiada, esto nos reitera la alta mortalidad que 

representan en conjunto este tipo de enfermedades (Fig.7). 

 

El primer paso para incidir en la prevención primaria de cualquier entidad patológica debe ser 

difundir el conocimiento entre la comunidad médica y en este caso, pediátrica; por esta razón nos 

parece de gran utilidad dar a conocer el espectro clínico y electrocardiográfico de las 

Enfermedades Arritmogénicas hereditarias desde sus inicios 

para de alguna manera sensibilizar al ámbito médico en su diagnóstico oportuno y prevención de 

desenlaces fatales.  
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Nosotros proponemos en primera instancia la aplicación a nivel nacional del Tamiz cardiológico 

en todos los recién nacidos, que de manera ideal debería incluir la toma de un 

electrocardiograma para identificar no sólo las cardiopatías estructurales sino también las 

eléctricas. En segundo lugar, la inclusión de un interrogatorio dirigido a todos los niños que 

acuden a valoración médica/pediátrica previa a la admisión al sistema escolarizado que incluya 3 

preguntas básicas:   

• ¿Existe antecedente de muerte súbita en la familia del niño?  

• ¿Se documentó bradicardia fetal durante el embarazo?  

• ¿El niño ha presentado  (síncope) o sensación de palpitaciones cardiacas?  

Que, de resultar afirmativas, se vea obligada la necesidad de realizar un electrocardiograma de 

12 derivaciones, cuyo costo es mucho menor en comparación con el de un ecocardiograma,  con 

la interpretación adecuada y medición del intervalo QTc. Y, en tercer lugar, la realización de un 

ECG-12 a todo niño con sintomatología sospechosa de enfermedad cardiaca. 

De esta manera quizá podríamos detectar de manera oportuna a pacientes en riesgo de sufrir 

MSC antes de que se desencadene el evento letal y reducir el tiempo entre la sintomatología y el 

diagnóstico y tratamiento. 

El incremento en la incidencia y prevalencia de las Enfermedades arritmogénicas hereditarias 

observado en el transcurso de los años en este Instituto de salud se debe a la sensibilización del 

personal médico y a la participación activa del Departamento de Electrofisiología cardiaca en el 

estudio de estas enfermedades, lo que ha permitido el reconocimiento e identificación precoz de 

estos pacientes, incluso aquellos enfermos asintomáticos pero con antecedentes familiares de 

muerte súbita por lo que estamos convencidos que este es el primer paso en la prevención de la 

muerte súbita infantil. 
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12. CONCLUSIONES  

 

• Las enfermedades arritmogénicas hereditarias como predisponentes a muerte súbita 

cardiaca son más frecuentes de lo que se encuentra reportado hasta el momento pero 

permanecen subdiagnosticadas por la dificultad diagnóstica que representan. 

• Los síntomas que deben alertar el diagnóstico y obligar al estudio de estas patologías son 

palpitaciones, síncope, dolor precordial y antecedentes de bradicardia fetal y familiares 

con muerte súbita. 

• Todos los pacientes diagnosticados con alguna EAH presentaron alteraciones 

características en el ECG por lo que consideramos que debe realizarse 

electrocardiograma de 12 derivaciones en todo paciente con la sintomatología descrita o 

factores de riesgo y, de manera ideal, debe implementarse este estudio de forma rutinaria 

como tamizaje previo al inicio de la actividad deportiva. 

• Se debe difundir este tema como parte de la formación médica y se debe capacitar a los 

especialistas en Pediatría en la correcta medición del intervalo QT que permita identificar 

la canalopatía más frecuentemente asociada a Muerte súbita cardiaca. 

• De acuerdo a su condición genética, se debe realizar el estudio genético y molecular en 

todos los familiares de un caso detectado de alguna EAH o de casos sospechosos con 

antecedentes familiares de Muerte súbita. 

 

 

 

13. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Al ser un estudio ambispectivo, mucha de la información se obtuvo únicamente de los 

expedientes clínicos de cada paciente sin tener la oportunidad de realizar una entrevista personal 

con todos ellos, lo cual es de suma importancia dado que se buscó intencionadamente las 

manifestaciones clínicas iniciales de la enfermedad y el mejor método para obtener la 

información más fiel es a través del interrogatorio dirigido.  

