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INTRODUCCION

Se calcula que alrededor de unas 450.000 personas mueren

anualmente en los Estados Unidos de Norteamerica de muerte

súbita cardiáca (MSC)(1,2). En España, por extrapolación

de datos de población, algunos autores han sugerido una

cifra aproximada de 50.000 (3).

Los registros de Holter en el momento de la muerte han

confirmado que la mayoría de las muertes súbitas cardiácas

son debida.s a fibrilación ventricular (FV), siendo ésta

invariablemente precedida por taquicardia ventricular (TV)

(4,5,6).

Estudios necrópsicos en este tipo de pacientes, demuestran

la presencia, casi constante, de alguna forma de enfermedad

coronaria subyacente (7,8).

Los cateterismos realizados posteriormente en aquellos

supervivientes, revelan que la inmensa mayoría de los mismos

presentan enfermedad arterial coronaria extensa,

habitualmente con infarto de miocardio (IM) previo (9,10).

El evento final puede ser causado bien por isquemia aguda,

con o sin infarto previo, o por una anomalía eléctrica

debida a infarto previo sin isquemia precipitante. Este
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último grupo tiene una más alta incidencia en infarto

previo, disfunción ventricular izquierda y aneurisma

ventricular izquierdo (11). La relativa incidencia de estos

dos mecanismos (isquemia + evento eléctrico ) permanece

sin aclarar debido a que, por un lado, los datos provienen

de grupos supervivientes (resucitados de un evento de MSC),

un grupo por tanto altamente seleccionado y, por otro lado,

la isquemia secundaria o incluso el infarto, puede resultar

de un event:o arrítmico primario.

Aunque en los últimos tiempos se ha aportado mucha

información al conocimiento del mecanismo de las arritmias

en la fase aguda y crónica del IM (miocardio isquémico

agudo o cr.ónicamente infartado), sin embargo es muy poca

la información disponible en cuanto a la forma de predecir

y prevenir dichas arritmias letales.

Mientras que los supervivientes de parada cardíaca tienen

el riesgo más alto de MSC, el grupo mayor de este riesgo

lo componen aquellos que se recuperan de un IAM, con un

3-8ó de incidencia de MSC en el primer año, tras el IM,

y entre un 2-4á por año en los años sucesivos.

La taquicar•dia ventricular no sostenida (TVNS) se ve durante
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la fase aguda del IM en pacientes con IAM anterior extenso

(75ó), insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) (100%) y

aquellos que desarrollan bloqueo completo de rama derecha

(BCRD) (30`ó); es más, 88^ de estos pacientes que presentan

TVNS durante el IAM, presentan aneurisma ventricular

izquierdo y fracción de eyección (FE) marcadamente deprimida

(entre el 9 y el 35ó) (12). De todo este grupo, hasta un

35ó de estos pacientes con estos hallazgos clínicos

desarrollar.án TV sostenida (TVS).

La mayoría de estas arritmias (84ó) ocurren dentro de las

dos primeras semanas del IAM y 56ó de tales pacientes mueren

dentro de l.os primeros tres meses.

La identificación, por tanto, de pacientes con alto riesgo

de MSC es uno de los problemas más acuciantes y apasionantes

que la cardiología actual tiene planteados.

La posibilidad de poder seleccionar un grupo de alto riesgo

de padecer "taquiarritmias ventriculares letales" supondría,

sin duda, el poder incidir sobre la mortalidad global por

esta causa de manera significativa, al poder instaurar

la terapéutica médica o quirúrgica oportuna.
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La monitorización electrocardiográfica continua, con el

sistema Holter, si bien ha aportado mucha luz al respecto,

y sigue siendo de gran ayuda al seguimiento y control de

este tipo de pacientes, no es un método de gran valor que

permita identificar, de manera incruenta, este tipo de

enfermos, existiendo sobrada evidencia, en la literatura

en los últimos años, de que ni siquiera el número de

extrasísto]_es por minuto, ni el grado de Lown de los mismos,

son buenos marcadores (13, 14, 15, 16).

Hata el momento actual, el método más fiable para determinar

si un paciente puede tener el sustrato anatómico

arritmogénico responsable del, sostenimiento de una

taquicardia. ventricular, es la realización de un estudio

electrofisiológico (EEF), con estimulación programada del

corazón (EP), intentando reproducir la arritmia bajo

condiciones de control.

Pero la realización de un EEF es un método cruento y no

exento de riesgos, que requiere hospitalización del paciente

por unas horas y la realización de un cateterismo cardíaco

que lo convierten, juntamente con el coste económico de

los mismos, en un método no ideal de selección de este

tipo de enfermos.
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La búsqueda, por tanto, de un método incruente no invasivo,

capaz de identificar pacientes con riesgo potencial de

MSC por taquiarritmias ventriculares con alta sensibilidad

y valor pr.edictivo, sería lógicamente lo ideal y acapara

actualmente la atención científica.

Antecedentes

En los últ:imos pocos años, muchos investigadores y grupos ^

de trabajo han descrito en pacientes y animales de

experimentación, propensos a presentar TV/FV, un hallazgo

electrocardiográfico común: potenciales de bajo voltaje

y alta frecuencia, registrados continuamente con el complejo

QRS y durando un tiempo variable dentro del segmento ST.

Estas señales, denominadas Potenciales Tardíos (PT),

requieren, para ser detectadas, un proceso especial de

ECG y parecen originarse en zonas de conducción lenta del

miocardio (17, 18, 19, 20, 21, 22, 23).

A su vez, muchos observadores han registrado actividad

desorganizada y retrasada desde el miocardio (24, 25, 26),

directament:e infartado, y existe sobrada evidencia

experimental, apoyando el concepto de que "conducción lenta

a través del tejido infartado, está relacionado con las

arritmias ventriculares" (27, 28, 29, 30, 31), siendo



bloqueo unidireccional, conducción lenta y alteración de

los períod.os refractarios de diferentes zonas de tejido

miocárdico, las condiciones de un circuito re-entrada,

mecanismo electrofisiológico básico de producción de las

TVS, causa de MSC.

En 1973, Boineau y Cox (25) observaron en perros a los

que se les producía un IAM, actividad sostenida,

desincronizada, confinada a áreas locales del miocardio,

durando hasta más de 215 mS, después del comienzo de la

activación ventricular, y demostraron que estas áreas

locales de "excitación" sostenida funcionaban como un foco

de actividad re-entrante e iban asociadas con extrasístoles

ventriculares; el análisis histoquímico del miocardio

indicaba una relación entre la distribución inhomogénea

de la isquemia y la desincronización de la actividad

eléctrica. Similares observaciones fueron hechas también

por Waldo y Kaiser y otros autores (15, 18, 31), quienes

observaron que la aparición de arritmias ventriculares

tras la ligadura de la arteria coronaria descendente

anterior en perros (isquemia aguda) iba asociada con la

aparición en los electrogramas registrados desde dentro

de la zona del infarto de actividad eléctrica continua,

la cual se extendía más allá de la onda T del latido

anterior y precedía el comienzo de la arritmia.
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Observaciones similares fueron he.chas por Nabil E1-Sherif,

Scherlag y Lazzara en 1977 (27, 28) en la fase tardía del

IM experimental en perros, proporcionando por primera vez

"in vivo" evidencia de re-entrada ventricular y demostrando

la propensión para arritmias ventriculares re-entrantes

y MSC en la fase tardía del IM.

Sin embargo, no fue hasta 1978, con los estudios de mapeo

endocárdico de Josephson y Horowitz (30, 32, 33, 34), cuando

se demostró en humanos actividad eléctrica fragmentada

y retrasada a lo largo del subendocardio marginal de los

aneurismos ventriculares izquierdos en pacientes con

taquicardias ventriculares re-entrantes, demostrando

actividad diastólica eléctrica continua, precediendo el

comienzo de: la TVS.

En ese mismo año, 1978, Fontaine, Guiraudon y Frank (35,

36) y el grupo de Klein y Waldo (37) protagonizaron las

primeras publicaciones de detección epicárdica y mapeo

de actividad eléctrica retrasada en animales y humanos

propensos a presentar TV. Las limitaciones del mapeo

epicárdico hicieron el significado de sus datos

controvertido, pero, de cualquier forma, actividad retrasada

marcada fue siempre consistentemente encontrada y el trabajo



de Klein y Waldo confirmó la presencia de ambas, actividad

retrasada endocárdica y epicárdica en el hombre.

En teoría, .tal actividad eléctrica retrasada debería ser

detectable de forma no invasiva desde la superficie

corporal.

ELECTROCARDIOGRAFIA DE ALTA RESOLUCION

La introducción en la práctica clínica de la

elctrocard.iografía de alta resolución (ECG-AR), con

promediado de señales, se remonta a comienzos de los 70,

y es protagonizada por Berbari, Flowers y Stopczyk

(38,39,40,41.42,43,), quienes trabajan en su aplicación

al registro incruento de potenciales de His y, por primera

vez, en 1978, Berbari y col. (44) detectan discretas formas

de onda, apareciendo durante el segmento ST de una

derivación de superficie promediada en el IM canino

experimental y su correlación con la aparición en el tiempo

de actividad eléctrica ventricular retrasada y fragmentada,

registrada en el electrograma tomado del electrodo

implantado directamente en la zona del infarto, 3-6 días

después de la ligadura de la arteria coronaria descendente

anterior y su relación con la aparición de latidos

re-entrante:s
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ventriculares. En definitiva, registraron, por primera

vez, activ:idad arritmogénica ventricular desde la superficie

corporal durante el segmento ST.

Ellos hipotetizaron como probable que las áreas que

mostraban un marcado retraso tenían una pequeña masa total

comparada con la masa ventricular global, y por eso su

activación no era detectada con el electrocardiograma

normal, necesitando equipos de alta resolución con técnica

de promediado de señales, amplificación y apropiado filtraje

de ruido, para registrar potenciales de bajo nivel en el

rango de microvoltios.

El origen de estas señales (potenciales fragmentados y

retrasados) se cree que es debido, según Gardner (45),

a la ac^tivación de fascículos aislados de células

miocárdica:a supervivientes separadas una de otra por denso

tejido conectivo fibroso, lo cual deriva a activación

eléctrica asincrónica.

Utilidad C:Linica

A finales de los años 70, principios de los 80, la

determinación de potenciales tardíos ventriculares mediante
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esta técnica comenzó a acaparar la atención de grupos de

trabajo e investigadores, destacando fundamentalmente el

grupo de Simson/Josephson de Pensilvania, Breithardt en

Diisseldorf, y Uther en Australia (18,20,21,22), haciéndose

posteriormente más extesiva a otros, quienes comenzaron

a realizar_ y publicar estudios clínicos encaminados a

encontrar :La utilidad de dicha determinación, bajo el punto

de vista diagnóstico y terapeútico en :

. Sujetos normales y pacientes con:

- TVS/NS demostrada o propensos a presentarla.

- Con IM previo.

- Sin IM previo.

- Miocardiopatías.

- Fibr•ilación ventricular.

- Sincope/pre-síncope de etiología desconocida.

Así como la evaluación del control de la eficacia de la

terapéutica antiarrítmica y quirúrgica de la TV y en la

identificación de pacientes de alto riesgo de TV y MSC

por taquiarritmias ventriculares.
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Sujetos Normales

La prevalencia de potenciales tardíos en pacientes sanos

ha sido estudiada por diferentes grupos, mostrando una

prevalencia muy baja en todos ellos; desde cero en la serie

de Zimmermann y Roux (46,47) hasta 4,7ó (2 de 42), la

publicada por Denes y colaboradores (48), llegando a un

6ó Huberto Coto y Nancy Flowers (49) quienes, de 50

pacientes, 38 atletas y 12 regularmente entrenados,

encontraron 3 con PT, con criterios de voltaje menor de

25 uV en los 40 mS terminales del QRS filtrado con un filtro

de alto paso de 25 Hz.

Taquicardias Ventriculares

Potenciales tardíos ventriculares han sido registrados

por muchos grupos de trabajo en pacientes con TV.

Uther y colaboradores (50), ya en 1978, encontraron

potenciales tardíos positivos en 5 pacientes con TV

recurrente.

En 1981, Simson y Josephson (51) encontraron PT positivos

en el 92ó ĉie los pacientes con TV y sólo en un 7ó sin TV.

Breithardt y col. ( 52) en 1982 encontraron que un 71^ de
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los pacientes con TV/FV documentada tenían PT positivos,

durando una media de 51 mS después del final del QRS,

no encontraron PT en los 27 pacientes del grupo control.

Asímismo, Denes y Santarelli (53) en 1.983, observaron

que la presencia o no de PT podría separar pacientes con

TV de los sujetos normales, con 58 a 83 ^ de sensibilidad

y 90 a 100ó de especificidad, dependiendo de la

discriminac:ión usada.

Simson y Josephson (54), en 1984, sobre una serie de 174

pacientes post IM, de los cuales 98 tenían TV recurrente

sostenida, encontraron utilizando un análisis de regresión

logística, que la presencia de PT ventriculares era el

más potente marcador para caracterizar a los pacientes

con TV después de un IM, seguido por un pico prematuo de

extrasístol.es ventriculares 100/h. y la presencia de

aneurisma ventricular izquierdo, proporcionando por tanta

información independiente en la identificación de pacientes

con TV después del IM, con una sensibilidad del 89 ó

especificidad del 69 ó, siendo positivos en el 90 ó de

los casos de TV.
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En pacientes con FV (55), este mismo grupo encontró una

alta incidencia de PT, pero importantemente más baja que

en la de los que sólo tenían TV; de 123 pacientes con IM

transmural previo e historia de TV/FV, ocurriendo más de

una semana después del IAM, 82. tenían historia de TVS.

El otro grupo de 41 pacientes tenían al menos un episodio

objetivado de FV, de los cuales 32 (78ó) habían tenido

además episodios repetidos de TV sostenida. Los pacientes

con TV sól_o tenían un 90ó de PT positivos, en contraste

con los de historia de FV, que tenían un 73ó de PT

positivos. En la Estimulación Programada, en el 95á del

primer grupo se indujo TV sostenida, en contraste con un

78ó en el atro grupo.

En la misma línea, Denniss y col. (56) encontraron una

incidencia mucho más baja de PT en pacientes con FV,

comparado con pacientes con TV, y otros autores han notado

también una incidencia menor de arritmias ventriculares

inducibles en pacientes con FV, comparados con los de TV.

En los últimos años, la atención ha estado polarizada

fundamental.mente a objetivar el valor predictivo de los

mismos en cuanto a la inducción o presentación de TV, así



13

como su significado pronóstico y sensibilidad para

identificar pacientes con alto riesgo de presentar TV y/o

MSC.

En este sentido, Nalos y col. (57), estudiando 100 pacientes

consecutivos de "alto riesgo", 85 de los cuales presentaban

enfermedad estructural cardíaca, encontraron la presencia

de PT muy precisa en la predicción de la inducción de TVS

(93ó de sensibilidad, 93ó de especificidad).

Buckingham y col. (58), estudiando 48 pacientes con

cardiopatía isquémica, 10 de ellos con TV documentada

sostenida y 38 no, encuentran la presencia de PT positivos

como la única variable estadística que se correlaciona

con TVS, :^iendo además esta correlación independiente de

la función ventricular izquierda o la extensión de

enfermedad coronaria, con una sensibilidad del 58ó,

especificidad de 86% y valor predictivo del 80ó.

Simson y Josephson (59), estudiando 36 pacientes con TVNS

e IM inferior, 27 y anterior 9, con TVS documentada, 19

de ellos inducida, encontraron que los PT positivos y la

duración de:l QRS filtrado era un instrumento muy sensible
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para la predicción de TV sostenida en pacientes con IM

inferior y TVNS, mientras que, en el grupo de pacientes

con TVNS más IM anterior, los PT no son de ayuda en precedir

la inducibi.lidad de TVS.

Kertes y col. ( 60), en 1985, estudiaron el valor de los

PT positivos en 44 pacientes, 26 con cardiopatía isquémica

crónica y el resto con otras formas de miocardiopatías.

La TV era :^ostenida en 22 y no sostenida en otros 22; ellos

encontraron que el valor predictivo de los PT positivos

era más alto para ambos tipos de TV en pacientes con

cardiopatía isquémica crónica que en los pacientes con

miocardiopatías y que son predictores altamente específicos

de TV inducible en la EP en todos los subgrupos, con lo

que pueden ayudar a identificar pacientes con TVNS, los

cuales requieren posteriores investigaciones o tratamiento.

Kuchar y col. (61) en un excelente trabajo, realizan la

técnica en 123 pacientes consecutivos con IAM, antes de

ser dados de alta del hospital; a todos los pacientes se

les sometió a su vez a Holter y cálculo de FE por

Ventriculografía Isotópica. Durante un período medio de
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seguimiento de 8.2 meses, hubo 12 eventos arrítmicos (EA):

6 MS y 6 7'V sintomáticas. La sensibilidad para identificar

pacientes con EA fue del 91^. La incidencia del EA fue

del 22ó en pacientes con PT versus ló sin PT; de 33ó en

los pacientes con FE 40ó versus 1^ FE 40ó; de los

pacientes con PT y FE 40$, 53ó tuvieron EA versus 2ó sin

ambos parámetros. Extrasístoles ventriculares repetitivas

en el Holt:er no predijeron el EA y aparecieron igual en

pacientes con PT (14ó) que en aquellos sin PT (15%). La

combinación de PT positivos y FE disminuída se mostraron

predictores muy fuertes de EA a el alta hospitalaria

(sensibilidad, 82ó; especificidad, 93ó), concluyendo, por

tanto, que el hallazgo de un PT en presencia de disfunción

ventricular izquierda moderada, antes del alta hospitalaria,

proporciona. un marcador extremadamente sensible y

específico, no invasivo, para el posterior desarrollo de

arritmias ventriculares graves después del IM.

En 1987, Nabil El Sherif y col. (62) determinan PT y

realizan EP en un grupo de 75 pacientes con TVNS espontánea,

dividiendo los pacientes en dos grupos: Grupo I(42

pacientes c:on rachas de TVNS 3 latidos y 10 latidos)

y grupo II (33 pacientes con TVNS 10 latidos y 30 sg.).
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Encontraron que la TVS inducible era más frecuente en

pacientes con PT positivos (73ó) que con PT negativos (20ó).

La incidencia de PT positivos y su valor predictivo no

fueron significativamente diferentes en pacientes con

cardiopatía isquémica crónica (CIC) o cardiomiopatía

dilatada (CMD), concluyendo que, en pacientes con TVNS,

los PT positivos predicen la inducibilidad de TVS en

pacientes con CIC y CMD.

Similar es^tudio fue conducido por Gómes y col. (63) para

objetivar el valor predictivo de la inducibilidad de TVS

en pacientes con alto grado de ectópicos y TVNS, encontrando

una alta, sensibilidad (89ó) y especificidad (79á) de los

PT (V40) para la inducción de TV, concluyendo que los PT

pueden servir como test de screening valorable para la

selección de pacientes con alto grado de ectopia y TVNS

para EP.

Sincope

La determinación de PT ha sido también utilizada como método

de screening en pacientes con síncope de etiología

desconocida (SED) y en la evaluación del síncope recurrente,

exitiendo pocos, pero demostrativos trabajos al respecto

en la literatura.
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En este sentido, Gómes y col. (64) utilizaron la técnica

de promedi.ado de señales del ECG de alta resolución,

determinando la duración del QRS filtrado, la medida de

señales de amplitud 40 uV y los V40 en 30 pacientes con

SED, sometiéndolos posteriormente a EP y encontrando que,

de los 9 pacientes que presentaron TVS inducida, 7(78á)

tenían V40 positivos, siendo además este parámetro el más

predictivo de TV inducible (sensibilidad, 78ó;

especificidad, 95ó), concluyendo que los PT pueden

seleccionar pacientes con SED, los cuales tienen una alta

probabilidad de TV inducible en la EP y que los V40 pueden

ser el parámetro más predictivo para seleccionar pacientes

con SED, que deben ser sometidos a EP.

En la misma línea de trabajo, Gang, Mandel y col. (65)

estudiaron 24 pacientes con SED, los cuales fueron sometidos

a EP; 9 de ellos presentaron TVS (8 inducida y 1

espontánea); PT estaban presentes en 8 de estos 9 pacientes

(89ó de sen.sibilidad), mientras que ninguno de los restantes

pacientes los tenía. Asimismo, comparan este grupo con

15 voluntarios normales y 22 con TV sostenida documentada

previamente, siendo estos PT positivos en 16 (73ó de

sensibilida.d), aumentando la sensibilidad cuando las cifras
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de duración del QRS filtrado se aumentaban a 120 mS, y

negativos en los 15 voluntarios normales, mostrándose,

por tanto, los PT positivos como un test sensible y

específico para detectar TV en pacientes con síncope.

Asímismo, Kuchar y col. (66) realizan determinaciones de

PT en 150 pacientes consecutivos con síncope, para

determinar su papel diagnóstico en la identificación de

pacientes con TV, y determinar su pronóstico a largo plazo.

Todos los pacientes fueron también sometidos a un protocolo

de investigación estándar independientemente, para

determinar la causa del síncope. 29 pacientes tenían PT

positivos, 109 normal y 14 bloqueo de rama. De 22 pacientes

con TV, había PT positivos en 16, y negativos en 101

pcientes de 114, en los cuales el síncope era atribuído

a otras causas que no fueran TV, o permaneció inexplicado.

Los PT pos.itivos tenían un valor predictivo del 82^ para

TV, en pacientes con enfermedad coronaria y la ausencia

de PT identificaba a un grupo de pacientes con muy baja

incidencia de TV; durante el seguimiento de 1 a 20 meses,

15 pacientes murieron, 6 de ellos súbitamente. No hubo

difer^n cias significativas en la supervivencia o recurrencia

de síncope entre los pacientes con o sin PT, concluyendo
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que los I?T pueden identificar pacientes con arritmias

ventriculares graves entre un grupo no seleccionado de

pacientes con síncope.

El efecto de los fármacos antiarrítmicos sobre los PT y

su posible valor como guía de ayuda en el control de la

eficacia terapeútica, también ha sido estudiado. Simson

y col. (67) estudiaron el efecto de los mismos en 49

pacientes con IM previo e historia de TV recurrente

sostenida, inducida o espontánea. Todos los pacientes habían

tenido el IM más de un mes antes del estudio, realizándose

en todos EP de control sin fármacos, así como registro

de PT. La EP y la determinación de PT se repitieron después

de la admi.nistración de fármacos antiarrítmicos; 6 drogas

fueron utilizadas solas o en combinación (Amiodarona,

Procainamida, Quinidina, Fenitoína, Mexiletine y

Disopiramida), y se realizaron hasta un total de 70 ensayos,

utilizando cada droga en un número variable de ellos, desde

4 a 22 ensayos.
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La terapi.a con éxito fué definida como TV no inducible

y no recurrencia de TV por lo menos durante un año, salvo

para los pacientes con.Amiodarona, en los que el éxito

de la terapia se definió como no recurrencia de TV durante

un año de seguimiento. Hubo 21 ensayos con éxito y 49

sin éxito.

En los registros de control, 42 pacientes (86g) tenían

PT positi.vos medidos por la duración del QRS filtrado

y el voltaje de los últimos 40 mS del QRS filtrado. No

hubo cambios significativos en los cambios objetivados

entre los ensayos con éxito o sin éxito. Ningún cambio

en el ECG de alta resolución con promediado de señales

predijo el éxito o no del tratamiento.

En general, la terapia antiarrítmica prolonga la duración

del QRS f.iltrado y disminuye los voltajes del QRS filtrado

en las porciones inicial y terminal del complejo QRS.

Ningún patrón de cambio en el QRS filtrado se observó

que identificara los pacientes cuya TV pudiera ser

controlada con fármacos antiarrítmicos. Los PT no fueron

abolidos por los antiarrítmicos , y el éxito de la

terapéutica se consiguió igual, a pesar de la persistencia
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de los PT. Los agentees investigados prolongaron la

duración total del QRS filtrado y la duración de señales

de bajo voltaje en la porción terminal del QRS de manera

similar, sugiriendo esta evidencia que el enlentecimiento

de la conducción por los agentes antiarrítmicos ocurre

a lo largo de toda la duración del QRS.

Cirugia

Sin embargo, la cirugia de la TV sí hace desaparecer los

PT y su d.esaparción se correlaciona con la no recurrencia

de la arritmia: Rozanski y Castellanos (68) notaron la

desaparición de los PT tras la aneurismectomía en 4

pacientes sometidos a cirugía de TV, así como la no

recurrencia de la arritmia en un tiempo medio de un año.

E1 grupo de Simson y Josephson (69), tres años más tarde,

estudian 37 pacientes sometidos a resección endocárdiaca

por TV refractaria al tratamiento médico. E1 36^ de los

pacientes tenían previamente PT positivos. En los 24

pacientes sin TV, después de la cirugía, hubo cambios

en aquellos que continuaron con TV inducible después de

la cirugía.; sin embargo, la pérdida de PT positivos después
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de la cir.ugía en 9 de 10 pacientes, fue asociada con la

no inducción de TV. La desaparición de los PT no fue

asociada al éxito quirúrgico, ya que 8 de los 18 pacientes

continuaron con PT positivos y no tuvieron TV inducible,

concluyendo por tanto que "los PT predicen el éxito al

alta después de la resección endocárdica si el potencial

tardío desaparece".

Historia Natural

La historia natural de los potenciales tardíos y su

aparición y evolución en el tiempo en relación al IAM

ha sido recientemente descrita.

Kuchar y col. (70) estudiaron el tiempo de aparición de

los PT tras IAM en 27 pacientes consecutivos diariamente.

Los crite.rios de definición de PT fueron los mismos ya

mencionados. 11 pacientes tenían PT en el momento de ser

dados de alta en el hospital (día 8-10), de los cuales

6 ya lo tenían el primer día, 7 al tercer día, 9 al sexto

día y los 11 al 8-10 día. Por el contrario, 2 pacientes

con PT durante los 3 primeros días después del infarto

no los pi-esentaban en el momento del alta, concluyendo



i

23

que la mayoría de los pacientes con PT en el momento del

alta hospitalaria pueden ser identificados durante los

tres primeros días después del infarto.

