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INTRODUCCTION

Los determinantes mas importantes del prondstico en pacientes con
cardiopatia isquémica son la severidad de la enfermedad
coronaria, la funcién ventricular izquierda y las arritmias
ventriculares. Estas ultimas representan la causa de muerte mas
frecuente en este grupo de pacientes y su presencia identifica un
subgrupo de alto riesgo, particularmente después de infarto del
miocardio.

Estudios experimentales y observaciones clinicas han sugerido
que el principal mecanismo de produccidén de las arritmias
ventriculares después de infarto del miocardio es la reentrada,
la cual ocurre cuando existen dos vias funcionalmente disociadas
con bloqueo unidireccional, conduccidén lenta y recuperacién del
tejido adelante del frente de onda de excitaciodn.

El sustrato anatoémico y funcional para la reentrada esta dado por
la fragmentacién de la conduccidn en el miocardio que se puede
producir por isquemia, cicatrizacion, infiltracion grasa,
incremento de la resistencia celular y reduccion de 1los
acoplamientos celulares (1-12).

Boineau y Cols. (11) en 1973 sefialaron 1la relacidén entre 1la
disminucién de 1la velocidad de conduccidén y desarrollo de

arritmias ventriculares en el infarto del miocardio.
Posteriormente diversos autores han proporcionado evidencias
adicionales de los mecanismos involucrados en el inicio,

mantenimiento Yy terminacion de episodios de taquiarritmias
ventriculares (1-9).

Diversos parametros clinicos, tales como 1los resultados de la
prueba de esfuerzo, el registro electrocardiografico continuo vy
el cateterismo cardiaco se emplean para estratificar el riesgo en
pacientes con infarto del miocardio. Aunado a éstos, el estudio
electrofisiolégico se utiliza para la evaluacién de las arritmias
ventriculares sin embargo, el costo y la naturaleza invasiva de
este procedimiento lo hace impractico como estudio de rutina en
grandes poblaciones de pacientes.

La deteccidn de sefales de alta frecuencia y de baja amplitud
mediante electrocardiografia de alta resolucioén es un
procedimiento que involucra técnicas de amplificacién, filtrado,
promediacién y analisis en tiempo y en frecuencia de esas
sefiales. Debido a gque es un método no invasivo, relativamente
barato y facil de realizar, ha ganado popularidad en 1la ultima
década.

Numerosos estudios han proporcionado evidencia de la capacidad de
la electrocardiografia de alta resolucidén para detectar actividad
fragmentada en la porcién terminal del complejo QRS, asi como su
estrecha correlacién con el desarrollo de taquiarritmias
ventriculares (13-27).



BASES FISIOPATOLOGICAS DE LQOS POTENCIALES RETRASADOS.

Varios autores han demostrado la correlacién entre actividad
eléctrica fraccionada vy el desarrollo de taquiarritmias
ventriculares (1-12). El-Sheriff y cols. (1) en 1977 crearon un
modelo experimental, en perros, de infarto del miocardioc de 1la
cara anterior. A 1los sobrevivientes se les practicd estudio
electrofisiolégico con electrodos bipolares compuestos (fig. 1),
los cuales se colocaron tanto en el tejido normal como en el
sitio del infarto y registro electrocardiogr&fico de superficie.
En el estudio se ilustra la presencia de actividad eléctrica
retrasada en la zona del infarto gue se continGa durante el
intervalo diastélico entre un complejo normal y una extrasistole
o entre extrasistoles consecutivas (fig. 2). Estos electrogramas
fraccionados muestran un patrdén de conduccidén caracterizado por
espigas complejas y deflecciones 1lentas de baja amplitud que
re-emplazan al potencial normal. Este estudio porporciona por
primera vez la evidencia, in vivo, de fenémenos de re-entrada
ventricular asi como del mecanismo electrofisiolégico de la
iniciacién y terminacién de arritmias ventriculares (2,3,fig. 3).

FIGURA 1. Sistema de electrodos bipolares compuestos que permite
registrar sefiales, simulténeamente, en la zona del infarto y en
el miocardio normal,



Richards y «cols. (4) realizaron estudio electrofisolégico a
perros con infarto del miocardio de cara anterior previo.
Concluyen gque 1los electrogramas de baja amplitud reflejan &areas
locales de conduccién 1lenta o discontinua, gque 1la asimetria
intrinseca de 1la activacidén cardiaca debida a la orientacidn de
las fibras se acentia por el infarto y esto puede predisponer a
fenémeno de re-entrada intraventricular. Estos circuitos pueden
estar localizados en la superficie epicardica en un volumen de
tejido miocardico tan pequefio como de 0.5 cc.
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FIGURA 2. Registro simulténeo de la zona del infarto (12) y del
miocardio normal (NZ). Los esquemas A a C ilustran 3 extrasis-
toles auriculares que indujeron poco grado de fragmentacién en el
potencial 1Z en A, un latido inico reentrante en B y una carrera
corta de TV multiforme en C. Nétese que durante los & latidos
reentrantes en los esquemas B y C el eclectrograma 12 mostré
actividad eléctrica de una via reentrante completa en forma de
una serie contfnua de espigas miltiples, asincrénicas, mientras
que en registros adyacentes solo se observa parte de la via.
El-Sheriff et al. Circutation 55:686-702, 1977.



Gardner y cols. (5) investigaron las bases anatémicas vy
electrofisioldégicas para los electrogramas fraccionados en
preparaciones epiclrdicas de corazon canino. Los electrogramas
fraccionados se registraron en forma frecuente en agquellas
preparaciones con infartos entre dos semanas a dieciocho meses de
evolucidén pero raras veces en preparaciones de cinco dias de
evolucidn. En algunos se registraron pre-potenciales que
preceden a algunos potenciales de accién, en particular en
regiones en donde se registraron dobles potenciales, 1lo cual
sugiere la posibilidad de transmisién electroténica a través de
brechas inexcitables o de alta resistencia sin embargo, no se
registraron potenciales electroténicos en regiones de
electrogramas multifragmentados. La conclusién de los autores es
de que la distorcién de las fibras miocdrdicas es la causa de la
activacién lenta y no homogénea.

Mediante un sistema de mapeo tridimensional computarizado,
Pogwizd Yy cols. (6) valoraron el mecanismo involucrado en el
desarrollo de fibrilacién ventricular durante la isquemia del
miocardio temprana. Demostraron gue la iniciacién y mantenimiento
de la taquicardia ventricular que lleva a la fibrilacién ventri--
cular durante la isquemia temprana se debe a reentrada intramural
pero, posiblemente existen mecanismos no re-entrantes que
participan en el fenémeno, particularmente durante 1la isquemia
seguida de reperfusién.

Klein y cols. (7) realizaron mapeo electrofisiolégico intra
operatorio en pacientes con infarto del miocardio previo, con la
finalidad de determinar el porque s6lo algunos enfermos con IM
previo desarrollan arritmias ventriculares potencialmente
letales. Estos autores encontraron gue aquellos con TVS
recurrente tienen electrogramas fraccionados en forma mas
frecuente gque aquellos pacientes en quienes las extrasistoles
ventriculares son aisladas o no tienen arritmias, lo que pone en
evidencia la relacién entre fragmentaciones de la despolarizacién
y el desarrollo de taquiarritmias ventriculares.

La relacién entre potenciales retrasados de baja amplitud
registrados en el ECG de superficie y los electrogramas obtenidos
en el estudio electrofisiolégico fué estudiado por Simson y cols.
(8) en ocho pacientes con TVS y en once sin la arritmia. Cuatro
pacientes sin TVS y con infarto del miocardio previo tenian
electrogramas fragmentados registrados en 2.0 * 1.2 sitios. El
electrograma mas tardio de cada paciente terminaba 87 * 8 mseg
después del inicio del QRS dentro de la porcién de alta amplitud
del complejo QRS filtrado. Todos los pacientes con TV tenian
electrogramas fragmentados registrados en 6.1 t 3.1 sitios/
paciente. El1 electrograma fragmentado mas tardio para cada
paciente terminaba 161 * 43 mseg después del inicio del QRS,
significantemente mids tarde que los electrogramas fragmentados de
los pacientes sin TVS. Seis pacientes con TVS tenian potenciales
retrasados de baja amplitud al final del complejo QRS filtrado.
En estos pacientes los Gltimos 40 mseg del complejo QRS filtrado
contenian la mis alta proporcién de electrogramas fragmentados
comparados con segmentos mds tempranos del complejo QRS. Dos
pacientes con TVS no tenian potenciales retrasados. Un paciente



con blogueo completo de la rama izquierda del haz de His tenia
activacién ventricular izquierda retrasada gque enmascard los
potenciales retrasados. El1 otro tenia electrogramas fragmentados
de breve duracidn los cuales terminaban 80 * 2 mseg después del
inicio del QRS durante el tiempo de activacién ventricular normal

B 0 G i

P , , o [
R e A A
l ] ] Lol L }

H*"’ﬂW”‘*"ﬂP‘i”’J' A RN
.zgg..»rv—-«r- S m\um\awww “\\P\f-\“ﬂp‘\luw*hy'ﬁ“d‘

L
g5 .ns
R-R=17S - maec. ; .f /

e

)

FIGURA 3. Iniciacién de TV reentrante con estimulacién cardiaca
répida, con marcapaso (esquema C) y con terminacitn abrupts de la
estimulacion (esquema €). Los trazos de arriba a abajo incluyen:
ECG de superficie en DIl y aVR, electrogrema del haz de His
(Hbeg), de la zona del infarto (12) y de la zona normal (NZeg).
€l esquema A fue obtenido en ritmo sinusal, mientras que los
esquemas B a € fueron registrados durante la estimulacién del haz
de His. El 1IZeg muestra la presencia de una serie contfnua de
espigas miltiples, asincrénicas, que preceden a la instalacién de
la arritmia reentrante, as{ como entre latidos reentrantes
consecutivos. Nétese que (a terminacién esponténea. de la
taquicardia reentrante en el esquema E se asocié 8 un cambio en
la configuracién del QRS del ultimo latido, asf como al cese
abrupto de las espigas en la porcién temprana del intervalo
diastélico que siguidé al ultimo latido. Pl=estimulo de marcapaso
F=latido de fusidn., El-Sheriff et al. Circulation 55:702-719,1977



El autor concluye que los potenciales retrasados corresponden a
actividad electrografica retrasada y gque la falla en registrar
potenciales retrasados puede deberse a activaciéon ventricular
retrasada en otros sitios debido a bloqueo de rama o a electro---
gramas fragmentados de breve duracicn.

