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~ PRONOSTICO PE LAS ALTERJICIONEB ELECIROCABPIOGRl\PICAB EN 

llfilll.l!A..JIW!TAllJ& 

I. INTRODUCCION 

La Angina Inestable tambien conocida como S!ndrome 

intermedio, Angina preinfarto y Angina acelerada, es una entidad 

cl1nica relevante por su naturaleza incapacitante y por la 

posibilidad de desarrollar Infarto agudo del miocardio (10-13\) 

o muerte (J-5\) durante el primer mes (1]. 

En estudios donde se analiza la fisiopatologla en pacientes 

con este síndrome sugieren la participaci6n de mecanismos tales 

como el vasoespasmo, la agreqaci6n plaquetaria y el trombo no 

oclusivo en el desarrollo de episodios isqu6micos agudos en 

presencia un sustrato de enfermedad coronaria ateroesclerosa [ 2]. 

Este s!ndrome engloba pacientes con formas de presentación 

y curso cl1nico diferentes (3]. Se ha sugerido que en aquellos 

con cardiopat1a isquémica (angina estable, inestable o 

post infarto) que presentan cambios electrocardiogrAficos 

transitorios (lesión o isquemia), corresponden a un subgrupo con 

pron6stico desfavorable (4-8]. 



:U. OBJllTIVO 

El objetivo de este trabajo es evaluar la utilidad 

pron6stica temprana (1 mes) de alteraciones en el 

electrocardiograma (ECG) de superficie compatibles con lesi6n, 

isquemia o necrosis, asi como la presencia de arritmias y 

trastorno& en la conducción en los pacientes con diagn6stico de 

Angina Inestable a su ingreso a la Unidad Coronaria. 

IU. llATSRIAL Y llETOD08 

Del mea de Marzo a septiembre de 1990 se evaluaron 

prospectiva.mente 96 pacientes que acudieron de forma consecutiva 

al servicio de Urgencias e ingresaron a la Unidad Coronaria con 

el diagn6stico de Angina Inestable. Esta se de!ini6 con historia 

de dolor tor4cico con duración menor a JO minutos y elevaci6n 

enzim6tica no mayor a dos veces del limite superior normal. 

A todos los pacientes (independientemente de la presencia 

de angina en el momento de la toma) se les realizo ECG de 

superficie de 12 derivaciones, en posici6n de decQbito dorsal, 

so registró el trazado durante 60 segundos, estandarizAndose a 

10 mI1J/aV, con equipo PPG Cardiotest EK 41. Se analizaron la 



presencia en dos o mas derivaciones alteraciones afJUdAs 

coapatibles con lesi6n (cambios primarios en el seqmento ST) o 

isquemia (cambios primarios en la onda T), alteraciones crOnicas 

coapatibles con necrosis (ondas q patológicas) conforme a lo 

establecido en la literatura [9,10]. Se defini6 como: 

- Lesi6n: Desnivel negativo (subendocArdica) o positivo 

(subepicArdica) del seqmento ST ~lmm. 

Isquemia: Onda T simétrica y/o acuminada positiva 

(subendocArdica), negativa o aplanada (subepicArdiea), con 

prolonqaci6n del intervalo QTc, en ausencia de otras causas 

metabólicas o farmacol6gicas. 

- Necrosis: Ondas q patolóqicas (voltaje >25\ de la onda R qua 

le sique con duración ~ 0.04 sequndos) o complejos QS, 

Aai mismo se evalu6 la presencia de alteraciones en la conducci6n 

y/o de arritmias [11,12). 

El an.\lisis de los trazos electrocardioqr.Uicos se realh6 

en forma independiente por observadores. Cuando existi6 

diferencia en el analisis, se revis6 el trazado en forma 

conjunta, para ~e!inir la presencia y tipo de alteración. 

Fueron excluidos los pacientes con diagn6stico de Infarto 

Aqudo del NiocArdio ( IAN) definido como historia de dolor 

torAcico con duraci6n mayor o iqual a JO minutos a pesar de 

tratamiento con nitratos, acompanado de cambios electrocardio­

grAficoa en el segmento ST o aparición de ondas q patol6gicas, 

asi como elevac16n enzimAtica (CK) •ayor de dos veces el 11mite 

superior normal. 