Así mismo, algunos de los casos que fueron diagnosticados en otro hospital y referidos a nuestra 

institución no contaron con su electrocardiograma diagnóstico; y, dado el tiempo de retraso entre 

la edad al inicio de sintomatología y la edad al diagnóstico tampoco se podría decir que se cuenta 

con un electrocardiograma inicial. 
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14. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 
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16. ABREVIATURAS 

AV Auriculoventricular 

CF Clase funcional 

DAI Dispositivo automatizado implantable 

DDDR 

EAH Enfermedades arritmogénicas hereditarias 

ECG Electrocardiograma 

ECG-12 Electrocardiograma de 12 derivaciones 

Eco-2D Ecocardiograma bidimensional 

FV Fibrilación ventricular 

HIMFG Hospital Infantil de México 

INEGI Instituto Nacional de Estadística y Geografía 

MAVD Miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho 

MCD Miocardiopatía dilatada 

MCH Miocardiopatía hipertrófia 

MCR Miocardiopatía restrictiva 

MSC Muerte súbita cardiaca 

SQTC Síndrome de QT corto 

SQTL Síndrome de QT largo 

TSv Taquicardia supraventricular 

TV Taquicardia ventricular 

TVPC Taquicardia ventricular catecolaminérgica 
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17. ANEXOS 

Anexo 1.  CONSULTA DE DEFUNCIONES POR CAUSAS DETALLADAS INEGI 2016 

	  

	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  
	  

Mortalidad general 

Lista de tabulación 1 para mortalidad de la CIE 10 

Enfermedades del sistema circulatorio 
	  

Consulta	  de:	  Defunciones	  generales	  	  	  Por:	  Año	  de	  registro	  y	  Causas	  detalladas	  CIE	  	  	  Según:	  Edad	  

Año	  de	  
registro	  

Causas	  detalladas	  CIE-‐10	   Total	   <	  1	  año	  
1-‐4	  
años	  

5-‐9	  
años	  

10-‐14	  
años	  

15-‐19	  
años	  

2016	  
(I458)	  Otros	  trastornos	  especificados	  de	  la	  
conducción	   30	   1	   	  	   1	   1	   	  	  

2016	  
(I459)	  Trastorno	  de	  la	  conducción,	  no	  
especificado	   15	   	  	   	  	   1	   1	   	  	  

2016	   (I471)	  Taquicardia	  supraventricular	   86	   1	   1	   	  	   4	   3	  

2016	   (I472)	  Taquicardia	  ventricular	   69	   3	   2	   1	   1	   	  	  

2016	   (I479)	  Taquicardia	  paroxística,	  no	  especificada	   6	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

2016	   (I480)	  Fibrilación	  auricular	  paroxística	   40	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

2016	   (I481)	  Fibrilación	  auricular	  persistente	   15	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

2016	   (I482)	  Fibrilación	  auricular	  crónica	   106	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

2016	  
(I489)	  Fibrilación	  y	  aleteo	  auricular,	  no	  
especificado	   1486	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

2016	   (I490)	  Fibrilación	  y	  aleteo	  ventricular	   347	   4	   1	   1	   4	   4	  

2016	   (I493)	  Despolarización	  ventricular	  prematura	   6	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

2016	  
(I494)	  Otros	  tipos	  de	  despolarización	  prematura	  
y	  los	  no	  especificados	   1	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

2016	   (I495)	  Síndrome	  del	  seno	  enfermo	   43	   	  	   	  	   	  	   	  	   	  	  

2016	   (I498)	  Otras	  arritmias	  cardiacas	  especificadas	   107	   	  	   	  	   1	   	  	   	  	  

2016	   (I499)	  Arritmia	  cardíaca,	  no	  especificada	   585	   4	   6	   2	   1	   5	  

2016	  
(I518)	  Otras	  enfermedades	  cardiacas	  mal	  
definidas	   26	   2	   	  	   1	   1	   	  	  

2016	   (I519)	  Enfermedad	  cardíaca,	  no	  especificada	   268	   7	   7	   3	   7	   4	  