Otros autores han registrado actividad fragmentada relacionada al
desarrollo de TVS (9-12) asi como potenciales retrasados identi--
ficados en forma no invasiva.



FRECUENCIA O DE ALTA RESOLUCION POR PROMEDIACION DE SENALES.

METODOLOGIA Y PRINCIPIOS D LA ELECTROCARDIOGRAFIA DE ALTA
D

El electrocardiograma convencional utilizado en el diagndstico
clinico tiene una historia de ocho décadas. Este ECG clinico
incluye sdélo componentes de baja frecuencia, menor de 100 Hz, del
espectro total de la activacidn eléctrica del corazdén. No ha sido
sino hasta recientemente que se ha podido documentar la
importancia del analisis de los componentes de alta frecuencia
entre 100 a 500 Hz (12-13).

Hace 30 afios que Langner reportd los primeros estudios de muescas
Y empastamientos de alta frecuencia (13-15., Reynolds y cols (16)
correlacionaron las muescas de alta frecuencia con la presencia
de enfermedad miocardica. Flowers y cols. (17) establecieron la
relacion entre componentes ECG de alta frecuencia y anormalidades
cardiacas basados en los resultados de disecciones cardiacas post
mortem. Geselowitz y cols. (18-19) demostraron que 1la primera
derivada tiene el potencial para identificar matematicamente
muescas y empastamientos. Ji-guang Ge y Tompkins utilizaron tanto
técnicas de transformada rdapida de Fourier de frecuencia como
filtrado digital en tiempo y un afo mas tarde realizaron un
estudio de electrocardiorgrafia de alta frecuencia hacia adelante
y hacia atras con la introduccién de muescas simuladas en el ECG
de superficie (20-21).

Bisteni (26) en 1978 publica sus observaciones en relacion a la
utilidad de la electrocardiografia de alta frecuencia en el
infarto agudo del miocardio con limites de frecuencia entre 0 y
25,000 y de 0.6 a 2,500 Hz.

En el laboratorio de ECG ambulatorio y de esfuerzo de nuestro
Hospital Hernandez y Cols. (27) desarrollaron un sistema
computarizado que permite amplificar la sefial ECG, digitalizarla,
promediarla, filtrarla digitalmente, analizar la primera derivada
y el anadlisis a través de la tranformada de Fourier.

Sistema de Derivaciones.

Diferentes sistemas de derivaciones han sido utilizadas para el
registro de potenciales retrasados de la superficie corporal sin
embargo, la mayoria de los investigadores emplean el sistema de
derivaciones X,Y,Z (fig. 4) formado por tres combinaciones de
electrodos bipolares ortogonales (32-37).

Algunos estudios han comparado varios tipos de sistemas de
derivaciones sin embargo, no se ha establecido si los electrodos
colocados en la proximidad del ventriculo izquierdo tienen
ventajas sobre las cominmente utilizadas derivaciones
ortogonales. Algunos han combinado las senales de las
combinaciones de 1los tres electrodos bipolares en una vector
espacial mediante la suma de los voltajes de cada derivacién
ortogonal elevada al cuadrado (X2+Y2+Z2), 1lo cual deriva
informacién de las tres derivaciones (32-35).



FIGURA 4. Colocacién de los electrodos bipolares de Frank (X,Y,2)
Los electrodos negativos de las derivaciones "Y* y nZ® ge locali-
2an en la regién dorsal del térex.




Faugere y cols. (41) caracterizaron la distribucién - espacial de
los potenciales ventriculares retrasados por mapeo de las
superficie corporal en pacientes con TVS. Concluyen due los
potenciales retrasados son mejor detectados con derivaciones
ortogonales debido a su distribucién bipolar.

AMPLIFICACION.

Las senales del ECG son amplificadas entre 10 al cubo y 10 a la 8
veces con un pasa bandas de frecuencia ancha (31). El sistema
desarrollado en nuestro hospital amplifica las sefiales del ECG
3.86 veces (27).

CONVERSION ANALOGO-DIGITAL. Una computadora es usada para
convertir 1la sefial electrocardiografica analdgica continua
original en una senal digital de muestras de voltaje a intervalos
de tiempo frecuentes y fijos. Como con todas las sefales
digitalizadas 1la resolucicn esta determinada por tres factores:
capacidad de almacenamiento de la computadora, intervalo entre
muestras y la ventana de muestreo analdgico. Para visualizar los
potenciales retrasado 1las sefiales analdégicas son usualmente
digitalizadas con una exactitud de palabra (bit accuracy) de 12
bits. A mayor tamafno del sistema de bit que una computadora puede
procesar mayor la resolucién. Existen actualmente
microprocesadores capaces de manejar 32 bits de exactitud (31).

RUIDO. El ruido encontrado en los registros altamente
amplificados de sefales eléctricas del corazdén tienen numerosos
origenes. 1. Misculo esquelético. Debido a que este ruido se
presenta al azar, tedricamente se cancela mediante 1la
promediacién de sefiales. 2. Colocacién de los electrodos sobre
el impulso cardiaco. Este ruido no es al azar en el ciclo
cardiaco ni es independiente de este, pero se puede evitar no
colocando 1los electrodos sobre estos impulsos. 3. Respiracidn.
Preferentemente se realizara la captura manteniendo al paciente
relajado y respirande confortablemente para disminuir este
factor. La promediacién de las senales tambien puede ayudar. 4.
Ruidos originados en el propio equipo de registro. 5. Lineas de
poder de 60 Hz de frecuencia que se reducen utilizando filtros de
banda estrecha de frecuencias alrededor de 60 Hz gque no atenuan
otras frecuencia (31).

FILTRADO. Los filtros tienen un gran efecto en el reconocimiento
Y la medicion de los potenciales retrasados. La mayoria de los
estudios utilizan filtros con pasa banda alta con cortes que van
de los 25 a los 100 Hz. El filtro de paso alto es utilizado para
permitir que pase la sefial de frecuencia mas alta, derivada de la
fase de despolarizacion del potencial de accién, sin atenuacién
mientras que reduce las sehiales de baja frecuencia y de gran
amplitud que se originan en la meseta o fase de repolarizacién
del potencial de accidén. El filtro de paso alto también disminuye
los artificios de baja frecuencia.

Los filtros  pueden atenuar sehiales de interés e introducir
artificios. Los que se usaron inicialmente introducian resonancia
que simulaban potenciales retrasados. Este problema se resolvid
mediante el filtro bidireccional desarrollado por Simson (32) gque



elimina completamente la resonancia del impulso. Gomes .y cols
(39) publicaron en 1987 un estudio realizado con la finalidad de
establecer el filtro de pasa banda dptimo para el analisis en
tiempo del ECG por promediacién de sanales en relacidén con 1la
sensibilidad y especificidad de los filtro de 25, 40 y 80 Hz para
identificar pacientes con TV y encontraron que el nivel de 25 Hz
provee una baja sensibilidad pero una mejor especificidad
mientras en que el filtro de 80 Hz provee la mejor sensibilidad
perc una baja especificidad y uno de 40 Hz ocupa un lugar
intermedio entre el de 25 y el de 80 Hz.

En el estudio realizado en nuestro hospital por Hernandez L. Yy
cols (27) se encontré que el voltaje de la raiz cuadratica media
(RMS) de los ultimos 40 ms del complejo QRS filtrado a 25, 40 y
80 Hz en el analisis en tiempo, permitié diferenciar a los
pacientes con infarto del miocardio sin TVS de aquellos con TVS.

Craelius y cols (43) usaron técnicas de mapeo endocardico directo
en pacientes con TV para demostrdr gque la despolarizacidn
fragmentada retrasada tiene un pico de frecuencia en el rango de
25 a 50 Hz. Estos potenciales fragmentados obtenidos de
electrogramas directos se correlacionan con potenciales
retrasados en la superficie coporal por ténicas de promediacidn
de senales (8-44-45).

PROMEDIACION. Después de 1la conversién A/D la sefiales son
promediadas. El objetivo de la promediacidn de senales es reducir
el ruido encontrado cuando los registros son altamente
amplificados. El efecto neto después de promediar es un
incremento en la relacién amplitud de sefal/ruido. El primer paso
en el proceso de promediacion de senales es encontrar un punto de
referencia o punto fiducial. Muchos investigadores (32-34-44),
emplean el intervalo de tiempo de maximo cambio en 1la pendiente
de la onda R como punto fiduciario.

Simson (32) utiliza un punto fiduciario localizado en la onda R y
después de ocho latidos el sistema computarizado forma un
"templete" de referencia el cual es aceptado si la desviacién
estandar media es inferior a 20 ms/v. La finalidad de crear un
templete estriba en 1la importancia de excluir extrasistoles
ventriculares, latidos aberrantes y complejos altamente ruidosos
que alterarian el resultado de la promediacidén (31).



