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RESUMEN

Titulo: Fragmentacion del QRS, un indicador de Disfuncion sistdlica del ventriculo
izquierdo en el infarto del miocardio de localizacion inferior en pacientes del Hospital
de Especialidades del Centro Médico Nacional La Raza (HECMNR)”

Antecedentes: La Fragmentacion del QRS (fQRS), en electrocardiograma de superficie de
12 derivaciones (ECG 12D), es un marcador de anormalidades de la despolarizacion, en
pacientes con cicatriz miocardica por Infarto del Miocardio, y probable contribuyente a la
DSVI.

Objetivo: Determinar la presencia y establecer la relacion entre Fragmentacion del QRS y
la Disfuncién sistolica del Ventriculo Izquierdo (DSVI), en pacientes con Infarto del
Miocardio en evolucion Inferior (IMEI)

Material y métodos: Estudio observacional, prospectivo, en pacientes mayores de 24
afios, ambos géneros, con IMEI y estancia en HECMNR, de Agosto a Noviembre del 20009.
Se realizaron (en 1ras 24hrs 'y 7 dias) ECG 12D con equipo SCHILLER (CS-200), con
modificacion de Filtros y Ecocardiograma Transtoracico. El andlisis estadistico mediante
el programa informéatico SPSS Version 16.

Resultados.

El 44.4% (n=12) pertenecio al grupo 1 de IMEI con Trombolisis, el 29.6% (n=8)
presentd fQRS y del 55.6% (n=15) del grupo 2 sin Trombolisis (29.6% n= 8 con fQRS).
La DSVI leve se observd en mayor porcentaje para el Grupo 1, con Modelo 1 (R o r
mellada con Q ) de fQRS (33.3%), comparado con el grupo 2 (26.8%).

Conclusiones.

Existe asociacion directa entre la fQRS y DSLVI en el IMEI, predominantemente
en quienes recibieron Trombolisis.

Palabras Clave: Disfuncion sistolica del Ventriculo Izquierdo, fragmentacion del QRS.



ABSTRACT

Title: “Fragmentation of the QRS, an indicator of systolic dysfunction of the left
ventricle in the Acute Inferior Myocardial Infarction in patients of the Specialities
Hospital of the Medical National Center “La Raza” (SHMNCR)

Introduction: The Fragmentation of the QRS (fQRS), in a surface electrocardiogram of 12
derivations (EKG 12D), is a scoreboard of abnormalities of the despolarization, in patients
with myocardial scar for Acute Myocardial infarction, and probable contributor to the
LVSD.

Objective: To determine the presence and to establish the relation between the
Fragmentation of the QRS and Left Ventricle systolic dysfunction (LVSD), in patients with
Acute Inferior Myocardial infarction (AIMI).

Material and methods: Observational prospective study in patients over 24 years, both
genders, with AIMI and hospitable stay in SHMNCR, from August to November, 2009.
EKG 12D was realized (in 1st 24hrs and 7 days), equipment SCHILLER (CS-200), with
modification of filters and transthoracic echocardiogram .

The Statistical analysis using SPSS Version No. 16

Results. 44.4% (n = 12) belonged to group 1 AIMI with thrombolysis, 29.6% (n = 8)
presented fQRS and 55.6% (n = 15) in group 2 without thrombolysis (29.6% n = 8 with

fQRS) . The mild (SDLV) was observed in higher percentage in group 1, with Model 1 (R
or nicked with Q) fQRS (33.3%), compared with group 2 (26.8%).

Conclusions.

There is a direct association between the presence of LVSD in fQRS and AIMI,
predominantly in those who received thrombolysis.

Key words: Left Ventricle systolic dysfunction, Fragmentation of the QRS.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Las pruebas no invasivas e invasivas se han utilizado para la estratificacion de riesgo de
Muerte subita cardiaca (MSC) en el contexto de Enfermedad Cardiaca estructural tal como
enfermedad arterial coronaria (EAC), Cardiomiopatia e Insuficiencia Cardiaca. Con esto
pocos marcadores son utilizados en la practica clinica. La alternancia de la onda T
(MTWA) y Sefiales promediadas por Electrocardiograma tienen un alto valor predictivo
negativo en pacientes con Infarto del Miocardio o Cardiomiopatia. La mayor limitacion del
uso de estos tests son la carencia del valor deseado como predictivo positivo.

Arritmias malignas ventriculares como la Taquicardia ventricular sostenida (TVS) y
Fibrilacion Ventricular (FV) son responsables de las dos terceras partes de MSC, por un
mecanismo comin como es el sustrato de miocardio vulnerable el que inicia y mantiene la
arritmia de reentrada. La deteccion de anormalidades en la repolarizacion del tejido o
enfermedades en la conduccién del impulso es necesaria, esto es posible con pruebas tanto
invasivas como no invasivas. !

Recientemente se ha descrito la presencia de la Fragmentacion del QRS (fQRS),
en un electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones de rutina como otro marcador de
anormalidades de la despolarizacion, este dato sugiere alteraciones en la conduccion para
pacientes con cicatriz miocardica por EAC. Sin embargo la fQRS también es aplicable para
otras Cardiomiopatias. Incluso se ha aplicado como otro marcador de Displasia
arritmogeénica del Ventriculo derecho (DAVD)y en el Sindrome de Brugada (SB). *

- Se define un QRS fragmentado (fQRS) en un electrocardiograma (ECG) de 12
derivaciones de rutina, aquel que se realiza con un rango de filtro de 0.15 a 100 Hz, con un
Filtro de 60 Hz, a una velocidad de 25mm/s, y voltaje de 10mm/mV e incluye varias
morfologias de ondas QRS con o sin onda Q, e incluye la presencia de una onda R
adicional (R’), o mellada en el nadir de la onda R 0 de la onda S, o la presencia de > de 1
Ren dos derivaciones contiguas, correspondiendo a mayor territorio de arteria coronaria.
En un principio fueron excluidos los bloqueos completos de rama del haz de his vy el

bloqueo incompleto de rama derecha.!