Loa enferaoa fueron tratados da acuerdo a au evolución, 

segdn el criterio de los 116dicoa especialistas en le Unidad 

Coronaria, y siguiendo los lineamientos 

convencionales (trata•iento farmacol6qico, 

revascularizaci6n quirürgica).(l] 

terap6uticos 

angiopla•tla, 

Para poder comparar y analizar los pacientes desde el punto 

de vista eatad1stico, se estudiaron sua caracter1sticaa clinicas 

tales co&'Zio el :;e>:o, la. cd~d, 13. !cr:3. de prcscnt~ci6n de la 

angina, el antecedente de revascularizaci6n coronaria, el ndmero 

de vasos enfermos y la fracci6n de expulsión (en los que se 

realiz6 cateterismo cardiaco). Se tomaron en consideraci6n los 

siquientea factores de riesgo coronario: 

- Hipertensi6n arterial sistémica (HAS). Definida de acuerdo con 

los criterios establecidos por el Joint National Committee on 

detection, evaluation and treatment of high blood pressur• (13]. 

- Hipercolesterolemia. Definida segun el criterio del National 

Choleaterol Education Proqram Expert Panel on detaction, 

evaluation and treatment of high blood cholesterol (14]. 

- Historia de tabaquismo (no cuantitativa). 

- Obesidad. Peso 2:30t del peso ideal. 

- Infarto antiguo del miocardio. Evidencia de ondas q patol6gicas 

en el ECG de superficie [9, 10] o historia previa da infarto 

aioc6rdico. 

- Diabetes mellitus II. Historia de cifras de glicemia en ayunas 

2: 140mg/dl en 2 o mlis determinaciones previas al ingreso o 

durante au internamiento. 



se realizo sequiaiento de 1 aea con el fin de establecer la 

incidencia de loa siquientea eventos finales: 

- Muerta cardiaca. Fallecido como consecuencia de enfermedad 

cardlaca clara•ente identificada. 

- IAll. Ya definido. 

- Anc)ina retractaria. Dolor torAcico recurrente con cambios 

electrocardioqrAficos en el ST-T compatibles con lesiOn o 

isqueaia [9,10] a pesar de a&ximo tratamiento (incluyendo 

Nitroqlicerina y Keparina intravenosa). 

- Necesidad de An9ioplaat1a o Cirugia de revascularizaci6n 

coronarla. 

Se seleccion6 el periodo de un mes por ser el lapso en que 

ocurren la mayor!a de los eventos cardiacos desfavorables [4]. 

Aaili•i• ••ta4latico. 

Las variable9 continuas fueron analizada= mediante prucb3 

t de Student y las cateqOricas utilizando prueba de chi-cuadrada. 

Se evaluO el valor predictivo utilizando an&lisis de funciOn de 

riesqo de Cox, de las diferentes variables descritas (19). 

En el an&lisia aultivariado se examino el riea90 relativo 

da presentaci6n de eventos finales de cada variable en forma 

independiente y controlando con las otras variables. 

5 



La probabilidad acumulada en el tiempo de desarrollar alc¡On 

evento final se estim6 mediante an4lisis de l~aplan-Meier al cual 

evalQa los pacientes durante el seguimiento total (20). 

En todos los casos el nivel de signif icancia se estableci6 

en valores de p <o.os. El riesgo relativo y los intervalos de 

confianza del 95\ se estipulan para valorar la tuerza de la 

asociación. 

La comparaci6n entre grupos de variables continuas se 

realizó con aná.lisis de varianza y para categóricas con el 

equivalente no paramétrico de Kruskall-Wallis (19). 

Como instrumento estad1stico se diseft6 una escala numérica 

de valores con el fin de evaluar la ocurrencia de mas de un 

evento en cada paciente (teniendo en cuenta que cada paciente 

pod1a cursar con 1 o mAs eventos finales) asi como la gravedad 

de éstos. 9e esta manera so asign6 un puntaje a cada uno de 

ellos: an9ina refractaria • 1, necesidad de angioplast1a • 2, 

necesidad de cirug1a de revascularizaci6n coronaria• 3, infarto 

agudo del miocardio • 4 y muerte - 11:, para obtener una 

sumatoria do peso en el primer mes y en el tiempo de seguimiento 

total. 

6 



IV. Rll8ULTAD08 

Las caracter1sticas clinicas de los 96 pacientes del estudio 

fueron las siguientes: 

De los 96 pacientes del grupo total 71 (74\) tuvieron 

cambios electrocardigrAficos agudos (Grupo I) a su ingreso a la 

Unidad Coronaria y 25 (26\) no se observaron (Grupo II). 