En los primeros estudios 1la identificacidén de los potenciales
retrasados se realizaba en forma visual. Recientemente se han
desarrollado algoritmos computarizados para su deteccidén y
cuantificacion (27,32,33,35,36,46,47,53). Un potencial retrasado
ventricular se observa como actividad eléctrica de baja amplitud
en la porcién terminal del complejo QRS, la cual se extiende
hasta el segmento ST.(31). Estudios de mapeo endocardico con
catéteres muestran potenciales de baja amplitud, fraccionados vy
retrasados que se inician dentro del complejo QRS los cuales
algunas veces se extienden dentro de las porciones iniciales del
segmento ST (8). Breithardt y cols. (33) toman ésto en
consideracion cuando intentan cuantificar los potenciales
retrasados. Sugieren dos formas para establecer el inicio de los
potenciales: primero, un punto isoeléctrico que separa el
complejo QRS de los potenciales esta presente ocasionalmente. Mas
frecuentemente sin embargo, el complejo QRS y los potenciales
estan unidos en cuyo caso el inicio es definido como el punto
donde 1la amplitud del complejo QRS excede marcadamente 1la
amplitud de las porciones medias y terminales de los potenciales
retrasados. El1 final de los potenciales se 1localiza donde la
sefial de baja amplitud excede en dos o tres veces el ruido de la
linea basal. No existe acuerdo respecto a los valores gque deberan
ser considerados como anormales (46-48,53). Una forma mas
objetiva de cuantificar los potenciales retrasados desarrollada
por Simson emplea algoritmos computarizados (32). Utiliza wun
sistema de derivaciones de Frank XYZ, las sehales asi registradas
son combinadas en una magnitud vectorial que proporciona la
medicién total de energia de activacidn de 1los potenciales. Se
considera que existen potenciales retrasados cuando la magnitud
vectorial de los ultimos 40 ms del complejo QRS filtrado y
promediado es inferior a 25 microvoltios (HFRMS). La duracién de
las senales de baja amplitud, denominado HFD40 por Denes (34), es
la medicién en milisegundos de las sefales de alta frecuencia
contenidas en la porcidén terminal del complejo QRS y se determina
desde el punto donde la amplitud del complejo QRS disminuye a 40
microvoltios hasta el final del complejo QRS filtrado. El1 final
es definido como el punto donde se excede en 2.5 veces la
desviacién estandar del ruido de la linea basal. Conforme mas se
incrementa 1la duracién mayor la anormalidad. El analisis de la
transformada rapida de Fourier (FFTA) es un método analitico para
el procesamiento de sefiales basado en la premisa de que una senal
periédica como es el complejo QRS, puede ser representado por la
suma matematica de una serie de ondas sinusoidales de diferentes
frecuencias y amplitudes. El componente sinusoidal con 1la mas
baja frecuencia es 1llamado fundamental. Cain y cols. (36)
reportan un estudio de transformada rapida de Fourier en
pacientes con riesgo de desarrollar taquicardia ventricular
sostenida. Desarrollaron un modelo matematico mediante el cual
las amplitudes de varias harménicas son determinadas. Analizaron
sujetos normales y pacientes con infarto del miocardio con
y sin taquicardia ventricular sostenida. Los pacientes
con TVS exhiben un contenido de mas alta frecuencia que agquellos
sin TVS. En otro. estudio de FFTA Lindsay y cols. (57)
cuantificaron el indice de area de la porcién terminal del QRS y
del segmento ST para diferenciar pacientes sin TVS de aquellos
con antecedentes de TVS. El indice de area es expresado como el



area bajo la curva de frecuencias entre 20 y 50 Hz dividido entre
el area bajo la curva para frecuencias de 0 a 20 Hz. Un indice de
area de menos de 20 Hz es considerado normal.



SIGNIFICADO CLINICO DE LOS POTENCIALES RETRASADOS.

Taquicardia Ventricular e Infarto del Miocardio.

Existe substancial evidencia que la TV, particularmente
cuando esta asociada a enfermedad de las arterias coronarias
involucra mecanismo de reentrada (1-12).

Varios investigadores han registrado actividad fragmentada en la
despolarizacidén ventricular del corazdn tanto en animales como
en humanos con ™v expontanea [} inducida (1-3, 7-9).
Recientemente ha sido posible identificar la fragmentacidn de la
despolarizacién ventricular en forma no invasiva (13-27). Los
resultados de algunos estudios dirigidos a evaluar la utilidad de
la identificacion de actividad eléctrica fragmentada mediante
electrocardiografia de superficia por promediacion de sehales
(HFECG) en pacientes con TV se muestran en la Tabla I y después
de infarto del miocardio en 1la Tabla II. Los pacientes con
antecedentes de infarto del miocardio que tienen TV monomérfica
sostenida en el estudio electrofisioldgico (EEF) tienen HFECG
anormal en 73 a 92% de los casos. En contraste, menos del 6% de
los voluntarios normales y del 7 al 15% de los pacientes con his-
toria de infarto del miocardio pero sin TV tiene HFECG anormal
(33,35,46,65,70,71). En pacientes en la fase de recuperacién del
infarto la prevalencia de los potenciales retrasados se reporta
entre el 20 al 50% y disminuyen en forma progresiva durante el
ler. afio después del infarto (72-74). La capacidad de 1la HFECG
para identificar pacientes con TV inducible o espontanea permite
la aplicacién de la técnica para identificar en forma no invasiva
en pacientes con ectopia ventricular y TVNS asintomaticos
(76,77). En tales pacientes la induccion de TV por EEF
identifica a pacientes con alto riesgo de eventos arritmicos
subsecuentes (80,81). En forma inversa, la ausencia de
potenciales retrasados tiene una exactitud predictiva negativa
alta que identifica a pacientes que tiene pocas probabilidades de
desarrollar TV y por lo tanto bajo riesgo de muerte stbita.

TABLA I. SENSIBILIDAD, ESPECIFICIDAD Y VALOR PREDICTIVO DEL
ECG POR PROMEDIACION DE SENALES PARA LA IDENTIFICACION DE
ARRITMIAS VENTRICULARES SOSTENIDAS.

AUTOR SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VALOR
(%) PREDICTIVO (%)
Simson 92 93 95
Breithardt 71 72 48
Josephson 90 - -
Simson 75 100 75
Rozanski 50 92 89
Denes 83 90 71
Cain 88 85 74
Gomes 100 62 28

Hall PAX et al.
Prog Cardiov Dis 4:p.306, 1989



TABLA II. PREVALENCIA DE SENALES ANORMALES EN EL ECG POR
PROMEDIACION DE SENALES EN PACIENTES CON ENFERMEDAD CORONARIA

AUTOR PREVALENCIA EN PREVALENCTA EN PREVALENCIA
TVS/FV TUNS/NOTV TOTAL
% % %
Simson 92 7 58
Breithardt 71 34 45
Josephson 90 -— -
Simson 75 0 31
Rozanski 50 8 32
Denes 83 aded -
Cain 88 14 37
Gomes 100 38 44

Abreviaturas: TVS, taquicardia ventricular sostenida;FV, fibri-
lacién ventricular; TVNS, taquicardia ventricular no sostenida;
NOTV, no taquicardia ventricular. Hall PAX et al. Prog Cardiov
Dis 4:p. 307, 1989.

Efectos del Tratamiento Quirurgico de la Taquicardia Ventricular
sobre los Potenciales Retrasados.

Las anormalidades en el HFECG pueden desaparecer después del
tratamiento quirdirgico de la TV (9,58). La ausencia de PR
correlaciona bien con la incapacidad para inducir TV después de
reseccién quirurgica mientras que la persistencia de los PR puede
estar o no asociada a la falla de la reseccioén quirurgica. La
persistencia de los PR, a pesar del control exitoso de la TV,
sugiere que no todas las areas de activacidén retrasada tienen que
ser removidas para el control de las arritmias.

Efecto de Drogas Antiarritmicas.

La mayoria de 1los investigadores han demostrado que las drogas
antiarritmicas no cambian la prevalencia o duracién de los PR
(31). Simson y cols. (82) notaron que la quinidina, procainamida
y la amiodarona incrementaban la duracidn del complejo QRS
filtrado (HFQRSD) en 8%, 12% y 18% respectivamente y que la
respuesta de drogas antiarritmicas no puede ser predicha en base
al cambio de los parametros del HFECG.

Efecto de 1las Alteraciones de la Conduccién Intraventricular en
la Identificacién de Potenciales Retrasados.

Debido a que la mayoria de los estudios de ECG por promediacioén
de sefiales han excluido especificamente a pacientes con
alteraciones de 1la conduccién intraventricular, existen pocos
estudios en que se hayan incluido pacientes con estas
alteraciones (83-87). Nalos y cols. (83) examinaron la utilidad
de la HFECG para predecir 1la inducibilidad de la TV en 100
pacientes a los cuales se les efectud EEF. Treinta y un
pacientes tenian alteraciones de la conduccidén intraventricular.
Se observo mayor duracién del QRS filtrado en pacientes con



blogueos, de rama Yy en aquellos con TV inducible en el EEF.
Buckingham y cols. (84,86) encontraron resultados similares.
Con la finalidad de evaluar la utilidad de la transformada rapida
de Fourier para identificar pacientes con TVS en presencia de
bloqueo de rama Lindsay y cols. (85) estudiaron a pacientes con
TVS con Yy sin incremento de 1la duracién del complejo QRS.
Demostraron que la diferenciacion entre pacientes con y sin TV
por este método no se afecta por la presencia de alteraciones
de 1la conduccién intraventricular y sugiere que la duracion del
QRS, el tipo de anormalidad de la conduccién intraventricular vy
la duracién de la sefial analizada son independientes del
comportamiento de los parametros obtenidos por- analisis en
frecuencia de las sefales eléctricas de 1la activacién
ventricualar sin embargo, las alteraciones electrocardiograficas
responsables de las sehales anormales registradas por este método
no han sido definidas en forma precisa. En otro estudio,
publicado recientemente, Haberl y cols (87) reportan la utilidad
de un nuevo método que permite el analisis en frecuencia y el
analisis en tiempo de 1las sefiales de activacioén ventricular
registradas en 1la superficie corporal vy que permite la
identificacion de pacientes con taquicardia ventricular aun en
presencia de alteraciones de la conduccidén intraventricular. Este
método es un modelo autorregresivo que esta caracterizado por
resolucién de alta frecuencia a pesar de una muestra pequena y no
requiere funciones de ventana como ocurre en el andlisis
convencional de la transformada rdpida de Fourier.

Utilidad de la HFECG para la Evaluacidén de Pacientes con Sincope.

Hasta en un 50% de los pacientes con sincope la causa no puede
ser determinada a pesar de extensas y costosas investigaciones
(88) . De las causas cardiovasculares las arritmias ventriculares
forman un porcentaje elevado. Tales arritmias pueden ser
diagnosticadas mediante EEF o registro ECG continuo. E1 analisis
de los componentes de alta frecuencia del complejo QRS puede
identificar a pacientes susceptibles de desarrollar TV (13-17).

Las evidencias disponibles (78,89) sugieren que la
identificacion de potenciales retrasados mediante HFECG
puede ser de utilidad para establecer que pacientes

con sincope de causa no conocida o con sincope recurrente
tienen alto riesgo de desarrollar arritmias ventriculares
La sensibilidad y especificidad de la HFECG para identificar
a este subgrupo de pacientes es alta (73 al 82% y 89 al 100%
respectivamente). De tal forma, la ausencia de actividad
fragmentada en la despolarizacidén ventricular se correlaciona
con baja probabilidad de desarrollar arritmias ventriculares.

Efecto de la Terapéutica Trombolitica del Infarto Agudo del
Miocardio en los Potenciales Retrasados.