Lewis y col. (71) estudiaron la aparición de los PT desde

las primeras horas de comienzo del IAM en 48 pacientes,

haciendo determinaciones muy precozmente desde el comienzo

de los síntomas mayores (media de 4.4 horas) y,

posteriormente, a las 12, 18, 24 horas y 2, 3, 7 días

y 6 semanas. Además, 13 pacientes desarrollaron FV dentro

de las primeras 24 horas y 5 pacientes tuvieron arritmias

tardías o muerte súbita. PT se identificaron en 23

pacientes, apareciendo 16 de ellos en los registros más

precoces, y persistiendo posteriormente en 12. En 3 casos

aparecieron más tardíamente, 2 al segundo día y uno a

las seis semanas, y estuvieron presentes de forma

intermitente en 6 casos. Los pacientes con arritmias

ventricula.res tardías o MSC mostraron PT positivos de

manera persistente ó intermitentemente. De los 13 pacientes

con FV sólo 7 tenían PT, concluyendo en este estudio que

. mientras que los PT son importantes predictores de

arritmias ventriculares tardías y MS, su presencia no

identifica el riesgo de arritmias ventriculares precoces.



24

La evoluc.ión a más largo plazo también ha sido estudiada

por Kuchar y col. (72); para evaluar su significado

pronóstico y aproximarse más al conocimiento de su historia

natural, estudiaron prospectivamente 165 pacientes tras

IAM, realizando determinaciones de PT previo al alta y,

posteriormente, a intervalos regulares a lo largo del

año (1.5, 3, 6, 12 meses); 65 pacientes (41ó) tenían un

ECG-AR anormal al ser dados de alta y, en 11 de ellos

se habían. normalizado posteriormente a las 6 semanas.

A los 12 meses, sólo un 70ó de los PT persistían. En el

resto de los pacientes con PT positivos, al ser dados

de alta, un porcentaje de los mismos de nueva aparición,

aproximadamente entre un 2 y un 4ó, se observaba en cada

seguimiento. Por tanto: espontánea normalización del

voltaje en los últimos 40 mS del QRS filtrado ocurre en

el 30ó de los pacientes que tenían previamente PT

positivos, a los 12 meses del IAM, así como pequeños

porcentaje.s de positivación (2ó); es decir, que cambios

dinámicos ocurren el el voltaje del QRS filtrado durante

el primer año del IAM.

TRANSFORMAI)A RAPIDA DE FOURIER

Analisis en el Dominio de Frecuencias

Sin embargo, la determinación de potenciales de baja
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amplitud y alta frecuencia con esta técnica de promediado

de señales del ECG de alta resolución por análisis de

las mismas en el tiempo(Time Domain), presenta limitaciones

en pacier^tes cuyo tiempo de activación ventricular está

alargado por trastornos de conducción intra-ventricular

y/ó bloqueos de rama (QRS 120 mS).

En 1984, Michael Cain (73), pionera el análisis en el

campo de las frecuencias del ECG-AR, aplicando el método

de análisis matemático de Fourier, que permite analizar

el comportamiento de sistemas sobre los que actúan

perturbaciones periódicas de tipo general. El y su grupo

desarrollaron, ensayaron, probaron y construyeron un

sistema de procesado de señales usando el Análisis de

la Transformada Rápida de Fourier (TRF), con vistas a

determinaz- si el análisis de frecuencias proporciona

identificación objetiva no invasiva de un substrato que

conduzca al desarrollo de arritmias ventriculares

re-entrant:es, y para determinar si los resultados del

análisis ĉíe frecuencia pueden ser usados para estratificar

de una forma prospectiva pacientes con enfermedad cardíaca

orgánica y alto y bajo riesgo de desarrollar arritmias

ventricula.res sostenidas.
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Cain y col. publican los primeros hallazgos encontrados

en el análisis de frecuencias con la TRF, aplicado a la

ECGAR en la identificación de pacientes propensos a

presentar TV.

Estudian tres grupos de pacientes: Grupo I(16 casos,

pacientes con IM previo, más TV sostenida documentada);

grupo II (35 casos, pacientes con IM previo, sin TV

sostenida conocida) y grupo III (10 sujetos normales).

Los resultados demostraron diferencias significativas

en la caída de decibelios a 40 Hz, y el área bajo la curva

comprendi ĉía desde la frecuencia fundamental a la frecuencia

a la cual el espectro de amplitud descendía 60 decibelios

para ambos, los 40 mS del QRS y el segmento ST en los

pacientes del grupo I, comparados con los de los grupos

II y III, en los cuales los resultados fueron

independientes de la duración del QRS, FE y complejidad

de los ectópicos ventriculares espontáneos.

Concluyeron, por tanto, que los pacientes con TV sostenida

manifiesta tras IM, muestran un contenido de alta

frecuencia. relativamente mayor en los intervalos libres
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de arritmias en el terminal QRS y segmento ST que aquellos

sin TV (88ó I; 15ó grupo II; Oó grupo III).

Los mismos autores (74), en 1985, publicaron el análisis

de las frecuencias en un número mayor de casos de los

grupos previamente mencionados, encontrando que el terminal

QRS y el segmento ST de los pacientes con TV sostenida

contiene una proporción de componentes en el rango de

20-50 Hz, entre 10 y 100 veces más en los pacientes con

TVS. No hubo diferencias significativas en los picos de

frecuencias entre los grupos, y se observó que ninguna

frecuencia por encima de 50 Hz contribuyó sustancialmente

al espectro de energía de la porción terminal del QRS

y segmento ST en ningún grupo.

Más recientemente, otros autores (Anthony Gómes y col.

y De Caro y Volosín y col. (75,76) han corroborado los

hallazgos de Cain y col., en el sentido de que los

pacientes con TV tienen una mayor relación en los

componentes alta frecuencia/energía, en la porción terminal

del QRS, comparados con los que no tienen TV o individuos

normales; sin embargo, todos tienen una relación alta

frecuencia./energía similar cuando se analiza el total
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QRS y ST, debido a que los pacientes con TV tienen

significativamente menos alta frecuencia en una señal

promediada del QRS entero-segmento ST, concluyendo que

el análi:sis de frecuencia en el total QRS-ST es el

intervalo más útil, discriminado entre pacientes con y

sin TV.

Posteriormente, Cain y col. (77) publican la utilidad

del análi.sis de frecuencia de las señales del ECG-AR,

mediante la TRF, demostrando que la diferenciación de

pacientes con y sin TV, por esta aproximación no es

afectada por la presencia de bloqueo de rama (BR),

concluyen ĉío, por tanto, que el riesgo de desarrollar TVS

puede ser definido con precisión en pacientes con BR en

ritmo sinusal. Estudiaron 28 sujetos normales (grupo I)

y 141 con. enfermedad cardíaca orgánica, agrupados acorde

a las características clínicas: grupo II: 40 sin TV con

QRS de :120 mS. Grupo III: 21 sin TV con QRS 120 mS.

Grupo IV: 43 con TVS y QRS en ritmo sinusal menor de 120

mS. La TRF era anormal en el 91 y 95ó de los grupos con

TV, siendo sólo del 4.20 y 19ó en los sujetos normales

y grupo II y III.
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Por otro lado, los mismos autores (78) han demostrado

una mayor utilidad del análisis del espectro de

frecuencias, en la valoración de la eficacia terapeútica

antiarrítmica, concluyendo que las drogas antiarrítmicas

pueden al_terar la composición de la frecuencia del QRS

terminal y segmento ST, correlacionándose esos cambios

con la eficacia de la droga.

Identificación de pacientes con alto riesgo de MSC tras IM

La EP sí sola ha sido evaluada para estratificar este

riesgo, con resultados muy controvertidos en cuanto al

valor de la TV/FV, inducible como marcador. Datos

prelimina2-es obtenidos de los trabajos previamente

mencionados, muestran que entre un 15-25á de estos

pacientes tienen estos marcadores. Sin embargo, la

combinacián de la inducción de arritmias sostenidas con

EP y anormal ECG-AR pueden ser útiles.

Breithardt y col. (79) encuentran un 33ó de incidencia

de TVS clínica si la TV monomórfica sostenida a una

frecuencia menor de 250 lpm es inducida en presencia de

un PT.
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La experiencia australiana continuada, encabezada por

el grupo de Uther (80,81) relaciona el significado

pronóstico de la TV/VF inducida en la EP y los PT

detectados en supervivientes de IAM en un estudio

prospectivo de 403 supervivientes, clínicamente bien

después de un IM transmural (edad menor de 65 años),

comparando el significado pronóstico relativo de la TV/FV

inducida e:n la EP dentro del mes de un IAM.

La probabilidad a dos años de permanecer libre de Muerte

Cardíaca o TV/FV no fatal, era de 0.73 para los que tenían

TV induci^ble, 0.93 para los de FV inducible y 0.92 para

aquellos sin arritmias inducibles. La LC de la TV inducible

era de 230 mS o más en un 70ó de los pacientes, con TV

inducible, que murieron. De los pacientes estudiados con

ECG-AR, e.l 26ó tenían PT. La probabilidad a dos años de

permanecer libres de MC o TV/FV no fatal era de 0.73 para

los pacientes con PT positivos (+) y de 0.95 para los

pacientes sin PT, encontrando una correlación significativa

entre la presencia de PT y la capacidad para inducir la

TV.



O B J E T I V O S
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OBJETIVOS

1.- Aproximarnos a la incidencia de Muerte Súbita Cardiaca

en nuE^stro medio.

2.- Conocer las causas y mecanismos de MSC en un medio

sin sistemas paramedicos de rescate comunitario

extrariospitalario.

3.- Aproximarnos a la estratificación de riesgo de MSC

de forma invasiva y no invasiva.

4.- Evaluar un nuevo metodo diagnóstico.

5.- Valorar si el analisis de Potenciales Tardios

Ventriculares discriminan pacientes con arritmias

ventri.culares malignas e identifica grupos de riesgo.

6.- Conocer la incidencia de potenciales tardios en

sujetos sanos.

7.- Analizar el espectro de energía y definir los

componentes de frecuencias en sujetos normales y

pacientes con Taquicardia Ventricular en orden a

valorar el substrato y profundizar en el conocimiento
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de los mecanismos anátomo-electrofisiológicos

responsables de las arritmias ventriculares malignas,

causa de MSC.

8.- Ahondar en el conocimiento de un complejo problema

multifactorial y sentar las bases de estudios

prospectivos a corto, medio y largo plazo, que nos

ayuden a estratificar el riesgo e identificar sujetos

propensos a presentar episodios de MSC.



MATERIAL
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MATERIAL

Población de pacientes resucitados:

A lo largo de 72 meses un total de 64 pacientes fueron

atendidos por nosotros en la Unidad de Cuidados Intensivos

de Urgencias del Hospital "12 de Octubre", ingresados

en situación de parada cardio-respiratoria instaurándose

por tanto medidas de resucitación cardiopulmonar (RCP).

En 51 casos (79.6ó) las medidas de RCP fueron efectivas

y de alguna manera la causa pudo ser identificada o muy

razonablemente aproximada.

Siguiendo los criterios de definición de Muerte Súbita

Cardíaca, para incluir pacientes en este estudio y que

se especifican más adelante en el apartado de METODOS,

29 pacient:es fueron rechazados por no reunir los criterios

de inclusión. La patología ,demostrada en este grupo,

incluia:

- Cardi.opatía isquémica aguda: 17 casos.

- Hemorragia cerebral: 1 caso.
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- Intoxicación barbitúrica: 2 casos.

- Intoxicación heroínica: 6 casos.

- Intoxicación por insecticidas órgano-fosforados:

1 caso.

- Coma cetoacidótico: 1 caso.

- Cris:is aguda de insuficiencia cortico-adrenal: 1

caso.

Los 22 pacientes restantes, además de reunir los criterios

de inclusión, fueron resucitados con éxito, sin secuela

neurológica alguna, constituyendo la población sometida

a Estudio Electrofisiologico ( EEF) completo en este

trabajo.

POBLACION TOTAL ESTUDIADA

Han entrando a formar parte en este estudio un volumen

total de 73 sujetos agrupados y especificados en las

siguientes categorias:

- Resucitados de Muerte Súbita Cardíaca.......... 22.

20 varones (91ó), 2 hembras (9ó); Edad Media: 54.2 ±

16.3 años.
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- Sanos ...........................................35.

22 varones (62.82), 13 hembras (37.2%); Edad Media:

39±17.1 años.

- Taquicardia Ventricular pocumentada ............. 7.

7 varories; Edada Media: 55.5 6.4 años.

- Miocardiopatías ................................. 9.

6 varor.^es (66.7ó), 3 hembras (33.3ó)

TOTAL ......................................... 73.

- Pacientes a los que se realizó EEF completo:

- Resucitados de Muerte Súbita Cardíaca.......... 22

- Pacientes sometidos a estimulación eléctrica programada

del corazón:

- Resucitados Muerte Súbita Cardíaca........... 22.
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- TV Documentada ............................... 7.

- Miocardiopatías .............................. 9.

TOTAL ........................................ 38.

- Pacientes en los que se realizó registro promediado

de señales del electrocardiograma de alta resolución

computerizado, con análisis en el dominio del tiempo

y de la:s frecuencias c

- Resucitados de Muerte Súbita Cardíaca..........10.

- Sujetos sanos ................................. 35.

- TV Documentada ................................ 7.

- Miocardiopatías ............................... 9.

TOTAL ........................................ 61.



METODOS
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METODOS

EQUIPO, INSTRUMENTAL, TECNOLOGIA.

Estudio Electrofisiológico/Estimulación programada del

corazón.

- Electrocatéteres:

Habitualmente se han utilizado en la forma que más

adelantE: se especifica en el apartado de METODOS,

- electrocatéteres cuatripolares 6F.

- electrocatéteres tripolares 7F.

- electrocatéteres decapolares 6F.

Todos e]_los de la casa USCI (BARD electrophysiology).

- Estimulador marca Medtronic modelo 5328, con capacidad

de estimulación a frecuencias altas, e introducción

de un n^ variable de extraestimulos sensando ciclo

de base o estimulado.

- Aparatos de Registro:

- Cinta magnetica analógica, marca Honeywell, modelo

5600.

- Polígrafo-registrador, con inscripción a chorro de

tinta, marca Siemens-Elema, modelo mingograph 82, con

capacidad de registro de papel en 8 canales simultaneos
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y velocidad del mismo entre 2.5 y 1000 mm/sg, con

módulos de electrofisiología incorporados con capacidad

de amplificación y filtrado entre 0.05 y 70 Hz y cajas

selectoras de señal recibida endocavitaria a través

de los e.lectrocatéteres, marca Siemens (Fig. 16).

Determinación y análisis de potenciales tardíos

ventriculares. Electrocardiografia de alta resolución

con promediado de señales.

- Registro:

Se utilizó el modelo computerizado 1200 EPX, de la

casa Arrhythmia Research Technology, (ART).

Los registros gráficos en papel se obtuvieron con

un Plotter marca Hewlet-Packard modelo 7470 A.

- Almacenaje. Análisis y proceso de datos:

Para tal fin, y como más adelante se expondrá con

detalle en el apartado de METODOS, el material

informático utilizado consta de:

- Hadware: PC-IBM modelo 8513002.

- Sofware: utilizamos nuestro propio sofware para

el aná.lisis de frecuencias y el de ART para análisis

en el tiempo y parte de base de datos de las

frecuencias.
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Estudio Electrofisiológico/Estimulación Programada del

corazón.

Metodologí_a general de Estudio.

La realización de los Estudios Electrofisiológicos y

la estimulación programada del corazón se llevo acabo

mediante la introducción de un n4 variable de

electrocatéteres (entre 1 y 5), dentro del corazón,

habitualmente 3, previa anestesia local y siguiendo

la técnic^s de Seldinger, utilizando habitualmente como

vía de acceso al lecho vascular, la punción percutanea

de vena femoral derecha o izquierda, generalmente para

acceder a la aurícula derecha alta, a la zona del His,

y al ápe:x de ventrículo derecho, así como una vena

antecubital generalmente izquierda o subclavia o yugular

derecha para mejor acceso al seno coronario en los casos

que se consideró necesario descartar o confirmar la

presencia de una vía accesoria.

En aquellos casos de mapeo y localización del lugar

del origen de las Taquicardias Ventriculares, se accedió

al ventrículo izquierdo a través de la arterial femoral

derecha o izquierda.
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Bajo control fluoroscopico, los electrocatéteres fueron

colocados habitualmente dentro del corazón de la siguiente

forma:

- Electrocatéteres cuatripolares n4 6F con distancia

inter-electrodo de 10 mm. para Aurícula Derecha Alta

(ADA), Apex de Ventrículo Derecho (AVD), y Apex de

Ventrículo Izquierdo (AVI).

- Electrocatéteres tripolares nQ 7F con distancia inter-

electro ĉío de 10 mm para la zona del Nodo

Aurículo-Ventricular-Fasciculo de His.

- Electrocatéteres decapolares con distancia

inter-el.ectrodo de 1 y 2 mm e inter-par de electrodos

de 5 mm para el seno coronario.

Toda medicación antiarritmica fué suspendida al menos

un tiempo superior o igual a 5 veces y media la vida

del fármac:o y los pacientes fueron heparinizados durante

el Estudio, previo control analitico de su coagulación,

con heparina sódica a dosis de 0.75 mg por cada 2 Kg

de peso endovenosa cada 2 horas, continuandose

posteriormente durante 6 horas más una vez finalizado

el Estudio.
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En aquellos pacientes que por sus características

psíquicas o estado anímico se consideró oportuno, se

administró 1 hora previa al Estudio 1 dosis oral de

Diazepan entre 5 y 10 mg.

Tras obtener registos basales, se procede a medida de

umbral diastólico de estimulación, realizandose

posteriormente todo el EEF con un umbral de estimulación

doble al diastólico, con estimulos consistentes en pulsos

rectagulares de 1 ms de duración. La estimulación fué

siempre bipolar utilizando el electrodo distal del

cateter como cátodo.

Seguimos el protocolo de estimulación programada

propuesto por Brugada-Wellens (Tabla 1) introduciendo

simple, doble y triple extraestímulo sobre ritmo

espontáneo sensado o conducido a diferentes longitudes

de ciclo (600, 500 y 400 ms), barriendo diástole

eléctrica de 20 en 20 ms, salvo en zonas de interes

o próximas al periodo refractario, que se hacía de 10

en 10 ms.

La estimulación programada fué repetida en los casos

de no indu.cción de arritmia sostenida, tras la perfusión

continua de isoproterenol hasta aumentar la frecuencia

cardíaca al menos el 20ó por encima de la basal.
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El registro en papel milimetrado generalmente ha ido

ordenado de la siguiente manera:

Minimo de 3 derivaciones electrocardiograficas

superficie: simultaneas (habitualmente derivación I,

aVF, y V1) y 3, 4 ó 5 registros procedentes de la

actividad electrica endocavitaria, generalmente de la

ADA, de la zona del His, del AVD ó del AVI.

La medida de tiempos e intervalos de conducción se hizo

a velocidades de registro del papel de 100 y 250 mm/sg.

Se analizó:

- Ritmo y Longitud de Ciclo Basal

- Intervalos de Conducción Basales:

PR/ A-H/ H-V

- Tiempo de Conducción IntraHis (H)

- Frecuencia de Wenckebach (F.W)

- TQ de Conducción Sino-Auricular (STRAUSS) (TCSA)

- TQ de Conducción Intra-Auricular (TCIA)

- TQ de Recuperación Nodulo Sinusal Corregido (TRNSc)
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- Comportamiento Nodal

- Periodos Refractarios Efectivos:

- Auricular

- Nodo A.V

- Ventricular

- Conducc:ión V-A

- Inducción Arrítmias:

- Tipo

- Morfología

- Longitud de Ciclo

- Lugar de Origen

- Programas de Inducción

- Formas de Reversión

Promediado de señales/electrocardiografia de alta

resolución.

Registro y análisis en el tiempo.

(Time-domain).

El promediado de señales es un método para reducir el

nivel de ruido, el cual puede contaminar el registro



de señales eléctricas repetitivas.

Superponie:ndo múltiples ciclos del ECG y entonces sumando

y promediando las formas de onda, las señales repetitivas

verdaderas son aumentadas, y ruidos extraños,

extemporaneos o no repetitivos (interferencias),

particulax^mente los provenientes de los movimientos de

la pared torácica y miopotenciales esqueléticos, son

rechazados.

Las interferencias que enmascaran los eventos eléctricos

bajo nivel del corazón tienen fundamentalmente 3

origenes_:

- Músculo esquelético, principalmente los músculos

respi.ratorios.

- Los cables conductores de corriente, generalmente

50-60 Hz y frecuencias armónicas más altas.

- Interferencias generadas por los propios

amplificadores y electrodos.

El voltaje de un ECG altamente amplificado, es primero

medido al:rededor de 1000 veces o más por segundo; un

intervalo deseado del ECG, es identificado y el computador

añade, juntas, todas las formas de onda sumando la lista

de números punto por punto, dividiendolo posteriormente



45

por el n4 de ciclos, y obteniendo así un valor medio

del ECG para cada punto del tiempo.

E1 comienzo del complejo QRS o el tiempo de máxima

pendiente de QRS, es habitualmente utilizado como

referencia del tiempo (generalmente la onda R).

Si la forma de onda de interes no tiene una relación

fija con el punto de referencia, entonces, dicha forma

de onda promediada será aplanada y sus componentes de

alta frecuencia reducidos.

La señal de interes debe ser independiente en el tiempo

de las interferencias contaminantes. Si un artefacto

tal y como el que pueda provenir por ejemplo, del

movimiento de un electrodo, se repite con cada ciclo

cardíaco, entonces el proceso de promediado de señal

no atenuará el artefacto. Sería imposible, en efecto,

separar un artefacto promediado que es sincronizado con

el ciclo cardíaco de una señal eléctrica que provenga

del corazón. Bajo un punto de vista práctico por tanto

los electr_odos no deben ser colocados en zonas próximas

al impulso cardíaco.

En este sentido, para que la técnica de promediado de

señales sE:a más efectiva el artefacto, debe ser casual,
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fortuito y no tener un patrón de distribucción Gausiana.

Ruidos de onda "sinusoidales", tales como las

interferencias eléctricas, no son minimizados tan

eficazmente por la técnica como los que ocurren puramente

de manera casual.

Los latidos ectópicos ventriculares son eliminados

teniendo el computador el patrón del latido a medir,

tomado de varios latidos previos antes del promediado.

El nivel de reducción de ruido con la técnica de

promediado es, en general, proporcional a la raíz cuadrada

del n4 de ciclos promediado; de esta manera promediando

100 ciclos, se reducirá el ruido por un factor de 10,

permitiendo por tanto que una señal de bajo nivel, que

esté escondida por el artefacto, sea registrada

facilmente.

Una vez promediada la señal del ECG, se pasa por un filtro

de alto paso para reducir señales de gran amplitud y

baja frecuencia permitiendo que ser'^ales de alta frecuencia

y baja amplitud pasen sin atenuación.

E1 razonamiento para utilizar filtros de alto paso es

que la despolarización de las células genera rapidos

cambios en el voltaje de membrana, rápidos movimientos
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de frente de ondas de activación y altas frecuencias

en la superficie corporar.

El segmento ST, p. ej, habitualmente contiene o bien

un cambio en la línea de base o un potencial cambiante

lentamente, el cual puede ser de 100 microvoltios o más.

Si se presenta a alta ganancia, señales del nivel de

microvolti.o correspondientes a la despolarización de

pequeñas áreas de células, podrían ser difíciles de

percibir.

Generalmente, los filtros de frecuencias de alto paso

utilizados para los Estudios de promedio de señales del

ECG, se mueven en un rango entre 25 y 80 Hz.

Pero, un problema con los filtros de alto paso de los

diseños convencionales es que ellos mismos "resuenan"

o crean un artefacto después de una señal de gran

amplitud. Esta propiedad, impide la detección de

potenciales de bajo nivel, los cuales ocurren justamente

detrás de una forma de onda de gran amplitud, tal como

potenciales del haz de His, los cuales siguen

inmediatamente a la despolarización, o un potencial tardío

ventricular, el cual aparece solamente unas pocas décimas

de milisegundo después del complejo QRS.
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Las técnicas de filtrado digital, las cuales utilizan

algoritmo:^ matemáticos computerizados para el proceso

de filtrado, como el utilizado en este estudio, pueden

minimizar el artefacto de la resonancia del filtro.

Nosotros utilizamos el filtro digital "bidireccional",

de Simson, para estudiar los potenciales tardíos

ventriculares.

Con este filtro, el computador procesa la señal del

ECG promediado en el tiempo hacia adelante, hasta la

mitad del QRS, procesando entonces las señales en sentido

inverso (comenzando al final de la onda T hasta que

la mitad del QRS ^es alcanzada). Con esta estrategia,

los artefactos provenientes de la resonancia del filtro

son eliminados completamente del complejo QRS.

Utilizamos derivaciones bipolares ortogonales X,Y,Z,

y todos l.os registros fueron realizados a la cabecera

de la cama.

Después de la amplificación, cada derivación del ECG

es convertida al formato digital (Fig 1), y un pequeño

computador• promedia la señales de cada latido,

contrastandolas contra el patrón extraido antes de

referencia, a fin de rechazar ectópicos o latidos con

interferencias o artefactos
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groseros, promediandose generalmente un n4 aproximado

entre 150 y 300 latidos, para conseguir un nivel de ruido

(optimo inferior o igual a 0.3 microvoltios), tomando,

como referencia del tiempo del proceso de promediado

la derivación donde la pendiente del QRS es más rapida,

habitualmente la Z.

Las derivaciones son entonces filtradas con el filtro

bidireccional mencionado de alto paso de 25 Hz (banda

25-250 Hz) y convertido en un Vector de Magnitud que

es la raiz cuadrada de la suma de las informaciones de

alta frecuencia al cuadrado contenidas en todas las

derivaciones (RMS: Root Mean Square Voltage),

denominanciose a esta medida el complejo QRS filtrado

como ya se ha mencionado con anterioridad.

V.M: X2 + Y2 + Z2

Definicion de potenciales tardios.