Posteriormente se extendio la definicion de fQRS en presencia de complejos QRS >=
120mseg, tal como en el Blogueo de rama , y Complejos ventriculares prematuros, y QRS
modificados por estimulacion con marcapasos (pQRS). Los criterios agregados fueron > 2
muescas en onda R o en la onda S en 2 derivaciones contiguas en el Bloqueo de rama, y
similar el pQRS en extrasistoles ventriculares (EV) se define por la presencia de 2 picos o
muescas en 2 derivaciones contiguas en onda R con duracién >40mseg. *

Se ha demostrado que la fQRS en un ECG de superficie es un predictor de cicatriz
miocérdica en pacientes con EAC o sospecha de ésta. Por la presencia de fQRS en >=de
2 derivaciones contiguas V1 a V5 son predictores de cicatriz miocardica en segmento
anterior del Ventriculo Izquierdo (V1), territorio de la Arteria Descendente Anterior. En
derivaciones laterales (>=2) predice cicatriz miocardica en segmento lateral territorio de
Arteria Circunfleja. Similar ante la fQRS en derivaciones inferiores (>=2) predice cicatriz
miocardica en segmento inferior del VI, territorio de la Arteria Coronaria Derecha.

La fQRS se ha descrito como marcador de eventos arritmicos en cardiomiopatia no
isquémica, tras una media de seguimiento de 21.6+-21.9 meses el 54% de un total de
pacientes (105) les fué detectado fQRS con una mortalidad del 24% y sobrevida menor

aunque ésta Gltima no estadisticamente significativa ( p=.18).*

En la DAVD de 176 pacientes hombres de edad 47.3 +- 13.7 afios comparado con la
presencia de onda epsilon en derivaciones precordiales derechas altamente amplificadas y
derivaciones unipolares en un subgrupo de 207 pacientes, en este estudio 52 sujetos no se
detectaron afectados fenotipicamente y genotipicamente de la busqueda sistematica
familiar realizada en 10 familias con mutaciones de 2-plakophilin y desmoplakin Sin
embargo la deteccion de la fQRS se encontro en el 85% de pacientes y 4% del grupo
control, mientras que la deteccion de onda epsilon representd el 77%. Otros hallazgos
electrocardiograficos detectados incluyeron prolongacion del QRS, Prolongacion de onda

S, activacion terminal tardia, potenciales epsilon. *

La fQRS se ha utilizado como marcador en otras anormalidades de despolarizacion tal
como el SB. Morita y cols mostraron hasta el 43% de incidencia de dicha fragmentacion en

115 pacientes con sindrome de Brugada. Y la incidencia fue significativamente alta en el



grupo de pacientes con fibrilacion ventricular comparado con sincope 0 pacientes
asintométicos. La cartografia del ventriculo derecho en estos pacientes reveld una
incidencia significativamente alta de fragmentacion intracardiaca similar a los datos

obtenidos en pacientes con EAC durante el mapeo del ventriculo derecho. *

Otros marcadores de anormalidades de despolarizacion y repolarizacion incluyen la
amplitud del QRS, la Sefial altamente amplificada en ECG (SAECG), que puede detectar
potenciales eléctricos de niveles de microvoltajes en complejos terminales de QRS también
conocidos como “potenciales tardios” que representan datos de cicatriz miocardica y sitios
de reentrada para arritmias ventriculares malignas. Por ultimo el Incremento de la
fragmentacion del intra-QRS en Magnetocardiografia aplicado para pacientes con EAC.,
Korhonen y cols demostraron que la fragmentacién sugiere fuerte relacién de substrato
arritmogenico, este dato mas Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo (FEVI) menor
del 30% represento6 valor predictivo positivo y negativo del 50 y 91% respectivamente para

eventos arritmogénico. *

Los mecanismos de fQRS han intentado explicarse como un fenémeno fisiologico que
represente un marcador de cicatriz miocardica. Esto es dicha fQRS en un ECG de
superficie de 12 derivaciones puede ser fundamentado por activaciébn no homogénea
ventricular por la presencia de cicatriz miocardica. Las primeras publicaciones definieron al
QRS mellado en el Infarto del Miocardio (IM) y Peri-infarto como un blogueo de
conduccion. En este mismo tiempo la deteccion de potenciales tardios y su predictividad en

relacion a mayor incidencia de arritmias ventriculares también fue descrita. *

Con los hallazgos de necropsias se describio que los islotes de tejido viable miocardico
interpuesto en abundante tejido fibrético es el posible mecanismo de dicha fragmentacion
del QRS. Sin embargo el tejido miocardico isquémico crénico juega un papel importante en
la activacion no homogénea Yy despolarizacion parcial asi como la menor velocidad de
potencial de accion ventricular. Y los diferentes modelos de fQRS son secundarios a la

modificacion en direccion de vectores de despolarizacion. *



Las limitaciones de la Fragmentacion del QRS son secundarias a que se requiere un éptimo
bajo paso de filtro (100 a 150Hz). La fQRS puede medirse con un filtro de 40 a 60 Hz. La
definicion de la fQRS puede ser cualitativa, ya que la cuantitativa debe utilizar un software
especifico, Ademas de que también puede ser un hallazgo inespecifico y debe interpretarse
en presencia de eventos clinicos pertinentes como en la cicatriz miocardica por EAC o

anormalidades eléctricas primarias de despolarizacion. *

La fQRS en un Bloqueo de rama no tipico como marcador de lesion miocardica ya se ha
descrito y comparado con Imégenes de perfusion miocardica (MPI) por técnica de Tecnecio
99mm sestamibi basada en SPECT que evalta de forma rutinaria e identifica la extension
de Lesion miocérdica en la presencia de isquemia miocérdica fisiolégicamente significativa
en pacientes con sospecha de Enfermedad arterial coronaria. Y es que se ha detectado tal
fQRS en pacientes con aneurisma del Ventriculo Izquierdo.**** ** Estos estudios han
concluido que la presencia de dicha fragmentacion del QRS denota a la region focal
correspondiente de cicatriz miocardica por stress MPI., Con un 75% de sensibilidad y 94%

de especificidad. 2

La presencia de onda Q patolégica en un ECG de 12 Derivaciones es significado de Infarto
del Miocardio transmural. Sin embargo la regresion de onda Q o s6lo desaparecer con el
tiempo ocurre hasta en el 25% al 60% de los pacientes con Historia de IM con onda Q. Por
esto en una cohorte de 479 pacientes de edad media 58.2 +-13.2 afios, 283 hombres, que
fueron referidos tras Test de medicina nuclear , con fQRS que incluyo varias morfologias.
Se concluyo la presencia de onda Q en 71 (14.8%) y la fQRS en 191 pacientes es 34.9% y
la combinacion de ambas es decir onda Q + Fqrs en 203 pacientes (42.3%). Concluyéndose
la Sensibilidad, especificidad y valor predictivo negativo para Cicatriz miocéardica
detectada por SPECT del 36.3%, 99.2% y 70.8% respectivamente, para sélo onda Q;
85.6%, 89% y 92.7% respectivamente para la fQRS; 91.4%, 89% y 94.2% respectivamente
para la onda Q /fQRS. Esto representa que la fQRS en un ECG 12 derivaciones es un
marcador de IM, definiendo las anormalidades de perfusion regional por el cual existe una

substancialmente alta sensibilidad y valor predictivo negativo comparado con la onda Q. *