No hubo diferencias en los dos subqrupos con relación a 

sexo, prevalencia de H.A.S., hipercolesterolemia, obesidad, 

tabaquismo, antecedente de infarto o revascularizaci6n previa, 

n'Clmero de vasos afectados y tracción de expulsión. El grupo I fué 

de mayor edad 61 vs 54 af\os (p<0.01), en el que hubo mayor 

prevalencia de diabetes 24 vs 1 (p•0.007) y un nQmero total de 

factores de riesgo discretamente mayor. Los pacientes del grupo 

I permanecieron mas tiempo en la Unidad Coronaria que los del 

grupo II, asi mismo, tuvo un mayor ndmero de sujetos que recibian 

tratamiento 50 Vs 9 (p-0.005) (tabla I 1). 

De los 96 pacientes se tuvo un seguimiento al aes de 91 

(94\), periodo durante el cual se presentaron los siguientes 

eventos finales : angina refractaria 17, I.A.M. 10, angioplast1a 

5, cirug1a 27, muerte 10 y cualquiera de los eventos 48. 

7 



Todas los pacientes can angina refractaria (p•0,0002), 24 

de las 27 que requirieran cirugia (p-0.02), 4 de 1011 10 qu• 

tallecieran (P""O.OJ), 9 de los 10 can l.A.K. (p NS) y 4 de loa 

5 a quienes se les realizó angioplast1a (p NS) correspondieron 

al grupa I (tabla# 2). 

De igual manera los pacientes del Grupo I tuvieron un valor 

mayor de peso al mes (3.7 vs 0.7, p • 0.003) y peso total (4.7 

vs 1.4, p - 0.005). 

Al evaluar el tipo de alteración electrocardiogr~f iea 

mediante anAlisis univariado se observaron los siguientes 

resultados: un no.mero mayor de episodios de angina refractaria 

el grupo con isquemia (p=0.03), mayor nümero de muertes en los 

9rupos con lesión (p=0.036) y con trastornos en la conducci6n 

(p•O, 007). 

Asi mismo al evaluar la incidencia de cualquiera de los 

eventos en conjunto se encontraron diferencias significativas 

en los grupos con lesi6n (p=0.0005) y can necrosis (p•0.01), y 

una tendencia mayor en el grupo con isquemia (p NS). 

Al calllparar el tipa de lesi6n o isquelllia (subendo o 

subepic&rdicas), no se encontraron diferencias significativas en 

la ocurrencia de eventos desfavorables. 

Entre los pacientes que no tuvieron arritmias un nllinero 

mayor fueron llevadas a cirugia (p-0. 02) , y el ntlmero de 

8 
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paciente• con angina refractaria en el grupo sin trastornos en 

la conducci6n fué significativamente mayor, sin embargo de los 

17 pacientes, 10 tuvieron algOn evento: muertes 5, infartos 2, 

cirugla 3. (Tablas I 2 a 7). 

El an4lisis de Kaplan-Meier demostró que los pacientes con 

cambios electrocardiogrAficos aqudos tuvieron mayor probabi.lidad 

de tenor alquno de loe eventos desfavorables (muerte, cirugla, 

anqioplast!a, in!art:c o an.:¡ina refractciria) durante su 

sequimiento al compararlos con el grupo sin cambios (p • o. 0001). 

El anUisis multivariado de funci6n de riesgo de Cox da 

todas las variableo analizadas demostró que los predictores de 

alqQn evento desfavorable fueron en orden de importancia: 

presencia de cambios electrocardiogr4ficos aqudos con riesgo 

relativo (RR) de 4.2 , de lesión con RR • 2.8 y nümero de vasos 

coronarios enfermos con RR • 1. l (por cada vaso enfermo) • Al 

evaluar la ocurrencia de cada evento en forma independiente se 

encontró que las variables predictoras fueron: de angina, cambios 

electrocardiogr6ficos (RR • 10.4) e isquemia (RR • 2.4); da 

infarto, lesi6n (RR - 2.5) y tabaquismo (RR • 2.9), de cirugla, 

cambios electrocardiogr4ficos aqudor. con RR • J.1, lesión con RR 

• 2.1 y nümero de vasos enfermos (RR • 1.8); y de muerte, 

presencia de trastorno de la conducción (RR • J. 6) e infarto 

agudo del miocardio con RR de S. (Tabla I 8). 