En el momento actual, se define como potenciales tardios

ventriculares, señales de alta frecuencia ( 25 Hz), rango

habitual (25-80 Hz) y baja amplitud (1-20 microvoltios),

de aparición continua en el complejo QRS durando entre
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20 y 60 ms en el segmento ST, aceptandose como valores

positivos la amplitud medida en los ultimos 40 mS del

QRS filtrado (V40) (Fig. 8-9).

Nosotros consideramos positivos la conjunción de los

3 criterios siguientes, contemplados como uno solo:

- Duraci.ón total de los componentes de alta frecuencia

del QRS filtrado y amplificado:

HFQRSD: > 111 mS.

- Señales de baja amplitud, < 40 microvoltios durando

al menos 40 m5 al final de la secuencia de activación

ventricular en el segmento ST:

Señales <40 ^V: 40 mS.

- Voltaje del vector magnitud en los ultimos 40 mS

del QRS filtrado y amplificado:

RMS 40: < 20 ^V.
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Analisis de los contenidos de frecuencias. Transformada

rapida de Fourier. (Frequency-Domain).

Las señales registradas en el tiempo, son transferidas

al computador, eligiendo el segmento de análisis mediante

un algoritmo matemático computerizado, y posteriormente

aplicada la Transformada Rápida de Fourier (TRF) (Fig

5-6).

El anális:is matemático de Fourier, en síntesis permite

analizar el comportamiento de sistemas sobre los que

actuan perturbaciones periódicas de tipo general.

La TRF es un potente método analítico para el proceso

de señales en el campo de las frecuencias, sin las

limitaciones inherentes de la amplificación de alta

ganancia y filtrado de señales requerido para el análisis

en el tiempo. Más aún, el analisis de los componentes

de frecuencia facilita la identificación y

caracterización de frecuencias independientemente de

la amplitud de la señal y proporciona flexibilidad para

analizar diferentes segmentos electrocardiograficos.

Cualquier señal periódica tal como el complejo QRS,

puede ser representada como la suma matematica de una

serie de sinusoidales, de diferentes frecuencias y

amplitudes.
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E1 componente sinusoidal con la frecuencia más baja se

denomina "fundamental" y se repite con la misma frecuencia

que la señal periódica en evaluación. Todos los

componentE^s sinusoidales o armónicos tienen frecuencias

que son múltiplos numéricos de la frecuencia

"fundamental".

E1 análi:sis de la TRF es un algoritmo matemático

computeri^:ado, por el cual las amplitudes de varios

componente:s armónicos de que consta un complejo de forma

de onda periódica son determinados.

La TRF es única puesto que para cada señal en el tiempo

hay una y solamente una presentación de frecuencia.

El uso de la TRF para una muestra discreta de una forma

de onda ^>eriódica requiere la asunción de que la señal

es una función repetitiva y los puntos de la muestra

al inicio y al final están a cero potencial. Sin embargo,

si los puntos de la muestra al inicio y al final de la

misma a analizar no son cero, una aguda discontinuidad

se introducirá entre el final del ciclo y el comienzo

del próximo que artefactuará la misma y añadirá

componentes de alta y baja frecuencia a la señal original.
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Para eliminar esta fuente de errores armónicos, las

muestras obtenidas en el tiempo son multiplicadas por

una función-ventana que suaviza los componentes inicial

y final cie la muestra poniendolos teóricamente a cero

potencial, a nivel de los bordes, permitiendo de esta

forma convertir teóricamente la señal en una extensión

periódica finita.

En este trabajo, se analizaron los componentes de

frecuencia, del espectro de energía contenido en tres

diferentes segmentos:

- 40 mS dentro del segmento ST comenzando desde el final

del QRS, seleccionado por un cursor gráfico

computei-izado.

- 120 mS dentro del QRS-segmento ST, distribuidos de

la siguiente manera: 40 mS desde el final del QRS

hacia atrás, dentro del QRS y 80 mS desde el final

del QRS hacia delante dentro del segmento ST.

- 80 mS dentro del QRS-segmento ST, distribuidos de

la siguiente manera: 20 mS comenzando desde el final

del QRS hacia atrás dentro del QRS y 60 m5 comenzando

desde el final del QRS hacia delante dentro del

segmento ST.
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Mapas isoarmónicos representados en gráfica

tridimensional de frecuencia, amplitud y tiempo se

obtuvieron en el análisis de dicho segmento con 25

magnitudes de TRF obtenidas a intervalos de 2 mS dentro

del segmento mencionado.

Las relaciones de magnitud, energía y picos detectados

fueron analizadas en áreas del espectro entre 20 y 50

Hz sobre 0 y 20 Hz y 10 y 50 Hz respectivamente. El

área de interés fué seleccionada por un algorítmo

matemático computerizado y los datos multiplicados

independientemente por una función-ventana de

Blackman-^[arris (-92 dB nivel de Sidelobe) y(-6 dB/oct.

Fall-off) y otra función ventana tipo Hanning (-23 dB

Sidelobe) y (-12 dB/oct Fall-off) (Fig 3)

posteriormente la TRF aplicada.

Magnitudes absolutas y transformaciones logarítmicas

fueron comparadas en cada una de las derivaciones

individuales X,Y,Z, la suma de las tres (x+y+z) y la

media aritmética de las mismas (x'+y+z).

Después de la multiplicación por la función-ventana,

los valores de la muestra seleccionada (Fig 2) o regiones

de interes son situados al comienzo de una disposición

de 512 puntos y los valores restantes puestos a 0. Este
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paso, permite el mantenimiento de la misma escala de

frecuencia en los datos de salida, pero permite que

sean analizados un número variable de valores de entrada

con el mismo sofware. Puesto que los datos son obtenidos

a intervalos de un milisegundo, las muestras de hasta

512 milisegundos en longitud pueden ser analizadas.

Las relac:iones de magnitud fueron multiplicadas por

una constantes (1x104), para facilitar la representación

gráfica y las transformaciones logarítmicas, para

facilitar el análisis comparativo, con propósitos

estadísticos, entre grupos, por la mala distribución

numérica de los datos.

Un factor de normalidad propuesto por Haberl, para

definir el espectro de energía anormal que identificara

componentes de alta frecuencia y baja amplitud en

pacientes con Taquicardia Ventricular, fué obtenido,

aplicando un coeficiente de correlación cruzada entre

áreas del. espectro contenidas en el mismo segmento

analizado (80 mS), de 25 magnitudes de TRF obtenidas

por análisis secuencial de puntos cortando el segmento

a interval.os de 2 milisegundos.
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Definiciones

Nota: Algunas palabras descritas o mencionadas a

continuación se mantienen en inglés pues al ser muy

técnicas y admitidas como tal no sería facil a mi juicio

encontrar la correcta castellanización de su significado.

- Muerte Súbita:

Se define como Muerte Súbita aquella que ocurre

bruscamE:nte, de forma inesperada, con escasa o nula

manifestación clínica previa al evento, o de poco

tiempo de instauración, dentro de las primeras 24

horas de un cambio brusco en el estado clínico previo.

- Muerte Súbita Cardíaca:

Se defi.ne Muerte Súbita Cardíaca como criterio de

inclusián en el protocolo de Estudio de este trabajo,

como aquella de causa cardiológica objetivada, ocurrida

de forma brusca, inesperada, sin manifestación previa

en las 2 horas anteriores al evento ni isquemia aguda

miocardi.ca demostrada.
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- Amplitud:

La magnitud de una señal en el tiempo y viene dada

en volti.os.

- Anchura de banda (Bandwith):

Rango de frecuencia de muestreo (recogida de datos),

estando entre 0 y 250 Hz el utilizado en este trabajo.

- Area-Ratio:

Relacion.es de magnitud o energía entre dos áreas

definidas del espectro.

- Decibeli.o:

La relación entre dos medidas a la contribución de

una señal en el tiempo o en las frecuencias como forma

"standard" de presentar datos, la representación de

la energía contenida en una señal.

- Energía:

Es la transformación al cuadrado de la amplitud.
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- Factor de normalidad:

Extraído de la correlación cruzada entre los componentes

de frecuencias de 25 magnitudes de TRF diferentes en

el segmento analizado. En este estudio se considera

anormal valores < 30ó.

- Fall-off:

Característica matemática específica de las funciones-

ventana en relación con su capacidad para detectar

picos.

- Frecuencia:

Es el número de veces que se repite una señal en el

tiempo. Se mide en Hertzios (Hz) y el tiempo en

segundos; así; de esta manera, una señal que se repita

60 veces por minuto es: 1 Hz.

- Frequency Resolution:

La utilizada en nuestro sistema de registro y viene

dada por• la fórmula: 512 x 2, siendo N: Tiempo: Longitud
2

del segmento a analizar en mS.
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- Magnitud:

La equivalencia a la amplitud de una señal utilizad`a

en el tiempo pero para los componentes de frecuencias,

y viene dada en decibelios.

- Peak:

Dos puntos de inflexión positivo seguido por uno

negativo en los componentes de energía.

- Peak-Frequency:

Es el :rango de frecuencias a los que se encontraron

los picos.

- Peak-magnitud:

Es, el resultado de dividir las magnitudes de los picos

de frecuencias por la máxima magnitud de la señal entera

y luego multiplicado por la constante (1x104).

- Resolut:ion :

La capacidad de distinguir componentes de frecuencia

entre dos puntos, y es igual a 1/T; siendo T: tiempo.
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- Sidelobe:

Característica matemática específica de las funciones-

ventana en relación con la capacidad de aproximación

a cero potencial los límites de análisis de la señal

finita y minimizar la contaminación del espectro.

- Velocidad de Muestreo:

La velocidad de Muestreo en la recogida de datos. Tiene

que ser siempre el doble del límite máximo de la anchura

de banda (Bandwith). (Sampling Theory).

- Tiempo máximo de recuperación del nódulo sinusal

(TMRNS):

Es la pausa más larga desde la última despolarización

auricular estimulada al primer ciclo de retorno sinusal

a cualquier longitud de ciclo estimulada.

Valores excediendo: 1.3 x(LCSE)+101 se consideraron

patologicos.
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- Tiempo de recuperación del nódulo sinusal corregido

(TRNSC):

Se obtiene sustrayendo al anterior la longitud de ciclo

sinusal espontánea (LCSE):

TRNSC: TMRNS - LCSE. Valores ^ 500 mS

fueron considerados patológicos.

-$ del TMRNS con respecto a la longitud de ciclo sinusal

espontánea (ó TMNRS/LCSE): se consideró anormal valores

superiores a 150ó.

- Tiempo de recuperación total del nódulo sinusal (TRTNS):

Es la medida en segundos del tiempo que tarda el nódulo

sinusal en volver a recuperar la longitud de ciclo

basal previa a la sobre-estimulación; se consideró

anormal en este estudio un intervalo de tiempo superior

a 5 segundos.

- Tiempo de conducción sinoauricular (TCSA):

La dife:rencia en milisegundos entre el ciclo de retorno

sinusal (A2-A3) obtenido en la estimulación programada
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tras la introducción progresivamente prematura de

extraestimulos auriculares cada 8-10 latidos sinusales

y el ciclo basal sinusal (A1-A1), medido en la zona

"plateau" de la curva (Zona II). Aunque no exacto,

actualmente se admite por convenio que la conducción

dentro y fuera del nódulo sinusal es igual, resultando

como me:dida del tiempo de conducción sino-auricular

corregido:

(A2-A3) - (A1-A1)

Admitiendose como valores dentro de la normalidad para

la mayoría de los autores un rango de medidas entre

40 y 140 mS, considerandose en este estudio patológico

por encima del límite de este rango.
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- Masaje ciel Seno Carotideo:

Realizado bajo monitorización electrocardiografica

continuca durante 5 segundos en cada lado, valorando

en este estudio como patológico pausas por encima o

iguales a 3 segundos.

- Periodo Refractario Efectivo Auricular (PREA):

En el intervalo más largo S1-S2 que no produce

despolarización auricular.

- Periodo Refractario Efectivo del Nodo AV (PRENAV):

Se defi.nió como el intervalo más largo A1-A2 que no

se propaga al His.

- Periodo Refractario Efectivo del Sistema His-Purkinje:

Se definió como el intervalo más largo H1-H2 no

conducido a los ventrículos, sin obtener

despola:rización ventricular.

- Periodo Refractario Efectivo Ventricular (PREV):

Se definió como el intervalo más largo S1-S2 que no

produjo una respuesta ventricular.
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- Tiempo de conducción intra-auricular (TCIA)z

Definido como el tiempo en mS desde el origen de la

onda P en el electrocardiograma de superficie a la

deflexión más rápida que cruza la línea de base en

el electrograma endocavitario, medido a nivel de la

aurícula derecha alta, de la aurícula septal, y del

seno co.ronario, definiendo como valores normales para

los tres referidos: (0-30 mS), (30-55 mS) y(60-90

mS).

- Función Nodal A-Vz

- Intervalo de conducción A-Ho

El tiempo en mS desde el comienzo de la deflexión

más rápida del electrograma auricular intracavitario

que cruza la línea de base, registrado a nivel del

His y el inicio de la deflexión rápida correspondien-

te a la despolarización del fascículo de His,

considerando valores normales en este Estudio entre

60 y 1.25 mS.
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- Frecuencia de Wenckebach:

Defin_Ldo como el tiempo en m5 de la longitud de ciclo

estimulado más largo al que se objetiva bloqueo A-H.

- Comportamiento/Fisiologia Nodal:

Se define como normal el alargamiento progresivo

del intevalo A-H, medido a nivel del His, a

intervalos de acoplamiento de longitud de ciclo

estimulado progresivamente más cortos, considerandose

anormal en este estudio alargamientos superiores

o igual a 50 mS, en respuesta a un rítmo estimulado

de longitud de ciclo inferior en 10 mS al precedente.

- Conducc:ión His-Purkinje:

- Intervalo de conducción H-V:

Es el tiempo de conducción desde el fascículo de

His proximal al Miocárdio Ventricular, medido desde

el comienzo de la deflexión más precoz del His tomada

desde la línea de base a el punto de comienzo más

precoz de la secuencia de activación ventricular
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regist:rada desde múltiples derivaciones del ECG de

superf:icie. Se consideraron valores normales

en est:e estudio: (35-55 mS).

- Conducción Intra-His:

Medida por la duración de la anchura del electrograma

del His. Se consideraron valores normales: (10-25

mS).

- Comportamiento His-Purkinje:

Valorado por los tiempos de conducción intra-His

ó infra-His, en respuesta a la estimulación

auricular.

- Respuest:as Repetitivas Ventriculares (RRV):

Se consideraron las despolarizaciones ventriculares

espontárieas apareciendo después de cualquier ciclo

estimulado, e induccidas por estimulación programada,

indistintamente reentradas de rama o intra-

ventriculares.
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- Taquicardia Ventricular Monomorfica Sostenida:

Aquella con morfología de QRS uniforme, durando más

de 30 segundos o producciendo pérdida de conciencia.

- Taquicar.dia Ventricular no Sostenida:

La induccida por estimulación programada con 6 ó más

latidos y terminando espontaneamente en un tiempo

inferior a 30 segundos.

- Flutter Ventricular:

Taquicardia Ventricular Monomórfica con una frecuencia

igual o por encima a 300 lat/m.

- Fibrilación Ventricular:

Arrítmia Ventricular con actividad eléctrica de

superfic:ie totalmente desorganizada sin complejos QRS

identifi.cables.
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- Taquicardia:

Cualquif^r frecuencia cardíaca igual o superior a 100

lat/m durando al menos 3 latidos cuando ocurre

espontaneamente ó 6 cuando se induce por estimulación

programada.

- Torsade de Pointe:

Arrítmia Ventricular Rápida que muestra variación

fásica en la polaridad eléctrica y amplitud de los

complejos QRS, los cuales durante la misma "giran"

sobre :La línea isoeléctrica, con intervalos latido

a latido generalmente irregulares y difíciles de medir

debido precisamente a su cambio de morfología.

- Tiempos de activación ventricular (QRS-V):

El tiempo transcurrido en milisegundos, desde el inicio

del QRS en el ECG de superficie y la seĉuencia de

activac:ión ventricular en los electrogramas

endocav:itarios ventriculares, en diferentes puntos

durante el mapeo para localizar el origen de salida

y frente de activación de la secuencia ventricular

durante las Taquicardias Ventriculares.



M E T O D O E S T A D I S T I C O
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METODO ES7'ADISTICO APLICADO

Se utilizó el analisis de la varianza (ANOVA) y la "t"

de student^s para comparación de medias variables

cuantitativas para muestras no apareadas.

Se consideró significación estatística P< 0.005.



RESULTADOS



70

RESULTADOS

Pacientes Resucitados de Muerte Súbita Cardíaca

Datos Clínicos.

De los 22 pacientes resucitados tras el episodio de MSC

y sometidos posteriormente a la realización de un Estudio

Electrofisiológico con estimulación eléctrica programada

del corazón, 20 (91^) eran varones, 2(9ó) hembras, con

una edad rnedia total de 54.2 +/- 16.3 años (Tabla 2).

De todos ellos, 18 (81.8ó), presentaban alguna forma

de car.di.opatía orgánica y/o alteración estructural

miocardica conocida antes del evento (Tabla 3): 15 (68ó)

presentaban cardiopatía isquémica crónica en la forma

de infarto antiguo de miocardio, 2(9ó) atendían consultas

ambulator:ias por trastornos del rítmo y/o conducción

con sintomatología clínica de mareos y/o palpitaciones,

presentando 1 de ellos bloqueo bi-fascicular documentado

en el sentido de bloqueo completo de rama derecha más

hemibloqu<^o anterior izquierdo y el otro , bloqueo

auriculo-ventricular de primer grado más bloqueo completo

de rama :izquierda documentado con el esfuerzo así como

extrasistolia ventricular politópica frecuente. Dos casos

(9ó) debutaron con trastornos de conducción en la forma

de bloqueo A-V completo con Asistolia y 1 caso, (4.5^)
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presentaba un síndrome de pre-excitación ventricular

tipo Woff:-Parkinson-White; y los restantes, 4(18ó),

desconocían tener alteración alguna.

La arrítmia documentada en el momento de la monitorización

a su ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos de

Urgencias del Hospital, y registrada la mayoría de las

veces a través de las palas del desfibrilador, (Tabla

4), fué:

Taquicardia Ventricular-Fibrilación Ventricular (TV/FV)

en el 86.3ó de los episodios (19 casos), con clara

identificación de rítmo regular compatible con taquicardia

ventricular monomórfica sostenida en el 59ó de los mismos

(13 casos). Dos pacientes ( 9ó) ingresaron en situación

de asistolia parada cardíaca, uno de ellos con rítmo

de escape ventricular morfologi.camente identificable

y el otro, con alguna despolarización eléctrica miocárdica

desorganizada, morfológicamente no identificable. El

paciente restante, era una mujer de 67 años de edad con

clínica posteriormente extraída de la historia realizada

una vez superado el episodio de MSC, de sensaciones de

mareo y palpitaciones que no fueron nunca motivo de

consulta, encontrandose sin embargo a tratamiento con

diuréticos y unas hierbas en una consulta de un homeópata-

naturista, que atendía por un problema de obesidad. La
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arrítmia documentada en el momento del evento se

correspond.ía en este caso con una Torsade de Pointe y

los nivele:s de potasio sérico documentados en el momento

del episod.io, fueron de 2.5 meq/L.

Cardiopatá.a Orgánica/ Alteracion Estructural demostrada-

confirmada posteriormente.

Los pacientes con cardiopatía isquémica crónica, todos

presentaban infarto antiguo de miocardio (Tabla 5), 5

(33.3ó) de localización anterior; 1(6.6ó) de localización

lateral, 4(26.6g) inferior, 3(20ó) anterolateral, 1

(6.6ó) latero-inferior y otro (6.6ó), anterior lateral

e inferior•.

Del resto del grupo, (Tabla 6) en 2 pacientes (9ó)

alteración. estructural del ventrículo derecho y parte

del septo pudo ser demostrada en el estudio hemodinámico,

compatible. con el diagnostico de displasia arritmogénica

de ventrículo derecho o miocardiopatia ventricular

derecha, correspondiendose los mismos a la población

más joven de este grupo, 2 hombres de 19 años, 1 de ellos

con histo:ria previa conocida de mareos y palpitaciones

y el otra totalmente asintomático antes del evento. En

otro paciE.nte, 1 varón de 63 años, con historia también
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referida posteriormente de palpitaciones el diagnostico

de miocai'diopatía hipertrofica septal asimétrica, fué

hecho mediante ecografía bidimensional y estudio

hemodinámico. En el último paciente restante, la enferma

cuya arrítmia documentada fué torsade de pointe, ninguna

forma de cardiopatía estructural orgánica subyacente

conocida pudo ser demostrada.

Resultado:^ de la Estimulación Eléctrica Programada

- Función Sino-auricular

De los 22 pacientes sometidos a Estudio

Electrofisiológico con estimulación electrica programada

de ambas cámaras, los resultados del Estudio de la

función sino-auricular (Tabla 7), obtenidos fueron

los siguientes:

El rítmo de base era sinusal en el 95.5ó de los

pacientes (21 casos), con una longitud de ciclo media

de 857 +/- 119.3 mS. (rango: 690-1100). En dos enfermos

no fué evaluada, uno de ellos por en bloqueo

auriculo-ventricular completo, procediendose

directamente a la implantación de marcapasos definitivo,

y el otro, el caso número 22 correspondiente al paciente
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con síndrome de pre-excitación ventricular tipo W-P-W

por presentar inducción rápida de taquicardia recipro-

cante supraventricular ortodrómica muy facilmente con

la estimulación, y que posteriormente se comentará

más en detalle. En el caso número 19, el rítmo de base

era sinusal pero alternaba frecuentemente con episodios

de flut:ter-fibrilación auricular inducido facilmente

con la estimulación y que hubo de ser revertido

eléctric;amente en una ocasión.

El tiempo de conducción intra-auricular (TCIA) medido

a nivel de la aurícula septal, fué normal en todos

los casos, con una media de 35.9 +/- 10.5 mS (rango

10-55).

E1 tiempo de recuperación del nódulo sinusal fué normal

en 18 casos de los 19 en que fué evaluado, encontrandose

el TMRNS entre 780 y 1200 mS y el TRNSc entre 20 y

290 mS. En un paciente, (caso n4 19), estos valores

se encontraban muy por encima de los límites de la

normalidad, siendo el TMRNS de 1950 mS y el TRNSc de

850 mS.

El tiempo de conducción sino-auricular (TCSA), fué

normal en 8 de los 9 casos en que pudo ser evaluado

(rango 20-290 mS), y patológico (150 mS), en el caso

previamente mencionado.
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El periodo refractario efectivo auricular (PREA), osciló

entre 2:10 y 320 mS (media 236 +/- 31.3) en los 21 casos

en que fué evaluado.

La respuesta al masaje del seno carotídeo fué normal

en todos los casos.

- Función Nodal A-V

Los dat:os se resumen en la (Tabla 8). El intervalo

PR en el ECG de superficie, se encontró en todo el

grupo entre 120 y 220 mS (media 189 +/- 24 mS).

E1 intervalo de conducción A-H se encontró en un rango

entre 6l) y 120 mS (media 92 +/- 19.7 mS).

Bloqueo anterogrado de conducción 2:1, tipo Wenckebach,

apareció a una frecuencia media de 326.5 +/- 32 mS

de longitud de ciclo estimulado, moviendose en un rango

entre 280 y 390 mS para todo el grupo.

E1 periodo refractario efectivo del nodo A-V (PRENAV)

se encontró en unos límites entre 260 y 330 mS.

El comportamiento de la fisiología nodal en respuesta
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a la estimulación, mostró una curva normal en todos

los casos.

- Conducción His-Purkinje/ Ventrículo

Los dai:os se resumen en la (Tabla 9). El tiempo de

conducción intra-His, en 20 de los 21 pacientes en

que fué evaluado (95ó) se encontró dentro de los límites

de la normalidad, con una anchura del His entre 10

y 25 mS, (media 17.7 +/- 5 mS) siendo anormal (30 mS)

en el caso nQ 20 correspondiente al paciente con bloqueo

trifasc.icular.

El intervalo de conducción H-V en los 21 casos en que

pudo ser evaluado, se encontraba dentro de los límites

de la normalidad en 18 (85.7^), en un rango de tiempos

entre 45 y 60 mS para todos ellos (media 53 +/- 5.7).

En un paciente (caso n^ 4) se encontraba moderadamente

prolongado en el límite patológico (70 mS) y en otro

era claramente patológico (80 mS) correspondiendose

al caso del bloqueo trifascicular. El otro intervalo

H-V anámalo (20 mS) lo presentaba el enfermo con el

síndrome de pre-excitación ventricular.

Los periodos refractarios efectivos ventriculares



(PREV), se hallaron en un rango entre 210 y 320 mS

(media 247.3 +/- 29.5), encontrandose dispersión de

la refr_actoriedad muy significativa, entre el ápex

de ventriculo derecho (AVD) y el tracto de salida (TSVD)

en 1 caso con 310 y 450 mS respectivamente.

Conducc=ión V-A fija (1 : 1), estaba conservada a alguna

frecuencia de estimulación ventricular, en 13 (65ó)

de los 20 pacientes en los que fué evaluada, en 8 de

ellos (40ó) hasta longitudes de ciclo estimulado

ventricular de 400 mS, en 4(20ó) hasta 500 mS de LC

ventricular estimulo y en 1(5ó) solo hasta 600 mS

de LC estimulado ventricular.

- Induccion de Arrítmias

En la (Tabla 10), se resumen el porcentaje y tipo de

las arrítmias inducidas.

De los 22 pacientes estudiados, taquicardia ventricular

sostenida (TVS), se indujo 15 (68ó); taquicardia

ventricular no sostenida (TVNS) en 1(4.5ó); fibrilación

ventricular en 2(9ó); fibrilación auricular en 3

(13.6ó) y respuestas repetitivas ventriculares en otros

3 casos (13.6ó). •
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La longitud de ciclo medio de las TV fué de 304 +/-

38 mS, con un rango entre 260 y 350 mS. La morfología

por el patrón en la derivación V1 del ECG de superficie,

fué de bloqueo completo de rama derecha (BCRD) 9 casos

(60á), bloqueo completo de rama izquierda 6 casos

(40ó),con eje predominantemente superior, en el 80ó

de los casos (12 pacientes), e inferior en el 20 á

restante: (3 pacientes), del total de las 15 TV inducidas

( Tabla 1.1 ) .