La evaluacion del QRS y su distorsion en su porcion terminal es claramente asociada con
alteraciones del flujo colateral antes y después de la Revascularizacion percutanea en
pacientes con Infarto del Miocardio, Si bien pacientes con IM y Desnivel positivo del
segmento ST que muestran distorsion de la porcion terminal del complejo QRS tienen peor
flujo colateral y mas a menudo fenémeno de no reflujo con pobre perfusion miocardica
después de la Revascularizacion.

En la era de la Revascularizacion las modificaciones en morfologia del QRS son cada
vez menores, sin embargo su presencia en pacientes con IM, hace un peor pronostico en
relacion a la mortalidad, asociada a la incidencia de Arritmias Ventriculares, FEVI >= 30%,
Variabilidad de Frecuencia Cardiaca, Enfermedades cronico degenerativas (DM2),

incluyendo Aneurisma Ventricular izquierdo.”

La asociacién de Blogueo de Rama Derecha en el curso de Infarto del Miocardio modifica
el prondstico de mortalidad a 30 dias, a pesar de que con la era de trombolisis la incidencia

de este trastorno de conduccion intraventricular es cada vez menor.

En el IM sin onda Q o no transmural, la evaluacién ante presencia de la fQRS puede ser
una alternativa como marcador no invasivo en un ECG de superficie de 12 derivaciones,
que asociado a antecedentes del paciente, curso clinico de sindrome isquémico coronario
agudo, localizacion de Infarto del Miocardio, funcion sistolica del Ventriculo lzquierdo

ensombreceran el prondstico del paciente. ’

El infarto del Miocardio (es decir, la lesion irreversible) causado por la oclusiéon coronaria
completa empieza a desarrollarse después de 15 a 20 minutos de isquemia intensa (sin
flujo anter6grado ni colateral). En el area irrigada por la arteria ocluida la privacion del
flujo y la isquemia miocardica son mas intensas en el subendocardio (aparte de las 10 capas
de células mas internas, aproximadamente que se nutren de la sangre intracavitaria).
Aunque la susceptibilidad a la necrosis isquémica es muy diferente segln los pacientes (en
relacion, por ejemplo con la variabilidad del condicionamiento isquémico previo y del

equilibrio demanda/consumo de oxigeno), existen dos determinantes importantes bien



caracterizados de la extension que alcanza el infarto en dltimo término: La localizacion de
la oclusion, que define *“el area en riesgo” (la cantidad del miocardio amenazado). La
gravedad y duracion de la isquemia miocéardica (el flujo residual y la rapidez de la
recanalizacion). En un paciente que cursa un infarto del Miocardio en evolucion (6 horas a
7 dias), es dificil evaluar la velocidad de progresion y hasta que punto el infarto esta
completo y, en consecuencia, que posibilidades existen de recuperar parte del miocardio
mediante tratamientos de reperfusion. °

La definicion del infarto agudo del Miocardio segun el consenso de la Sociedad Europea de
Cardiologia y el Colegio Americano de Cardiologia ( ESC/ACC/AHA) implica: Elevacion
0 caida tipica de la troponina o de la CK MB con al menos uno de los siguientes: Sintomas
isquémicos, Aparicion de ondas Q nueva en el ECG, Alteraciones del ECG tipicas de
isquemia (desnivel positivo/negativo del segmento ST), Intervencion endocoronaria (p. €j.,
intervencion coronaria percutanea). °

Después de una obstruccion del 100% del flujo coronario por 15 minutos se inicia la
necrosis celular, caracterizada por coagulacion o contraccion por bandas de necrosis con
apoptosis la cual se establece a las 4 a 6 horas, dependiendo de la circulacion colateral,
oclusiéon coronaria intermitente, miocardio preacondicionado y sensibilidad de miocitos.
Estos hallazgos asociados a la infiltracion de leucocitos definen un Infarto agudo o en
evolucién (6 hrs a 7 dias). °

Como localizacion  inferior del infarto del miocardio en evolucién  por signos
electrocardiogréficos corresponde: a Desnivel positivo del Segmento ST > de 1 mm
representa un signo de isquémica miocardica aguda en el contexto clinico de un sindrome
coronario agudo. Es posible que debido a los tratamientos actuales, algunos sindromes
coronarios agudos con desnivel positivo del SST no evolucionen a infarto agudo del
miocardio franco con onda Q y no se produzca elevacion enzimética. Sin embargo la

mayorfa acabara desarrollando un infarto con onda Q.°

El patrén electrocardiografico clasico de necrosis establecida se representa por una onda Q
patoldgica, normalmente acompafiada de onda T negativa (onda Q de necrosis), la
especificidad de este criterio es alta, pero su sensibilidad es baja (alrededor del 60%) y es

incluso menor debido a las estrategias terapedticas actuales y las nuevas definiciones de



infarto del miocardio (consenso ESC/ACC). El origen de la onda Q puede explicarse por la
teoria de la ventana eléctrica de Wilson, el vector de necrosis es de igual magnitud, pero de
direccion opuesta al vector normal que se generara en esa zona si no hubiera necrosis.
Como Q patoldgica: con una duraciéon de > 0.03s y un voltaje de > 0.3mm ( 25% de la

onda R) en derivaciones DII, AVF.?®

Hace maés de 50 afios Myers y cols. propusieron una clasificacion sobre la localizacion del
Infarto del Miocardio en base a sus estudios patologicos clésicos. Sin embargo con algunas
limitaciones, que son complementadas al realizarse estudios invasivos tales como
coronariografia, y estudios de RM, con este Gltimo por ejemplo se ha demostrado que la
pared posterior del Ventriculo Izquierdo (VI) no existe en muchos casos, por lo que la
porcion basal de la pared inferior deberia denominarse segmento inferobasal (segmento 4),
que el vector de necrosis del segmento inferobasal se manifiesta en V3, V4ynoenv2y V1
por lo que la morfologia RS no se origina en V1; que en los casos en que el segmento
inferobasal no apunta hacia arriba (por que toda la pared inferior esta aplanada), el vector

de necrosis se dirige sélo hacia arriba y forma la onda g en DII, DIll, AVF. °

El término de «funcion ventricular» izquierda (FVI) se refiere a la capacidad del
ventriculo izquierdo (V1) de generar fuerza durante la sistole. La fraccion de eyeccion como
medida de la funcidn ventricular izquierda durante la sistole asume que la fraccion de

sangre desplazada del ventriculo izquierdo es proporcional a la fuerza generada.