9 



V, Dl:BCUBIOJI 

De acuerdo a los resultados obtenidos postulamos que el ECG 

de superficie al ingreso a la Unidad Coronaria es de valor 

pronóstico para enfermos con angina inestable, y que las 

alteraciones detectadas mediante este método deben aportar 

infonnac16n ad1c1onal a la evaluacion clln1ca. 

El estudio por lo tanto se realizó para determinar si la 

presencia y tipo de alteraciones electrocardiográficas al ingreso 

a la Unidad Coronaria, eventualmente pudieran identificar 

pacientes con riesgo elevado. 

Existen limitaciones del presente estudio. Es bien conocido 

que el electrocardiograma tiene una sensibilidad muy baja para 

el diagn6stico de isquemia (8,18) comparado con los estudios de 

Holter y Medicina Nuclear. Efectivamente se ha demostrado la 

utilidad de este método diagnóstico en el estudio de paciente con 

angina inestable. En el presente trabajo no comparamos los 

cambios electrocardiogrAficos con otros métodos diagnósticos, sin 

embargo estos procedimientos no son siempre accesibles en la 

mayoria de nuestros hospitales. AdemAs de su costo, raz6n por la 

que el electrocardiograma de superficie en pacientes con angina 

inestable resulta de gran utilidad prActica. 

10 



El presente estudio demostr6 que pacientes con angina 

inestable que tienen cambios electrocardioqrAticos detectados en 

el electrocardioqrama de superficie en el reposo y a su ingreso, 

tienen mayor probabilidad de desarrollar anqina refractaria, de 

infarto, de requerir cirug1a de revascularizaci6n y de ocurrir 

auerte, comparado con el grupo sin cambios electrocardiogr,ticos 

al ingreso. 

Al discriminar el tipo de cambio electrocardiogr6f ico 

encontramos que la presencia de isquemia es un elemento 

predictivo de angina refractaria, pero no de los demás eventos 

cardiovasculares. A diferencia de Haines y cola. [5] quienes 

demostraron que la inversi6n de la onda T en pacientes con angina 

inestable, predec!a la ocurrencia de infarto o muerte en el grupo 

estudiado por ellos. 

Esta diferencia puede explicarse porque en el trabajo de 

ellos se detect6 la inversión de la onda T en electrocardiogramas 

seriados y en el nuestro, tuvimos en cuenta Qnicamente el LCG de 

ingreso. Adem6s de considerar la evolución que ha sufrido el 

manejo de la angina inestable a la fecha, con lo que se ha 

disminuido la incidencia de eventos cardiovasculares. 

Por otro lado los pacientes en los que se identific6 lesi6n 

(sin diferenciar si esta es subendocá.rdica o subepicárdica) 

tuvieron 2.a veces mAs probabilidad de desarrollar algQn evento, 

asi como •ayor frecuencia da infarto y de requorir ciruq1a. Estos 

hallazgos concuerdan con lo descrito en la literarura. DeMoulin 

11 



(15] demostró que la presencia de lesión predccla infarto agudo 

del miocardio intrahospitalario, siendo mayor en los pacientes 

que tcn1an lesión subepic~rdica. Stentson y cols. [ 16] encontraron 

que los pacientes con angina post-infarto y elevación del 

segmento ST tenlan elevada incidencia de reinfarto y de muerte 

al compararlos con los que tenlan intradesn1vel del S'l' o los que 

no tenían cambios. Sin embargo, Plotnick y Con ti ( 17] no 

cnccntra:-cn diferencias entre los que se les obocrv6 lesión 

subendo o subepicArdica, al igual que en el presente estudio. 

Asi mismo encontramos que los pacientes con necrosis antigua 

y trastornos en la conducción en el ECG de ingreso tienen mayor 

probabilidad de muerte. 

Los hallazgos obtenidos con la presencia de arritmias no son 

interpretables dado el nQmero limitado de estos pacientes. 

Por tll timo la ausencia de cambios electrocardioqráf icos 

agudos identif ic6 un subgrupo de bajo riesgo de presentación de 

eventos. 