Los programas de inducción se concretan en la (Tabla

12), siendo con 3 extraestimulos sobre ciclo sensado

o conducido en 6 casos (40ó), otros 6(40ó) con 2

extraestímulos y los 3 restantes (20ó) con un solo

extraest:ímulo.

E1 modo de terminación de las TV inducidas fué con

estimulación programada en el 66.6% de los pacientes

(10 casos) y con cardioversión con choque eléctrico

transtor.acico de un número variable de Julios en el

33.3ó de los casos (5 pacientes).

El lugar de origen de las TV fué aproximadamente

sugerido en base al patrón morfológico de activación

ventricular obtenido por el análisis del complejo QRS
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en las 12 derivaciones de superficie del E.C.G. durante

la Taqu.icardia y el eje del QRS en el plano frontal,

y pudo ser localizado con precisión en los casos que

se realizó mapeo y las características de la TV y su

tolerancia clínica permitieron completarlo .

Por úll=imo en el paciente con el síndrome de pre-

excitac:ión ventricular tipo W-P-W, el EEF demostró

la existencia de una via accesoria tipo haz de Kent

localiz^sdo en la pared postero-lateral del ventrículo

izquiercio, con capacidad de conducción anterograda

y retrograda y periodo refractario anterogrado muy

corto (inferior a 180 mS) responsable de la rápida

conducc_ión de los impulsos al ventrículo en Fibrilación

Auricular degenerando a Fibrilación Ventricular, como

causa dE.l episodio de MSC.
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ANALISIS Y DETERMINACION DE POTENCIALES TARDIOS

VENTRICULARES

- Análisis en el Tiempo ( Time-Domain)

- Sujetos Normales

Para valorar la incidencia de PT en la población

normal, evaluar la eficacia y fiabilidad del método

y los criterios de definición, se estudió primero

un grupo total de 35 sujetos sanos, totalmente

asintomáticos sin antecedentes previos patológicos

conocidos ni cardiopatía de base demostrada.

Los 3`.i sujetos fueron estudiados con promediado de

señales del ECG-AR en la forma y manera especificada

con anterioridad en el apartado de METODOS, y siguiendo

los criterios de definición para PT positivos, también

ampliamente comentados y contemplados en su conjunto

como 1 solo.

De los 35 sujetos, 22 eran varones (62.8^) y 13 hembras

(37.2ó); (Tabla 13). La edad media del grupo era de

39 +/- 17 años (rango 22-56).

Se utilizó el filtro bidireccional de alto paso con



81

una. banda entre 25 y 250 Hz, promediando un número

de lat:idos entre 199 y 1983 (media 565 +/- 389), para

conseguir un nivel de ruido optimo inferior o igual

a 0.3 ^V.

Los re:sultados se sumarízan en la Tabla 14. La duración

media de los componentes de alta frecuencia del QRS

filtrado y amplificado ( HFQRSD) fué de 95.7 +/- 7.3

mS; la media de las señales de baja amplitud (^40

^V ) fué de 22.8 +/- 7.8 mS; y la media del voltaje

de la raiz media cuadrada de los componentes de alta

frecuencia al cuadrado de cada una de las derivaciones

X, Y,. Z, obtenidos en el vector magnitud y analizados

en los ultimos 40 mS del QRS-ST ( RMS 40) fué de 77.4

+/- 38.4.

Ninguno de los sujetos estudiados presentó los 3

criterios contemplados en su conjunto; un sujeto (2.8g)

present:ó 2 criterios (señales de baja amplitud y RMS

40; y otro (2.8ó) presentó como criterio positivo

señales de baja amplitud (Tabla 15).

- Pacientes con Taquicardia Ventricular

Para valorar la sensibilidad y especificidad del
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método, para identificar pacientes con taquicardia

ventricular, estratificar el riesgo y poder seleccionar

grupos propensos a presentarla, se estudio un grupo

total de 37 sujetos (27 varones, 10 hembras,) edad

media 48.7 +/- 18.9 años (Tabla 16), divididos en

3 grupas:

Grupo I, correspondiente al grupo control constituido

por 14 sujetos sanos, 11 varones (78.5ó), 3 hembras

(21.5ó), con una edad media de 42.2 +/- 20 años. Los

datos obtenidos.en el análisis del tiempo (Tabla 17),

fueron de: número de ciclos promediado 543.5 +/- 437.5;

HFQRSD: 97.9 +/- 6.2; señales inferiores a 40 ,(^V:

22.7 +/- 6.4 y RMS 40: 77.5 +/- 32.8. Grupo/ II

constituido por 11 pacientes con cardiopatía isquémica

crónica e infarto antiguo de miocardio documentado,

de todos ellos, 10 eran varones (91ó), 1 hembra (9g)

con una edad media de 56.3 +/- 13.5. Los datos

obtenidos en el análisis del tiempo (Tabla 18) fueron

de: número de ciclos promediado 666 +/- 311.6; HFQRSD:

120.5 +/- 19.8; < 40^V: 38 +/- 19.2; RMS 40: 30.6

+/- 23.3. Grupo III constituido por 12 pacientes con

alguna otra forma de enfermedad cardiaca orgánica

estruct:ural. De todos ellos, el 50ó eran varones y

hembras, con una edad media de 49 +/- 20 años. Los

datos obtenidos en el análisis del tiempo (Tabla 19),

fueron: ciclos
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promediados: 639.25 +/- 220; HFQRSD: 114.75; 40 V:

30.7 +^/- 16.4; RMS 40: 538 +/- 38.6. Los grupos II

y III fueron sometidos a estimulación eléctrica

programada del corazón (EP).

Taquicardia ventricular monomórfica sostenida (TV)

se indujo en el laboratorio en 10 casos (43.4ó) de

los 23 sometidos a EP; 9 eran varones (90ó) y 1 hembra

(l0ó) con una edad media de 52.7 +/- 21.08; los datos

obenidos en el análisis del tiempo (Tabla 20), fueron:

NQ ciclos promediados: 690.4 +/- 340.4; HFQRSD: 131.3

+/- 19.9; 40 ,U^.V: 42.5 +/- 20.5; RMS 40: 21.2 +/-

22. /

E1 número de latidos promediado fué de 610 (rango

228-1983), para conseguir un nivel de ruido optimo

inferior o igual a 0.3 ^t,^V; y el resto de los datos

de análisis en el tiempo: HFQRSD: 110.1 +/- 18.4;

^40^„V: 29.89 +/- 15.5 ; RMS 40: 55.9 +/- 37.1.

Del grupo I, ningún sujeto (Oó) presentaba criterios

de PT positivos; en 5 casos del grupo II (45.4ó) los

potenciales tardíos fueron positivos, y 3 casos del

grupo III (27.2^) presentaron también criterios de

positividad (Tabla 21).
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De los 23 pacientes sometidos a EP, 10 (43.4ó)

presentaron TV, y 7 de ellos (70ó) tenían criterios

de positividad para PT, mientras que de la población

total (grupos I+II+III) solo un 21.6^ (8 casos), tenían

PT positivos.

La sensibilidad del método para identificar pacientes

con taquicardia ventricular monomórfica sostenida

inducible fué del 70g, con una especificidad del 92.3g.

- Análisis de los contenidos de frecuencias.

Transformada Rápida de Fourier. (Frequency-Domain).

Para v^slorar si los contenidos de frecuencia del ECG

promedi.ado identificaban mejor pacientes con

Taquicardia Ventricular monomórfica sostenida inducible

(TV), definir el espectro de energía, el efecto de

la aplicación de las ventanas, y la longitud del

segmento optimo a analizar, realizamos registro

promediado de señales del ECG, siguiendo la metodología

previamente especificada en el apartado de METODOS,

y análisis de los contenidos de frecuencia y definición

del espectro de energía mediante la aplicación de

la Transformada Rápida de Fourier, (TRF) a una
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poblaci_ón total de sujetos divididos en 2 gruposs

Pacient:es con Taquicardia Ventricular demostrada e

inducida en el laboratorio (TV) y sujetos normales

sin cardiopatía orgánica ni alteracion estructural

conocida.

- Análisis segmento-ventana: 40 mS QRS

teiminal-segmento ST. Función-ventana:

Blackman-Harris. Area-Ratio 20-50 Hz / 10-50 Hz.

Derivación: (x + y + z)

Se analizaron los contenidos de frecuencias del

espectro de energía obtenido de las magnitudes de

la TRF, en un grupo total de 20 sujetos (Tabla 22),

10 con TV, de los cuales 9(90ó) eran varones y

1(lU^) hembra, con una edad media de 60.7 +/- 16.7

años, y un grupo control constituido por 10 sujetos

normales, 7 varones (70ó) y 3 hembras (30ó), con

una edad media de 38.5 +/- 14 años.

Las señales registradas en el tiempo, (Tabla 23)

fueron analizadas en el vector magnitud y

transferidas al computador, para su posterior

análisis y aplicación de la TRF. El número de latidos

promediado fué de 611 +/- 261.8 para los pacientes
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con TV y de 602.2 +/- 579.8 para los sujetos

normales, ambos para conseguir un nivel de ruido

optimo inferior o igual a 0.3 ^,CV. Los sujetos

normales no presentaban criterios de positividad

para potenciales tardíos en el tiempo, en contraste

con los sujetos con TV, con significación

estadística. La duración de los componentes de alta

frecuencia del QRS filtrado y amplificado (HFQRSD),

expresado en medias fué de 128.7 +/- 37.5 mS para

los pacientes con TV, vs 90.5 +/- 7.5 mS para los

suje^tos normales. Las señales de baja amplitud por

debajo de 40 ^,c,V fueron de 41.2 +/- 21.6 mS para

los sujetos con TV vs 20.9 +/- 5 los normales. El

volt<^je de la raíz media cuadrada de la suma de

los componentes de alta frecuencia al cuadrado de

cada una de las derivaciones X, Y, Z, analizados

en los 40 mS últimos del vector magnitud (RMS 40)

fué de 20.03 +/- 22.18 para los pacientes con TV,

vs 98.52 +/- 47.5 los sujetos normales.

La '.CRF expresada en magnitud, mostró un mayor

contE^nido de frecuencias en pacientes con TV versus

normales (Tabla 24), sin significación estadística

en las magnitudes absolutas ni en las transforma-



87

ciones logarítmicas; (3522.294 +/- 485.8 vs 3325.862

+/- :170.2 para las magnitudes absolutas y de (3.54

+/- (1.05 vs 3.52 +/- 0.02) para las transformaciones

logar•ítmicas ( P^ 0. 2) y( P^ 0. 2).

La definición del espectro (Tabla 25) mostró un

mayor• contenido de frecuencias entre los 40 y 80

Hz en pacientes con TV vs normales; (276.4 versus

1354.79 para las magnitudes absolutas en el área

compr•endida entre los 40 y 80 Hz) y de (3.26 vs

3.10) para las transformaciones logarítmicas.

Anali.zando energía, (Tabla 26), la TRF mostró también

un mayor contenido de energía en pacientes con TV

vs normales (682.639 +/- 204.8 vs 603.421 +/- 81.7)

para las magnitudes absolutas, y de (2.81 vs 2.67)

(P ^ 0.3) y(P L 0.3) para las transformaciones

logar•ítmicas, aunque sin significación estadística

tanta en el análisis comparativo de magnitudes

absol.utas como en las transformaciones logarítmicas.

E1 análisis del espectro de energía objetivó también

un mayor contenido en pacientes con TV vs normales

(204.7662 vs 20.49219 para las magnitudes absolutas,

y dE^ (1.53 vs 1.20 para las transformaciones

logarítmicas en el área del espectro

compr•endida entre los 40 y 80 Hz), (Tabla 27); de

nuevo sin significación estadística.
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- Ventana de análisis: 40 mS del QRS

terminal-segmento ST. Área-Ratio 20-50 Hz/0-20

Hz. Función-ventana: Hanning. Derivación: (X +

Y + Z).

La relación del espectro de energía en el análisis

de un nuevo área ( 20-50 Hz / 0-20 Hz ) y aplicando

una función-ventana tipo Hanning, evidenció también

un mayor contenido de energía en pacientes con

TV vs normales (113.87 +/- 12 vs 65.53 +/- 21.8)

par.a las magnitudes absolutas y de 1.9 +/- 0.3

vs 1.79 +/- 0.12 para las transformaciones

loqarítmicas (Tabla 28). La definición del espectro

mostró tambien un mayor contenido de frecuencias

en los pacientes con TV vs los normales (Tabla

29).

La magnitud de los picos detectados en el espectro

de energía, fué también mayor en pacientes con

TV vs normales (271 +/- 621.4 vs 46.42 +/- 40.74

par•a las magnitudes absolutas y de 1.79 vs 1.49

para las trasformaciones logarítmicas, también

sin significación estadística (P ^ 0.3 y P L 0.3)

(Tabla 30).
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- Segmento-ventana de análisis: 120 mS del QRS

terminal-segmento ST. Area-ratio 20-50 Hz / 10-50

Hz.. Función-ventana: Blackman-Harris.

Se analizó el espectro de energía contenido en

un segmento de 120 mS en el terminal QRS-segmento

ST en la forma que se especifica anteriormente

en el apartado de METODOS, en un grupo total de

37 sujetos, 17 con TV, 17 control (Tabla 31).

Los pacientes con TV tenían una edad media de

50.29 +/- 18.5 años versus 38.59 +/- 15 los

normales. 88.24ó de los pacientes con TV eran

varones (15 casos) y el 11.76% hembras (2 casos).

En el grupo control, el 35.29á eran varones (6

casos) y el 64.71ó hembras (11 casos). Las señales

registradas en el tiempo, fueron analizadas en

el vector magnitud, y posteriormente la TRF

aplicada allí donde el PT era positivo en el

tiE,mpo .

En el tiempo, el número de latidos promediados

fuÉ, de 641.06 +/- 262.17 en los sujetos normales,

y de 682.29 +/- 592.67 en los pacientes con TV,
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pai-a conseguir un nivel de ruido optimo igual

o inferior a 0. 3 ^t,^.V.

En el tiempo, los sujetos normales no tenían

criterios de positividad para PT mientras que

eran claramente positivos en los pacientes con

TV: HFQRSD: 144 +/- 43.4 vs (97.59 +/- 10.36

sujetos normales) ( P ^ 0.002); señales de baja

amplitud por debajo de 40 ^V (47.56 +/- 30.69

para los pacientes con TV, vs 26.35 +/- 7.98

sujetos normales) ( P <0.01;) y RMS 40: (28.43 +/-

34.68 para los pacientes con TV, vs 61.8 +/- 32.89

sujetos normales) (P^0.01).

La magnitud de la TRF en el área analizada, mostró

un mayor contenido de energía en pacientes con

TV vs sujetos normales, fundamentalmente en el

análisis de la derivación compuesta (X + y+ Z)

(1864.915 +/- 1438.53 vs 1324.528 +/- 1167.08)

(P ^0.2) (Tabla 32).
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- Representación espacial del espectro. Ventana

de análisis: 80 mS QRS terminal-segmento ST.

Función-ventana: Blackman-Harris.

El espectro de energía fué analizado en el mismo

grupo de 34 sujetos, en un segmento de análisis

de]_ ECG más corto (80 mS), y representado

esX>acialmente en una forma tridimensional (tiempo,

amplitud, frecuencias), como resultado de la

representación de 25 magnitudes de TRF diferentes

obtenidas a intervalos de 2 mS en el segmento

de análisis, en la forma especificada con

anterioridad en el apartado de METODOS.

Los mapas isoarmónicos tridimensionales así

obt:enidos, y el factor de normalidad calculado,

dif:erencian claramente los patrones de energía

provenientes de "artefactos" y el espectro normal

y]_os sujetos con taquicardia ventricular.

El análisis de los contenidos de frecuencias del

espectro de energía obtenido de las diferentes
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magnitudes de la TRF y representado tridimen-

sionalmente en los mapas isoarmónicos, objetivó

un factor de normalidad patológico, siguiendo

los criterios de definición especificados con

anterioridad en el apartado de METODOS, en al

men.os algunas de las derivaciones del ECG de la

totalidad de los pacientes con TV vs ninguno en

los sujetos normales, discriminando pacientes

con TV con una sensibilidad del 68.7$

especificidad del 100g.



T A B L A S
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Tabla 1.

PROTOCOLO DE ESTIMULACION PROGRAMADA

1. 1 Extraestimulo durante ritmo sinusal.

2. 2 Extraestimulos durante rítmo sinusal.

3. 1 Extraestimulo durante estimulación a 100 lat/x'
(600 mS LC).

4. 2 Extraestimulos durante estimulación a 100 lat/x'
(600 mS LC).

5. 1 Extraestimulo durante estimulación a 120 lat/x'
(500 mS LC).

6. 2 Extraestimulos durante estimulación a 120 lat/x'
(500 mS LC).

7. 1 Extraestimulo durante estimulación a 150 lat/x'
(400 mS LC).

8. 2 Extraestimulos durante estimulación a 150 lat/x'
(400 mS LC).

9. 3 Extraestimulos durante rítmo sinusal.

10. 3 Extraestimulos durante estimulación a 100 lat/x'
(600 mS LC).

11. 3 Extraestimulos durante estimulación a 120 lat/x'
(500 mS LC).

12. 3 Extraestimulos durante estimulación a 150 lat/x'
(400 mS LC). .

13. Estimulación auricular a L.C decreciente hasta
alcanzar bloqueo A-H.

14. Estimulación ventricular hasta 250 lat/x' o mala
tolerancia.

15. Repetición estimulación ventricular en caso de
no inducción tras Isoproterenol.
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Tabla 2. RESUCITADOS M.S.C.

CASO EDAD SEXO

1 53 V

2 45 V

3 54 V

4 66 V

5 55 V

6 79 V

7 60 V

8 56 V

9 33 H

10 73 V

11 67 V

12 63 V

13 68 V

14 52 V

15 48 V

16 54 V

17 19 V

18 19 V

19 67 H

20 66 V

21 63 V

22 33 V

EDAD MEDIA
54.2 +/- 16.3

TOTAL: 22

VARONES: 20 (91ó)

HEMBRAS: 2 ( 9ó)
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Tabla 3..

RESUCITADOS MSC

CARDIOPATIA ORGANICA/ALTERACION ESTRUCTURAL/CONOCIDA

ANTES DEL EVENTO

I.M. ANTIGUO: 15 (68ó)

S. WOLFF-PARKINSON-WHITE: 1 (4.5ó)

TRANSTORNO RITMO/CONDUCCION: 2 (9ó)

DESCONOCIDA: 4 (18%)

TOTAL: 22
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Tabla 4. RESUCITADOS M.S.C.

ARRITMIA DOCUMENTADA EN EL EPISODIO

CASO EDAD SEXO
CARDIOPATIA/
ALTERACION
ESTRUCTURAL

ARRITMIA
DOCUMENTADA

LOCALIZACION
I.M.

1 53 V I.M. ANTIG. FV ANT./LAT.

2 45 V I.M. ANTIG. FV ANT.

3 54 V I.M. ANTIG. TV / FV ANT

4 66 V I.M. ANTIG. TV / FV INF.

5 55 V I.M. ANTIG. FV ANT./LAT.

6 79 V BLOQUEO ESCAPES VEN-
BIFASCIC. TRICULARES/

PARADA CARD.

7 60 V I.M. ANTIG. TV / FV LAT./INF.

8 56 V I.M. ANTIG. TV / FV LAT.

9 33 H I.M. ANTIG. TV / FV ANT.

10 73 V I.M. ANTIG. FV INF.

11 67 V I.M. ANTIG. TV / FV ANT.

12 63 V I.M. ANTIG. TV / FV ANT./LAT.

13 68 V I.M. ANTIG. TV / FV INF.

14 52 V I.M. ANTIG. TV / FV ANT.

15 48 V I.M. ANTIG. TV ANT./LAT.+INF.

16 54 V I.M. ANTIG. FV INF.

17 19 V DAVD. TV / FV

18 19 V DAVD. TV / FV

19 67 H NO TORSADE DE
POINTE

20 66 V BLOQUEO ASISTOLIA/

TRIFASCIC. PARADA CARD.

21 63 V MH TV / FV

22 33 V WPW FV

ABREVIATURAS: I.M.: Infarto de Miocard^o. ANTIG: Antiguo. TV:
Taquicardia Ventricular. FV: Fibrilacion Ventricular. ANT/LAT/
INF: Anterior/Lateral/Inferior. MH: Miocardiapatia Hipertrofia.
WPW: Sindrome de Wolff-Parkinson-White.
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Tabla 5. RESUCITADOS / M.S.C.

RESULTADOS

CARDIOPATIA ISQUEMICA CRONICA

INFARTO DE MIOCARDIO

LOCALIZACION

CASO
NUME RO

ANT LAT INF ANT-LAT LAT-INF ANT-LAT-INF

1 X

2 X

3 X

4 X

5 X

7 X

8 X

9 X

10 X

11 X

12 X

13 X

14 X

15 X

16 X

TOTAL 5 1 4 3 1 1
15

(33.^) (6.6ó) (26.6%) (20ó) (6.6ó) (6.6^)

ABREVIATURAS: ANT/LAT/INF: Anterior/Lateral/Inferior
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Tabla 6. RESUCITADOS MSC

CARDIOPATIA ORGANICA/ALTERACION ESTRUCTURAL/ESTUDIADA-DEMOSTRADA

DESPUES DEL EVENTO

I . M,. ANTIGUO:

W.P.W:

TRANSTORNO RITMO/CONDUCCION:

DISPLASIA ARRITMOGENICA DE V.D:

MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA:

NO CARDIOPATIA:

TOTAL:

15 (68.1%)

22

ABREVIATURAS: I.M.: Infarto de Miocardio. WPW: Sindrome de
Wolff-Parkinson-White. V.D: Ventriculo Derecho.
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.Tabla 7. EEF / RESUCITADOS MSC

RESULTADOS

FUNCION SINO-AURICULAR (Cifras en mS)

CASO LC TCIA TMRNS TRNSc TCSA PREA MSC

1 900 40 990 90 N.E 320 -

2 850 25 1100 250 80 210 -

3 870 30 940 70 N.E 220 -

4 720 50 870 150 N.E 320 -

5 660 30 780 120 65 240 -

6 B L O Q U E O A-V

7 850 30 980 130 75 260 -

8 800 55 840 40 N.E 230 -

9 820 10 980 160 90 210 -

10 780 50 1050 270 110 220 -

11 760 30 980 220 N.E 220 -

12 960 45 1160 200 95 240 -

13 690 35 980 290 120 230 -

14 820 35 940 120 N.E 230 -

15 760 40 800 40 N.E 220 -

16 780 30 800 20 N.E 210 -

17 1050 50 1200 150 N.E 240 -

18 980 35 1040 60 60 210 -

19 1100 25 1950 850 150 220 -

FLUTTER/FIBRILACION AURICULAR/BRADI/BLOQ.S-A

20 980 35 1100 120 N.E 260 -

21 1010 40 1260 250 85 230 -

22 860 N O E V A L U A D 0

MED : ( 857 +/ ( 35 +/- ( 236 +/-
ll9.3 10.5 31.3
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ABREVIATURAS (Tabla 7):

EEF: Estudio Electrofisiologico ^

MSC: Muerte Subita Cardiaca

LC: :Longitud de Ciclo

TCIA: 'riempo de Conducción Intraauricular

TMRNS: 'I'iempo Maximo de Recuperación del Nodulo Sinusal

TRNSc: Tiempo de Recuperación del Nodulo Sinusal

Corregido

TCSA: Tiempo de Conducción Sino-Auricular

PREA: Periodo Refractario Efectivo Auricular

MC: Masaje Seno Carotideo
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Tabla 8. EEF / RESUCITADOS MSC

RESULTADOS

FUNCION NODAL A-V (Cifras en mS)

CASO PR AH FW PRENAV COMP. NODAL

1 190 65 350 N.A NORMAL

2 160 90 320 N.A "

3 200 60 300 N.A °

4 220 120 390 330 "

5 200 90 320 N.A "

6 B L O Q U E 0 A-V

7 220 120 350 280 "

8 200 110 280 N.A "

9 160 105 300 220 "

10 200 60 290 N.A NORMAL

11 200 80 370 N.A "

12 200 100 320 320 "

13 180 100 340 240 "

14 180 80 340 N.A "

15 200 80 320 280 "

16 200 120 360 N.A "

17 200 110 300 260 "

18 180 100 280 230 "

19 180 110 350 N.A "

20 220 80 370 260 "

21 160 90 320 260 "

22 120 65 NO EVALUADO

MEDIA: 189+/- 92+/- 326.5 +/- 32
24 19.7

Abreviaturas: N.A: No alcanzado. FW: Frecuencia de Wencke-
bach. PRENAV: Periodo Refractario Efectivo Nodo A-V.
COMP: Comportamiento. PR: Intervalo del ECG. AH: Intervalo
de Conducción.
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Tabla 9. EEF / MUERTE SUBITA CARDIACA

RESULTADOS

CONDUCCION HIS-PURKINJE / VENTRICULO

( Cifras en mS )

CASO DURACION H H- V PREV CONDUCCION
V - A

1 15 60 250 SI 400 mS

2 10 50 220 NO

3 10 60 320 SI 400 mS

4 20 70 300 NO

5 20 60 250 SI 500 mS

6 B L O Q U E O A- V

7 15 50 220 NO

8 20 50 240 SI 600 mS

9 10 60 270 SI 400 mS

10 20 45 240 NO

11 20 60 260 NO

(Cont)
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EEF / MSC / RESULTADOS

(Cont.) CONDUCCION HIS-PURKINJE/VENTRICULO

CASO DURACION H H- V PREV CONDUCCION
V - A

12 12 60 290 SI 500 mS

13 15 50 220 SI 400 mS

14 15 45 230 SI 400 mS

15 25 55 240 SI 400 mS

16 20 50 210 SI 500 mS

17 20 55 250 NO

18 20 45 240 SI 500 mS

19 20 50 310 (AVD)

450 (TSVD)

POST-ISO-

PROTERENOL:

270 (AVD)

240 (TSVD)

SI 400 mS

20 30 80 220 NO

21 15 50 230 SI 400 mS

22 20 20 VIA ACCESORIA

MEDIA 17.7+/-5 53.5+/-
11.5

247.3 +/-
29.5

ABREVIATURAS: H: Electrograma de His. H-V: Intervalo
de Conducción His-Ventrículo. PREV: Período Refractario
Efectivo Ventricular. V-A: Ventrículo Auricular AVD:
Apex Ventrículo Derecho. TSVD: Tracto Salida Ventrículo
Derecho.