Hay diversas situaciones patologicas, sin embargo, en las que la Fraccion de Expulsion del
Ventriculo Izquierdo (FEVI) no se corresponde con la FVI.. Aunque se han propuesto otros
parametros que tienen una correlacion mas directa con la FVI, es la FEV1 y las dimensiones
ventriculares los mas utilizados en los ensayos clinicos porque son faciles de aplicar,
altamente reproducibles, se obtienen de forma no invasiva y, sobre todo, porque se ha

demostrado una estrecha relacion entre estos parametros y el beneficio clinico. ®

Hay una evidencia incuestionable sobre la relacion de la FEVI y los volimenes

ventriculares con el pronéstico en pacientes que han tenido un infarto agudo de miocardio,
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en insuficiencia cardiaca y en pacientes que no tienen cardiopatia conocida. Se ha
demostrado también una relacion entre la mejoria y el empeoramiento de estos parametros
en el tiempo con la mejoria y el empeoramiento del pronéstico de los pacientes,
respectivamente. Por dltimo, tanto la FEVI como los volumenes ventriculares son
parametros familiares para los clinicos, intuitivos y féaciles de medir con técnicas
ampliamente disponibles. Asi, la comunidad cientifica entenderd mejor la utilidad de una
estrategia terapéutica si mejora la FEVI o disminuye los volumenes ventriculares que si
afecta favorablemente al dP/dt o al indice Tei, pardmetros independientes de las

condiciones de carga del ventriculo, pero menos conocidos e intuitivos.®

El modo M es el método clésico en la valoracion de la funcién ventricular izquierda por
ecocardiografia. Este método es Gtil en ventriculos normales, en ventriculos dilatados o
asimétricos, donde las relaciones de sus ejes se alteran, no es fiable. Otra limitacién se
relaciona con las alteraciones del movimiento del tabique interventricular, como en el caso
del bloqueo completo de rama izquierda (BCRIHH), el ritmo de marcapasos o la sobrecarga

de volumen del ventriculo derecho.?

Con Ecocardiografia bidimensional el método mas utilizado para medir la FEVI es el
método de Simpson, su exactitud no se ve afectada por ventriculos dilatados, asimétricos o
con alteraciones de la dindmica segmentaria. Se basa en que el volumen del VI es igual a la
suma de los volimenes de diferentes discos contiguos perpendiculares al eje mayor del VI,
que ocupan la cavidad ventricular completa. Los limites endocéardicos del VI al final de la
sistole y de la diastole y su eje mayor deben trazarse manualmente. El programa del
ecocardiégrafo calcula los volumenes y la FEVI. Su principal inconveniente es su
dependencia de la definicion del endocardio. Para su calculo se utilizan la proyeccion apical
de cuatro camaras (procurando desplegar ambos ventriculos en sus maximas dimensiones),
y la proyeccién apical de dos camaras (que no debe incluir la aorta ni el ventriculo
derecho). El segundo armonico ha aumentado la resolucion del endocardio ventricular, lo

cual permite disminuir la variabilidad de un observador en los analisis de la FEVI.
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MATERIAL Y METODOS.

Con el Objetivo de demostrar que la presencia de Fragmentacion del QRS en el Infarto del
Miocardio de localizacion Inferior en Evolucion, es un indicador de disfuncion Sistdlica
del Ventriculo lzquierdo, se realiz6 un estudio observacional (de seguimiento),
prospectivo, de pacientes referidos a la Unidad Médica de Alta Especialidad: Hospital de
Especialidades Centro Medico Nacional La Raza “Dr. Antonio Fraga Mouret”, que
cursaban sus 1ras 24hrs de evolucion con Infarto del Miocardio de localizacion Inferior,
durante el periodo de Agosto a Noviembre del 2009. La informacion fué obtenida a partir
del expediente clinico, expediente electronico, sistema electronico del laboratorio, asi como
los estudios realizados (que incluyeron Biomarcadores cardiacos, perfil Bioquimico; ECG
de superficie de 12 derivaciones con equipo SCHILLER CS-200, (con modificacion de
filtros a 60Hz) en las 1ras 24 hrs y control a los 7 dias, el Ecocardiograma Transtoracico
para evaluacion de Fraccién de expulsion del ventriculo 1zquierdo por Método de Simpson
modificado también en las 1ras 24hrs de evolucion del Infarto del Miocardio y el control a
los 7 dias: Recolectandose esta base de datos en un formato word por paciente (que incluy6
el Nombre, Afiliacion, Edad, género, Factores de Riesgo Cardiovascular, Historia
Cardiovascular, Tiempo de evolucion de Padecimiento actual asi como el tratamiento de

Reperfusion recibido o no, la presencia y modelo de fQRS y la FEVI).

ANALISIS ESTADISTICO

Mediante el programa estadistico informatico SPSS Version 16, utilizando medidas de
tendencia central y dispersion para variables demograficas.

Se utilizé Chi cuadrada, para variables categéricas o pruebas exacta de Fisher cuando fué
apropiado.

Prueba T de Student, para muestras independientes, para variables cuantitativas entre dos
grupos. Cuando no se reunieron los supuestos de normalidad, se utilizd6 U de Mann-
Whitney .

Para analizar las medias de FEVI entre los diferentes modelos de fragmentacion se utilizo
Anadlisis de la Varianza de un factor (ANOVA) y para el andlisis pos hoc se utilizo prueba
de Turkey.

Se consider6 un valor de p inferior a 0.05 como estadisticamente significativo.
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RESULTADOS.

En el periodo de Agosto a Noviembre del 2009 se reclutaron un total de 27 pacientes
con Infarto del Miocardio en evolucion de Localizacion inferior, elegidos por cumplir con
los criterios de Inclusion: del género masculino (81.5%, n= 22), Edad promedio 59.9 +-
10.3, con antecedente de Tabaquismo (81.5% n=22), con enfermedades cronico
degenerativas: HAS ( 74.4% n= 20), DM2 (55.6% n=15), Dislipidemia Mixta (51.9% n
=14), BAV (3.7% n=1), Biomarcador CPKT promedio de 2190 +-479 , CPK MB 215 +-
70, estos 2 ultimos sin significado estadistico. Revisar las Tablas 2 y 3.