	   TOTAL	   3,236	   22	   17	   8	   20	   16	  

	      TOTAL:	  61	  
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Anexo 2. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
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CAATA DE CONseNTIMIENTO INFORMADO "AM PARTICIPAR EN UN ESTUDIO DE INVESTIGACION 

V o' qy ' III Importanle IIICll r 1I!llnv l l ll"dc\n? NOSOI'OI ( ,,,mos que II'Clr nl. InY1lltl8.clc\n .. muy Imporunle, 
po'quI nedl, en nln,vn l. dO d.1 mundO I. II, IItcllo. Dtbldo. qYI n.dle II h, hiCho, entontt'IoS m~dlco, ("dlclIO,o' 
flu, nOI dtdlc,mo,.1 tr.l.mlenlo d. 11S Inflrmed.del (omo I,de 11,1 nl~o no I. bemo. cu41 el I. C.USI m', prob.ble 0 
especiOc. Y II el po.lblt qU'54 Ir,nlmll' dt.P.d'", hl)OI, ,~,m.1 conoCI,ndo ,,10, In un fUluro ,.1.1, I. po,lbllld.d dll 
dn."oll., un m.JO' Ir".ml.nIO d, nUI~\fO' p.clenIU . SI no,cltrO' InvlI.II,.mo •• ,10 V d'l(ub.In'Oi CO", nu.v", 
pOdtrnos tbrl. un. puerll I po.lblll' 5Olu(lonu dl II enfe.mld.d. p.,. QUI II Invlnlln nUIVOI tr,I.",I,nlOI Y m,Jor,r 
II eilld.d d, vld. d,101 p,eI,nlli. 

51 utl'dlt d,claen PJ,fllclpar Ie deben .nIlI.r Vlrlol procedlmlentos qUe deicrlbo , contlnulcl6n orden.tndolol po. 
flUmero. 

1,· Prlm'rO Clu, fltdt 10. InvUII" dorn '1V11.rlmOI nUlv.mentl.1 nll\o (.) v tomlfemo. muchol dllOI qUI lnalllimo. 
,n ho)., elplel. II., altos d'IOI son clfrn 0 IIIlorl. qUI nOloOlrol oblln.mOI cYlndo ,,"eueh.mOI II eoruon d,l nino, II 
pnlrlo. m.d l.lo, v.r como ruplll "C, 

t· Ecocardlo.r.mt~ fl un d ludlo donde vemo. el (orucln de.u IIIJo (.).n un. let. qUI •• t4 (on«I.(lo, yn Ip'r,IO 
p"ecldo. yn mkrclfono, PI,o.n rllild.d " un. Cam.fllliplCI,1 dond'lflb.l.,lm'Stnnd,1 COI.IOn P". IIIIIUdio 
leommo. bOCI ,rrlbt' $1,1 hljO (.) Sin 10llt en , I peellO y It I»r\efIIOS UI Clue h" un 1l«0 f,1O Ill" (IU' I, ¢jM,f, PU,(I~ 
IIflfl IM'lene. mi. bonl"" ene uludlo no due Ie. tile ecocardlo,rama u espeel.1 p.,a u '- Invelll,.dOn y IImblen 
.not".mol mydlOl v,lorlliy mldld"ln hoJIl I'PI,I,ln_ 

J . tltct rOCIf(llo,l,ml' (n III~ elludlovlmoll. el«llltld,d de tu coruOn; II IUIiL. con un 'PII.tO qu, t"~, 11 Ubi .. 
hlO' 12 c.ble. III coneClin I unol plfchll qy. I. PI"n In ,I plCho, bllIOI Y pl.mn Dt.pue. de colourlll'u hljo (.) 
d,bl qUld."1 qylllo V lin 1I0rl(, .1 .pa,.IO dlbuj. ,n un plp,1 n,r,nj_ unll flVII, una 'lfl ,ermlnldo ,I dlbuJo, it II 
qulun 101 "bltl. hit .. Iud 0 11Mb"" It 10 vlmOI' hlClr. I. "mlill 