Esta bien demostrado que la terapéutica trombolitica reduce la
mortalidad después del infarto agudo de miocardio (90). Aungque su
efecto parece estar relacionado primariamente con la disminucién
del tamano del infarto, la disminucién de 1la mortalidad puede
reflejar una mayor estabilidad eléctrica (91). Recientemente se
han publicado una serie de estudios (92~98) encaminados a evaluar
el comportamiento de los potenciales retrasados en pacientes con



infarto agudo del miocardio gque recibieron tratamiento con
agentes tromboliticos. La mayoria de estos estudios sugieren que
la trombolisis exitosa se asocia a una reduccidn de la
prevalencia de 1los potenciales retrasados (92-94, 98) sin
embargo, Turitto y cols. (96) no encuentran diferencias entre los
pacientes con y sin trombolisis en la prevalencia de arritmias

ventriculares complejas y potenciales retrasados. Los
contrastantes hallazgos de estos estudios deben, por lo tanto,
ser vistos con excepticismo. El1 analisis de estos estudios

revela diferencias importantes en su realizacién que pueden
explicar los resultados contradictorios: tiempo de instalacion,
agente trombolitico utilizado, definicién de tratamiento exitoso,
tiempo de registro de ECG por promediacidn de sefiales, técnica de
registro, definicidén de anormalidad en el HFECG, etc.

RESUMEN

Las arritmias ventriculares son la principal causa de muerte
subita cardiaca y la mitad de las muertes en individuos con
enfermedad de las arterias coronarias ocurre en esta forma.
Especialmente después de infarto del miocardio, es importante
estratificar el riesgo de desarrollar arritmias ventriculares.
Con este fin se emplea el registro ECG continuo y, en sujetos
seleccionados, el estudio electrofisioldgico.

Recientemente ha sido posible identificar a pacientes de alto
riesgo mediante electrocardiografia de alta resolucidn.
Evidencias experimentales y clinicas han demostrado que la
presencia de potenciales retrasados se asocia con el desarrollo
de fendémenos de reentrada, principal mecanismo en la génesis de
arritmias ventriculares. La deteccioén de estos potenciales
mediante el ecyg de superficie promete ser util para la
identificacién de pacientes con alto riesgo de desarrollar
taquicardia ventricular.

Varios investigadores han demostrado la presencia de senales de
baja amplitud y de alta frecuencia al final del complejo QRS que
se correlacionan con sehales detectadas directamente mediante
estudios de mapeo electrofisioldgico.

Usualmente un sistema de derivaciones ortogonales se emplea para
el registro ecqg y posteriormente se realiza una conversién de la
seflal eléctrica en una senal digital. Se establece un punto de
referencia temporal para la promediacioén de las senales que
generalmente es la onda R del complejo QRS. Después de 8 latidos
se forma un agrupamiento inicial de referencia y cada 8 latidos
se renueva este agrupamiento. Un algoritmo se encarga de excluir
sefiales ruidosas. Se emplean filtros de diferentes frecuencias
para excluir sefales que pudieran enmascarar los potenciales
retrasados. Geselowitz propuso el empleoc del analisis de la
derivada para estudiar componentes de baja frecuencia. Otros,
como Cain y cols. y Lindsay y cols., analizan la transformada
Fourier que permite la deteccidn de sefiales de alta frecuencia
aun en presencia de alteraciones de la conduccién
intraventricular.

Existen en la literatura muchos estudios de electrocardiografia
de alta resolucidn y 1la mayoria emplea técnicas y parametros



distintos, de tal forma gue los valores normales no se han
establecido. Tampoco se ha establecido que variables se

correlacionan mejor con el riesgo de desarrollar taquicardia
ventricular.

El desconocimiento de 1la historia natural de los potenciales
retrasados en diferentes cardiopatias es el fundamento para la
elaboracién del presente estudio.

con la finalidad de establecer que variables clinicas,
ecocardiograficas, angiograficas y de electrocardiografia de
reposo, de esfuerzo y de alta resolucidén, identifican mejor a los
pacientes con alto riesgo de desarrollar arritmias ventriculares
y muerte subita iniciamos un estudio clinico prospectivo a largo
plazo a principios del afio pasado.

Para fines de esta tésis analizamos un reducido numero de
pacientes debido a gue hubo necesidad de hacer modificaciones en
el equipo de registro para incrementar la rapidez y la eficiencia
que obligaron a suspender la realizacidén de estudios temporalmen-
te.

Este es un reporte preliminar de los hallazgos obtenidos en
pacientes con infarto agudo del miocardio. En el futuro se
analizardan grupos mas numerosos y con otras cardiopatia conforme
se incremente el numero de estudios realizados en el laboratorio
de nuestro Hospital.




ANTECEDENTES DEL FENOMENO.

Los potenciales retrasados gue se generan en areas del miocardio
con alteraciones de sus propiedades electrofisiolégicas pueden
condicionar la aparicion de arritmias ventriculares
potencialmente 1letales, generalmente asociadas a isquemia
miocdrdica, sin embargo, también han sido descritas en otras
cardiopatias.

La "Historia Natural" de estos potenciales retrasados no se
conoce, por lo tanto no se han planteado alternativas de
tratamiento que ayuden en la prevencion de arritmias favorecidas
por estos "potenciales".

JUSTIFICACION.

Dado el desconocimiento de la repercusidn sobre la sobrevida de
los sujetos con cardiopatia isquémica asociada a estos fendmenos
eléctricos, se considera como fundamental el conocer, en lo
posible, su importancia como factor de riesgo independiente tanto
en esta cardiopatia como en otras diferentes.

Cabe 1la posibilidad que en forma secundaria al tratamiento de 1la
cardiopatia de base, estos potenciales se vean modificados vy
cambie su comportamiento como posible factor de riesgo.

OBJETIVOS.

1. Conocer el comportamiento a largo plazo de los pacientes que
compartan la presencia de potenciales retrasados y su relacidn
con las caracteristicas particulares de cada subgrupo.

2. Establecer las diferencias en el numero de episodios
arritmicos que se presentan en relacién a un grupo "control" que
no tenga el fenémeno.

3. En la literatura se describen diferentes variables que definen
la existencia de potenciales retrasados. Se pretende identificar
cuales de ellas son mas consistentes con la presencia de estos
potenciales.

HIPOTESIS.

Consideramos que dada la existencia de estas alteraciones 1la
probabilidad de un episodio arritmico es mayor.

MATERIAL.

Universo. Se realizaron estudios para deteccidon de potenciales
retrasados a pacientes que ingresaron a la Unidad Coronaria del
Hospital Esparnol. Los resultados obtenidos solo podran
extrapolarse a poblaciones similares.

Criterios de Inclusidn. Todo aquel paciente gue tenga cardiopatia
aguda o crédnica.



Criterios de Exclusién. 1. Alteraciones en la conduccién
evidentes en el ECG de reposo, 2. Ingestion de medicamentos que
modifiquen la velocidad de conduccion intraventricular y 3.
Hipertrofia del ventriculo izguierdo.

Criterios de Eliminacién. Todo aguel en quien se tenga duda de la
existencia o no de algun criterio de inclusién o de exclusiodn.

VARIABLES

Se incluyen variables cualitativas (sexo, diagnostico,
localizacién del IM, etc.) Yy cuantitativas de tipo continuo
obtenidas de:

~Ecg de reposo
~Ecg de alta resolucidn
-Prueba de esfuerzo
-Holter
-Angiografia coronariana
-Estudio electrofisioldgico
(variables que se enumeran en el anexo 1)

Se consideraron como indispensables para el estudio la totalidad
de las variables cualitativas (edad, sexo, localizacidén del IM) y
las derivadas del ECG de reposo y del ECG de alta resolucién.

Las variables de confusién se definen como aquellas que dado el
“"tratamiento médico" utilizado por el médico tratante pudieran
modificar su ‘"historia natural" y seran consideradas como grupo
independiente.

GRUPO CONTROL.

Se tomé como grupo control a los sujetos con cardiopatia aguda o
cronica, sin evidencia de potenciales retrasados ni de ningun
criterio de exclusidn o eliminaciodn, de igual numero al de 1la
muestra de cada subgrupo problema.

SEGUIMIENTO.

Toda la poblacién estudiada se mantendra vigilada a través de
comunicacién con su - médico tratante o por entrevista telefdnica
con el propésito de conocer su evolucién.

Se definieron Episodios Arritmicos los siguientes:
1. Muerte subita.
2. Taquicardia ventricular documentada en la unidad
coronaria o por electrocardiografia ambulatoria.
3. Sincope de causa desconocida.



METODO.
PREPARACION DE LA PIEL.

Previa limpieza de la piel con alcohol, se elimind la capa cdrnea
con una esponja abrasiva y se colocaron electrodos desechables de
plata-cloruro de plata.

CAPTURA DE SENALES.

Se utilizaron las derivaciones bipolares X,Y,Z de Frank, con un
tiempo de captura de 145.62 segundos. Las derivaciones fueron
tomadas con un electrocardiégrafo HP 4765A con modificaciones
para: a)captura de las derivaciones de Frank y b)amplitud del
ancho de banda de 0 a 500Hz. Sus caracteristicas generales son:
Ganancia 1000; Ancho de banda 0~500Hz y CMRR 110 dBs.

PROCESAMIENTO ANALOGICO-DIGITAL.

La sefal de cada derivacioén que viene del electrocardidgrafo es
amplificada 3.86 veces y digitalizada con un conversor
analdgico-digital de 12 bits de precisién, Analog Devices
AD4754K, 1linealidad de #* 1/2 bit e interfase integrada para
microprocesador. La frecuencia de muestreo utilizada fue de 2000
muestras/segundo. La sefial es transmitida a una computadora HP
Vectra AT 286 a 8 MHz con coprocesador 287. Se disefié un programa
que permite a la computadora simular un monitor con el gue se
efectia la revisioén de la sefal electrocardiografica en tiempo
real, previa a la captura de informacién, para evitar saturacioén
del sistema. Los 145.62 segundos de informacién digital son
almacenados en disco duro después de ser pasados por un filtro
Butterworth pasa-altas de ler. orden, 0.01 Hz de frecuencia de
corte, para eliminar el "offset" introducido por oscilaciones de
la linea de base en el electrocardiograma.

PROMEDIACION DE LA SERAL.