De los 27 pacientes reclutados 44.4% (n=12) pertenecieron al grupo 1 de IME Inferior con
Trombolisis y 55.6% (n=15) al grupo 2 de IME Inferior sin Trombolisis. Del ler grupo,
29.6% (n=8) presentaron fQRS y 14.8% (n=4) ausencia de fQRS. Del 2do grupo , 29.6%
(n=8) presentaron fQRS, y el 25.9% (n=7) sin fQRS. Los modelos de fQRS en
frecuencia de presentacion mayor correspondieron al Modelo 1 (R o r mellada en presencia
de onda Q), Modelo 3 (R o r mellada en ausencia de onda Q) Y Modelo 9 ( Sin fQRS ) en
un 33.3% (n= 4) para cada modelo del ler grupo y para el segundo el 18.5% (n=5), 11.1%
(n=3) vy 25.9% (n=7) en dichos modelos de fQRS. En tales grupos de estudios el
comportamiento de la FEVI permanecio en un 48.14% (n= 13) con DSVI Leve, y en un
51.8% (n=14) con FEVI preservada, asi en el grupo de IME con TBL con Modelo 1 de
fORS el 33.3% (n=4) , el Modelo 3 de fQRS 16.6% (n=2), el Modelo 9 con 8.3% (n=1)
con DSVI leve; en cuanto a la FEVI preservada los % correspondieron en el Modelo 3 el
16.6% (n=2) y el Modelo 9 , 25% (n=3). Para el Grupo de IME sin Trombolisis con
modelo 1 de fQRS se obtuvo el 26.8% (n=4) con DSVI leve, en el modelo 3 el 6.7% (n=1)
y para el modelo 9 el 6.7% (n= 1) , la FEVI preservada en el 6.7% (n=1), 13.3% (n=2) y
40% (n=6) en el mismo orden. Los controles a los 7 dias del ECG de 12 derivaciones no
se modificaron en cuanto a la presencia de fQRS, no asi la evaluacion de FEVI por método
de Simpson a los 7 dias: En el 1er Grupo de estudio (IME con TBL) y fQRS el Porcentaje
(%) de DSVI leve se redujo al 8.3% para el Modelo 1 de fQRS (n=1); dicho grupo con
FEVI preservada en un 25% (n= 3), asi como los portadores de Modelo 3 y 9 que se
modificaron a este grupo, conformando un % de 33.3% (n=4) vy 33.3% (n=4)
respectivamente. En relacién al Grupo de IME sin trombolisis, s6lo 1 paciente del Modelo

3 (6.7% n= 1) cursé con DSVI leve, los restantes (que conformaron en siguiente orden:
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Modelo 1, 3y 9 en el 33.3% (n=5), 13.4% (n=2) y 46.7% (n=7) respectivamente cursaron
con FEVI preservada.

El anélisis de variables Demograficas demostr6: Una media de edad de 57.94 para
pacientes con fQRS y una media de 61.91 para quienes no presentaron fQRS, con un
Intervalo de confianza (IC) del 95% y valor de p de 0.338. Del género masculino (n= 14
presentaron fQRS lo que equivale al 51.9%, IC de 95% y valor de p de 0.370),
Enfermedades cronicio degenerativas tales como DM2 se encontrd en el 33.3% (n=9) de
los pacientes (IC del 95% y valor de p de 0.673) con fQRS, asi como la HAS en el 40.7%
(n=11) IC 95% y valor de p de 0.446. El tabaquismo positivo se encontré en el 51.9%
(n=14) de la poblacion con fQRS, con un IC 95% y valor de p 0.370. En cuanto a la
dislipidemia mixta de mayor frecuencia en %, estadisticamente también significativa con
un valor de p de 0.414. El andlisis de biomarcadores cardiacos (CPKT y CPK MB)
demostro su falta de significancia estadistica obteniéndose un valor de p de 0.705, 1C 95%
y 0.757, IC 95% respectivamente. Con respecto a las alteraciones de conduccion
auriculoventricular e Intraventricular, los datos estadisticos obtenidos tampoco fueron
significativos.

La media de FEVI inicial en pacientes con fQRS, para el Modelo 1, del 51.11% DE
3.79, IC del 95% y valor de p del 0.006; para el modelo 3 de fQRS la media de FEVI fue
del 53.57%, DE 3.4, IC del 95%, valor de p del 0.006. Y finalmente para los pacientes que
no presentaron fQRS la media de FEVI inicial resulté en 55.91% con una DE de 1.7 y
valor de p de 0.006.

El andlisis de la FEVI control , mostré que la poblacion de pacientes pertenecientes al
grupo 1 cursé una media de FEVI de 57 +-3.07% , IC del 95%, valor de p de 0.412 y para
el grupo 2 una media de FEVI de 56.13 +-2.32, IC 95%, valor de p de 0.428.

Con esto se obtuvo que la presencia de fQRS como Indicador de DSVI leve en el curso de
Sindrome Isquémico Coronario Agudo de tipo Infarto del Miocardio en evolucion de
localizacion Inferior, tiene una Sensibilidad del 85%, Especificidad del 64%, Valor
Predictivo Positivo del 68.8%, Valor Predictivo Negativo del 81%, con una Razén de
Probabilidad Positiva (o verosimilitud): 2.37, IC 95% 1.13-4.97, Razén de Probabilidad
Negativa : 0.24, IC 95% 0.06-0.91. Revisar Normograma Tabla 4.
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DISCUSION

El servicio de Cardiologia de esta unidad recibe un gran nimero de pacientes
derivados de los Hospitales Generales de Zona, quienes cursan con Sindrome Isquémico
Coronario Agudo, en sus primeras 24hrs de evolucién, con o sin tratamiento de
Reperfusion. Por lo que este estudio puede representar la realidad estadistica a nivel
mundial: el Infarto del Miocardio es la primera causa de mortalidad en Estados Unidos con
500,000 decesos/afio y en nuestro pais no es la excepcion, estimandose alrededor de
80,000 decesos anuales por dicha causa.™

No hay publicacion a la fecha, en la que se documente y demuestre la correlacion de la
fragmentacion del QRS como un indicador de Disfuncion sistolica del Ventriculo
Izquierdo, en el contexto de Sindrome Isquémico coronario agudo, de este modo surgio el
objetivo de demostrar dicha asociacion para el Infarto del Miocardio en evolucién de
localizacion Inferior, y utilizar el hallazgo electrocardiografico de fQRS como un predictor
de DSVI, incluso antes de realizar un estudio de cuantificacion de la FEVI como se realizd
con el Ecocardiograma Transtoracico.