4. - !tollel: h Ie e.ludlo" l\ace con un .p ... IO Que H parllu, un !elf/ono eelull<. Ponlmo. uno. Clblu en el pldlO 
pe,'ndolu con uno. parches: 101 e.blu ,.I'n conect.do. ,I Ip.rllo qUI 54 p'rtel I I Cllull< y it pu.de J)Qnf:r e" ,I 
elMurOn 0 tn y~'I)OIIII 'Il'I' e.,UriO 10(10 tl (II,. AI ~j, II,ultfll, Clulttrnol,1 IIla/l lltO V 101 Clrd;(\IoIO' Vltn como u li 
I. elect.lcld.d del tOleron durlnte lodo el dl, V I. noche 

5_ . MUUI .. d, S'"lr,: PO' "',dlo d, un PIQ u", t" ,I bruo 0 II mlno con un. JI.ln" v ',yJI, .~tf .. mOI 10 ml d.lln,rI 
In nlftol m.yo' " d. 10 .ftOI, 5ml en nl/lo, dl". 10 .110, V 3ml .~ minor .. (Ie 3 ,1101 V II COIOC.I .... OI In tubilOI d. 
plhUeo pile que Slquemos el AO N q~e Ie h.bl"nos dlcho, I vece. cuendo IIClmOlllnlre puede en tl,u~1I Plrton)! 
hie" •• un marlton, QUI dUIPlrtCl In unt s,m.nl, Olr., Vtets!1O h.~ sufH;lInll AON In II IIn,rll que "umOI Y" 
nte'lerio IIClr m'llIn,r, en Olro dl •. fill "lydlO IImb!,n H 10 h,c,mOltn 1I I,mUl, 

tl AO N v,. U\JI to.jo tl 1,"1,1,'(10 ~' II .bO"\0110 (It IflvlttlnCIOn ,n CII(llopalla. ConUnlta. V Atrl1ml., d.1 Hospllli 
In f.nul de Mhlco r ,de.lto clOmlL y dnpiji. SI envl.r6n tll.borno.1o M.J<jnlco (It InvUllttcl4n MUle. ,n Ulle', NIW 
York, e,"dos Unldo, dt Am4i.It., en dond. 011 prOCIIII'" In bijSquldl dt , 11,flclonn IJPlclne •• qu4 !iudl,,, " unr II 
enfarmldld qu. nl.mo.lltudl.ndo: III mUIII"1 vln I 11111 prOlllld.1 blJo condldonn e.pecille. (conllll,lItI) p,r, 
evil .. qy, I. tehln ,plldll' dur.ntl 10do.1 IIlmpo qUI dUff II prOVlcto, .dlm'" .. vln I ullllllf PIli comp.obl' 101 
'"ul"dol P,., 'II. lipo (It IIllIdlOI ctll nlffIC' JObr, AON Plro 1111 ...... JOto" ... Putd, ,ul/dlr perl ullHurio In 
ovo. U llldlO. de InvIIIII.cIOn deb~."'entl .probidOt po. tom II'. dl InVII,I,lclcln, blOttlC' y blo"lurldld 
r.l.clonldOI (on Ilenf"mtd'd con II comPIOmiiO de qUI.II 1.lnfor""I' de eso, !)ero tJmblin" Pul~' a'Willr , I AON 
que sobrO unl VIL fln,Hlldo nUllt.o IIludlo. Cu.lqul". dl las do •• IIUlclonll 10 duld.I, per.on. II. flue tit I~ SIC' 
lin, .. , n unl dlClllon IfldMd1f'1 y 10 h.e,n po. 'KriIO. ~I 1,I)OfilOliO d, Uti", Ny,vI York lI,nl lotios 10' perml'OI 
I,nl" p,r, IrUI,di. AON, eUlldl trlo Y "lIIUlrd.rlo; c.b!! m~ntlonlf, que 10' reiullldOi Ilrd'ri '!l<O.IM.d.m,ntt 6 
mite. como mlnlmo. 
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CMiA OeCONSeNilMlfNTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN UN £STUOIO oe INV!:Si'lGACI6N 