Para mejorar la relacion de amplitud de la sefial al ruido, 1las
sefiales del ECG son promediadas después de ser pasadas por un
programa para rechazar latidos ectépicos y sefiales muy ruidosas.
Primero, se desarrolldé un algoritmo para detectar un punto
temporal de referencia en los complejos QRS. Posteriormente una
matriz o "templete" de 11 puntos comienza en el punto de
referencia y se extiende por 128mseg, gue recorre el complejo QRS
distal y el segmento ST temprano. Un agrupamiento inicial de 8
latidos se acepta si la desviacién estandar de sus wmedias, una
vez elimnado el offset, es menor de 20uv. Todo latido es
comparado contra el agrupamiento de referencia y aceptado si su
media no excede a la media de referencia * 2.2 veces su
desviacion estandar o si su frecuencia no excede el doble de 1la
frecuencia promedio de referencia. De ser asi, un segmento de 512
mseg de latido es promediado. El1 grupo de referencia es
actualizado cada 8 latidos. Las sehales promediadas se almacenan
en el disco. En total una media de 144 + 24 latidos son
promediados. :



FILTRO DIGITAL

Cada derivacién promediada se filtra para eliminar las bajas
frecuencias contenidas en el complejo QRS y el segmento ST. Se
utiliza un filtro digital bidireccional para eliminar los rebotes
causados por las discontinuidades al ser filtradas. El1 filtro
procesa la sehal hacia adelante en el tiempo hasta 40Omseg dentro
del complejo QRS. El1 filtro es entonces regresado a sus
condiciones originales y procesa la sefal hacia atras en el
tiempo hasta el mismo punto en el complejo QRS. Mediante esta
técnica, los rebotes del filtro al terminar al QRS son
eliminados. E1 filtro digital es un Butterworth, pasa altas de
4o0. orden. La frecuencia de corte es seleccionable a 25, 40 y
80Hz. Las sefales filtradas para las tres derivaciones son
combinadas en un vector 1iunico, de magnitud, que permite la
deteccion de los componentes de alta frecuencia en cualquier
derivacion. La magnitud del vector se calculd como la raiz
cuadrada de la suma de los cuadrados de X,Y y Z.

ANALISIS EN TIEMPO

Se elabordé un algoritmo para detectar los extremos QRS en el
vector de magnitud de la sefnal filtrada a 25 Hz; la computadora
mide una porcion de ruido y entonces busca punto a punto hacia
adelante y hacia atras, por un segmento de 5 mseg donde el
promedio de los puntos de la sefial exceda la media #* 1.8 y 2.5
veces la desviacion estandar de 1la muestra de ruido para la
detecciodn del principio y el final, respectivamente. El1 punto
medio del segmento de 5 mseg es el extremo del QRS. La muestra de
ruido para el principio del QRS es de 20mseg de ancho y comienza
aproximadamente 50mseg antes del principio del QRS. La muestra de
ruido para el final del QRS es de 40mseg de ancho y comienza
aproximadamente 60mseg después del QRS. El programa cuenta ademas
con una rutina para el ajuste manual de los extremos del QRS. Una
vez determinados 1los extremos del complejo, se determina su
duracion para los tres filtros, asi como el tiempo que tarda la
sefial, su inicio es el punto terminal y avanza hacia adentro del
QRS, hasta alcanzar 40uV; se determina asi mismo el voltaje del
complejo QRS, de sus ultimos 40mseg y del segmento ST sobre el
vector de magnitud.

ANALISIS DE LA DERIVADA.

Se analiza la la. derivada con un algoritmo de 4 diferencias
alrededor de un punto central. Se miden 3 variables de la 1la.
derivada del QRS en las 3 derivaciones bipolares sin filtrar:
a)nimero de cruces de 1la derivada con 1la 1linea de base,
b)amplitud pico-pico y c)voltaje.

ANALISIS EN FRECUENCIA.

Separadamente se realiza un analisis del vector de magnitud de la
sefnal sin filtrar en el dominio de la frecuencia a través del
método de la transformada de Fourier (FFT). El1 analisis se
realiza sobre el QRS, los ultimos 40mseg del complejo y el
segmento ST. Una FFT de 512 puntos fue obtenida y dié como
resultado una ventana de 256mseg (512 puntos/2000



muestras/seg=256mseg). Debido a que la frecuencia fundamental es
igual el reciproco de la frecuencia de muestreo, esta ventana de
tiempo de 256mseg corresponde a una frecuencia fundamental de
3.9Hz. Dentro de este intervalo de 256mseqg los puntos inicial y
final de la ventana de muestreo sobre la que se realizé el
cémputo, porcién del QRS en consideracién, deben encontrarse
aproximadamente al mismo nivel de voltaje, para evitar los
artefactos de alta frecuencia debidos a discontinuidades
abruptas. Para lograr una curva suave antes de efectuar 1la FFT,
se multiplica la senal de interés por una ventana de Hamming de
ler. orden. Se determina asi la amplitud de las sefiales de alta
frecuencia (80-300Hz), como porcentaje de las frecuencias totales
del QRS, sus ultimos 40mseg y segmento ST.

REPORTE DE LOS RESULTADOS.

Los voltajes en este estudio son expresados como RMS (valor
cuadratico medio) en uvV. El1 voltaje RMS es la raiz cuadrada del
valor cuadratico medio del voltaje sobre un intervalo de tiempo.
El voltaje RMS es calculado en todos los casos para el complejo
QRS, los ultimos 40mseg del QRS y el segmento ST. Cuarenta mseg
fué el intervalo elegido para medir el voltaje terminal del QRS
ya que es el periodo de una onda de 25 Hz que es la misma
frecuencia de filtrado. Las 3 salidas del filtro, el vector de
magnitud, la sefial derivada y los parametros de importancia en
cada caso son graficados en pantalla sobre una escala graduada de
12 uwV/cm y 15.4 mseg/ cm. El1 analisis en frecuencia y sus
parametros son graficados a una escala de 0.66uV/cm y 15.5 Hz/cm.

IMPRESION DE LOS RESULTADOS.

La impresién del reporte final de resultados se realiza en una
impresora HP Laserjet serie II. Esta incluye: a)las derivaciones
bipolares X, Y y 2, b)el vector de magnitud, c)el vector de
magnitud filtrado a 25, 40 y 80 Hz, d)la la. derivada de las tres
derivaciones de Frank Yy e)el analisis frecuencial del QRS, los
ultimos 40mseg del complejo y segmento ST. Ademas se incluyen los
parametros de importancia.

ORGANIZACION DE LA INFORMACION.

Las variables obtenidas se almacenaron en una base de datos
relacional (dBase IV) de tal forma que se pueden ubicar
facilmente 1los diferentes subgrupos de cardiopatias de acuerdo a
las variables de interés primario y de las variables de control y
de confusion.

ANALISIS ESTADISTICO.

Los datos son presentados como la media la desviacién
estandar. lLas comparaciones estadisticas se realizaron mediante
la prueba t de Student para muestras no pareadas. La
significancia estadistica se definié como p<0.05.



RESULTADOS

Se realizé un total de 44 estudios. De éstos, 21 correspondieron
a individuos con infarto agudo del miocardio documentado por
manifestaciones clinicas, electrocardiograficas y enzimaticas, 16
hombres y 5 mujeres con edad media de 62.57 * 13.2 afos y edades
extremas de 32 y 84 afios. Este ultimo grupo fue dividido en 2
subgrupos: A) 8 pacientes (ptes.) con taquicardia ventricular
documentada mediante telemetria durante su estancia en la Unidad
Coronaria del Hospital Espafiol de México y B) 13 ptes. sin
taquicardia ventricular. Los restantes 23 pacientes tenian otro
diagnéstico y no fueron analizados en este reporte.

El seguimiento fue durante un periodo entre 2 y 11 meses con una
media de 6.9 + 3.3 meses. No se documentaron eventos arritmicos
o muertes durante el seguimiento.

Los resultados obtenidos se resumen en los cuadros I a XVIII que
muestran las medias * la desviacidén estandar.

CUADRO I. HALLAZGOS éCOCARDIOGRAFICOS DEL GRUPO TOTAL CON INFARTO
AGUDO DEL MIOCARDIO.

VARIABLE N MEDIA STD MIN MAX SEM
EDAD 21 62.57 13.20 32.00 84.00 2.88
ECOFE 14 43.57 17.48 50.00 70.00 4.67
ECOFA 14 30.29 10.54 21.00 51.00 2.82
ECODSVI 14 32.50 7.77 18.00 47.00 2.08
ECODDVI 14 47.50 8.74 30.00 60.00 2.34
ECOGS 14 16.64 3.48 14.00 27.00 0.93
ECOGD 14 11.00 2.48 8.00 17.00 0.66
ECOGSSE 14 16.21 3.91 10.00 27.00 1.04
ECOGDSE 14 11.07 2.50 8.00 17.00 0.67

Abreviaturas: ECOFE, fraccién de expulsion; ECOFA, fraccién de
acortamiento ECODSVI, diametro sistélico del ventriculo izquierdo
(VI): ECODDVI, diametro . diastdélico del VI: EcCoGS, grosor
sistélico de la pared posterior del VI; ECOGD, grosor diastdlico
de 1la pared posterior del VI; ECOGSSE, grosor sistélico del
septum interventricular (SIV), ECOGDSE, dgrosor diastdélico del
SIV; N, numero de pacientes; STD, desviacidén estandar; MIN, valor
mimimo; MAX, valor maximo y SEM, error estandar de la media.



CUADRO II. HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS DEL GRUPO CON TAQUICARDIA

VENTRICULAR
GRUPO A
VARIABLE N MEDIA STD MIN MAX SEM
ECOFE 6 38.33 13.29 20.00 50.00 5.43
ECOFA 6 29.33 4.08 25.00 37.00 1.67
ECODSVI 6 34.67 5.24 29.00 43.00 2.14
ECODDVI 6 49.17 6.62 40.00 59.00 2.70
ECOGS 6 17.17 4.96 14.00 27.00 2.02
ECOGD 6 11.33 2.88 9.00 17.00 1.17
ECOGSSE 6 17.17 4.96 14.00 27.00 2.02
ECOGDSE 6 11.50 2.88 9.00 17.00 1.18
Abreviaturas como en' el cuadro I.
CUADRO IIIX. HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS EN EL GRUPO SIN
TAQUICARDIA VENTRICULAR
GRUPO B
VARIABLE N MEDIA STD MIN MAX SEM
ECOFE 8 47.50 20.00 50.00 70.00 7.07
ECOFA 8 31.00 13.89 21.00 51.00 4.91
ECODSVI 8 30.88 9.25 18.00 47.00 3.27
ECODDVI 8 46.25 10.32 30.00 60.00 3.65
ECOGS 8 16.25 2.12 14.00 20.00 0.75
ECOGD 8 10.75 2.31 8.00 13.00 0,82
ECOGSSE 8 15.50 3.07 10.00 20.00 1.09
ECOGSSE 8 10.75 2.31 8.00 13.00 0.82

Abreviaturas como en el cuadro I.