Tabla 10. EEF / RESUCITADOS MSC
10 4

RESULTADOS

INDUCCION ARRITMIAS

CASO EDAD SEXO

CARDIOPATIA/

ALTERACION

ESTRUCTURAL

FA TVS TVNS FV RRV

1 53 V I.M. X

2 45 V I.M. X

3 54 V I.M. X

4 66 V I.M. X

5 55 V I.M. X

6 79 V BLOQ. A-V X

7 60 V I.M. X

8 56 V I.M. X

9 33 H I.M. X X(solo
S2

10 73 V I.M. X

11 67 V I.M. X

12 63 V I.M. X

13 68 V I.M. X

14 52 V I.M. X

15 48 V I.M. X

16 54 V I.M. X

17 19 V DAVD X

18 19 V DAVD X

19 67 H NO X X

20 66 V BLOQ. TRIF. X

21 63 V M.H. X

22 33 V WPW X

TOTAL 3 15 1 2 3

13.6ó) (68ó) (4.5ó (9ó) (13.6g)
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ABREVIATURAS (Tabla 10):

I.M.: Infarto de Miocardio

DAVD: Displasia Arritmogenica de Ventrículo Derecho

M.H.: Miocardioaptia Hipertrofica

WPW: Sindrome de Wolff-Parkinson-White

FA: Fibrilación Auricular

TVS: Taquicardia Ventrícular Sostenida

TVNS: Taquicardia Ventricular No Sostenida

FV: Fibrilación Ventrícular

RRV: Respuestas Repetitivas Ventriculares
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Tabla 11. EEF / RESUCITADOS MSC

RESULTADOS

DATOS ECG / ELECTROFISIOLOGICOS Y MORFOLOGICOS

DE LAS TV INDUCIDAS

CASO
NUMERO

MODO DE
INDUCCION

LONGITUD DE
CICLO (mS)

MORFOLOGIA QRS

PATRON EJE

1. P500/S3 260 BCRI ID

2 S/S2 350 BCRD SD

3 S/S3 280 BCRI SI

4 P500/S3 280 BCRD ID

"/ P400/S2 250 BCRD SD

8 P400/S3 300 BCRD SI

11 P600/S3 320 BCRI SI

12 P600/S2 340 BCRD SD

13 S/S1 320 BCRD ID

19 P400/S2 360 BCRI SI

15 P600/S2 350 BCRD SD

16 S/S3 280 BCRI SI

17 P400/S2 270 BCRI SI

18 P500/S1 340 BCRD SI

21 S/S1 260 BCRD SI

L.C.MEDIO: BCRD: EJE
SUPERIOR:

304+/-38 9(60ó) 12 (80ó)

BCRI: EJE

INFERIOR:
6(40%) 3 (20^)

ABREVIATURAS:

P(600, 500, 400): Ritmo conducido a 600, 500, 400
mS. S: Estimulo introducido sensando ritmo espontaneo

S1/S /S3: Simple, Doble o Triple extraestimulo.

ID: ^nferior Derecho. SD: Superior Derecho. SI: Superior
Izquierdo.
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Tabla 12. EEF / RESULTADOS MSC

RESULTADOS

PROGRAMAS INDUCCION TV

CASO
NUMERO

S-S1 S1S1 S1S2 S2S3 S3S4 FORMA DE REVERSION

1 / 500 / 290 / 240 / 190 EP

2 320 / / 220 / 180 / CARDIOVERSION 300
JULIOS

3 360 / / 360 / 240 / 240 EP

4 / 500 / 290 / 240 / 210 EP

7 / 400 / 240 / 190 / CARDIOVERSION 300
JULIOS

8 . / 400 / 350 / 250 / 170 /

11 / 600 / 320 / 260 / 240

12 / 600 / 260 / 200 /

13 340 / / 280 / /

14 / 400 / 250 / 180 /

15 / 600 / 280 / 220 /

16 320 / / 240 / 220 / 220 CARDIOVERSION 300
JULIOS

17 / 400 / 260 / 240 / CARDIOVERSION 200
JULIOS

18 / 500 / 280 / /

21 340 / / 280 / CARDIOVERSION 300
JULIOS

TOTAL

CARDIOVERSION: 5
(33.3ó)

E.PROGRAMADA: 10
(66.6^)

ABREVIATURAS: EP: Estimulación Programada. (S-S1): Un Estimu-
lo Sensando ritmo espontáneo. (S1S1): Ritmo conducido fijo.
(S S2- S4): Simple, Doble y Triple extraestimulo sobre Ritmo condu-
cic^o.
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Talbla 13.

POTENCIALES TARDIOS

(TIME-DOMAIN)

RESULTADOS

SUJETOS NORMALES (SANOS)

POBLACION TOTAL: 35

22 Varones (62.8ó)

13 Hembras (37.2ó)

EDAD MEDIA: 39 +/- 17 años (22-56)

NUMERO DE LATIDOS PROMEDIADOS:

565 +/- 389 (199-1983)

NIVEL DE RUIDO: ^ 0.3 ,^V
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Tabla 14. POTENCIALES TARDIOS VENTRICULARES

(TIME-DOMAIN)

RESULTADOS

SUJETOS NORMALES (SANOS)

CASO SEXO EDAD HFQRSD ^ 40 ^c,cV RMS 40 mS

1 V 21 103 31 33.7

2 V 66 91 30 89.8

3 ]^ 22 98 34 42.2

4 V 69 96 31 54.5

5 V 14 94 24 102.8

6 l^ 35 99 19 92.9

7 V 34 91 20 73.4

8 V 22 88 21 143.4

9 V 43 96 17 54.7

10 H 34 104 19 61

11 H 44 109 18 85.1

12 H 35 102 16 87.1

13 V 51 106 25 38.3

14 V 43 94 14 127

15 V 33 90 21 150.2

16 V 17 102 18 59.7

17 V 35 107 13 47

18 ^ V 67 92 29 49.5

19 V 21 101 25 63.1

20 V 25 95 12 198.3
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(Cont) POTENCIALES TARDIOS / NORMALES

CASO SEXO EDAD HFQRSD L 40 ^V RMS 40 mS

21 H 77 109 28 28.8

22 V 23 104 40 13.7

23 V 60 102 40 32.7

24 V 30 83 18 79.6

25 H 62 83 18 79

26 V 26 90 11 97

27 H 38 88 27 66.2

28 V 21 86 29 56

29 H 17 96 29 127

30 V 42 95 23 75.9

31 H 46 95 25 117.4

32 V 50 90 24 63.9

33 V 36 98 11 66.3

34 H 39 88 29 63.3

35 H 67 87 9 87

MEDIA: 95.7 +/- 22.8 +/- 77.4 +/-
7.3 7.8 38.4

TOTAL: 35

VARONES: 22 (62.8ó)

HEMBRAS: 13 (37.2ó)

EDAD MEDIA: 39 +/- 17 años

ABREVIATURAS: HFQRSD: Duración de los Componentes de Alta Frecuen-

cia del QRS filtrado y amplificado. ^ 40^V: Señales por debajo de

40 microvoltios. RMS 40: Voltaje del Vector Magnitud en los ulti-

mos 40 mS.
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Tabla 15.

POTENCIALES TARDIOS VENTRICULARES

(TIME-DOMAIN)

RESULTADOS

SUJETOS NORMALES (SANOS)

CRITERIOS CASOS

3 CRITERIOS

HFQRSD / L 40 ,(^V / RMS 40 NINGUNO ( 0 ó)

2 CRITERIOS

L40^cV / RMS 40 1 ( 2. 8 ó)

1 CRITERIO

^40^V 1 ( 2. 8^ )

ABREVIATURAS: HFQRSD: Duración de los Componentes de

Alta Frecuencia del QRS filtrado y amplificado.

<40 ^,^,V: Señales por debajo de 40 microvoltios. RMS 40:

Voltaje del Vector Magnitud en los ultimos 40 mS.
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Tab:La 16.

POTENCIAS TARDIOS

(TIME-DOMAIN)

RESULTADOS

POBLACION ESTUDIO / TV

TOTAL: 37 PACIENTES

27 VARONES

10 HEMBRAS

EDAD MEDIA: 48.7 +/- 18.9

DIVIDIDOS EN 3 GRUPOS:

GRUPO I . 14 SANOS

GRUPO II . 11 I.M. ANTIGUO

GRUPO III : OTRAS MIOCARDIOPATIAS

ABRI;VIATURAS :

T.V.: Taquicardia Ventricular

I.M,.: Infarto de Miocardio
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Tabla 17. POTENCIALES TARDIOS VENTRICULARES

(TIME-DOMAIN)

RESULTADOS

GRUPO I/SANOS

CASO SEXO EDAD CICLOS HFQRSD G40^(,^V RMS 40 mS

1 V 67 351 94 14 127

2 V 35 388 106 25 38.3

^ 3 V 17 609 102 16 87.1

4 V 21 246 109 18 85.1

5 V 66 717 104 19 61

6 V 34 401 96 17 54.7

7 H 35 228 88 21 143.4

8 V 69 591 91 20 73.4

9 V 22 359 94 24 102.8

10 V 43 297 96 31 54.5

11 V 51 442 98 34 42.2

12 H 77 518 91 30 89.8

13 H 22 1983 99 19 92.9

14 V 33 479 103 31 33.7

MEDIA 42.2+/- 543+/- 97.9+/- 22.7+/- 77.5+/-
20 437.5 6.2 6.4 32.8

TOTAL: 14

VARONES: 11 (78.5ó)

HEMBRAS: 3 (21.5%)

ABREVIATURAS: HFQRSD: Duración de los Componentes de Alta Fre-
cuencia del QRS filtrado y amplificado. ^40^c,^V: Señales por
debajo de 40 microvoltios. RMS 40: Voltaje del Vector Magni-
tud en los ultimos 40 mS.
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Tabla 18. POTENCIALES TARDIOS VENTRICULARES

(TIME-DOMAIN)

RESULTADOS

GRUPO II/E.P

CASO SEXO EDAD CARDIO-
PATIA

CICLOS HFQRSD ^40^V RMS 40 mS

1 V 47 I.M 484 111 33 43.5

2 V 44 I.M 402 117 29 49

3 H 42 I.M 638 106 24 28.1

4 V 55 I.M 904 102 31 49.8

5 V 66 I.M 368 99 15 81.2

6 V 66 I.M 510 164 78 5.5

7 V 68 I.M 328 120 39 19

8 V 38 I.M 1331 117 33 17.9

9 V 48 I.M 560 135 59 6.9

10 V 66 I.M 800 110 19 28.9

11 V 80 I.M 1001 145 58 7.5

MEDIA 666+/- 120.5+/- 38+/- 30.6+/-
311.6 19.8 19.2 23.3

TOTAL: 11

VARONES: lU (91ó)

HEMBRAS: 1 ( 9ó)

EDAD MEDIA: 56.3 +/- 13.5

ABREVIATURAS: E.P.: Estimulación Programada. I.M.: Infarto de Mio-
cardio. HFQRSI): Duración de los Componentes de Alta Frecuencia del
QRS filtrado y amplificado. < 40 ^V: Señales por debajo de 40 micro-
voltios. RMS 40: Voltaje del Vector Magnitud en los ultimos 40 mS.
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Tabla 19. POTENCIALES TARDIOS VENTRICULARES

(TIME-DOMAIN)

RESULTADOS

GRUPO III/E.P

CASO SEXO EDAD CARDIO-

PATIA

CICLOS HFQRSD ^40,[,.V

/_

RMS 40 mS

1 V 47 M.H 427 113 16 104

2 H 55 H.T.A 537 124 64 4.2

3 V 39 M.H 837 125 30 40

4 H 53 Dilatada 734 103 15 106.5

5 H 78 H.T.A 454 88 30 56.8

6 H 75 H.T.A 711 95 19 107.8

7 H 32 H.T.A 689 98 24 63.3

8 V 34 H.T.A 908 109 32 37.5

9 V 19 D.A.V.D 371 135 56 3

10 H 63 Dilatada 1066 153 23 39.7

11 V 19 D.A.V.D 500 135 46 8.9

12 V 63 M.H 437 99 14 74.7

MEDIA 639.25 114.75 30.7+/- 538+/-
+/-220 16.4 38.6

TOTAL: 12

VARONES: 6 (50ó)

HEMBRAS: 6 (50ó)

EDAD MEDIA: 49 +/- 20

ABREVIATURAS: E.P.: Estimulación Programada. M.H.: Miocardiopatia
Hipertrofica. HTA: Hipertensión Arterial. DAVD: Displasia Arrit-
mogenica de Ventrículo Derecho. HFQRSD: Duración de los Componentes
de Alta Frecuencia del QRS filtrado y amplificado. [.40,G cV: Señales
por debajo de 40 microvoltios. RMS 40: Voltaje del Vector Magnitud
en los ultimos 40 mS.
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Tabla 20. POTENCIALES TARDIOS VENTRICULARES

(TIME-DOMAIN)

RESULTADOS

TAQUICARDIA VENTRICULAR

GRUPOS II y III/E.P

CASO SEXO EDAD CARDIO-
PATIA

CICLOS HFQRSD ^40^,^,V RMS 40 mS

1 V 66 I.M 510 164 78 5.5

2 V 68 I.M 328 120 39 19

3 V 38 I.M 1331 117 3 17.9

4 V 19 D.A.V.D 371 135 56 3

5 H 63 Dilatada 1066 153 23 39.7

6 V 19 D.A.V.D 500 135 46 8.9

7 V 48 I.M 560 135 59 6.9

8 V 60 M.H 437 99 14 74.7

9 V 66 I.M 800 110 19 28.9

10 V 80 I.M 1001 145 58 7.5

MEDIA 690.4+/- 131.3 42.5+/- 21.2+/-
340.4 +/-19.9 20.5 22

` TOTAL:

VARONES:

HEMBRAS:

EDAD MEDIA: 52.7 +/- 21.08

ABREVIATURAS: E.P: Estimulación Programada. I.M.: Infarto de Mio-
cardio. DAVD: Displasia Arritmogenica de Ventrículo Derecho. M.H:
Miocardiopatia Hi.pertrofica. HFQRSD: Duración de los Componentes de
Alta Frecuericia de1QRS filtrado y amplificado. <40 ^: Señales por
debajo de 40 micr•ovoltios. RMS 40: Voltaje del Vector Magnitud en
los ultimos 40 mS.
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Tabla 21. POTENCIALES TARDIOS VENTRICULARES

(TIME-DOMAIN)

RESULTADOS

TAQUICARDIA VENTRICULAR

P T

GRUPO I .

GRUPO II .

NINGUNO

5 CASOS

( Oó)

(45.4ó)

SENSIBILIDAD : 70 ó

GRUPO III . 3 CASOS (27.2ó)

ESPECIFICIDAD: 92.3 ^

T.V. INDUCIBLE . 7 CASOS (70ó)

(10 CASOS)

GRUPOS I+ II + III . 8 CASOS (21.6ó)

ABREVIATURAS: P.T.: Potenciales Tardios

T.V.: Taquicardia Ventricular.
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Tabla 22.

POTENCIALES TARDIOS

CONTENIDO DE FRECUENCIAS ECG/TRF

TV INDUCIBLE

RESULTADOS/POBLACION

N^ EDAD SEXO

9 varones

T.V 10 60.7 +/- 16.7 (90^)

años 1 hembra

(l0ó)

7 varones

NORMALES 10 38.5 +/- 14 (70ó)

años 3 hembras

(30ó)

ABREVIATURAS: T.V: Taquicardia Ventricular. TRF:

Transformada Rápida de Fourier. I.M: Infarto de

Miocardio.
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Tabla 23. CONTENIDO DE FRECUENCIAS ECG/TRF

TV INDUCIBLE

RESULTADOS

TIME-DOMAIN

(Expresado en Medias)

LAT. PRO- HFQRSD < 40 ^V RMS 40 SEG-
MEDIADOS MENTO

611 128.7mS 41.2mS 20.03

T.V. +/- +/- +/- +/- 40mS

10 261.8 37.5 21.6 22.18 V

602.2 90.5mS 20.9mS 98.52

NORMA- +/- +/- +/- +/- 40mS

LES 10 579.8 7.5 5 47

P<0.05 P<0.01 P^0.0003

ABREVIATURAS: TV: Taquicardia Ventricular. TRF: Transformada

Rápida de Fourier. HFQRSD: Duración de los componentes de

alta frecuencia del QRS filtrado y amplificadQ <40/,.V: Señales

de baja amplitud por debajo de 40 microvoltios. RMS 40:

Voltaje del vector magnitud en los ultimos 40 milisegundos.



Tabla 24. CONTENIDO DE FRECUENCIAS ECG

TRANSFORMADA RAPIDA DE FOURIER

RESULTADOS

AREA-RATIO/MAGNITUD

DERIVACION: (X+y+Z)

20-50Hz

120

AREA-RATIO x104/MAGNITUD/VENTANA:BLACKMAN-HARRIS(4-T)

10-50Hz

MAX. MAGNITUD a 0 db.

NORMALES TV NORMALES TV

(log) (log)

3046.013 3272.474 3.48 3.51

3337.041 3953.451 3.52 3.59

3223.646 3291.951 3.50 3.51

3317.601 3277.501 3.52 3.51

3168.775 3213.937 3.50 3.50

3263.100 3423.985 3.51 3.53

3557.905 3431.733 3.55 3.53

3619.816 3382.624 3.55 3.52

3375.717 4761.557 3.52 3.67

3349.008 3213.731

MEDIA:

3.52 3.50

3325.862+/- 3522.294+/- 3.52 +/- 3.54+/-

170.2 485.8 0.02 0.05

LOG:

P < 0.2 P ^ 0.2

ABREVIATURAS: TV: Taquicardia Ventricular. Log: Transformación

Logarítmica. (4-T): 4 Términos.
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Tabla 25. CONTENIDO DE FRECUENCIAS ECG

RESULTADOS

MAGNITUD DE LA TRF

(DEFINICION DEL ESPECTRO)

MEDIA/MAGNITUD T1^F/AREA-RATIO

VENTANA: BLACKMAN-HARRIS (4-T)

20-50Hz

10-50Hz

x 104/MAGNITUD/(X+y+Z)

FRECUENCIAS NORMALES TV T.TEST

(log) Media (log) Media (log)

0- 9Hz 94731.2 4.97 94943 4.97 p<0.3 p ^0.3

9-25Hz Ei8119.04 4.83 69147.3 4.83 p^ 0.3 p L0.3

25-39Hz 39362.39 4.59 40741.8 4.60 p ^0.3 p <0.3

39-79Hz 1354.79 3.10 2776.4 3.26 p^0.3 p ^ 0.2

ABREVIATURAS: '.PRF: Transformada Rápida de Fourier. Log:

Transformación I^ogarítmica. (4-T): 4 Terminos. T.V: Taquicardia

Ventricular.



Tabla 26. CONTENIDO DE FRECUENCIAS ECG

TRANSFORMADA RAPIDA DE FOURIER

RESULTADOS

AREA-RATIO/ENERGIA

DERIVACION: (X+Y+Z)

20-50Hz

122

AREA-RATIO x 104/ENERGIA/VENTANA: BLACKMAN-HARRIS(4-T)

10-50Hz

MAX.MAGNITUD a 0 db.

NORMALES TV NORMALES TV

(log) (log)

494.041 573.382 2.69 2.75

610.276 993.363 2.78 2.99

556.483 575.931 2.74 2.76

600.423 572.538 2.77 2.75

519.063 555.351 e 2.71 2.74

574.432 608.9 2.75 2.78

695.826 638.347 2.84 2.80

774.31'7 622.778 2.88 2.79

615.303 1132.074 2.78 3.05

594.05'S 553.729

MEDIA:

2.77 2.74

603.421-^/- 682.639+/- 2.77+/- 2.81+/-

81.7 204.8 0.5 0.1

LOG:

P < 0.3 P < 0.3

ABREVIATLJRAS: TV: Taquicardia Ventricular. (4-T): 4 Terminos. Log:

Transformación Logarítmica.
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Tabla 27. CONTENIDOS DE FRECUENCIAS ECG

RESULTADOS

MAGNITUD DE LA TRF

(DEFINICION DEL ESPECTRO)

20-SOHz
MEDIA/MAGNITUD TRF/AREA-RATIO x 104/ENERGIA/DERIVACION(X+Y+Z)

10-50Hz

VENTANA: BLACKMAN-HARRIS (4-T)

FRECUENCIAS NORMALES TV T.TEST LOG T.TEST

NORMALES TV

0- 9Hz 89740.59 90145.01 p c0.4 4.95 4.95 p c0.4

9-25Hz 46418.12 47892.24 p^0.4 4.66 4.67 p<0.4

25-39Hz 15529.91 16731.42 p c0.4 4.18 4.21 p^0.4

39-79Hz 20.49219 204.7662 p ^0.3 1.20 1.53 p< 0.2

ABREVIATURAS: TRF: Transformada Rápida de Fourier. LOG: Transformación

Logarítmica. T.V: Taquicardia Ventricular. (4-T): 4 Términos.



Tabla 28. CONTENIDO DE FRECUENCIAS ECG

TRANSFORMADA RAPIDA DE FOURIER

RESULTADOS

AREA-RATIO/ENERGIA

DERIVACION: (X+Y+Z)

20-50Hz
AREA RAT:LO x 104/ENERGIA/VENTANA: HANNING

0-20Hz

MAX. MAGNITUD a 0 db.

NORMALES TV NORMALES TV

(log) (log)

44 .83 51.35 1.65 1.71

73.03 240.559 1.86 2.38

69.51 54.34 1.84 1.73

62.02 54.91 1.79 1.73

62.23 46.04 1.79 1.66

42.69 57.54 1.63 1.75

53.06 76.45 1.72 1.88

120.913 71.81 2.08 1.85

64.8 440.29 1.81 2.64

62.23 •45.41

MEDIA:

1.79 1.65

65.53+/- 113.87+/- 1.79+ /- 1.9+/-

21.8 12 0.12 0.3

F' < 0.3

ABREVIATURAS: TV: Taquicardia Ventricular.

P <

LOG:

0.4

Transformación logarítmica.
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Tabla 29. CONTENIDO DE FRECUENCIAS ECG

RESULTADOS

MAGNITUD DE LA TRF

(DEFINICION DEL ESPECTRO)

20-SOHz
MEDIA/MAGNITUD TRF/AREA-RATIO

0-20Hz

VENTANA: HANNING

x 104/ENERGIA/DERIVACION (X+Y+Z)

FRECUENCIAS NORMALES TV T.TEST LOG T.TEST

NORMALES TV

0- 9Hz 82938.64 84420.3 p<0.2 4.91 4.92 p^ 0.2

9-25Hz 24980.72 28549.56 p<0.2 4.39 4.44 p^0.2

25-39Hz 2404.67 3457.77 p^ 0.2 3.36 3.46 p< 0.2

39-79Hz 8.56 216.91 p^0.3 0.82 0.96 p<0.2

ABREVIATURAS: TV: Taquicardia Ventricular. LOG: Transformación

Logarítmica. TRF: Transformada Rápida de Fourier.
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Tabla 30 CONTENIDO DE FRECUENCIAS ECG

TRANSFORMADA RAPIDA DE FOURIER

RESULTADOS

MAGNITUD DE LOS PICOS DETECTADOS
MEDIA MAGNITUD RATIO

20-50Hz
AREA-RATIO

0-20Hz

MAX. MAGNITUD a 0 db.

X 104/ENERGIA/DERIVACION (X+Y+Z)

VENTANA:

NORMALES

HANNING

TV NORMALES TV

(log) (log)

110.5 33.68 2.04 1.52

5.96 446.826 0.77 2.65

7.29 35.25 0.86 1.54

31.57 53.44 1.49 1.72

30.03 40.86 1.47 1.61

118.5 20.21 2.073 1.30

39.05 19.27 1.59 1.29

26.16 1.41

44.88 2001.158 1.65 3.301

30.03 39.26

MEDIA:

1.47 1.59

46.42+/- 271 +/- 1.49+/- 1.79+/-

40.74 621.4 0.44 0.65

LOG:

P ^ 0.3 P ^ 0.3

ABREVIA'.CURAS: TV: Taquicardia Ventricular. Log:
Transforrnación Logarítmica.
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Tabla 31. POTENCIALES TARDIOS

CONTENIDO DE FRECUENCIAS ECG/TRF
TV INDUCIBLE

RESULTADOS

TIME-DOMAIN

NORMALES (media) T.V (media) T.TEST

NQ CASOS 34 17 17

EDAD 38.59 +/- 15.08 50.29 +/- 18.56

^ SEXO V- 6(35.29ó)

H - 11 (64.71ó)

V- 15 (88.24g)

H - 2 (11.76á)

LAT. PROME-
DIADOS

641.06 +/-
262.17

682.29 +/-
592.67

HFQRSD 97.59 +/- 10.36 144 +/- 43.43 P^ 0.0002

40 V 26.35 +/- 7.98 47.56 +/- 30.69 P^ 0.01

RMS 40 61.8 +/- 32.89 28.43 +/- 34.68 P< 0.01

ABREVIATURAS: TRF: Transformada Rápida de Fourier. HFQRSD:

Duración de los componentes de alta frecuencia del QRS filtrado
y amplificado. < 40 V: Señale de baja amplitud por debajo de 40
microvoltios. RMS 4^ Voltaje del vector magnitud en los últimos
40 mS.
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Tabla 33. TVS / DOCUMENTADA - INDUCIDA / PT (+)

AUTORES SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VALOR PREDICTIVO

BREITHARDT 71$ 72$ 48$

BUCKINGHAM 58$ 86$ 80$

DENES 58-83$ 90-100$ 71$

GOMES 89$ 79$ 82$

KACET 65$ 97.5$ 80$

NALOS 93$ 93$ 90$

PAYLOS 70$ 92$ $7$

ROZANSKI 50$ 92$ 89$

SIMSON 92$ 93$ 95$

SIMSON-JOSEPHSON 89$ 69$ 75$

ZIMMERMAN 51$ 82$ 44$

TVS: Taquicardia Ventricular Sostenida.