LOu4 Inllinclo, abllllli II nlftO COn '"I ,I\udlO 1 

(I m,.lmo blllinelo qUI podl/.n Itnl, IoJ nl~OJ dl U II Iliudio 1$ conocer I. jIOJlbl1 e.u" d, I, ,nl,/m,dlcl V ,I it 
'1/1(10"_ (0" I, '~'I.el6" d, I. ,lleulcld.d dll (Olll6n PliO COMO dl)imO. ,"1.1, 1$10 nO 10 podtmOI IJlIU"1. OlIO 
bt",OcIO u que un, YII I.n!tn(lO 101 111111/.(101. Pou,mOII.btl II fu, h" , d,dO 0 flO Y ,1'11 11110 (f) Iltlnl r.llm.nol con 
I., ml.mn I ltel,dollt. PliO In' ""0, f)OdlmOI ntl' II peodllnte POI 11"110 dl,,,,oIII I, tllIl.,mldllllll un /uMO. 

Un benlnclo .dItIOIl.1 U II qutl un, Vel qUI IIp.mO$ m'$ dl 1$/11 Inf"mld.dlill putd, dl' 1,10 ... ,lOll, ,IIU~O d, 
I. 'Imlli. d, III jIOllbllld.dtls d, qUI III fUIUIOllmbllIIOIIII1I,n 1$11 ,nl"mtdld 

.-.dem6, dtbo dec"l. qu'.1 ulltd y 'II 11110 (I) p.rt1clp.n, I."d,'o de'lern, de ,~dbl, lod. 1.lnfonn.ci611 d.,lv.d. dl 1$11 
1$ludlo V dl flclblr fI'PU~lt. POI pllte dc 101 IIlVlslIl.do", Itfpoll"blu , CUillqull1 (Iu(I. 0 1IIIIItnel, qu, lui)' 
(Iul,ntl II 11\1,1(110. Uilid ttndlt I mano II nombl' Y 1"fIO"O !>tlton,1 del dOCIor relpOnllbl~ p.r. qu~ no duel till 
bu."r 0 lI,m'l ,Iemple Que sur). cII.IQulerevenlu.lu;tld. dud. ple,unt. ° em.u,cn.cl. con.u nillo (.) 

TIXI. I, InfOlm.elOn q~, Obt.n,mOJ .e'IC' ~. tu 111/0 (.) y tu "",111, U eI, CI16cur PUrtmenle cl~nt!fI'o Y nOIO\fOS II 
reslUlrd'mos cOII.b$(1luII nm/ldl",lolld"d sin pfOjIOlcloll,l, n.~le fuer. d.l.rupo d,lnvl$ll,lcldll. 

Tf)-(IOJ IQ' .,nOt dlrlvldOI dl I'" I$ludlO Incll,l';IIldO II COIIO d,l ,n,lIlll dll AON sel'" Cublerto, pOr ",I proyecio de 
InvtSlI •• c!61l V IIlltd •• no dlbll '" !l','1 n,d. POr 1110. In ISIt IlIlIdlo hlV poca, po,lbllld.dl' d. qUI ,u'III" ,llun. 
compllucl6n d.,I"d. d,1 e.ludlo. PlIO In CI'O d. QUI I~I.U. 1$IIIImbitn III' cublll10 por II proy,CIO (I'I~vtltl'Kldn. 

R •• ponSllbll d. I" IM •• rifl"cldn 
DII, Norm. Allel, "I(lerl,b.no S.uC,(lO 
Tet (555) 221 99lT eXleosl6n 150./1312 
ell; (044) 55 91970283 
COfl,O: b.ld,llIolno ... 6.YlllbO.It 

SI uslld v III I"IIJo(.) dC$un p.rtkipif en tIle tlJludlo PO' fayo. cOloqul $U 1I0mbli V ~Im' Ib'jo. 

Lei v ~nle"dl em C'II' de COfll.ntl!ill.n\O 1nf0im,dO. TOd.t mit d~d" fue/on .,I,"du V IIb,~m.nl' ."pto qUi rri hl)o 

('Iconnombll.-;;;:::::..::::..::.:::::-;. , nolm,lo d. ft,IIlIG ... In(luldo Ie U I. 1I1\/d10 d, Inv.it11.Cl(ln, 

Altnllmtnl~, {r.ombll~~:m~p~'.~'~.~'~'~"~m~.~':~::::::::~::~:========::~:= PI,.ntl$CO conll plClenll--. hell, 
HIMonOI d, COlltictO _ 