CUADRO IV. RESULTADOS EN TIEMPO CON FILTRO

DE 25 Hz. DEL GRUPO
TOTAL CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO.
VARIABLE N MEDIA STD MIN MAX SEM
DQRS 21 88.14 15.53 63.00 136.00 3.39
DQRS40 19 37.00 13.19 18.00 70.00 3.03
RMSQRS 21 70.95371 24.07388 29.33100 130.11700 5.25335
RMSA0 21 48.79505 26.97212 4.22700 97.96200 5.88580
RMSST 21 10.99262 6.48633 2.56200 27.28800 1.41543
Abreviaturas como en el anexo 1 y el cuadro I.
CUADRO V. RESULTADOS EN TIEMPO CON FILTRO DE 25 Hz DEL GRUPO
CON TAQUICARDIA VENTRICULAR. ’
GRUPO A
VARIABLE N MEDIA STD MIN MAX SEM
DQRS 8 93.50 23.28 63.00 136.00 8.23
DQRS40 6 41.83 18.72 20.00 70.00 7.64
RMSQRS 8 74.84275 35.31913 29.33100 130.11700 12.48720
RMS40 8 40.61688 34.09669 4.22700 90.11500 12.05500
RMSST 8 14.64888 8.86223 3.86300 27.28800 3.13327
Abreviaturas como en el anexo 1 y el cuadro I.

Yo

CUADRO VI. RESULTADOS EN TIEMPO CON FILTRO DE 25 Hz DEL
GRUPO SIN TAQUICARDIA VENTRICULAR.
GRUPO B
VARIABLE N EDI STD MIN MAX SEM
DQRS 13 84.85 7.39 70.00 93.00 2.05
DQRS40 13 34.77 9.88 18.00 52.00 2.74
RMSQRS 13 68.56046 14.89824 46.58400 97.54800 4.13203
RMS40 13 53.82777 21.50095 20.53400 97.96200 5.96329
RMSST 13 8.74262 3.14799 2.56200 13.92300 0.87310

Abreviaturas como en el anexo 1 y el cuadro I.



CUADRO VII. RESULTADOS EN TIEMPO CON FILTRO DE 40 Hz DEL GRUPO
TOTAL CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO.

VARIABLE

DQRS40
DQRS4040
RMSQRS40
RMS4040
RMSST40

N

20
12
20
20
20

MEDIA

85.70
43.33
38.65100
28.33350
8.55560

STD

12.80
8.10
13.10530
14.92000
5.12166

MIN

64.00
33.00
14.14200
2.74800
1.86300

MAX

116.00
62.00
64.82100
54.05600
21.46300

SEM

2.86
2.36
2.93043
3.33621
1.14524

Abreviaturas como en el anexo 1 y el cuadro I.

CUADRO VIII.

RESULTADOS EN TIEMPO CON FILTRO DE 40 Hz EN EL
GRUPO CON TAQUICARDIA VENTRICULAR.

GRUPO A

VARIABLE N MEDIA STD MIN MAX SEM
DQRS40 8 91.75 15.88 64.00 116.00 5.61
DQRS4040 4 44.75 12.28 35.00 62.00 6.14
RMSQRS40 8  38.94388 18.37481 14.14200 64.82100 6.49648
RMS4040 8 20.84050 16.06174 2.74800 45.53900 5.67868
RMSST40 8 11.33138 6.72399 3.06700 21.46300 2.37729

Abreviaturas como en el anexo 1 y en el cuadro I.



CUADRO IX. RESULTADOS EN TIEMPO CON FILTRO DE 40 Hz EN EL GRUPO
SIN TAQUICARDIA VENTRICULAR.

GRUPO B

VARIABLE N MEDIA STD MIN MAX SEM
DQRS40 12 81.67 8.85 64.00 93.00 2.55
DQRS4040 8 42.63 6.21 33.00 53.00 2.20
RMSQRS40 12 38.45633 9.03857 25.16600 53.00700 2.60921
RMS4040 12 33.32883 12.34011 12.50500 54.05600 3.56228
RMSSTA40 12 6.70508 2.68293 1.86300 10.74300 0.77449
Abreviaturas como en el anexo 1 y en el cuadro I.

CUADRO X. RESULTADOS EN TIEMPO CON FILTRO DE 80 Hz. EN EL GRUPO
TOTAL CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO.

VARIABLE N 'MEDIA STD MIN MAX SEM
DQRS80 21 84.90 15.84 64.00 128.00 3.46
RMSQRS80 21 13.44881 4.55572 4.76900 21.77100 0.99414
RMS4080 21 10.76910 5,45045 1.54400 25.67900 1.18939
RMSST80 21 5.95252 3.54343 1.27600 14.92900 0.77324
Abreviaturas como en el anexo 1 y en el cuadro I.

CUADRO XI. RESULTADOS EN TIEMPO CON FILTRO DE 80 Hz. EN EL
GRUPO CON TAQUICARDIA VENTRICULAR.

GRUPO A

VARIABLE N MEDIA STD MIN MAX SEM
DQRS80 8 93.50 21.42 64.00 128.00 7.57
RMSQRS80 8 12.77388 5.50330 4.76900 21.34400 1.94571
RMS4080 8 7.32725 4.815319 1.54400 15.90400 1.70243
RMSST80 8 7.99875 4.73211 2.25400 14.92900 1.67305

Abreviaturas como en el anexo 1 y

en el cuadro I.



CUADRO XII. RESULTADOS EN TIEMPO CON EL FILTRO DE 80 Hz. EN EL
GRUPO SIN TAQUICARDIA VENTRICULAR

GRUPO B
VARIABLE N MEDIA STD MIN MAX SEM
DQRS80 13 79.62 8.42 66.00 93.00 2.34
RMSQRS80 13 13.86415 4.05381 9.74600 21.77100  1.12432
RMS4080 13 12.88715 4.81972 6.19800 25.67900 1.33675
RMSST80 13  4.69331 1.83164 1.27600 7.50800 0.50800

Abreviaturas como en el anexo 1 y en el cuadro I.

CUADRO XIITI. RESULTADOS DE LA DERIVADA DEL GRUPO TOTAL CON
INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO.

VARIABLE N MEDIA STD MIN MAX SEM
CDDX 21 11.24 9.23 3.00 38.00 2.01
APPDDX 21 109.981 41.846 34.000 176.100 9.132
RMSDDX 21 23.876 9.170 5.000 40.000 2.001
CDDY 21 12.86 7.90 4.00 34.00 1.72
APPDDY 21 97.067 38.538 38.100 229.000 8.410
RMSDDY 21 17.867 6.925 7.100 40.100 1.511
CDDZ 21 9.29 5.93 2.00 27.00 1.29
APPDDZ 21 94.443 30.510 47.100 158.100 6.658
RMSDDZ 21 21.995 8.409 12.000 40.000 1.835

Abreviaturas como en el anexo 1 Yy en el cuadro I.

CUADRO X1V, RESULTADOS DE LA DERIVADA DEL GRUPO CON
TAQUICARDIA VENTRICULAR

GRUPO A

VAR N MEDIA STD MIN MAX SEM
CDDX 8 12.88 11.10 4.00 38.00 3.93
APPDDX 8 91.575 51.105 34,000 176.100 18.068
RMSDDX 8 20.025 11.846 5.000 40.000 4.188
CcDDY 8 12.88 5.22 5.00 22.00 1.85
APPDDY 8 99.775 60.201 38,100 229.000 21.284
RMSDDY 8 18.175 10.163 7.100 40.100 3.593
cDDZ 8 10.25 7.87 3.00 27.00 2.78
APPDDZ 8 108.038 40.621 47.100 ° 158.100 14.362
RMSDDZ 8 24.788 10.476 12.000 39.000 3.704

Abreviaturas como en el anexo 1 y en el cuadro I.



CUADRO XV. RESULTADOS DE LA DERIVADA EN EL GRUPO SIN
TAQUICARDIA VENTRICULAR

GRUPO B

VARIABLE N ‘MEDIA STD MIN MAX SEM
CDDX 13 10.23 8.20 3.00 34.00 2.27
APPDDX 13  121.308 32.096 63.900 172.100 8.902
RMSDDX 13 26.246 6.506 12.900 35.100 1.04
CDDY 13 12.85 9.39 4.00 34.00 2.60
APPDDY 13 95.400 18.795 67.100 126.000 5.213
RMSDDY 13 17.677 4.425 12.000 24.000 1.227
cDDZ 13 8.69 4.64 2.00 17.00 1.29
APPDDZ 13 86.077 19.744 65.100 131.100 5.476
RMSDDZ 13 20,277 6.740 15.000 40.000 1.869

Abreviaturas como en el anexo 1 y en el cuadro I.

CUADRO XVI. RESULTADOS DE LA TRANSFORMADA DE FOURIER EN EL
GRUPO TOTAL CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO.

VARIABLE N MEDIA STD MIN MAX SEM
FFQRST 17  91.35382 27.00103 38.45200 157.02700 6.54871
FFQRSH 17 1.27606 0.93581 0.53000 4.54300 0,22697
FFQRSP 17 1.45024 0.96010 0.42500 4.44800 0.23286
FF40T 17  35.98994 18.78191 11.65000 73.71500 4.55528
FFA0H 17 0.80647 0.35664 0.15100 1.57300 0.08650
FF40P 17 2.44753  1.02857 1.25100 5.70800 0.24946
FFSTT 17  33.25841 13.02349 16.45600 55.41900 3.15866
FFSTH 17 0.25606 0.10202 0.09800 0.49100 0.02474
FFSTP 17 0.81288 0.27140 0.35500 1.51200 0.06582

Abreviaturas: FFQRST, voltaje RMS de la Transformada de Fourier
(TF) de 3.9 a 304.7Hz del QRS; FFQRSH, voltaje RMS de la TF de
85.9 a 304.7Hz del QRS; FFQRSP, relacién de altas en bajas
frecuencias en el QRS; FF40T, voltaje RMS de la TF de 3.9 a
304.7 Hz de los 40 mseg terminales del QRS; FF40H, voltaje RMS
de la TF de 85.9 a 304.7 Hz de los 40 mseg terminales del QRS;
FF40P, relacidn de altas en bajas frecuencias en 1los 40 mseg
terminales del QRS;FFSTT, voltaje RMS de la TF de 3.9 a 304.7Hz
del setgmento ST; FFSTH, voltaje RMS de la TF de 85.9 a 304.7Hz
del segmento ST y FFSTP, relacién de altas en bajas frecuencias
en al segmento ST.