PT : Potenciales Tardios.
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DISCUSION

Incidencia; Población

La Muerte Súbita Cardíaca es uno de los problemas más

acuciantE,s, sin resolver, que la Cardiología actual

y la Me^dicina tienen planteados. Para darnos cuenta

de la magnitud del problema, se calcula, que

aproxima ĉíamente entre 1200 y 1300 episodios de MSC

ocurren diariamente en los Estados Unidos de Norte

America, lo que viene a suponer una cifra superior

estimada a 450.000 episodios al año (1,4,5,82).

Aunque en los últimos veinte años ha sido enorme la

información acumulada de conocimientos sobre las bases

bioquímic:as, fisiopatológicas, estructurales y

ambienta]_es relativas a la etiopatogenia de la misma,

todavía estamos lejos de aproximarnos de una manera

eficaz a su prevención.

Pero, para poder prevenir algún evento, es necesario

conocer las causas que lo motiven, habiendo supuesto

en este sentido un enorme avance en el conocimiento

del prob:Lema la implantación de las unidades coronarias

en la década de los sesenta y los sistemas de rescate
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de emergE^ncia comunitarios extrahospitalarios, llevados

por paramedicos y personal entrenado y puestos en marcha

en la mayoría de los países industrializados en la década

de los setenta.

Lamentabl.emente, en nuestro país, y por causas

multifactoriales (sociales, culturales, económicas,

políticas, gerenciales, administrativas etc.), cuya

análisis queda fuera del motivo de este estudio, no

ha existido, ni hasta el momento existe, un sistema

planifica.do de rescate comunitario de emergencia

extrahospitalario, que nos permita conocer la incidencia

de muerte súbita en nuestro medio, y dentro de ella

más específicamente la cardiaca, para poder ahondar

y profundizar más en el conocimiento del problema, salvar

vidas humanas, potencialmente recuperables y

posteriormente reintegrables en la sociedad, en muchos

casos con buena calidad de vida.

Esta ausencia de servicios de rescate paramedicos

extrahospitalarios que permitan realizar técnicas de

Resucitación Cardiopulmonar (RCP), de forma eficaz en

minutos, y la posibilidad de trabajar en una Unidad

de Cuidados Intensivos de Urgencias localizada en la

misma puerta de entrada del hospital, animado por la
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lógica satisfacción humana y de recompensa profesional

que supone el salvar vidas humanas potencialmente

recuperables, y el interés científico del mismo, fueron

factores desencadenantes para iniciar este estudio y

comenzar el trabajo de manera prospectiva en 1984.

La infor_mación por tanto nos venía de fuera, y no

teníamos, ni tenemos evidencia (hasta el momento actual),

de refer_encia alguna procedente de nuestro medio de

estudio o trabajo similiar.

En este sentido, para poder iniciar la discusión y

realizar un análisis comparativo con los hallazgos de

otros autores descritos en la literatura científica,

tenemos que remontarnos en lo que se refiere a la primera

parte del estudio, concerniente a los pacientes

resucitados de muerte súbita cardiaca, a los datos

publicados en la década de los sesenta y principios

de los setenta, antes y durante la puesta en marcha

de los :sistemas de rescate comunitario tal y como se

ha comeni_ado con anterioridad.

Por todo ello, si el volumen total de 22 pacientes

resucitados tras un episodio de muerte súbita y sometidos

posterioi-mente a la realización de un estudio de
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electrofisiológico, pudiera antojarse en principio

pequeña, en tan largo período de observación (72 meses),

no lo e:^ tanto si se tienen en cuenta algunos de los

factores inherentes a nuestro medio y previamente

comentados, la ausencia de un equipo de trabajo

conjuntamente coordinado y el hecho de haber sido

seleccioriados de un volumen total de 64 pacientes

resucitados, por diferentes causas y que posteriormente,

o bien por lesiones neurológicas severas o por responder

a etiologías no contempladas en nuestros criterios de

inclusióri, fueron rechazados, siendo importante matizar

aquí el hecho de que nuestros pacientes resucitados

con éxito, les sorprendió el episodio de muerte súbita,

encontráridose en el hospital o sus proximidades, de

forma casual o ambulatoria y sin manifestación previa

en las dos horas anteriores al evento, ni isquemia aguda

demostrada, como ya se comentó en el apartado de

DEFINICIONES.

No hace más de veinte años, todavía en nuestro medio,

antes de la implantación de las Unidades de Cuidados

Intensivos, generales o cardiológicas, los pacientes

que presentaban un episodio de parada cardiaca estando

ingresados en el hospital, estában casi invariablemente

abocados a la muerte. El advenimiento de dichas Unidades
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supuso además de la posibilidad de recuperar un elevado

número dE^ los mismos, dentro del hospital, ahondar en

él conoc:imiento de las múltiples variadas y complejas

causas que pueden producir una parada cardiaca,

objetivándose fundamentalmente isquemia miocardica aguda,

estados tóxicos o intoxicaciones agudas, anomalías

metabólicas severas y fracasos multifactoriales con

desequilibrio hidro-electrolítico marcado,

fundamentalmente en los estados post-operatorios.

En este sentido, los 51 pacientes (79.6ó), de los 64

a los que se aplicaron maniobras de RCP de manera

efectiva en este estudio, la causa responsable del

episodio de MSC pudo ser identificada, en el 33.3ó de

los casas (17 pacientes) como cardiopatía isquémica

aguda, en otro 1.96^, correspondiente a 4 casos

individuales de: hemorragia cerebral, coma

ceto-acid.otico, crisis aguda de insuficiencia cortico-

adrenal, e intoxicación por insecticidas

organo-fasforados; en un 11.76ó de los casos (6

pacientes), la causa correspondió a intoxicación

heroinica. aguda por sobredosis, y el 3.92ó restante

(2 casos) por intoxicación barbitúrica aguda en intentos

de suicid.io.
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Causas similares han sido encontradas por Myerburg

y col., del grupo de Miami, entre otros (83).

Arritmia documentada

De los 22 pacientes resucitados con éxito y tipificada

la causa del evento como cardiológica, la arritmia

documentada en el momento del evento, fué de taquicardia-

fibrilación ventrícular (TV / FV) en el 86.3ó de los

episodios (19 casos), de los cuales el 59ó de los mismos

presentaban un ritmo regular compatible con taquicardia

ventricul.ar monomórfica sostenida en el momento de la

cardioversión eléctrica, o degenerando a fibrilación

ventricular. En el 9ó de los casos (2 pacientes) la

actividad eléctrica registrada en el momento del evento

fué de algún ritmo de escape ventricular morfológicamente

identificable en un caso y latidos de Purkinje mal

organizados, en el seno de una situación de asistolia-

parada cardiaca. Solamente en un caso, (4.5ó del total)

la actividad eléctrica documentada se correspondía con

una arritmia ventricular identificable como Torsade

de Pointe^ en una paciente, por otro lado con historia

previa dE^ mareos y palpitaciones que no fueron nunca

causa de consulta medica alguna, sí por el contrario

la obesidad, motivo por la cual se encontraba a
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tratamiento empírico con diuréticos y hierbas, por

consejo de un homeópata-naturista. Los niveles séricos

de potasio documentados en esta paciente en el momento

del event:o fueron de 2.5 meq/L.

E1 91^ de nuestros pacientes eran varones y el 9ó

hembras.

Nuestros hallazgos son similares a los descritos en

la literatura por otros autores; en este sentido, Panidis

y Morganroth (4), en su amplia serie publicada,

encontraron como causa de muerte súbita, entre otras

el síndrome de WPW, y anomalías congenitas o adquiridas

del intervalo Q-T, objetivando como causa de muerte

súbita el bloqueo aurículo-ventricular completo

arritmias ventriculares malignas tipo Torsade de Pointe,

siendo fundamentalmente el evento final en la mayoría

de los casos la taquicardia ventrícular degenerando

a fibrilación ventricular. Ruskin y col., de 97

supervivientes resucitados de parada cardiaca

extrahospitalaria no asociada con infarto agudo de

miocardio, estudiados en el Massachusetts General

Hospital desde 1978 hasta 1983, observaron que la FV

fué la arritmia primera registrada en el momento de

la RCP en el 78.3ó de los pacientes, y en un 21.6ó de
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los mismos la TV; similares observaciones han sido

publicade^s también por Josephson y col., y el grupo

de Miami y Seattle entre otros (9,10,84-89).

Por otra lado, transtorno del ritmo cardiaco en el

sentido cie bradi-arritmias o anomalias de la conducción,

también han sido descritos en la literatura como causa

de MSC (90-93), con una incidencia global entre un 15

y 25ó de la totalidad de los grupos, mientras que el

bloqueo cardiaco completo es relativamente infrecuente

(94,95).

Arritmias ventriculares tipo Torsades de Pointes, han

sido también descritas como causa de MSC, generalmente

asociada a síndromes de Q-T largo, congenitos o

adquiridos (93,96-100), y es a menudo asociada con

anomalías hidro-electrolíticas, fundamentalmente

hipopotasemia e hipomagnesemia, así como con fármacos

antiarrít:micos tipo I, fundamentalmente quinidina,

procainamida o disopiramida y tipo III como el sotalol

(101). Panidis y Morganroth (93), objetivaron 5 episodios

de parada cardiaca debido a torsades de pointes en 5

pacientes mientras estaban monitorizados con el sistema

de Holter, y siguiendo tres de ellos tratamiento con

quinidina o procainamida.
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Similares hallazgos fueron descritos por Nikolic y col.

(92), en 3 pacientes, dos de los cuales estaban tomando

quinidina y el otro mexiletine. En nuestro caso, la

enferma presentaba una severa depleción de potasio,

con niveles séricos demostrados en el momento del evento

de 2.5 meq/L, secundaria a la administración de

diureticos, unido además al hecho, como posteriormente

se demost:ró, de presentar criterios electro^isiológicos

de enfermedad sino-auricular, alternando episodios de

flutter-fibrilación auricular, con bradicardia sinusal

marcada (alrededor de 40 - 45 latidos por minuto), lo

que suponía un factor de riesgo más como causa

precipitante para el desarrollo de la citada arritmia.

Cardiopatía subyacente

Con respecto a la cardiopatía subyacente, el 68ó de

los pacientes (15 casos) eran portadores y conocedores

de su caz-diopatía isquemia crónica, con infarto antiguo

de miocardio de localización fundamentalmente anterior,

33.3ó de los casos (5 pacientes), seguido de inferior

26.6ó (4 casos), antero-lateral, 20ó (3 casos) y en

iguales proporciones, 6.6ó (1 caso), lateral, latero-

inferior, y antero-latero-inferior. Los dos enfermos

que debutaron con asistolia-parada cardiaca, eran
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conocedoz-es de alguna manera de su anomalía, y atendían

consulta:s ambulatorias con seguimiento parcial; uno

de ellos, el caso N^ 6, un varon de 79 años, presentaba

un bloquE^o bifascicular en el sentido de bloqueo completo

de rama derecha más hemi-bloqueo anterior, documentado

al menos 8 años antes del episodio e historia de mareos

y un episodio de pre-sincope-sincope, no filiado, meses

antes del evento. El otro, un varon de 63 años (caso

21), presentaba una historia dilatada de transtornos

del ritmo cardiaco en el sentido de extrasistolia

ventricular frecuente, episodios de mareo, pre-sincope

y sincope, habiendose objetivado en una prueba de

esfuerzo bloqueo auriculoventricular de primer grado

y blaqueo completo de rama izquierda,

frecuencia-dependiente-ejercicio inducido. Tras las

maniobras de RCP se registró un bloqueo trifascicular,

para posteriormente pasar a bloqueo auriculo ventricular

de primer grado y bloqueo completo de rama izquierda,

situación esta en la que persistió en los días siguientes

al evento, hasta la realización del EEF e implantación

posterior. de marcapasos definitivo.

Un paciente (4.5%) presentaba un síndrome de

pre-excit:ación ventricular tipo Wolff-Parkinson-White

conocido, con historia de palpitaciones acompañadas
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de mareos y un episodio de sincope en una ocasión estando

a tratamiento en el momento del evento con Verapamil

oral a dosis de 360 mg / día. El enfermo, por otro lado

no presentaba, ni se objetivó posteriormente ninguna

otra forrna de enfermedad o anomalía cardiaca estructural,

demostrándose posteriormente en el EEF la existencia

de una vía accesoria tipo haz de Kent localizada a nivel

de la pared postero-lateral del ventrículo izquierdo,

con capa.cidad de conducción anterógrada y retrógrada,

evidenciándose un período refractario anterógrado de

la misma muy corto, por debajo de 180 mS, responsable

de la rápida conducción de los impulsos eléctricos a

los ventrículos durante los episodios de fibrilación

auricular, abocando a fibrilación ventrícular, como

causa del. episodio de MSC en este paciente.

El 18ó de los pacientes (4 casos), no presentaban ninguna

forma de cardiopatía orgánica y/o alteración estructural

miocardica conocida antes del evento. En este sentido,

los estudios realizados posteriormente, incluyendo

valoración hemodinámica, angiográfica y ultrasónica

con ecografía bidimensional, demostraron anomalías

estructurales y morfológicas, compatibles con el

diagnóstico de displasia arritmogénica de ventrículo

derecho, o miocardiopatía ventricular derecha en dos
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casos (9ó) y en un caso (4.5ó), las alteraciones

objetivacias asentaron el diagnóstico de miocardiopatía

hipertrói=ica obstructiva septal asimetrica. Los dos

casos con displasia arritmogénica de ventrículo derecho,

eran los dos pacientes más jóvenes de la serie, e

historia de mareos y palpitaciones ejercicio-inducidas

en uno de ellos, estando el otro totalmente asintomático

antes del evento. Ambos pacientes, presentaron el

episodio clínico de taquicardia, acompañada de sensación

de mal estado géneral, mareos, sudoración profusa y

en un caso vómitos, en el transcurso de ejercicio físico

violento, encontrándose uno de ellos jugando un partido

de baloncesto y otro de fútbol durando el episodio más

de una hora antes de su ingreso en el hospital.

El otro paciente, un varon de 63 años (caso 21), con

miocardiopatía hipertrófica septal asimetrica

obstructiva, presentaba una historia ocasional de

palpitaciones y molestia-dolor-torácico, con sensaciones

de mareo, en ocasiones con la actividad física, no

habiendo sido diagnosticado al respecto ni siguiendo

por tanto tratamiento alguno. Por último, el paciente

restante, la enferma cuya arritmia responsable del evento

resultó ser una Torsade de Pointes, ninguna forma de

enfermedad cardiaca-orgánica estructural pudo ser
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parada cardiaca, tienen cardiopatía isquemica de base,

generalmente severa con afectación de dos o más vasos

y casi siempre con infarto miocardio previo,

(9,10,102,103). Comparando nuestros hallazgos con las

grandes series publicadas, los resultados son muy

similares; Myerburg y col. (9), estudiando un grupo de

117 supervivientes de parada cardiaca extrahospitalaria,

el 79% te^nían enfermedad coronaria subyacente, y dentro

de este g:rupo, el 28ó infarto agudo de miocardio; el resto

de los pacientes en su estudio, el l0ó tenían

cardiomiopatías, 7ó trastornos de conducción y 5ó

valvulopatías y miocardiopatía hipertensiva, con una

misceláne<^ para el resto del grupo en el que solamente

un paciente no presentaba enfermedad cardiaca orgánica

estructural identificable. A su vez, en el mismo estudio

ellos no observaron características anatómicas coronarias

específicas para este tipo de pacientes que sí por el

contrario mostraban una distribución extensa de las

lesiones arteriales coronarias, con sólo un 13ó del grupo

presentan ĉío enfermedad de un solo vaso. En el mismo

estudio, anomalías segmentarias de la motilidad

ventrícular, se encontraron en el 40ó del grupo con un

33ó de hipoquinesia difusa y en un 13ó de ellos alguna

forma de aneurisma ventricular izquierdo.



Aunque no fué el objeto de este estudio, en los pacientes

en que fué evaluado, nosotros encontramos también en

nuestro grupo lesiones difusas arteriales coronarias,

con trastornos en la motilidad de la pared ventrícular;

dos de ellos con aneurisma ventrícular izquierdo claro;

en dos pacientes que presentaron recurrencias de su

taquicardia ventricular, refractaria a tratamiento médico

y que fueron enviados a cirugía, con corrección ulterior

de la m:isma, practicándoseles excisión subendocardica

y criocirugía según técnicas descritas por Josephson y

Cox (104,105), encontrándose en el momento actual tras

dos años y medio de evolución post-quirúrgica con una

clase funcional grado I y sin recurrencias clínicas de

la arritmia (106, sin criterios de PT).

La displasia arritmogénica de ventrículo derecho, como

causa de muerte súbita es bien conocida, y su incidencia

fundamentalmente en gente joven también, relacionándose

muy frecuentemente la aparición del episodio clínico,

con el ejercicio físico intenso como factor

desencaderiante. En este sentido, es interesante destacar

los hallazgos publicados por Thiene y col.(107) y la

similitud de las características clinicas, y

desencaderiantes del episodio de nuestros dos casos con

lo publicado por ellos; en un estudio post-Mortem de
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60 personas con edad inferior a 35 años que fallecieron

súbitamente en la región de Veneto en el Nor-Este de

Italia, 1.2 de ellos (7 hombres y 5 mujeres) con edades

comprendidas entre los 13 y 30 años el episodio de muerte

súbita fué inesperado, no habiendo ser diagnosticado

breviamente displacia arritmogenica de ventrículo derecho

ni otro tipo de cardiopatía, presentando solamente 7

sujetos historia brevia de palpitaciones o episodio

sincopales, en 5 de los cuales se había registrado

breviamente alguna forma de arritmia ventricular en los

electro-cardiogramas realizados en aquellos que atendieron

alguna consulta médica. Es de destacar en este estudio,

que 10 de los 12 sujetos murieron durante el ejercicio

físico, c^eneralmente violento como por ejemplo jugando

un partido de fútbol o tenis, nadando o corriendo.

Es también importante destacar aquí, aúnque no sea objeto

de este estudio, la necesidad de realizar un estudio

electrofisiológico en pacientes jóvenes que refieran

historia de palpitaciones fundamentalmente con el

ejercicio, aunque el resto de las exploraciones

realizadas, ECG, e incluso eco-cardiograma sean normales,

ya que este último si las anomalías estructurales

anatómicas no son muy groseras, puede no ser diagnostico

y no mostrar alteraciones significativas (108), con vistas
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este grupo de pacientes y adecuar el tratamiento

anti-arrítmico en base a los resultados de la estimulación

eléctrica programada, dependiendo de la inducibilidad

o no de la misma tras el tratamiento instaurado, debido

al hecho de que este grupo de pacientes cuando se tratan

medicament:e presentan un excelente pronóstico si la

arritmia ventricular no es inducible posteriormente tras

la medicación (109). En nuestra experiencia (110), el

Sotalol se ha mostrado como un fármaco muy efectivo

previniendo la inducción de TV en el laboratorio en estos

enfermos y en el momento actual, tras más de 2 años de

seguimiento, los 2 pacientes, se encuentran totalmente

asintomáti.cos, sin recurrencia clínica de la arritmia

y en un régimen terapeutico de Sotalol oral entre 320

y 640 mg / día.

La miocardiopatía hipertrófica como substrato de MSC es

de sobra conocida, y representa una incidencia

significativa en el contexto general de la misma, con

una tasa t:otal anual de mortalidad en adultos de alrededor

de 2.5ó y todavía mayor en niños y adolescentes (_ 6ó)

(111-113). En nuestra serie, solamente un paciente (4.5ó)

presentaba esta patología de base, por otro lado

previamente sintomático, con historia de palpitaciones
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y mareos, muy probablemente debidos a alteración

hemodinámica secundaria a rachas auto-limitadas de

taquicardia ventricular sostenida o no sostenida, cuya

prevalencia en estudios realizados con Holter, por Maron

y McKenna (114-116), entre otros, es de hasta un 25%

aproximadamente, si bien transtorno hemodinámico puro

es también frecuente y causa de MSC en este grupo, aunque

generalmente con grados de obstrucción de moderado a

severo que no era el caso de nuestro enfermo.

Estimulación eléctrica programada del corazón

Nosotros realizamos un EEF con estimulación eléctrica

programada de ambas cámaras a todos los pacientes

resucitados con éxito tras el episodio de MSC y que

reunían :Los criterios de inclusión definidos en el

apartado de METODOS, con vistas a intentar aproximarnos,

cuando no demostrar, la o las causas, él o los mécanismos,

eléctrico:^ en este caso, responsables del episodio de

MSC.

La valoración eléctro-fisiológica, ha sido utilizada

ampliament:e en la última década por los grandes grupos

de trabajo (10,117,118) y constituyen en el momento actual

un test diagnóstico obligado a realizar en los pacientes
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resucitados tras un episodio de MSC, cuya etiología no

quede lo suficientemente clara, sea desconocida o no vaya

asociada claramente a isquemia miocardica aguda,

fundamentalmente infarto de miocardio. La evaluación por

tanto en este sentido debe ser lo más ámplia y minuiciosa

posible, aún en el caso de documentación del evento final

responsab.le, ya que otras alteraciones no aparentes o

sospechadas, pueden estar presentes y jugar un papel

importante o decisivo a la hora de plantearnos el

tratamien^to médico o quirúrgico de este grupo de pacientes

previo a ;su alta hospitalaria.

Función s:ino-auricular

La función sino-auricular fué evaluada en 21 pacientes

(95.5ó) ^ie los 22 sometidos a EP; solamente un caso,

presentó datos electro-fisiológicos anormales compatibles

con el diagnóstico de disfunción sino-auricular,

correspon:iéndose a la paciente cuya arritmia responsable

del even^to de MSC fué Torsades de Pointes, la cual

presentab^s previamente historia de palpitaciones

sensaciones de mareo, muy probablemente relacionadas con

su enfermedad sino-auricular, ya que la "Torsade de

Pointe" presentada por la enferma fué claramente

relacionada con su situación de hipopotasemia, aunque
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sinusal jugara un papel favorecedor en el

desencadenamiento de la misma. Durante el EEF presentó

varios episodios de flutter-fibrilación auricular, aunque

la mayor parte del tiempó el rítmo de base era sinusal

y la función sino-auricular pudo ser evaluada en su

totalidad. Nuestros datos concuerdan con los hallazgos

de Joseph:son y Horowitz (10), encontrados en una ámplia

serie de supervivientes de parada cardiaca, en los que

solamente uno presentaba datos electro-fisiológicos de

disfunción sinusal, de un total de 46 de dichos

supervivientes, en los que fué evaluada.

Función nodal A - V

Los datos de conducción y fisiología del nodo A-V, se

encontraran dentro de los límites de la normalidad, en

la totalidad de los 20 pacientes en los que fué evaluada,

con un iritervalo AH medio de 92 +/- 19.7 mS, hallazgo

este ya dE^stacado por Josephson y col. ( 10 ) en el estudio

previamente mencionado en que objetivan una media de

duración del intervalo AH de 91 mS para aquellos enfermos

que ademá^; presentaban arritmias ventriculares inducibles,

versus 77 para el grupo de no-arritmías ventriculares

inducibles.
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Conducción His - Purkinje / Ventrículo

La conducción His - Purkinje / Ventrículo era claramente

patológica en un paciente resucitado, con un intervalo

HV basal de 80 mS y respuesta a la estimulación auricular

anormal, con incremento progresivo de hasta 110 mS,

corresponiéndose al caso del paciente con bloqueo tri-

fascicular. La media del intervalo HV para todo el grupo

fué de 53.5 +/- 11.5 mS y de 54 +/- 6.8 para el grupo

con TV inducible, similar a los hallazgos de Josephson

y Horowitz (10), de 50 mS, aunque este grupo encontró

una media de duración del intervalo HV más alargada, que

nosotros, de 63 mS, en aquellos supervivientes de MS que

además presentaban arritmias ventriculares inducibles.

Si bien es cierto que la duración media del HV en nuestra

serie se encontraba ya en el límite alto de la normalidad,

la discreta diferencia con los hallazgos de Josephson

y col. puede ser muy importantemente debido al volumen

de la ser.ie, a la composición de la misma (79^ Cardiopatía

Isquemia versus 68ó nosotros), y a los porcentajes de

Inducibil:idad de TV, también muy probablemente

relacionados con dicha composición (87% versus 68ó

nosotros),. De cualquier forma, el 33ó de nuestros

pacientes con TV inducible tenían un intervalo HV ^. 60

mS y un 53.3ó ^ SSmS. Conducción V-A estaba
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presente en el 65^ de los 20 casos en que fué evaluada.

La anchura del potencial de His fué normal en todos los

casos, en una duración media para todo el grupo de 17.7

+/- 5 mS.

Los Periodos Refractarios Efectivos Ventriculares, se

movieron en un rango entre 210 y 320, en los 20 pacientes

en los que fué evaluado dicho parámetro, destacando el

hecho de dispersión de la refractoriedad encontrado en

un caso, correspondiente a la enferma cuya arritmia

clínica documentada fué Torsades de Pointes, con 310 y

450 mS respectivamente en apex de ventrículo derecho y

tracto de salida, con homogeneización posterior tras la

infusión de Isoproterenol, pasando a 270 mS en AVD y 240

en TSVD. Dicho hallazgo, que muy probablemente no haya

jugado papel alguno favorecedor en la génesis de la

arritmia en este caso, ni tampoco demostrado en aquellos

cuya etología no está relacionada con desórdenes

electrolíticos (119), pueda ser simplemente explicado

por la propia bradicardia, alteraciones del tono

autonómico o ambas cosas asociadas (120-122).
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Arritmias inducidas

Aunque en algún ocasión la estimulación programada se

ha reali.zado en distintos puntos del ventrículo,

fundamentalmente en tracto de salida del ventrículo

derecho, en la practica totalidad de los casos, seguimos

el protocolo de estimulación eléctrica programada del

grupo de Maastricht, incluyendo hasta el tercer extra-

estímulo sobre ritmo sensado y conducido a 3 diferentes

longitudes de ciclo y tras isoproterenol en caso de no-

inducción, como se ha explicado previamente en el apartado

de METODOS, con el cual se consiguen tasas de

inducibilidad próximas al 100ó (123,124), en pacientes

seleccionados.