M,.leo. O.F .• ______________ ~. 201 
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Anexo 3. CUESTIONARIO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

loI.lOU TO~ICI fie "ilVU TI(;It "N [N eo.k:>IO~' TIl., toNc,(rllr"S v "~~ITMIU 
[)'r~ "m "f 11N[<"I1.I.o:IC' 

.. 0 ...... ,,,,,,~ltU '''''WlI"1I .. 
"''lI'O H'M. ,,,1., • ~I"~' '~l' ~ __ _ 

~'f' "pl!f<I/, JOlin,: .. ~ ______________ _ 

--...aI, "''''1' In'. _______________ ~ ___ _ 

o,""ell"'"'ltDM~ ________ _ 

fllt/ane: cal. e,'y", (11"-.)0; 

"tOflU IKU ,..·10'11 .... __________ _ 

1",1"'0' -11'11 '1Iulll! 11,.11101 J _____________ _ 

L' ,.,1Il ' .... .ttl ......... ,I '*1 

... "'" tin" n; 
,)1 O· _-,.-:-: 

fI,,,,po I' 1ft 11\ . 

-- ____ ~I) ••. I'M 

kill "'" II · 

--

.-

IIN"IIlUS IM"'111~"" ht U ' .... M.,On) " \'1' II"""". fI t~""'1 I ; ~,'·'OU II In "0* "'~m" I~ ~ftU"11 " 
,,~e~~. _ ~.i~~I' Iv"" II Ta~"'Uld l ll) O~lo, ~ r.wd<llil D,"',r IN' 0IIII".111 t> ...... , ' 

-

-

T.,u'~.\", ... II !lur' .. IJOIif"'.WII',II,"' ..... I.I"I)~_ It' '""uIJ~' IIOlltll. I~'"~~u,,,rl'';''''''' II 
,.1 •• 1 '" '11.~.ftID' ___ • 

., 
10'11,"-' pi: 

__ ~.:.. I~:.:'··II:<~'''' '" '111 ...... 1011 II 

..... ·"WII' 'I V'l.I'd.' ...... W:~I., : ":',"1 ~.'l 

~"ml.od.III"' . ,' 

----
-

___ un."" 'IVt :::-__ _ 

Mt.O '!\diU d. IIIft""''',_ M'''I; .. ~o " ell,.1C 4\. ::-_-::,:,:":,:,,:,:,:,:,,:,:,:,:-:.:::,,,,(tK l'lbh"llI: 
'I[~VAOONU _________ _ 

OI\A,Mf'C/ QRA. NAe~ 
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Oi .. 06"l<o: 

--O!' lASORATORIO De 'NVCSTlGACION H! CARO'OPAT'/I;$CONMNITAS Y ARRITMIAS 
txPEOIHIH 0, INVESTIGACION 

T~e tont1lido on '14 __ ~~ __ Tpe C/ Ok ______ )2Ioqu"" oe roma ~e,echa del hal de ~iS (SROHH) 511) tlO () 
Bloqu"" de rom. I!Quie,d" del ha, do His (BRIHH) $1 () ><0 () ,je del tomplejo QF.S (lQRS): Ondo T ono,m,,1 51 (, 
NO () ST anormal 51 () NO (>I 01 mas pro/Mi.:lo ____ En <ual d.",'aeOn: _--, __ Db,.,,,.c.one,-

C-:tlOS ~:SiJ"TA.OIjS 0;; .XJ..I{.EJiEi CAA~OV!>.SC\I!.A;;E'; HOl T::R ( I PRUE6A Df ESFUERZQ I I E5TUDIQ ELECTROFIS'OLOGI<;:O ( ) 
FEO,A DEl ESTUDIO' _~ _______ R::SULTADOS' ____________________ _ 

DfSERAN ESTAR INCLU'DOS LOS ~ESUL lADOS D£ LOS ESTUDIOS REAlIZAOClS A,S,NT ADOS EN EST! fORMATO (COP'A) 

Nombr. d. quien ,eub<) los doto, d.1 p, ... Nef""..,.IO _________________________ _ 

Se,uimi.~:o dini<~ en \..al>:>ratorio d. orril",i .. : 
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