CUADRO XVII. RESULTADOS DE LA TRANSFORMADA DE FOURIER EN EL
GRUPO CON TAQUICARDIA VENTRICULAR

GRUPO A

VARIABLE N MEDIA STD MIN MAX SEM
FFQRST 8 93.65950 35.91805 38.45200 157.02700 12.69895
FFQRSH 8 1.60513  1.26253 0.53000 4.54300 0.44637
FFQRSP 8 1.77138  1.22100 0.44400 4.44800 0.43169
FF40T 8 31.58488 21.05203 11.65000 66.78300  7.44302
FF40H 8 0.76950 0.46935 0.15100 1.57300 0.16594
FF40P 8 2.63538  1.34510 1.30000 5.70800 0.47557
FFSTT 8  34.73450 14.79058  20.75100 55.41900 5.22926
FFSTH 8 0.30588 0.11671 0.14000 0.49100 0.04126
FFSTP 8 0.92000 0.28571 0.67300 1.51200 0.10101

Abreviaturas como en el cuadro XVI.

CUADRO XVIII. RESULTADOS DE LA TRANSFORMADA DE FOURIER EN EL
GRUPO SIN TAQUICARDIA VENTRICULAR.

GRUPO B

VARIABLE N MEDIA STD MIN MAX SEM
FFQRST 9 89.30433 17.86692 71.78400 128.83200 5.95564
FFQRSH 9 0.98356 0.39013 0.54700 1.75800 0.13004
FFQRSP 9 1.16478 0.58675 0.42500 2.45000 0.19558
FF40T 9 39.90556 16.76536 18.58000 73.71500 5.58845
FF40H 9 0.83933 0.24299 0.55200 1.28600 0.08100
FF40P 9 2.28056 0.68273 1.25100 3.08700 0.22758
FFSTT 9 31.94633 11.98710 16.45600 51.90700 3.99570
FFSTH S 0.21178 0.06489 0.09800 0.32500 0.02163
FFSTP 9 0.71767 0.23283 0.35500 1.05200 0.07761

Abreviaturas como en el cuadro XVI.

El grupo A esta : formado por sujetos con las siguientes
caracteristicas: a) edad media de 60.75 * 15.8 afos Yy edades
extremas de 41 y 84 afos, b) infarto agudo del miocardio,
c)taguicardia ventricular. El1 grupo B tiene las siguientes
caracteristicas: a) edad media de 63.69 * 11.8 afios y edades
extremas de 32 y 81 anos, b)infarto agudo del miocardio y ¢} sin
taquicardia ventricular.

De las variables analizadas en el cuadro X, el voltaje RMS de los
40 mseg terminales del QRS filtrado a 80 Hz, y del cuadro XVI, el
voltaje RMS de la Transformada de Fourier de 85.9 a 304.7 Hz del
segmento ST, son las .que mejor identificaron a 1los pacientes con
IM y TV, de los pacientes con IM sin TV, con valor estadistica-
mente significante (p<0.05).

Del grupo total de 21 pacientes con infarto agudo del miocardio,
5 (24%) tuvieron potenciales retrasados (PR), definidos como la
concordancia en el incremento del tiempo en alcanzar los 40 uVv



en los 40 mseg terminales del QRS con filtro de 25 Hz y en la
disminucidén del valor RMS de los 40 mseg terminales del QRS, con
el mismo filtro, a menos de 25 uV. Oocho de 21 (38%)
desarrollaron TV durante su estancia en la Unidad Coronaria.
Cuatro de 8 (50%) pacientes con TV tuvieron PR comparado con 1 de
13 (7.7%) sin TV (p<0.05).

La sensibilidad de los PR para identificar a pacientes con TV fue
de 50%, la especificidad de 92%, el valor predictivo positivo de
80%, el valor predictivo negativo de 75% y la exactitud del 76%.
La probabilidad de desarrollar TV en presencia de PR fue de 90% y
el riesgo relativo de 2.1 veces comparado con aquellos que no
tienen PR. :

En la fig. 5 se muestra el QRS filtrado a 25 Hz para un sujeto
del grupo A y uno del grupo B. El paciente del grupo A presenta
una sefnal de baja amplitud en los 40 mseg terminales del QRS, que
produce un incremento en la duracidén del complejo QRS (1l22mseg),
en el tiempo requerido para alcanzar un valor de 40uV (80mseg) y
una disminucién en el voltaje RMS de 1los ultimos 40mseq
(002.908uv), los cuales claramente lo diferencian del paciente
del grupo B. En las figs. 6 y 7 se muestra algo similar pero a
40 y 80 Hz.
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FIGURA 5. El trazo de la izquierda corresponde a un paciente con
IM sin TV y el de la derecha a un paciente con IM y TV. QRS
filtrado a 25 Hz. En el paciente con TV se cbserva un incremento
en la duracién del QRS a 122 mseg y en el tiempo en alcanzar los
40 u¥ a partir del final del QRS de BO mseg; y una disminucién
del valor RMS de los Gltimos 40 mseg del QRS de 2.908 wy.
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FIGURA 6. Et trazo de la izquierda corresponde a un paciente con

IM sin TV y el de ta derecha 3 un paciente con IM y TV. QRS
filtrado a8 40 Hz. En el paciente con TV se observa incremente en
\a duracién del QRS a 118 mseg y una disminucién del valor RMS de
los Gltimos 40 mseg del QRS de 2.530 wv.
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FIGURA 7. EL trazo de la izquierda corresponde a un paciente con
M sin TV y el de la derecha a un paciente con IM y TV, QRS
filtrado a 80 Hz. En el paciente con TV se observa un incremento
en la duracién del ORS a 114 m seg y una disminucién del valor
AMS de los ultimos 40 mseg del ORS a 1.642 uv.
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FIGURA B. Primera derivada de la derivacién Y. Et trazo de la
izquierda corresponde a  un paciente con 1M sin TV y el de la
derecha a un paciente con M y V. En el paciente con TV se
observa un incremento en el numero de cruces por la Lineca de
base a 18 veces, unma disminucidn de la amplitud pico-pico a
86.1 mv/seg y una disminucién del valor RMS de la derivada a 16.1
m¥/seg.
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En la fig. 8 se muestra la derivada de la derivacién Y de un
paciente del grupo A y uno del grupo B; en el primero se observa
incremento en el numero de cruces con la linea de base,
disminucién de la amplitud pico a pico y disminucién del voltaje
RMS de la derivada.

La fig. 9 muestra un ejemplo del anadlisis de la Transformada de
Fourier del complejo QRS, de los 40mseg terminales y del segmento
ST en un paciente con taquicardia ventricular.
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FIGURA 9. Analisis de ta Transformada de Fourier (TF). El trazo
de la izquierda corresponde a un paciente con M sin TV y el de
la derecha a un paciente con IM y TV, En el paciente con TV se
observa un incremento en el valor RMS de ta TF de 85.9 a 304.7
del ORS, de los Ultimos 40 mseg del ORS y del segmento ST.



DISCUSION

Nuestros objetivos, para fines de este analisis, fueron
establecer: 1. las diferencias entre pacientes con infarto agudo
del miocardio y taquicardia ventricular de aquellos con infarto
agudo del miocardio sin taquicardia ventricular y 2. cudles
variables de las obtenidas mediante electrocardiografia de alta
resolucién son las que mejor identifican a pacientes con alto
riesgo de desarrollar TV.

Para el cumplimiento de los objetivos estudiamos a un subgrupo de
los pacientes internados en la unidad coronaria por infarto agudo
del miocardio. Efectuamos registro electrocardiografico con
técnica de promediacién de senales disefiada en el Lab. de Pruebas
de Esfuerzo y Holter de nuestro Hospital cuya validacioén se
realizé prevxamente con un estudio piloto publicado recientemente
(27). Para mejorar la relacién de amplitud de la sefhal al ruido,
un total de 144 * 24 latidos fueron promediados.

Los pacientes fueron divididos en 2 subgrupos: A) con infarto
agudo del miocardio y taquicardia ventricular y B) con infarto
agudo del miocardio sin taquicardia ventricular. De las 31
variables obtenidas por HFECG, el tiempo en alcanzar los 40 uv
en los 40 mseg terminales del QRS filtrado a 25 Hz, el voltaje
RMS de 1los 40 mseg terminales del QRS filtrado a 25 Hz, el
voltaje RMS de los 40 mseg terminales del QRS filtrado a 80 Hz y
el valor RMS de la Transformada de Fourier de 85.9 a 304.7 Hz del
segmento ST fueron los que mejor identificaron a pacientes con TV
(p<0.05) .

En el estudio previo de nuestro  Hospital, Hernandez
y cols. (27) reportan que el voltaje RMS de 1los 40 mseg
terminales del QRS filtrado a 25 Hz, 1los cruces por la
linea de base de la derivada de la derivacién Y y el voltaje
RMS de la Transformada de Fourier de los 40 mseg terminales del
QRS de 3.9 a 304.7 Hz fueron los mas \utiles para identificar

a estos pacientes. El motivo de la discrepancia entre
algunos de los hallazgos de este reporte y el nuestro hasta ahora
no lo sabemos. Puede, probablemente, deberse a la gran

variabilidad de la prevalencia de los potenciales retrasados en
el periodo post-infarto. Otra explicacidén puede ser que las ondas
sinusoidales que integran a los potenciales retrasados no son
estacionarias sino que cambian en el tiempo.

En base a la observacién de la persistente asociacién de TV con
un incremento en el tiempo en alcanzar los 40 uV en los 40 mseg
terminales del QRS filtrado a 25 Hz de mas de 40 mseg y una
disminucién en el voltaje RMS de los 40 mseg terminales del QRS
filtrado a 25 Hz a menos de 25 uV, utilizamos estos parametros
para definir la presencia de potenciales retrasados. Estos
estuvieron presentes mas frecuentemente en el grupo de pacientes

con v que en aquellos sin Tv, con una diferencia
estadisticamente significante. Otros autores emplean distintas
variables. Simson (32) 1los definié como un incremento en la

duracién del QRS filtrado a 25 Hz de mas de 120 mseg y una
disminucion del voltaje RMS de 1los 40 mseg terminales del QRS
filtrado a 25 Hz a menos de 40 uvV. Josephson (40) define la



presencia de estos potenciales en base a la disminucidén del
voltaje RMS de los 40 mseg terminales del QRS filtrado a 40 Hz a
menos de 25 uV. Un patrén estandar para determinar la presencia
de potenciales retrasados no se ha establecido. La variabilidad
entre diferentes estudios para evaluar la presencia de
potenciales retrasados puede reflejar diferencias en la técnica
empleada y en el tipo de poblacién estudiada.