En este sentido, aunque no se ha llegado todavía a una

unificación por convenio de criterios en cuanto al

protocolo de EP más idóneo, sí, la tendencia actual es

a seguir más o menos de alguna manera el comentado con

desde luego la introducción del tercer extra-estímulo

siempre el cual si ha sido ampliamente demostrado, que

aumenta significativamente la sensibilidad para inducción

de arritmias ventriculares sostenidas (125,126).

En la mayoría de las series públicadas, los resultados
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demostrado una alta incidencia de arritmias ventriculares

inducible:s (10,86). En nuestra serie, taquicardia

ventricular monomórfica sostenida inducible (TV), se

indujo en el 68ó de los casos; no sostenida en un 4.5%;

fibrilación ventricular en un 9% así como episodios de

fibrilación auricular durante más de un minuto en el 13.6ó

de los pacientes con similar porcentaje de aparición de

respuesta:s repetitivas ventriculares. Josephson y col.

(127) siguiendo un protocolo de EP similar, con hasta

3 extraestímulos, pero estimulando también en tracto de

salida de ventrículo derecho y accediendo a ventrículo

izquierdo en algunos casos en los que no se indujo TV,

indujeron TV / FV en el 61ó de los supervivientes de

parada cardiaca (72 de 119 estudiados), de los cuales

el 87.5ó fué TV y en un 12.5% FV. En los 47 pacientes

restantes (39ó del grupo total), alguna forma de arritmia

ventricular no sostenida inducible fué observada,

correspon^iiéndose un 23.4ó a Taquicardía Ventricular no

sostenida (TVNS) y el resto un 76.5ó a respuestas

repetitivas ventriculares (RRV). Morady y col. (128),

indujeron TV en el 83% (10 de 12 pacientes) de los casos

que presentaron TV en el momento del episodio de MSC y

en el 77% (23 de 30) que debutaron con FV en el momento

de la RCP. Los hallazgos son muy similares a
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los nuest:ros, pues si se compara el porcentaje de TVNS

y de RRV inducidas, con respecto al volumen total de

pacientes estudiados, el porcentaje de inducción de TVNS

fué del 9.2ó y de RRV del 30.2^. Con respecto al

porcentaje^ de inducción de fibrilación ventricular,

también sí se compara con el grupo total de los 119

supervivientes estudiados de Josephson, fué del 7.5ó en

nuestra se:rie, versus 12.5ó en el grupo de Pensilvania.

La longit^ud del ciclo media de las TV inducidas fué de

277 mS en esta serie y de 275 y 273 mS respectivamente

en los casos descritos por Ruskin y Morady (86,128). En

nuestro caso, la longitud de ciclo medio de las TV fué

de 304 mS, lo cual, si bien no es significativamente

diferente (220 lat/x^ versus 200 lat/x ), si a lo mejor

pudiera ser explicable mínimamente por el hecho de la

no existencia de paramedicos en nuestro medio, con la

correspond.iente selección natural y mayor grado de retraso

en acudir al hospital tras el evento o el comienzo de

la sintomatología clínica, lo cual por otro lado en

pacientes con mala función ventrícular sí podría jugar

quizás un mínimo papel a la hora de la mayor o menor

tolerancia. en minutos de la TV, lo suficiente para alargar

el margen entre el comienzo de los síntomas y el episodio

de MSC y l.legada al hospital.
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En los 6:3 pacientes de Josephson en los que se indujo

TV sostenida, (87ó del total), el modo de inducción fué

de 2 extra-estímulos en 38 pacientes y 3 extra-estímulos

en 14 pac:ientes así como estimulación ventricular rápida

en un solo caso, estimulando además el ventrículo

izquierdo en 9 casos con 2 extra-estímulos en 2 pacientes

y 3 extra-estímulos en 4 durante la perfusión de

IsoproterE,nol y en los 3 restantes estímulación

ventricular rápida. En nuestro estudio, las TV se

indujeron con 3 extraestimulos sensando ciclo espontáneo

o conducido en 6 casos (40ó), con 2 extraestímulos en

otros 6 pacientes y en el 20^ restante (1 caso) con 1

solo extraestímulo. Es de destacar el hecho de que en

el caso N^ 9 correspondiente a una mujer joven de 33 años

con I.M. antiguo de localización anterior extenso, la

EP fué só:Lo con 2 extraestímulos utilizando un estimulador

marca Mecitronic Modelo 5325 con máxima capacidad de

liberación de 2 extra-estímulos acoplados. La arritmia

inducida en este caso fué TVNS y especulamos con la

posibilidad de que quizás un protocolo más agresivo podría

haber tenido una respuesta más valorable. Bajo el punto

de vista clínico y también en relación con este caso nos

parece interesante comentar por su rareza el hecho de

que las arterias coronarias de esta enferma
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eran anatomo-radiológicamente "aparentemente normales"

atribuyendose el I.M, a vasoespasmo muy probablemente

relacionado con la ingesta de dosis altas de derivados

ergóticos que la paciente de forma habitual y sin control

alguno tornaba por cefaleas y jaguecas frecuentes. En el

estudio a:ngiográfico no se realizó test de provocación

de spasmo por temor a una respuesta exagerada y no

controlable, con lo que la sospecha etiológica no pudo

ser contrastada.

En un 58ó de los casos en las series de Josephson y Morady

la forma de reversión de la arritmia inducida fué

cardioversión eléctrica. En los pacientes estudiados por

nosotros, pudimos terminar la arritmia en el laboratorio

con estimulación programada en el 66.6ó de los casos y

solamente un 33.3ó precisó cardioversión eléctrica

transtorácica con un número variable de julios para

cortarla. En este sentido, esta diferencia del 25ó en

cuanto a la forma de terminación de la taquicardia

inducida r_equiriendo cardioversión en nuestra serie, con

respecto a estas otras, pensamos que está influenciada

por dos factores: 1.- el volumen de la muestra, la cual

en nuestro caso es significativamente menor y 2.- por

otro lado el hecho también de que las longitudes
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de ciclo de las TV en nuestra serie son algo más largas

permitiendo por un lado, muy probablemente de alguna

manera una mayor tolerancia en el tiempo y por tanto mayor

posibilidad de cortarlas barriendo diástole eléctrica

con EP, antes de producirse deterioro hemodinámico,

por otro el hecho electrofisiológico demostrando de que

las TV con longitud de ciclo más largo son más fáciles

de terminar con EP (129,130).

Localización lugar de origen de las TV

En los 15 pacientes en los que se indujo TV en el

laboratorio, la arritmia fué documentada

eléctrocardiograficamente y su lugar de origen fué

aproximadamente sugerido en base al patrón morfológico

de activación ventricular en las 12 derivaciones del ECG

de superficie y caracterizado acorde a su morfología en

la derivación V1 , como patrón de bloqueo completo de

rama derecha si éste se correspondía con una imagen qR

o una ond.a R monofasica, bifásica o trifásica, y patrón

de bloqueo completo de rama izquierda cuando la imagen

correspon ĉliente en dicha derivación era de QS, rS, o qRS,

acorde a los criterios descritos en este sentido
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por el grupo de Pensilvania (131-134). El eje del complejo

QRS, en el plano frontal se dividió en superior: cuando

estaba cornprendido entre 0 y-180 grados; inferior: entre

0 y+180 grados; izquierdo: entre 0 y+/- 90 grados;

o derecho: entre -90 y-180 grados, o entre +90 y+180

grados.

Siguiendo estos criterios, y conscientes de las

limitaciones inherentes a tal aproximación, carente de

especificidad, debido al hecho ampliamente demostrado,

que estimulaciones ventriculares en zonas adyacentes de

tejido miocardico en puntos equidistantes no más de 1

centímetro, pueden originar y originan frentes de

activaciór.^ ventricular, que morfológicamente en el ECG

de superficie produzcan patrones morfológicos

completame:nte diferentes (131-133); acorde con todo esto,

las TV de nuestros pacientes, sugerían frentes de

activación orginándose en las siguientes regiones (Fig.

17-18): paraseptal-postero-basal: 2 casos; septo-basal:

1 caso; septo-superior: 1 caso; pared antero-lateral

de ventri.culo izqierdo: 3 casos; pared superior de

ventriculo izquierdo: 2 casos; septo-anterior: 4 casos

con morfología de bloqueo completo de rama izquierda y

eje superi.or y 2 casos con morfología de bloqueo completo

de rama de.recha y también eje superior.
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En aquellos casos en los que se pudo realizar mapeo, dadas

las carac:terísticas clínicas y electrofisiológicas de

la TV, can buena tolerancia y facilidad de inducción y

reversión, el mapeo pudo ser realizado con precisión (Fig.

19), y en los que necesitaron cirugia para su control

(Fig. 20).

Por último, y a modo de comentario, con respecto al

seguimiento, 2 pacientes (13.3%) del grupo de las TV,

no han vuelto más a la consulta, teniendo constancia

solamente en uno de ellos de fallecimiento. A este

respecto, en lo que se refiere a este caso, por lo

relatado por la familia en el momento del episodio,

sugiere ur.^ evento final primario arritmogénico. El enfermo

estaba tomando amiodarona a dosis de 400 mg/día, con

controles periódicos de niveles séricos alrededor de 1.4

nanogramos;/mL, no habiendose realizado test farmacológico

seriado de control-eficacia del farmaco por lo que si

bien es c;ierto que el efecto arrítmogenico descrito en

la amioda:rona varia entre un 10 y un 30ó en las series

publicadas, y desde luego no teniendo el efecto deletereo

demostrado muy recientemente en el estudio CAST (Cardia

Arrhythmia Supression Trial)(135,136) y anticipado por

otros (:137-139), como otro tipo de farmacos,

fundamente^lmente clase I-C como la flecainida,
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la posibilidad de pro-arritmia y su papel en la muerte

de este enfermo, es puramente especulativo y no pudo ser

demostrado. Aunque acorde con los trabajos de Zipes y

Prystowsky (140), el riesgo de recurrencias de parada

cardiaca o taquicardia ventricular sostenida, es

sustancial en los pacientes resucitados de muerte súbita

en los que posteriormente se indujo TV en el EEF, aunque

estos pacientes estén tomando amiodarona; 6 de 27 (22.,2%)

pacientes con TV inducida murieron de parada cardiaca

y 4(14.81.ó) tuvieron recurrencia de la TV.

El paciente con miocardiopatia hipertrófica resucitado,

no ha vuE^lto a presentar síntomas ni recurrencia de su

TV, tras la administración de betabloqueantes, en 42 meses

de seguimiento en el momento actual. En este sentido,

Maron y col.(141), han descrito en un período de

seguimient:o largo de hasta 22 años (5 meses - 22 años),

de una amplia serie de pacientes (33 casos) con MH y

supervivie^ntes de un episodio de MSC, referidos al

National Institute of Health de Bethesta, que la

recurrencia de MSC o parada cardiaca ocurrió en una

tercera parte del grupo total y más habitualmente dentro

de los 5 primeros años después del evento, observando

a su vez que por el contrario la mayoría de los pacientes

sobreviveri y permanecen sin recurrencias, muy
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sugiriendo que los episodios aislados de MSC resucitados

con éxito en este tipo de pacientes no van asociados a

un peor pronostico que el resto del grupo, marcado por

la historia natural de la enfermedad. Por otro lado, el

paciente con el sindrome de WPW, tras no considerar la

opción quirúrgica por su parte, de momento se encuentra

controlado sin recurrencia clínica de la arritmia, con

un régimen terapeutico de Flecainida 200 mg cada 12

horas, habiéndose demostrado posteriormente en el

laboratorio la eficácia del fármaco, con alargamiento

marcado d.el período refractario de la vía accesoria y

velocidad de conducción en fibrilación auricular,

significat:ivamente más lenta, con respuesta ventricualr

media alrE,dedor de 140-150 lat/x^ e intervalo RR más corto

de 350 m5 lo cual, acorde con los trabajos de Klein

(142,143), entre otros hace altamente improbable la

posibilidad de que el enfermo pueda presentar fibrilación

ventricular durante lós episodios clínicos de fibrilación

auricular que pudiera desarrollar espontáneamente,

entrándo así en un grupo potencialmente de bajo riesgo

de present:ar un episodio de MSC.
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ANALISIS Y DETERMINACION DE POTENCIALES TARDIOS

VENTRICULARES

- Analisi:^ en el tiempo (Time-Domain)

Sujetos normales

Antes de aproximarnos a la valoración de este metodo

analític:o no invasivo en los pacientes con TV, y su

posible relación con el substrato arritmogénico, en

un intento de asomarnos a la estratificación de riesgo

de ese: grupo, analizamos primero las señales

provenientes de un grupo seleccionado de sujetos

normales, sin antecedente patológico alguno ni

cardiopatía subyacente demostrada o sintomatología

clínica sugerente, con vistas a comprobar si componentes

de alta frecuencia y bajo voltaje provenientes de la

actividad electrica cardiaca normal en este grupo

pudieran ser interpretados como normales, artefactos,

o anormales acorde a nuestros criterios de definición

previame:nte establecidos.

En este sentido, no son muchos los trabajos existentes

en la literatura, con algunas diferencias metodológicas

entre el.los, en cuanto a definición, tipo de filtros
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utilizados, anchura de banda y derivaciones más

apropiadas para registro y análisis de este tipo de

actividad eléctrica.

Con sistemas de registro similares, y criterios de

definición aproximados, Denes y col. (48), encontraron

criterios de PT positivos en dos sujetos de los 42

estudiacios ( 4.7ó); Flowers y Coto (49) en un grupo total

de 50 ;sujetos físicamente bien entrenados, 38 de los

cuales eran atletas, solamente en 3 de ellos (6ó)

encontraron señales compatibles con PT, utilizando

criterios de definición de voltaje inferior a 25 ^ V;

y en la serie de Zimmermann y Roux (46, 47), ninguno

de los sujetos estudiados tenía PT positivos. Nosotros,

analizamos un grupo total de 35 sujetos, totalmente

asintomaticos, con exploración física, prueba de

esfuerzo y ECG basal normal, en todos los casos,

utilizando criterios de voltaje más estrictos que en

las ser.ies comentadas ( c 20 ^V), en el Vector Magnitud

y contemplando nuestros 3 criterios de definición

conjuntamente como uno solo, no hayamos criterios de

positividad para PT en ninguno de los sujetos estudiados

(Fig. 7;► , encontrando solamente señales de baja amplitud

inferioi-es a 40 ^V, durando 40 mS en uno de ellos ( 2. 8 ó)

y otro sujeto también (2.8ó) presentaba la misma
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duración de señales de bajo voltaje y en el Vector

Magnitud inferiores a 20 ^t,^V ( 144 ).

Un trabajo que merece comentar por el volumen de sujetos

estudiados y las particularidades concretas de uno de

los subgrupos de la población, es el de Kacet y col.

(145): estudiaron un grupo total de 131 sujetos sanos,

29 hemb.ras, 102 varones, con edad media de 29 +/- 11

años (rango 16-64), que se dividieron en dos grupos:

un subgrupo compuesto de 108 sujetos de menos de 35

años sin antecedentes cardiovasculares, con exploración

clínica normal, y edad media de 25 +/- 3.5 años, y un

segundo subgrupo, compuesto de los 23 pacientes

restantes, hospitalizados por historia clínica de

precordi.algias, en los cuales la coronariografía,

ventriculografía y prueba de esfuerzo habían sido

normales, con una edad media de 51 +/- 8.7 años.

Utilizaron también derivaciones ortogonales X, Y, Z,

filtro bidireccional con una banda entre 25 y 250 Hz

y sistema de registro similar al nuestro. La duración

total dE:l QRS filtrado y amplificado para todo el grupo

fué de 94.6 mS, muy similar al nuestro de 95.7, y

solamente un caso correspondiente a un sujeto de 25

años, con ecocardiograma, Holter y prueba de esfuerzo

normales presentó criterios de PT positivos, definidos
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como 14 ^V del Vector Magnitud, señales de bajo voltaje

durando 49 mS y un incremento de duración del QRS,

definida por ellos como la diferencia del QRS filtrado

normal ( 0 - 250 Hz) y entre ( 25 - 250 Hz), anormal según

su definición de 7 mS.

Sin embargo, como comentario a este estudio, y

obtenierido los mismos resultados que nosotros (0.7á),

merece c:omentario el hecho de que el caso que presentaba

PT posi^tivos en esta serie, tenía un ECG con trastorno

de conducción intraventricular en el sentido de bloqueo

incomple:to de rama derecha; lo cual produce retrasos

en la activación ventricular, que prolongan la duración

total de QRS y artefactúan, cuando no invalidan el

analisis correcto de dichas señales, en el terminal

QRS - segmento ST, lo que supone una limitación mayor

para el Time-Domain (51, 23, 67). En nuestra serie,

ningun sujeto presentaba trastornos de conducción

intraventricular, de ningún grado, habiendo sido éste

criterio de selección mayor para entrar en el estudio.
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Pacientes con Taquicardia Ventricular

Es generalmente admitido, que las taquicardias

ventricu.lares sostenidas, no relacionadas con isquemia

aguda ĉíemostrada y causa de MSC, el mecanismo

electrof.isiológico basico responsable es la activación

de un circuito de re-entrada. Para que se active un

circuito de re-entrada que origine y perpetue una

taquicardia, es necesario la conjunción de varios

factores, oportunamente acoplados en el tiempo: 1.

Substrato anátomo-electrofisiologico apropiado,

alternando tejido con diferentes propiedades

electrof:isiologicas, fundamentalmente de la velocidad

de conducción de los impulsos y periodos refractarios;

2. Factores disparadores representados por la actividad

eléctric^s anómala y precoz (extrasistoles, ectópicos),

y 3. Factores moduladores como el sistema nervioso

autónomo (entre otros), que faciliten o favorezcan la

interacc:ion de los mismos en un momento crítico para

desencadenar el frente de activación electrico anómalo

que orig:ine y perpetue una TV.

Si la interacción de los 3 factores es decisiva, la

presenci^s de un substrato responsable para su

mantenim:iento es fundamental.
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En los últimos años, ha sido mucha la información que

tenemos al respecto, y en el momento actual, existe

sobrada evidencia experimental y clínica, comentaba

a lo largo de este trabajo, relacionando el origen de

los pot:enciales tardios con las zonas de actividad

eléctric:a fragmentada enlentecida y desorganizada,

orginandose en zonas de tejido miocardico, distribuido

inhomoge:neamente con tejido fibroso, responsable de

la conducción lenta (21,68,69). Es más, la aparición

de pote:nciales tardios no se correlaciona con la

isquemia miocardica transitoria (146) y desaparecen

en la isquemia aguda cuando las alteraciones

estructu.rales originadas son total o parcialmente

reversibles tras la reperfusión miocardica Precoz (147).

Aunque la inducción de una arritmia con estimulación

eléctrica no descarta la posibilidad de otros mecanismos

electrofisiológicos de producción de la misma al margen

de la re-entrada, (148), es generalmente admitido que

la induc;ción y reversión de una arritmia sostenida con

EP, clasifica su mecanismo de producción como

re-entrante y asienta la necesidad de un substrato

anátomo-electrofisiologico para mantenerla.
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Para valorar precisamente si la presencia o no de

potenciales tardios se corelacionaban con la

inducib:ilidad o no de una TV sostenida, asentar su

relación con el substrato, y poder planificar estudios

a medio y largo plazo en sujetos asintomaticos o

sintomaticos y su posible relación con la aparición

de TV-FV clínica o MSC, estudiamos el grupo de los 37

pacientes de los que 23 fueron sometidos a EP. En

nuestro trabajo, los PT en el tiempo discriminaron

pacientess con TV inducible con una sensibilidad del

70ó y E^specificidad del 92.3ó con un valor predictivo

positivo del 87ó (149), datos muy similares a la mayoría

de las series publicadas, en las que se mantiene esta

alta especificidad llegando en la serie de Deniss y

col. al 100%, con un rango más amplio de sensibilidad,

moviéndose entre el 50% de Rozanski y Zimmermann y el

92 - 93,^ de Simson y Nalos (Tabla 33).

Sin embargo, cuando se intenta correlacionar la

actividad eléctrica tardia registrada directamente desde

el endocardio durante el mapeo de las TV, con los PT

registrados desde la superficie corporal, como se

despren^ie del trabajo de Vassallo (150), en un intento

de localizar el origen de la TV, la sensibilidad se

mantiene, pero pierde de especifidad para localizar
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el origen de la TV, resultados éstos que en principio

eran de suponer dada la no-especificidad del mapeo para

localizar el origen de la TV, ya comentada en este

trabajo (131-133).

Analisis de los contenidos de frecuencias. Transformada

rápida de Fourier TRF (Frequency Domain)

E1 analisis en el tiempo de los potenciales tardios,

presenta muchas limitaciones, no sólo relacionadas con

la duración de QRS en pacientes con trastornos de

conducción intraventricular, sino también y muy

importante.mente, con el hecho de no poder extraer más

información contenida en el electrocardiograma, como

consecuencia de la activación eléctrica de toda la masa

muscular miocárdica.

Para valorar si el espectro de energía identificada mejor

pacientes con taquicardia ventricular de los sujetos

normales, obtener una mayor información proveniente del

substrato anátomo-electrofisiológico mantenedor de la

arritmia y poder ahondar más en el conocimiento de los

mecanismos electrofisiológicos y fisiopatiológicos de

las TV causa de MSC, analizamos el espectro en 3 segmentos
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de longitudes diferentes, y allí donde el PT estaba

presente en el tiempo; el efecto de la aplicación de las

funciones•-ventana sobre los mismos, y las variaciones

del analisis obtenido con cada una de ellas, como se ha

comentado previamente en el apartado de METODOS. El

intervalo adecuado de analisis que mejor identifique este

grupo de riesgo asi como los propios componentes de

frecuencia que los definan, permanece todavía sin

establecei- bien y ha sido motivo de controversia (151-

155). Asímismo, la longitud óptima del segmento a

analizar, el tipo de filtros, la anchura de banda, así

como las propias función-ventana, son limitaciones en

el metodo y júegan un papel importante en la definición

del espectro (156-158).

Por todo ello, nosotros analizamos 3 segmentos de

longitudes diferentes, utilizando 2 tipos de ventanas,

con dos escalas de valoración, relacionando distintas

areas, con los resultados y hallazgos que a continuación

se comentan y discuten.
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Analisis segmento-ventana: 40 mS QRS terminal-segmento

ST. Func^^ón-ventana: Blackman-Harris. Area-Ratio 20-50

Hz / 10-50 Hz. Derivación: (X + Y+ Z)

Como se puede ver en la tabla de Resultados, la TRF

mostró, aunque sin significación estatística, un mayor

contenido de energía en pacientes con TV versus normales,

en cualquiera de las valoraciones escalares utilizadas,

magnitud o energía. La derivación analizada fué la

compuesta por la resultante final de la suma de (X + Y

+ Z), que previamente habíamos observado era la que mejor

diferenciaba pacientes con TV de los normales (Paylos),

hallazgo este que coincide con el previamente observado

por el grupo de Cain (159). La definición del espectro

de energí<^, en esta relación de areas analizada, mostró

un mayor contenido de frecuencias, en pacientes con TV

en áreas del espectro fundamentalmente entre los 40 y

80 Hz, similar a los hallazgos encontrados por Cain

col. desde sus trabajos iniciales (73,74); sin embargo,

nuestros hallazgos (160) tampoco mostraron significación

estadística (P ^ 0.2). Utilizando la valoración escalar

energía, confirmaban el mayor contenido de energía en

pacientes con TV versus normales. La definición del

espectro de energía utilizando esta última valoración

escalar, diferenciaba claramente el área del espectro
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entre 40 y 80 Hz en pacientes con TV versus normales,

aunque tampoco se objetivó una significación estadística

(P < 0.2). Machac y col. (152), estudiaron un grupo total

de 55 sujetos divididos en 3 grupos: 26 con TV, 18 con

cardiopatía isquemica sin TV y 11 voluntarios normales;

el analisis en el tiempo fué analizado con un filtro de

alto paso de 25, 40 y 80 Hz y de bajo paso de 250 Hz;

el analisis de los contenidos de frecuencia fué realizado,

a igual que en este primer analisis nuestro, en los 40

mS del complejo QRS sólo, o con 216 0 150 mS del segmento

ST. Analizaron también energías absolutas sumadas y

definiciones del espectro a diferentes bandas de

frecuencia, asícomo las relaciones de energía, no

encontrando tampoco sigñificación estatística que

diferenciara claramente los pacientes con TV versus

normales, sin embargo diferencias en los contenidos de

energía separó ambos grupos. Nosotros, para el analisis

en el tie.mpo hemos utilizado un filtro de alto paso con

una banda fija entre 25 y 250 Hz, a diferencia de los

otros 2 niveles de alto paso utilizados, 40 y 80 Hz por

Machac, pues ya previamente había sido demostrado por

Gomes y c:ol. (161), que el nivel de 25 Hz proporciona

una más baja sensibilidad pero la mejor especifidad, y

los 40 Hz proporcionan una sensibilidad y especificidad

intermedia entre los 25 y los 80 Hz.
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Inicialmente, los componentes de frecuencia en nuestro

trabajo fueron analizados en areas del espectro entre

20-50 / 10-50 Hz en base a las observaciones hechas

previamente por Ambos y Cain, para analisis de segmentos

cortos, habiendo demostrado que la proporción de

componentes de alta y baja frecuencia en el espectro de

energía cambiaba muy importantemente, artefactuando de

manera real una aproximación fiable al analisis en estos

pacientes., Sin embargo, la ausencia de significación

estalístic:a en este primer analisis de los 40 mS donde

el PT est:aba presente en el tiempo, nos hizo pensar de

nuevo en la posibilidad de analizar la relativa

contribución de los componentes de frecuencia entre 20

y 50 Hz a la señal total comprendida entre 0 y 20 Hz,

en la que Ambos y Cain en su trabajo inicial, observaron

entre 10 y 100 veces más componentes de energía en la

caída de decibelios a 40 Hz y el area comprendida bajo

la curva desde la frecuencia fundamental a la frecuencia

a la cual la amplitud del espectro descendía por debajo

de 60 dB en pacientes con TV e infarto de miocardio

previo, con respecto a pacientes con IM sin TV y a los

sujetos normales. A su vez, y en un intento de

aproximarnos mejor con una valoración más minuiciosa del

espectro de energía, a la diferenciación de ambos grupos,

utilizamos una nueva ventana tipo Hanning con
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un nivel más alto de Sidelobe de -23 dB / oct. Con vistas

a detecta:r picos sin perder excesiva información para

la longitud del segmento analizado (158). Los hallazgos

observados en este segundo análisis, fueron similares

a los ya previamente comentados: el grupo de los pacientes

con TV presentaba un mayor contenido de energía en los

40 mS del terminal QRS-segmento ST, que los sujetos

normales, diferenciándose más el espectro entre los 25

y 40 Hz y a frecuencias más bajas, como había observado

también Machac (152), con una cuantitativamente mayor

magnitud de los picos detectados en el grupo con TV,

hallazgo este también ya previamente observado por Ambos

y Cain en los trabajos comentados.