12 



VI. COllCLUSIOll. 

concluimos que los pacientes con angina inestable que tienen 

alteraciones electrocardiogrAficas, lesi6n, isquemia, necrosis 

antic¡ua o trastorno en la conducción corresponden a un grupo de 

alto riesgo~ El ECG do ingreso, independientemente de la 

presencia de angina en el momento de la toma, es un método eficaz 

y prActico para su identif icaciOn. 
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TABLA I l 

CAllACTBRISTICAS CLINICAB DB LOS PACI&HTBS COK A.I. 
COKPAllACIOM DB LOS BDBGROPOS COK Y SIN CAXDIOS BCO AGUDOS. 1 

COK CAXDIOS BCO SIN CAXDIOS BCO p' 
ln=11l Cn=25) 

BDAD (Alloo) 61. J!ll.08 54.7±14.18 .01 

ano CM/P) 40/31 18/7 NS 

DIAB D. CORONARIA 4.2!2.ll 3.08±1.32 .01 

DIAS HOSPITAL 18. 3±13. 79 12. 52±11. 54 NS 

# J"ACTORCS n:::noo 1.99!!.0:! l.5:?~1.05 ,05 

TABAQUISMO 29 7 NS 

HIPBRTENSION 42 15 NS 

HIPBRCOLBSTBROLEKIA 8 4 NS 

DIASBTBS 24 1 .007 

OBESIDAD 6 l NS 

IMPARTO PREVIO 34 10 NS 

RBVA8CDLARI3ACIOH 6 4 NS 
PRBVIA 

I VASOS (?:70\) 
, 

(n•48) (n=l2) NS 
o 6 3 
1 8 4 
2 10 o 

?:3 24 5 
TROMCO (?:50\1 ' 2 1 

rRACCIOM BBPOLBIOK 56.UlJ.3 55.8:!:14.J NS 

COH TRATAKillJfTO 50 9 .005 

PB80 A 1 MBS ' 3.75±4.62 0.75±1.59 .003 

PBBO TOTAL' 4.7±5.02 l. 42±3. 49 .005 

880tJillillJfTO (Diao) 215.41±187. 7 244.16±220.5 NS 

1 (Promedio ± DE). 
2 Calculado mediante Prueba t de student (Variables continuas¡ o 
Chi-cuadrado (Variables categóricas). 
1 \ de estenosis. 

' Sumatoria de peso de los eventos (Ver escala de valores en el 
texto). 



TABLA I 2 
llVl!llT08 PIXALBB DIJIUUITB BL PRIKBJl KBS 

BJI LOS PACIBllTBS ca• A.I. DB LOS SOBGRDPOS 
COK Y SIK CAMBIOS BLBCTROCARDIOORAPICOS AGUDOS. 

lllVDITO COK CJIXllIOS BCG SIX CAMBIOS 
!n=67l (n=24) 

UGillA RBIFllACTARXA 17 o 
X.A.X. ' 9 1 

AlfOIOPLABTIA 4 l 

CIROGIA ' 24 3 

MUER.TI!:" 10 o 

ALOUll ISVBKTO ' 43 5 

TABLA I 3 
BVBHTOS FINALES DURANTE EL PRIMER KES 

EK LOS PACIENTES CON A.I. DE LOS SOBGRDPOS 
CON Y SIN ISQUEMIA. 

BCG 

llVBJITO COll IBQOEllIA SIH ISQOEllIA 
(n:O) 

UGXllA RBIFllACTllXA 13 

x ....... J 7 

AKGIOPLJUITIA 2 

CIROQXA 2 17 

JlllERTB' 6 

ALOUll SVllJITO ' 30 

1 Calculado por Prueba exacta de Fisher. 

' Infarto Ac¡udo del Miocardio. 
1 Cirug1a de RevascularizaciOn Coronaria. 
4 Muerte de etiologla cardiaca. 

ln=42l 

4 

3 

3 

10 

4 

18 

' Cada paciente pudo tener 1 o mas eventos. 

P' 
.002 

NS 

NS 

.02 

.03 

.0002 

P' 
.03 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 



TABLA I 4 
EVENTOS PINALBS DORANTB BL PRIMER HES 

EN LOS PACIENTES CON A.I. DE LOA SOBGROPOS 
CON Y SIN LESION. 

EVENTO CON LESION SIN LESIOH 
(n=l61 ln=55) 

ANGIHA RBJ'RACTl'JIIA 8 9 ·-
I.A.H. ' 6 4 

ANGIOPLABTIA J 2 -- -----
CIROGIA 1 11 16 

KUERTB ' 7 J 

ALGUH EVENTO ' 27 21 

TABLA I 5 
EVENTOS FINALES DURANTE EL PRIMER MES 

EN LOS PACIENTES CON A.I. DE LOS SOBGRDPOS 
CON Y SIN NECROSIS. 