El analisis de 1los resultados obtenidos en el presente estudio
reveld una sensibilidad del 50%, especificidad de 92%, valor
predictivo positivo de 80% y un valor predictivo negativo de 75%.
El riesgo relativo de desarrollar TV en presencia de potenciales
retrasados fue de 2.1 veces comparado con aquellos gue no los
tienen. A pesar del pequefio grupo de pacientes estudiados,
nuestros resultados son similares a 1los de otros autores
(8,32,33,40).

Al igual que otros investigadores (80,81), nosotros encontramos
un alto valor predictivo negativo, de tal forma que la ausencia
de potenciales retrasados identifica a pacientes con pocas
probabilidades de desarrollar TV y por lo tanto, probablemente,
bajo riesgo de muerte subita cardiaca.

Existen, sin embargo, algunas limitaciones. Dadas las
caracteristicas particulares de nuestro grupo de estudio, estos
hallazgos solo podran extrapolarse a poblaciones similares.
Existe gran variabilidad en la prevalencia de potenciales
retrasados en los diferentes subgrupos de pacientes de acuerdo
con las diferentes series reportadas (tabla II), (31). Asi por
ejemplo, se ha reportado una mayor prevalencia en infartos
inferiores gque en aquellos de localizacién anterior (99)
posiblemente debido a diferencias regionales en los tiempos de
conduccién, de tal forma que en el infarto anterior los
potenciales pueden ser enmascarados dentro del complejo QRS. El
empleo del andlisis en frecuencia con la Transformada de Fourier
del espectro de densidad de poder (PDS) es una técnica
recientemente propuesta para la deteccidén de potenciales
retrasados cuyos espectros en frecuencia se sobreponen a los del
complejo QRS y del segmento ST (100,101).

En pacientes en la fase de recuperacidén del infarto 1la
prevalencia de 1los potenciales retrasados se reporta entre el 20
al 50% y disminuye en forma progresiva durante el primer afo
después del infarto (72-74). Nosotros encontramos PR en 5 de 21
(24%) ptes. Hasta qué punto los PR pueden predecir eventos
arritmicos futuros, no se ha establecido. Parece cierto, sin
embargo, que 1los 'PR en el periodo post-infarto o en el marco de
isquemia aguda no incrementan en forma significante el riesgo
de eventos arritmicos futuros sino que reflejan el efecto de la
isquemia en la conduccién ventricular (31).

Todos los eventos arritmicos se documentaron en la primera semana
posterior al infarto del miocardio. No ocurrieron eventos
arritmicos o muertes durante el periodo de seguimiento posterior
a su egreso de la unidad coronaria.

Durante el seguimiento no ha sido posible realizar estudio



electrocardiografico ambulatorio periédico, esta puede ser una de
las explicaciones de no haber registrado un mayor numero de TV,
sin embargo, de haberse presentado en forma sostenida durante el
mismo se habrian presentado manifestaciones clinicas (sincope).
Sera necesario implementar dentro del protocclo la realizacién de
Holter en tiempos definidos.

Se requiere un mayor numero de estudios de pacientes con
cardiopatia isquémica y otras formas de cardiopatia, asi como un
seguimiento a largo plazo de estos pacientes para establecer el
valor real de la HFECG para predecir eventos arritmicos futuros
y posiblemente el riesgo de muerte subita cardiaca.



CONCILUSIONES

La electrocardiografia de alta resolucion es una nueva técnica
no invasiva aungque relativamente facil de efectuar, requiere
de equipo costoso, sin embargo, una vez implantada 1la
infraestructura necesaria para su realizacidn, puede ser empleada
en grandes poblaciones de pacientes con riesgo de desarrollar
taquiarritmias ventriculares.

La determinacién del voltaje RMS de los 40 mseg terminales del
QRS filtrado a 25 Hz, el tiempo en alcanzar los 40 uV en los 40
40 mseg terminales del QRS filtrado a 25 Hz, el voltaje RMS de
los 40 mseg terminales del QRS filtrado a 80 Hz y el valor RMS de
la Transformada de Fourier de 85.9 a 304.7 Hz del segmento ST
fueron las variables que mejor identificaron a pacientes con TV
sin embarge, 1los parametros de HFECG gue margquen un criterio de
anormalidad de la prueba no se han establecido.

Esta técnica proporciona un alto valor predictivo negativo, de
tal forma gue la ausencia de potenciales retrasados se asocia con
una baja probabilidad de desarrollar TV.

La presencia de potenciales retrasados confiere un riesgo
relativo 2.1 veces mayor de desarrollar TV comparado con aquellos
que no los tienen.

Los hallazgos de este estudio solo podran extrapolarse a
poblaciones similares.

El valor pronéstico a largo plazo de la deteccién de potenciales
retrasados no se ha establecido. Se requiere un mayor numero de
estudios y segquimiento a largo plazo de estos pacientes para
determinar el verdadero papel de la electrocardiografia de alta
resolucién por promediacion de sefales para predecir eventos
arritmicos futuros y, posiblemente, el riesgo de muerte subita
cardiaca.



ANEXO 1.

1. Diagnéstico

2. Sexo

3. Edad )

4. Horas de evolucidén previas al ingreso a la Unidad Coronaria
5. Otros diagndsticos

6. Tratamiento con antiarritmicos

7. Otros tratamientos

8. Arritmias en la Unidad Coronaria

PRUEBA DE ESFUERZO

9. Resultado de la prueba de esfuerzo
10.Arritmias en la prueba de esfuerzo
11.Segundos de duracién de la PE

12.mm de incremento de la TA sistdlica
13.Frecuencia maxima alcanzada

HOLTER

14.Presencia de isquemia en el Holter
15.Arritmias en el Holter

ECOCARDIOGRAMA

16.Fraccién de expulsion
17.Distancia punto E-septum
18.Disfuncion diastdlica
19.Diametro sistdélico del VI
20.Diametro diastélico del VI
21.Grosor sistélico del VI
22.Grosor diastolico del VI
23,.Grosor sistélico del septum
24.Grosor diastdlico del septum
25.Fraccion de acortamiento

CORONARIOGRAFIA

26.Fraccion de expulsion

27.Lesiones coronarias

28.Espasmo coronario

29.Alteraciones de la contractilidad



ELECTROCARDIOGRAFIA DE ALTA RESOLUCION
Resultados en Tiempo

30.DQRS 25 Hz.- Duracion del complejo QRS filtrado a 25 Hz en
msegs.

31.DRMS4A0 25 Hz.- Tiempo en alcanzar 40uV en los 40 msegs.
terminales del QRS a 25 Hz.

32.RMS QRS 25 Hz.- Voltaje RMS del QRS a 25 Hz. en uVv.

33.RMS 40 25 Hz.- Voltaje RMS de los 40 msegs. terminales a 25
Hz. en uVv.

34.RMS ST 25 Hz.- Voltaje RMS del segmento ST a 25 Hz. en uv.

35.DQRS 40 Hz.- Duracion del complejo QRS filtrado a 40 Hz en
msegs.

36.RMS QRS 40 Hz.- Voltaje RMS del QRS a 40 Hz. en uV.

37.RMS 40 40 Hz.- Voltaje RMS de los 40 msegs. terminales
a 40 Hz. en uVv.

38.RMS ST 40 Hz.- Voltaje RMS del segmento ST a 40 Hz. en uV.

39.DQRS 80 Hz.- Duracién del complejo QRS filtrado a 80 Hz en
msegs.

40.RMS QRS 80 Hz.- Voltaje RMS del QRS a 80 Hz. en uV.

41.RMS 40 80 Hz.- Voltaje RMS de los 40 msegs. terminales a 80
Hz. en uVv.

42.RMS ST 80 Hz.- Voltaje RMS del segmento ST a 80 Hz. en uV.

Resultados de la 1la. Derivada

43.C DDX Cruces por la linea de base de la derivada
de la derivaciodén X (DDX)

44.A P-P DDX .Amplitud pico-pico de la DDX en mV/seg.

45.RMS DDX RMS de DDX en mV/seg.

46.C DDY Cruces por la linea de base de la derivada de
la derivacion Y (DDY)

47.A P-P DDY Amplitud pico-pico de la DDY en mV/seg.

48.RMS DDY RMS de DDY en mV/segq.

49.C DD2 Cruces por la linea de base de la derivada de
la derivacién Y (DD32)

50.A P-P DDZ Amplitud pico-pico de la DDZ en mV/seqg.

51.RMS DD2Z RMS de DDZ en mV/seq.

' RESULTADOS EN FRECUENCIA

52.RMSFFT QRS 3.9~304.7 Hz.- Voltaje RMS de la Transformada de
Fourier de 3.9 a 304.7 Hz del QRS en uVv.

53.RMSFFT QRS 85.9-304.7 Hz.- Voltaje RMS de la Transformada de
Fourier de 85.9 a 304.7 Hz del QRS en uVv.

54.% de 85.9-304.7/3.9-304.7.- Relacidén de altas en bajas
frecuencias en el QRS en %.

55.RMSFFT 40 3.9-304.7 Hz.- Voltaje RMS de la Transformada de
Fourier de 3.9 a 304.7 Hz de los 40 msegs.
terminales del QRS en uVv.



56 .RMSFFT 40 85.9-304.7 Hz.- Voltaje RMS de la Transformada de
Fourier de 85.9 a 304.7 Hz de los 40 msegs.
terminales del QRS en uv.

57.% de 85.9-304.7/3.9-304.7.- Relacion de altas en bajas
frecuencias en los 40 msegs. terminales del
QRS en %.

58 .RMSFFT ST 3.9-304.7 Hz.- Voltaje RMS de la Transformada de

Fourier de 3.9 a 304.7 Hz del segmento ST en
uv.

59 .RMSFFT ST 85.9-304.7 Hz.- Voltaje RMS de la Transformada de
Fourier de 85.9 a 304.7 Hz del segmento ST en

uv.
60.% de 85.9-304.7/3.9-304.7.- Relacidén de altas en bajas
! frecuencias en el segmento ST en §%.
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