Si bien autores como Bayes de Luna, Das y cols sugirieron que las anormalidades de la
segunda mitad del complejo QRS (fragmentacion), en derivacion V1 durante el Infarto del
Miocardio representaba no s6lo necrosis en zonas basales de despolarizacién tardia, sino
también una mayor sensibilidad y especificidad para deteccion de cicatriz miocardica.® Esto
demostrado posteriormente con el advenimiento de técnicas de imagen como el SPECT; y
aunque en este protocolo no se hizo uso de este estudio, fué suficiente la confirmacion de
presencia y localizacion del Infarto  (necrosis, cicatriz ) con el Ecocardiograma
Transtoracico, demostrando con nuestros hallazgos encontrados que el % de pacientes con
Infarto del Miocardio con onda Q (transmural) es significativo referente a cursar con
anormalidades de la despolarizacion y por tanto con fragmentacion del QRS. Lo que lo
explica como segundo paso tras el inicio de remodelacién cardiaca, y por tanto mayor
Disfuncién Sistdlica del Ventriculo izquierdo.

Sin embargo llama la atencion que quienes cursaron con mayor DSVI no sélo fueron los
que presentaban fQRS, sino que ademas habian recibido tratamiento de Reperfusion,
esto es posible explicarlo en base a la Teoria de la arteria abierta, relacionando la falta de

eficacia de los farmacos fibrinoliticos, que perpetua el estado protrombético. ** De este
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modo dichos farmacos mejoran drasticamente el flujo coronario, persistiendo el dafio
miocérdico y la Disfuncion Sistolica del Ventriculo Izquierdo, principalmente en las 1ras
24hrs.
Como sucede con la supervivencia, la mejora de la funcion global del VI se relaciona con
el tiempo de tratamiento trombolitico, con grandes mejoras si el tratamiento es rapido.'®
Hecho que evidenciamos al evaluar la recuperacion y conservacion de FEVI a los 7 dias,
encontrandose que el 91% de los pacientes que presentaron Fragmentacion del QRS y que
habian recibido trombolisis  recuperé funcion ventricular en los siguientes dias,
manteniendo una FEVI preservada, Comparado con quienes no recibieron tratamiento de
reperfusion, y quienes ha pesar de presentar menor porcentaje de fQRS y Disfuncion
sistdlica leve del ventriculo izquierdo, la recuperacion de dicha FEVI( preservada) se
registro sélo en un 46.7%.
En los antecedentes de la presencia de fQRS como cicatriz miocardica, se ha documentado
su persistencia sin resolucion de esta anormalidad de despolarizacion.*? En este estudio de
nuevo se confirma que independiente del grupo que haya recibido o no tratamiento de
reperfusion (con trombolisis), la presencia de fQRS en registros iniciales persistieron, sin
remision o resolucion durante al menos los 7 dias de evolucion del Infarto del Miocardio.
Otro hallazgo interesante, es el analisis vectorial de los modelos de fQRS mas frecuentes
en este estudio: el 1 (R mellada en presencia de onda Q) y el 3 (S mellada en presencia de
onda Q), que al igual que a lo sugerido en otros estudios, en el Modelo 1 el vector de QRS
esta dirigido a la derecha y posterior como resultado de una despolarizacion precoz, no asi
en el Modelo 3 que presenta una zona de transicién similar a la activacion en el BRIHH.!
Las limitantes de este estudio, estan conformadas por el pequefio nUmero de pacientes
que conformo la poblacién estudiada, el corto seguimiento, asi como la falta de un gold
estdndard no invasivo (Cardiorresonancia magneética, Tomografia multicorte cardiaca, o
SPECT), para evaluacion de FEVI, que harian mas precisa la determinacion de este
parametro, con todo y a pesar de lo mencionado, se obtuvé significancia estadistica, y con
esto fundamentamos su aplicabilidad.
Al igual que en otros estudios las variables identificadas como asociadas a la fQRS fueron
la edad , el género masculino, el tabaquismo, la HAS, la Dislipidemia mixta y Trastornos

de conduccion auriculoventricular.?
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CONCLUSIONES

La presencia de Fragmentacion del QRS en pacientes con Infarto del Miocardio en
evolucion de Localizacién Inferior mas tratamiento de Reperfusion puede ser significado
de la Teoria de la Arteria abierta por fibrinolitico. Sin embargo las variables asociadas que
mostraron relacién directa con la DSVI, tanto en el IME INFERIOR con o sin tratamiento
de Reperfusidn se esclarecieron, concluyéndose la edad, el género, el tabaquismo, la HAS,
la Dislipidemia mixta, como factores de riesgo predisponentes (todas con significado

estadistico).

Los resultados obtenidos ademés del andlisis estadistico nos hacen concluir la posibilidad
de realizar un diagnoéstico presuntivo en relacion a la estratificacién de FEVI (en DSVI
leve y FEVI preservada) antes del ecocardiograma transtoracico en un paciente con SICA
de tipo IME inferior con o sin trombolisis en las 1ras 24hrs, con tan solo un ECG de 12

derivaciones, del cual previa toma se modifican los filtros a un rango de 40 a 60 Hz.
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ANEXOS.
VARIABLE TODOS LOS F QRS NO FQRS VALORDEP
PACIENTES
EDAD 59.9+-10.3 62.5+-8 57.13+-116 0.338
MASCULINO 22 (81.5%) 14+-1 (51.9%) 8(29.6%) 0.370
TABAQUISMO 22 (81.5%) 14(51.9%) 8(29.6%) 0.370
DM2 15 (55.6%) 9(33.3%) 6(22.2%) 0.673
HAS 20 (74.4%) 11(40.7%) 9(33.3%) 0.446
DISLIPIDEMIA 14(51.9%) 8(29.6%) 6(22.2%) 0.414
MIXTA
BIOMARCADOR 2190+-479 2180+-400 2100 +-300 0.705
CPK TOTAL
BIOMARCADOR 215+-70 181+-50 198 +-45 0.757
CPKMB
BLOQUEO AV 1(3.7%) 1(3.7%) 0 0.418
Tabla 1: Base de Datos de Variables Demogréficas.
VARIABLE FEVI % FQRS NO FQRS VALOR DE P
IMEINFERIOR+ TBL | 52.19 +-3.7 8(29.6%) 4(14.8%) 0.338
1RAS 24HRS
IMEINFERIOR SIN | 55.91+-1.7 8(29.6%) 7(25.9%) 0.370
TBL
1RAS 24HRS
IMEINFERIOR + TBL | 57.00 +-3.07 8(29.6%) 4(14.8%) 0.338
ALOS 7 DIAS
IMEINFERIOR SIN | 56.13+-2.3 8(29.6%) 7(25.9%) 0.370
TBL
ALOS7DIAS