EVENTO CON NECROSIS SIN NECROSIS 
(n=J7) 

A!IGillA DnlACTl'JIIA 6 

I.A.X. ' 2 

A!IGIOPLJ\3TIA J 

CIROOIA 1 15 

lltJDT• • 5 

ALGllJI SVIDITO ' 25 

1 Calculado por Prueba exacta de Fisher. 

' Infarto Agudo del Miocardio. 
' Cirug1a de Revascularizaci6n Coronaria. 

' Muerte de etiolog1a cardiaca. 

(n:54) 

11 

8 

2 

12 

5 

23 

, Cada paciente pudo tener 1 o mas eventos. 

p' 

NS 

NS 

NS 

NS 

.03 

.0005 

P' 
NS 

NS 

NS 

.06 

.os 

.01 



TABLA I 6 
llVJlllTOB FINALIB Dl1JU'JITB BL PRIHBR HBS 

BN LOS PACIEHTBS CON A.I. DB LOS SDDGRDPOB 
CON Y SIN ARRITMIAS. 

BVBN'1'0 CON ARRITMIA SIN ARRITMIA 
(n=101 ln=•11 

1'NGIU. RBl'RACTARIA l 16 

I.A.H. ' o 10 

ANGIOPLASUA o 5 

CIROGIA ' o 27 

HU~Tl: 4 2 8 

J.I.GOll ZVEllTO ' 2 46 

TABLA I 7 
EVENTOS FINALES DllRAKTE EL PRIMER NEO 

EN LOS PACIENTES CON A.I. DE LOS SDBGRDPOS 
CON Y SIN TRASTORNOS DE CONOQCCION. 

CON T. SIN '1'. 
llVDTO COllDDCCION COllDDCCION 

(n=111 

AJIQID Ul"UCTAllIA o 
I.A.K. ' 2 

UOIOPLASTIA o 
CIRDQIA ' ) 

111l1DlT• • 5 

ALatJll llVBJITO ' e 

1 calculado por Prueba exacta de Fisher. 
1 Infarto Agudo del Miocardio. 
, cirugta de Revascularizaci6n coronaria. 
~ Muerte de etiolog1a cardiaca. 

<n=7JI 

17 

8 

~ 

24 

5 

39 

' Cada paciente pudo tener 1 o mas eventos. 

P' 
NS 

NS 

NS 

.02 

NS 

NS 

p' 

.01 

NS 

NS 

NS 

.007 

NS 



TABLA I 8 

j 

VARIABLES PREDICTORAS DE EVENTOS DESFAVORABLES 
ANALISIS KDLTIVARIADO 

1 1 f 
EVEn--ro VARIABLES RIESGO p 

RELATIVO 

Camhios ECG 10.4 0.022 
ANGINA 

REFRACTARIA Isquemia 2. 4 0.053 

'tabaquismo 2.9 O.OJl 
INFARTO AGUDO 

DBL MIOCARDIO Lesión 2. 58 0.054 

Cambios ECG ) • 1 0.0)4 
CIRUGIA DB 

Lesión REVASCULARIZA- 2.14 0.034 
CIOll CORONARIA I de vasos l. 8 < 0.001 

Angina 2. 3 0.023 
Refractaria . 

Trastorno de J.6 0.018 
MUERTE la Conducción 

In!'.:i.rto ftgu.Jo ~ 0.002 
del Miocardio 

Intensidad de 2.1 0.013 
ALGIJJI EVBllTO Tratamiento 

Cambios ECG 4. 3 0.001 

Lesi6n 2.84 0.04 

t do vaso:i l.J 0.04 

' 



PROBABILIDAD ACUMULADA EN EL TIEMPO 
DE ESTAR LIBRE DE EVENTOS 

SEGUN CAMBIOS ELECTROCAROIOGRAFICOS 
1-t--~-.-~~~~~~~~~~ 

0.11 . . . ...... . . . . . . . ............................ ~. ~. ~~~.~. e ... 
pt• ·····'······· ··········•'f'•• .................... JI. 

j-1 .......................................................... .. 

~: :::::::::::::::::::::::···~·-·:::::::::::::::::::::::::::::: 
11).4 .......................................................... . 

~e ................................ : ....... ·······: ·······,;;;;; 
A.2 ..................................................... : ..... . 
D 0.1 ... ' ....................................................... . 

o 
O 7 14 21 29 IO lilO 1&0 :!70 :e 
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.¡. ECG (•) 
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