Tabla 2. Media de FEVI % a las 24 Hrs y 7 dias en grupos de IME inferior con y sin Trombolisis.
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VARIABLE MODELO 1 M-1 MODELO 3FQRS M-3 FEVI % MODELO 9 FQRS M-9 FEVI% Valor de
FQRS *FEVI% No Pac (%) *FEVI% No Pac (%) *FEVI% p
No Pac (%) No PAC/% No PAC/% No PAC/%
Grupo 1: #45.54% *45.54% #45.54%
IMEINF+ | 4(14.8%) | 4(33.3%) | 4(14.8%) 2(16.6%) | 4(14.8%) 1(8.3%)
TBL +>55% +>55% 0.338
(24HRS) 2(16.6%) 3 (25%)
Grupo 2: *45-54% *45-54% *45-54%
IMEINFSIN | 5(18.5%) | 4(26.8%) | 3(11.1%) 1(6.7%) | 7(25.9%) 1(6.7%) 0.370
TBL *>55% *>55% *>55%
(24HRS) 1(6.7%) 2(13.3%) 6 (40 %)
Grupo 1: *45-54% *45-54% *45-54%
IMEINF+ | 4(14.8%) | 1(8.3%) |4(14.8%) 0(0%) 4(14.8%) 0(0%) 0.338
TBL (7 *>55% *>55% *>55%
DIAS) 3(25%) 4(33.3%) 4 (33.3%)
Grupo 2: *45-54% *45-54% *45-54%
IMEINFSIN | 5(18.5%) | 0(0%) |3(11.1%) 1(6.7%) | 7(25.9%) 0 (0%)
TBL(7 *>55% *>55% *>55% 0.370
DIAS) 5(33.3%) 2(13.4%) 7(47.6%)

Tabla 3. Grupo 1 (IME con Trombolisis), Grupo 2 ( IME sin trombolisis), Modelos de fQRS y

FEVI
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Para la evaluacion estadistica, las variables se clasificaron del siguiente modo.
* La poblacion o Grupo de estudio :
No. 1, aquellos con IME DE LOCALIZACION INFERIOR CON TROMBOLISIS.
No. 2, aquellos con IME DE LOCALIZACION INFERIOR SIN TROMBOLISIS.
* La presencia de Fragmentacién del QRS como el :
GRUPO 1: CON Fragmentacion del QRS, y el
GRUPO 2: SIN Fragmentacion del QRS.
*Se definieron 9 modelos de fQRS

Modelo 1: R or mellada en presencia de onda Q.

Modelo 2: R o r mellada en ausencia de onda Q.

Modelo 3: S 0 s mellada en presencia de onda Q.

Modelo 4: S o s mellada en auséncia de onda Q.

Modelo 5: R o r con més de 2 muescas en presencia de Marcapasos Temporal.

Modelo 6: S 0 s com maés de 2 muescas en presencia de Marcapasos Temporal.

Modelo 7: R o r com mas de 2 muescas em presencia de Bloqueo Completo o Incompleto
de Rama (Derecha, Izquierda: Fasciculares).

Modelo 8: S 0's con mas de 2 muescas en presencia de Bloqueo Completo o Incompleto
de Rama (Derecha, lzquierda: Fasciculares).

Modelo 9: Sin fragmentacién del QRS.

»——vﬁ.hrh“'_‘-\,—__
E it avFk
FEEE N o

Modelo 1 fQRS Modelo 2 fOQRS.
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*La evaluacion de FEVI por método de Simpson se estratifico en 4 grupos:

1. FEVI Preservada:> = 55%

2. Disfuncion sistoélica leve del Ventriculo izquierdo: FEVI del 45-54%.

3. Disfuncion sistélica Moderada del Ventriculo izquierdo: FEVI del 30-44%.

4. Disfuncion sistolica leve del Ventriculo izquierdo: FEVI de < 30 %.

La Variable: Bloqueo auriculoventricular para su analisis estadistico se clasifico en
Modelos:

1 : Bloqueo AV de ler Grado.

2: Bloqueo AV de 2do Grado Mobitz I.

3. Bloqueo AV de 2do Grado Mobitz I1.

4. Bloqueo AV de 2do Grado Avanzado.

5. Blogueo AV de 3er Grado o completo.

6. Sin Blogueo AV.
Asi como tambien la variable (TCIV: Trastornos de conduccion Intraventricular en los
siguientes grupos:

1.BCRDHH

2.BIRDHH

3.BCRIHH

4.BIRIHH

5.BFARIHH

6.BFPRIHH

7.BFARIHH + BRDHH

8.BFPRIHH + BRDHH

9. BLOQUEO BIFASCICULAR + BAV 1ER GRADO.

10. BLOQUEO BIFASCICULAR + BAV 2DO GRADO MOBITZ I.
11. BLOQUEO BIFASCICULAR + BAV 2DO GRADO MOBITZ II.
12. BLOQUEO BIFASCICULAR + BAV 2DO GRADO AVANZADO.
13. BLOQUEO BIFASCICULAR + BAV 3ER GRADO.

14. SIN TRASTORNO DE CONDUCCION INTRAVENTRICULAR.
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De este modo, con el resto de las variables tales como (edad, género, sedentarismo, Tabaquismo,

Diabetes mellitus, HAS, Dislipidemia, asi como los biomarcadores cardiacos, se establecieron datos

en el SPSS obteniéndose los siguientes registros, graficas, porcentajes, mismos que dan crédito a los

resultados antes documentados.

TABLASy MODELOS DE FRECUENCIA.

Grupo de estudio
Cumulative
Freguency Fercent | “alid Percent Fercent
Yalid 1 12 444 44 4 44 4
Z 14 88,6 a5.6 100.0
Total 27 100.0 100.0
Grupo de estudio
3]

2



Fragmentacion

Cumulative
Freguency Fercent Yalid Percent Fercent
Walid 1 16 a9.3 a9.3 9.3
2 11 0.7 40.7 100.0
Total 27 100.0 100.0

Fragmentacion

Eilq
5 e




Modelos fragmentacion

Frequency Percent Valid Percent |  Percent

TTTTT




FEV

Frequency

Cumulative
Fregquency Fercent Yalid Percent Fercent
valid 47 1 aT T ar
48 4 148 14.8 18.5
50 2 7.4 7.4 258
b3 1 ar T 296
54 il 185 18.5 481
55 8 296 296 7.8
58 6 222 22.2 100.0
Tatal 27 100.0 100.0
FEVI
.
.
-
-
L i
47 23 o4 55

FEVI

Mean=53.7 DE = 3.85 N=27




Frequency

EDAD
Cumulative
Fregquency Fercent valid Percent Fercent
Yalid 37 1 T ar ar
40 1 kK arT T4
a7 1 arT arT 111
449 2 T4 T4 18.5
50 1 arT arT 222
52 1 arT arT 254
56 3 111 111 aran
ar 1 ar a7 407
60 2 74 T4 481
61 1 arT ar 1.4
52 3 11.1 1.1 B3.0
63 2 T4 7.4 704
B4 1 arT ar 741
65 1 T 37 7r.a
By 1 T 3T g31.4
G4 1 a7 a7 85.2
7o 1 T 37 334
I 1 T 3T 926
i 1 a7 a7 96.3
83 1 T ar 100.0
Total 27 100.0 100.0
EDAD
N
7

T I I I T T I I I
37 40 47 49 S0 52 o6 57 60 &1 B2 63 e84 65 67 69 O 71 V7 83

EDAD

28






SEDENT

Cumulative

Fregquency Percent | “alid Percent Percent

Valid 1 27 100.0 100.0 100.0
SEDENT

30
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HAS
Cumulative
Freguency Percent | “alid Percent Percent
Walid 1 20 7.1 7.1 T4
2 T 2549 2849 100.0
Total 27 100.0 100.0
HAS

B
Bz



DLP

Cumulative
Freguency Fercent | “alid Percent Percent

1 a.7 AT a.7
2 74 74 11.1
14 1.4 514 G3.0
10 ar.an 370 100.0
Total 27 100.0 100.0

Yalid
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T [1If]
: 2

4
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Frequency

BIOMARCADOR
Cumulative
Freguency Fearcent Walid Percent Fearcent
Walid 1220 1 T 3T 3T
1380 1 3T 37 7.4
1700 1 3.7 3T 11.1
1200 2 7.4 7.4 18.48
1870 1 3T 37 222
1885 1 3T 37 2549
1900 2 ) | 333
1953 1 3z 37 ar.o
193845 1 ar a7 40.7
Z0oo 1 v a7 144
2100 2 7.4 7.4 51.89
2154 1 ar chs 5.6
2300 2 7.4 7.4 63.0
2350 1 ar ch BE.7
2400 2 74 7.4 741
2450 1 ar ch 778
2516 1 3T 3.7 81.5
2627 1 3T 3.7 85.2
2800 1 a7 3.7 889
2920 1 a7 3.7 926
3100 1 a7 3.7 96.3
3226 1 ar 37 100.0
Total 27 100.0 100.0
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Frequency

(%)
1

BIOMARCADORMB
Cumulative
Frequency Fercent | walid Percent Fercent
Yalid 138 1 ar ar T
144 1 3T aT 7.4
1449 2 74 T4 14.8
148 1 3T AT 18.48
180 2 74 T4 254
181 1 ar ar 296
1849 1 3T T 33.3
182 1 a7 a7 az.0
194 2 T4 7.4 44.4
197 1 37 3T 481
198 K] 1141 111 59.3
200 1 ar ar £3.0
204 1 37 37 6EB.7
210 1 ar ar 70.4
220 1 3T AT 74.1
228 1 a7 a7 77.a
230 1 3T AT g1.a
278 1 a7 a7 g5.2
285 1 ar ar a8.9
298 1 3T T 426
320 1 ar ar 496.3
474 1 3T AT 100.0
Tatal 27 100.0 100.0
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TCIY
Curmulative
Frequency Fercent | Walid Percent Fercent
valid 14 27 100.0 100.0 100.0
TCIV
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GRUPOS DE POBLACION.

FRECUENCIA DE FQRS Y NO FQRS
EN GRUPOS DE POBLACION.

B IME INFERIOR +

15
TBL
10 B [ME INFERIOR
5 SINTBL
0 i

IME INFERIOR

B GPO1IME+TBL

B GRUPO 2 IME
SINTBL

FQRS NO FQRS

MODELOS DE FRAGMENTACION QRS
EN GRUPOS DE POBLACION.

-

8
6
4+
2
0

M1 M2 M3 M4 M5 M6 M7 M8 M9

B IME INFERIOR + TBL M IME INFERIOR SIN TBL

COMPORTAMIENTO DE FEVI EN IME
INFERIOR C/S TROMBOLISIS/ FQRS

5
10
5

0+ T T T f

FEVI<  FEVI30- FEVI45-  FEVI>
30% 44% 54% =55%

B FQRS ™ NOFQRS

IME INFERIOR + TBL / MODELOS fQRS
! FEVI (1RAS 24HRS).

FEVI EN LAS 1RAS 24HRS.
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N \.g\ \\1‘ \é&
MODELOS FQRS /FEVI EN 1RAS
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<30% 44% 54%  >=55%

IME INFERIOR SIN TROMBOLISIS
/ FEVI 1RAS 24HRS.
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FEVI ~ FEVI30- FEVI45-  FEVI
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COMPORTAMIENTO DE FEVI A LOS 7 DIAS.

41

FEVI Y FQRSA LOS7DIAS.

e

H FEVI
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m DSL

= DSM

B DSS
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10

5 4

0 = -’. .
FEVI<  FEVI30- FEVI45-  FEVI>
30% 44% 54% =55%

®FQRS mNOFQRS

IME INFERIOR + TBL : MODELOS
FOQRS Y FEVI A LOS 7 DIAS.
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0
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55%
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l m M9
T T
FEVI FEVI30- FEVI45- FEVI
<30% 44% 54% >=55%

IME INFERIOR SIN TROMBOLISIS: MODELOS
FQRS Y FEVI A LOS 7 DIAS.
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