Para valorar si la ausencia de significación estatística

se debía fundamentalmente a la longitud del segmento

analizado, a pesar de estar englobado en dicho segmento

el PT registrado en el tiempo, o por el contrario a una

mayor influencia en la variabilidad del espectro en el

area estudiada, al volumen total de pacientes, o a la

interrelación de alguno, algunos o todos los factores

a la vez, analizamos un nuevo segmento-ventana de 120

mS en un c^rupo total de 34 sujetos, tomando 40 mS dentro

del QRS y 80 mS del segmento ST, relacionando de nuevo

areas entre 20-50 / 10-50 Hz respectivamente,
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y analizando el espectro de energía aisladamente de cada

una de las derivaciones X, Y, Z, la resultante compuesta

(X + Y+ Z) y(X +`y^ + Z). El analisis en el tiempo de

este grupo mostraba gran significación estatística para

todos los criterios de PT, en los pacientes con TV versus

normales. De nuevo, la derivación que mostró un espectro

de energía en magnitudes cuantitativamente superiores,

más próxirno a la significación estatística, fué (X + Y

+ Z) (P 0.2), en los pacientes con TV versus normales.

Hallazgos similares a los nuestros han sido descritos

por Worley (73), analizando areas del espectro de energía

obtenidos de magnitudes de la TRF en segmentos de 140

mS diferentes, comenzando a 0, 40, 50 y 60 mS después

del comienzo del QRS, y 40 y 50 mS antes del final del

QRS, y un intervalo de longitud variable comenzando 40

mS antes del final del QRS y extendiéndose a la onda T.

El grupo de estudio analizado, lo componían 36 pacientes

con TV e IM antiguo, 29 sujetos asintomáticos con IM

antiguo y otros 23 sujetos normales. De todas las

variables estudiadas, sólo la magnitud de la TRF en el

area-ratio comenzando al principio del QRS, fué

significativamente diferente entre los pacientes con IM

sin TV y los sujetos normales, no encontrando

significación estatística alguna diferenciando pacientes

con y sin TV, en el Frequency-Domain analisis, aunque

sí en el Time-Domain, al igual que nosotros.
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Sin embargo, cuando analizamos de nuevo este grupo de

pacientes, representando el espectro de energía en mapas

isoarmonicos tridimensionales, en función de la amplitud

tiempo y frecuencias, en cada una de las derivaciones

individua]_es, X, Y, Z, para cada uno de los casos, y se

utiliza el factor de normalidad, propuesto por Haberl

(162), la TRF diferencia claramente el ruido contaminante

procedente: de "artefactos", del espectro de frecuencias

normales procedentes a la actividad electrica cardiaca

normal, y discrimina perfectamente, pacientes con TV de

los normales, con una sensibilidad de 68,7$ y

especifici.dad de 100$ , con valor predictivo positivo

(100ó) y negativo (77.2ó).

Como era de esperar, los resultados en Frequency-Domain

fueron los mismos que los obtenidos en Time-Domain. Con

tecnologia apropiada y metodo analitico adecuado, los

resultados en Time-Domain tienen que ser los mismos que

en Frequen.cy-Domain, ya que toda señal en el tiempo tiene

una y solamente una representación de frecuencias.

A nuestro juicio, nuestras observaciones, aportan luz

a la controversia existente con el análisis de frecuencias

aplicando la TRF, y explican, cuando menos en parte

nuestros propios hallazgos. Como puede verse en las
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figuras (11,12), en un paciente con IM antiguo y TV

demostrada, el espectro de energía representado

espacialmE:nte, puede ser normal en una o dos derivaciones

y marcadamente anormal en la otra, reflejando de alguna

manera la localización del substrato

anátomo-e]_ectrofisiológico arritmogénico, en el area

comprendida entre la diferencia de potencial que recoge

la secuencia de activación vectorial de la derivación

del ECG enfrentada a la misma. Este dato, cuya

representación gráfica debe observarse en las figuras

(13,14) y su en parte relación con la localización de

la zona de la necrosis, explica también el hecho de que

al agrupar• datos de diferentes magnitudes, de forma global

y en numE:ro de muestras reducido como en nuestro caso

y en otros de la literatura, la significación o no

estatística se ve artefactuada, en este caso disminuida

por la no agrupación de datos en una misma variable (en

este caso, X, Y, Z).

A su vez, hay que tener en cuenta otra serie de factores

que intraducen errores significativamente importantes

en la val.idación de este complejo método-analítico: el

primero, y más grosero es la contribución de artefactos

provenientes de "tierras", el cual, en principio pude

ser disminuido por el proceso de promediado de la señal.
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La anchura de banda del amplificador analógico utilizado

por nosot:ros, ha estado en un rango entre 0.05 y 250 ^Hz.

Sin embargo, algunas limitaciones inherentes al proceso

de analis:Ls de frecuencias y promediado de señales, pueden

alterar la capacidad para detectar pequeñas señales sobre

este amplio rango de frecuencias. Primero, la resolución

(frequency-resolution) es inversamente proporcional

al tamaño de la muestra (en nuestro caso 40, 80 y 120

mS). La resolución, en nuestro caso, ha sido teoricamente

de 25, 12.5 y 8.3 Hz respectivamente. El propio selector

de refere:ncia utilizado para el proceso de señales, que

habitualme:nte se mueve en un rango en la mayoría de los

sistema utilizados entre 0.5 y 2 mS, puede actuar como

un filtro de bajo paso y atenuar señales de alta

frecuencia. Otra fuente de posibles artefactos es la

relacionada con la discontinuidad de la señal entre

regiones de interés a analizar; en este sentido, el

analisis de Fourier asume que la señal contenida en el

intervalo de un segmento-ventana a analizar, es una

función periodica; sin embargo, si los puntos inicial

y final dE, la muestra no están a cero potencial, una gran

discontinuidad se introduce entre el comienzo de un ciclo

y el final del otro, que puede de esta manera añadir

artefactua.lmente componentes armónicos de alta y baja

frecuencia a la señal original (Fig. 3).
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Por esto, para intentar disminuir esta fuente potencial

de error, se utilizan las funciones-ventana matemáticas,

que situan a cero los datos del segmento-ventana

analizada, a nivel del inicio y final de la señal, objeto

de análisis, lo cual automáticamente transforma la señal

de Time-Domain en Frequency-Domain ("convolution process")

(Fig. 4), con lo que es de vital importancia eligir la

función-vE;ntana adecuada que nos permita detectar

componente:s de frecuencia próximos, de amplitudes

significat:ivamente diferentes, sin comprometer la

resolucióri, o el rango dinámico. La contaminación del

espectro en la zona de análisis que pudiera así producirse

"spectral leakage" es más marcada para la detección de

señales de baja amplitud en presencia de señales próximas

de gran amplitud, ya que, el proceso de detección de una

señal depende: 1.- De la amplitud de la frecuencia de

la señal a analizar; 2.- De la duración de la señal en

el tiempo; 3.- De la proximidad de los diferentes

componentes de frecuencia de alta y baja amplitud y 4.-

De la propia resolución de la ventana. En este sentido,

la función-ventana de Blackman-Harris tiene un nivel

de Sidelobe de 92 dB y una caída (Sidelobe/Fall-off) de

6 dB/OCT (158). La contribución por tanto de

frecuencieis-artefacto "contaminates", es sólo

aparentemente a caídas de decibelios superiores a-92,
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lo cual está por debajo del rango dinámico de -72 dB de

un convertidor analógico-digital de 12 bit. Sin embargo,

aunque ]_a "contaminación" del espectro estaría

teoricamente resuelta, el aplanamiento de la función por

la ventana, puede atenuar la resolución para detectar

picos (Fig. 3).

Por último, algunos de los trabajos comentados en la

literatura (153) han utilizado sistemas de registro en

Time-Domain que llevan incorporados filtros (Notch-Filter)

que son muy efectivos para eliminar artefactos de

"tierras", pero distorsionan mucho la fase eliminando

y alterando información de los contenidos de frecuencia.

La transformación de Fourier, asume que las señales de

interés están compuestas de continuas ondas sinusoidales.

Sin embargo, las señales biológicas que contribuyen a

alterar l.os componentes de frecuencia pueden estar

presente :^ólo en una pequeña porción del terminal QRS-

Segmento ST o cualquier otro intervalo del ECG son metido

al análisis; hecho este hecho este, que apunta a la

explicación comentada anteriormente de la nosignificación

estatística en los contenidos de energía del espectro

analizado en nuestros casos. A su vez, y para profundizar
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todavía más en la carácterización y cuantificación de

las diferencias en los contenidos de frecuencias entre

nuestros pacientes con y sin TV, se analizó la densidad

del espectro de energía, computerizando los datos de las

magnitudes de la TRF al cuadrado. Esta computerización

de datos, se utilizó para exponer frecuencias con

componentes de alta amplitud y diferenciar su contribución

a los dat:os orginales de la señal promediada, de las

contribuciones de componentes de frecuencias con baja

amplitud.

La longitud de segmento analizar, juega un papel muy

importante en la definición del espectro. Cain y col.

demostraron que acortamientos del Segmento ST en 12 mS

aumentaban sustancialmente la proporción de componentes

de frecuencia en el rango de 10 a 20 Hz y de 20 a 30 Hz,

mientras que la proporción de componentes en el rango

de 0 a 10 descendía, y valores para las areas comprendidas

bajo la curva entre 30 a 50 Hz cambiaron sólo

discretamente. En cada individuo, el cambio relativo más

grande ocurrió entre 20 a 30 Hz donde los valores del

area aumentaron desde 200 ó a 1400ó. Puesto que el

Segmento ST está compuesto predominantemente de

componentes de baja frecuencia, el acortamiento del
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Segmento ST, resulta en un cambio en la proporción de

bajas y altas frecuencias. Ambos y Cain, previamente

calcularon un area-ratio de 20-50 Hz / 0-20 Hz, del

espectro de energía, como una medida de la contribución

relativa de los componentes de alta frecuencia al terminal

QRS y Segmento ST. Esta relación, se mostró fiable para

distinguix^ pacientes con y sin TV sostenida en los cuales

la longit:ud del Segmento ST era comparable en ritmo

sinusal. Sin embargo, observaron cambios muy acentuados

en la distribución de frecuencias cuanda la longitud del

Segmento ST era acortada, debido al hecho de que las

magnitudes de TRF eran cuadradas; en este sentido, el

area-ratio se incrementó en un 122ó desde un valor de

9 a 20. Entonces, como resultado de minimos acortamientos

en la longitud del Segmento ST, el area-ratio 20-50 Hz

/ 0-20 Hz cambiaba dramaticamente. Como resultado de estas

observaciones, y para evitar esta variable inherente al

propio metodo analítico, la aproximación fué modificada

y una nueva area-ratio calculada entre 20-50 Hz y 10-50

Hz, conteniendo de esta manera el numerador y denominador

datos pertinentes de la distribución de frecuencia entre

20 y 30 Hz, previamente observado como el rango de

frecuencia.s más afectado por cambios en la longitud del

Segmento ST. Con esta nueva aproximación, demostraron

mínimos cambios en el area-ratio, desde 77 a 80 (4ó),

cuando la longitud
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del Segmento ST se acortaba los mismos 12 mS. Acorde con

estas observaciones, nosotros analizamos las relaciones

del espectro de energía entre los mismos componentes

estudiados por este grupo, pero en 3 ventanas de analisis,

2 de ellas diferentes ( 80 y 120 mS respectivamente) en

el QRS terminal-Segmento ST.

En el analisis de frecuencias, en este trabajo, los

pacientes que presentaban ECG con trastornos de conducción

intraventricular, no fueron excluidos y entraron en el

grupo de analisis. En este sentido, la Fig (10) muestra

los resultados del Vector Magnitud en el Time-Domain,

de uno de estos pacientes, con infarto de miocardio previo

de localización anterolateral extensa e inferior, con

TV clínica e inducida y severo transtorno de conducción

intraventricular con duración del QRS en el ECG basal,

que presentaba los criterios descritos y propuestos por

Buckingham ( 151,153), con un HFQRSD: 217 mS, señales de

baja amplitud por debajo de 40 ^,,V: 123 mS y RMS 40: 7.3

V. Para definir estos "patrones standard" de positividad

en el Time-Domain para este grupo, Buckingham y col.

estudiaron un total de 234 pacientes con infarto de

miocardio previo, clasificados en 2 grupos: grupo I,

constituido por 84 pacientes con TV y un grupo II

compuesto por 150 pacientes sin TV, con el mismo sistema
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de regist:ro por nosotros también empleado, analizando

el area-r.atio de 20-50 Hz / 0-20 Hz, en diferentes

longitudes de Segmento en el terminal QRS-ST (20, 40,

60 y 80 mS), los criterios que indentificaron pacientes

con TV i.ndependientemente del trastorno de conducción

intraventr.icular subyacente fueron HFQRSD: 121 +/- 29

mS, señales de baja amplitud C 40 ^V: 45 +/- 21 mS y RMS

40: 25 +/- 24 ^V. En este mismo paciente, la

representación espacial del espectro de energía con el

analisis de las magnitudes de la TRF, mostró un patron

de distribución tipicamente artefactuado, por "ruido"

secundario a fino temblor muscular del paciente, no

controlabl.e, en el momento del registro que imposibilita

e invalida dicha valoración, como puede observarse en

la Fig ( 15). El factor de normalidad calculado, fué

anormalmente "anormal" debido al artefacto introducido,

que no pudo ser eliminado a pesar de haberse promediado

un total de 2789 ciclos, sin conseguir bajar el nivel

de ruido de 0.4 ^V.

En Frequency-Domain, Cain y col. han demostrado que esta

aproximación analitica diferencia pacientes con y sin

TV, tambi.én con bloqueo de rama o transtornos de

conducción intraventricular (77); los resultados de su

estudio mostraron que la magnitud de la TRF era anormal
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en el 20% de los pacientes sin bloqueo de rama o sin TV,

y en el 19ó de los pacientes sin TV sostenida en los

cuales la duración del QRS en ritmo sinusal era superior

o igual a 120 mS. Por el contrario, entre los pacientes

con una historia de TV sostenida, la magnitud de la TRF

fué anormal en el 91 ó de aquellos que presentaban una

duración total del QRS en el eje basal menor de 120 mS

en ritmo sinusal, y en el 95ó de aquellos con anomalías

de conducción intraventricular; más aún, la magnitud de

la TRF fué independiente de la duración del QRS, el tipo

de transtorno de conducción intraventricular, o la

duración de la señal analizada.

Los resultados de la TRF, también han sido analizados

por este grupo, para seleccionar pacientes subsidiarios

de estimulación programada (164), con resultados

interesantes: En ninguno de los sujetos sin TV o TVNS,

con valores normales de TRF, se indujo TV; por el

contrario, TV se indujo en los 5 pacientes de los 12 que

presentaban valores de magnitudes de TRF anormales. Los

resultados del analisis de la TRF, predijeron

correctamente los resultados de la EP en el 88ó del total

de pacien^tes estudiados, y el 82ó de los pacientes sin

TV, demostrando además, utilizando un analisis de

regresión logistica multivariable, que los valores del
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area-ratio fueron independientes de otros determinantes

de induc:ibilidad, incluyendo fracción de eyección

ventricular izquierda e infarto de miocardio previo.

Investigaciones y trabajos similares han sido realizados

por otros autores (162,165,166): Gomes y col. observan

que el valor predictivo de los PT en pacientes con infarto

de miocardio de localización anterior es mejor que la

fracción de eyección, mientras que el valor predictivo

de estas 2 variables juntas es equivalente en los infartos

de miocardio de cara inferior, mostrándose el HFQRSD como

el predictor independiente más significativo de un evento

arritmico, seguido por extrasistoles ventriculares y la

fracción de eyección.

Por último, más allá de los hallazgos observados por

nosotros, la confirmación de los mismos contrastada con

los de otros autores y la controversia planteada por otros

grupos, el analisis de los contenidos de frecuencias del

ECG promediado utilizando la TRF, es un potente metodo

analitico que abre unas puertas de enormes posibilidades

no solo para discriminar pacientes con o sin TV o

estratificar el riesgo de MSC de estos grupos, sino

también como un instrumento de ayuda a la investigación

y mayor conocimiento de los mecanismos básicos de

producción de las citadas arritmias y del substrato
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anatomo-electrofisiologico que la sustenta, valorar el

efecto de los farmacos antiarritmicos, alteraciones

fisiopatológicas en la isquemia y determinadas respuestas

terapeuticas (167).

Mientras más estudios y trabajos prospectivos son

necesarios para aportar luz a estas cuestiones

fundamentales para identificar e estratificar mejor el

riesgo de estos pacientes a parecer arritmias malignas

letales y MSC, en el momento actual, las técnicas de

promediado de señales del ECG de alta resolución, con

el analisi.s en el dominio del tiempo y de las frecuencias,

proporcionan de manera no invasiva, información muy

valiosa de ayuda en el manejo clínico, diagnostico y

tratamiento de las arritmias ventriculares malignas,

fundamentalmente postinfarto de miocardio, revelandose

en el momento actual como el metodo de más valor, junto

con la EP en la identificación de pacientes con alto

riesgo de muerte súbita cardiaca.
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Figura 1.
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(.á) IJna onda sinusoidal ideal extendiéndose en el

tiempo ( Time-Domain), tiene que ser multiplicada

por una ventana de duración finita (b), para

cierivar a una señal que pueda ser procesada por

un computador en el campo de las frecuencias

(Frequency Domain).

Explicaciones en el texto)
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Figura 2.
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U

Frecuencia muestreo incorrecta.

La frecuencia de muestreo debe ser al menos el doble- de la fre-

cuencia más alta presente en la forma de onda, para que la forma

de onda pueda ser definida completamente (Sampling theory).

(Explicaciones en el texto)
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"Spectral Leakage"
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Figura 3. "Spectral Leakage" y efecto de la aplicación de las

ventanas.

a-b : Fotografías de una onda sinusoidal generada
y su transformada mostrando "perdida" de
espectro tras la aplicación de la ventana.

c-d : La aplicación de una ventana triangular en
la misma onda minimiza la "perdida" de espec-
tro a expensas de disminuir la amplitud.

(Explicaciones en el texto)
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Figura 4. - Transformación Time-Domain en

Frequency-Domain.

- La aplicación de una ventana

transforma una onda en el tiempo

al campo de las frecuencias.

La Transformada Rápida de Fourier

de una onda sinusoidal ideal

es un par de impulsos en el

Frequency-Domain (a).

(b) Transformada de un impulso

rectangular.

(c) La convolución ("convolution

process") de estas dos

funciones produce transformación

de la onda sinusoidal tras

el efecto-ventana de un impulso

rectangular, aumentando la

"contaminación" / "perdida"

del espectro (spectral-leakage).

(Explicaciones en el texto)
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Figura S. Transformada Rápida de Fourier. La

longitud del segmento a analizar

es seleccionado automaticamente por

el computador, evitando de esta forma

errores humanos.

Selección de una ventana de análisis

de 120 mS en el terminal QRS-Segmento

ST.

(Explicaciones en el texto)
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Figura 6. Transformada Rápida de Fourier.

Representación gráfica del espectro

de frecuencias en un área comprendida

entre 50HZ y la caída de magnitud

entre 40 y 80 dB tras la aplicación

de una función ventana de

Blackman-Harris de 4 términos, en

cada una de las derivaciones bipolares

X, Y, Z con expresión de la media,

en un paciente con taquicardia

ventricular.

Numerador 20 - 50Hz.

Denominador 10 - 50Hz.

Area-Ratio: 837.82 .

(Explicaciones en el texto)
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Figura 7. Electrocardiografía de alta resolución

de un sujeto sano sin potenciales

tardíos.

Observese la amplificación 10 y 100

veces de cada una de las derivaciones

bipolares X, Y, Z y el análisis del

vector magnitud utilizando un filtro

bidireccional de alto paso con una

banda entre 25 y 250 Hz. Latidos

promediados 533.

(Explicaciones en el texto)
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_ 100 uV.

_50 uV.

Figura 8. ECG-AR. Análisis en el dominio del

tiempo.

Potenciales tardíos ventriculares

positivos en un paciente con

taquicardia ventricular e IM antiguo.

Observese el área de los componentes

de alta frecuencia y baja amplitud

( C 40 ^c,.V ) en el terminal QRS y 40

mS del segmento ST analizando el vector

magnitud. Latidos promediados 300.

(Explicaciones en el texto)

purat! or^ GM} ^
Std ORS ^0®
Totai OFtS 133
Undor 40uV 59

RMS Vo l tac^ Cu^ ^
Tot,o2 ORS 170. 4
La^ 4Lir 8.8
No 1 p Q. 2
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Figura 9. ECG-AR. (Time-Domain) Potenciales

tardíos positivos en un paciente de

19 años resucitado de muerte súbita

tras TV/FV y Displasia Arritmogénica

de ventriculo derecho documentada

posteriormente. Latidos promediados

250.

(Explicaciones en el texto)
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Figura 10. ECG de alta resolución en un paciente

con severo transtorno de conducción

intraventricular secundario a IM,

resucitado de MSC y con TV inducida.

Mostrando criterios de Potenciales

Tardíos muy positivos (Time-Domain)

definidos para este grupo.

(Explicaciones en el texto)
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Figura 11. Transformada Rápida de Fourier.

Representación espacial del espectro

en un paciente con IM antero-lateral,

resucitado de MSC y TV. La magnitud

de la TRF muestra espectro de

frecuencias anormal solo en derivación

Y con factor de normalidad de 100ó

en derivación X.

(Explicaciones en el texto)
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Figura 12. Transformada Rápida de Fourier.

Representación espacial del espectro

en un paciente con IM

infero-posterior, resucitado de MSC

y TV. La magnitud de la TRF muestra

espectro de frecuencias anormal

sólo en derivación Z con factor de

normalidad de 100ó en derivación

Y.

(Explicaciones en el texto)
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Figura 13. Transformada Rápida de Fourier.

Representación espacial del espectro.

Mapas isoarmónicos tridimensionales

en derivaciones X Y Z con expresión

del factor de normalidad en un

paciente resucitado de MSC con IM

anterior extenso y TV demostrada.

(Explicaciones en el texto)
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Figura 14. Transformada Rápida de Fourier.

Representación espacial del espectro

de energia de un paciente de 19 años

resucitado de MSC con TV y displasia

arritmogenica de ventrículo derecho.

La distribución de frecuencias es

muy anormal en las tres derivaciones

(X, Y, Z), con factor de normalidad

de 14, 2 y 11 ó, respectivamente.

(Explicaciones en el texto)
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Figura 15. Transformada Rápida de Fourier.

Representación espacial del Espectro.

La magnitud de la TRF muestra un

patrón de distribución de frecuencias

típico de artefacto (ruido)

diferenciándose del patrón de

distribución normal.

(Explicaciones en el texto)
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Figura 16.

Laboratorio de Electrofisiologia

del

Hospital '12 de Octubre'
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Figura 18. Representación Gráfica de una cartografía de

Josephson con la aproximación estimada

al lugar de origen de las 15 TV inducidas

en base a los criterios morfológicos del

patrón de activación ventricular en las

12 derivaciones del ECG de superficie.

SD / SI / ID: Eje Superior Derecho /

Izquierdo / Inferior Derecho.

BCRD / BCRI : Morfología en V1 de Bloqueo

Completo de Rama Derecha /

Izquierda.

VI : Ventrículo Izquierdo.
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Figura 19. Secuencia de activación endocardica más

precoz a lo largo del Septo ventricular

anterior derecho en el tracto de salida

VD en un paciente con Displasia

Arritmogenica de VD, resucitado de

MSC (caso NQ 18).

TSVD: Tracto de Salida VD

AVD : Apex de VD

VI : Ventrículo Izquierdo

VD : Ventrículo Derecho
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RESUMEN

La MSC E:s uno de los problemas más acuciantes, sin

resolver que la medicina y la cardiología actual tienen

planteados, estimándose un número de víctimas superior

a 400.000 anualmente en los Estados Unidos de Norte

America. En España no disponemos de datos estatísticos

valorables al respecto entre otras cosas, por la ausencia

de sistemas paramedicos de rescate comunitarios

extrahospitalario, aunque estimaciones hechas por algunos

autores, aproximan este número a 40.000.

Precisamente el hecho de carecer de estos sistemas de

rescate extrahospitalarios, unido a la posibilidad de

trabajar E:n una unidad de cuidados intensivos de urgencia

en un centro hospitalario fueron entre otros motivos,

factores descadenantes para realizar y programar este

estudio de manera prospectiva a finales de 1984.

De un total de 64 pacientes resucitados a lo largo de

este período de tiempo, 22 de ellos cumplían los criterios

de MSC y fueron estudiados en el laboratorio de

electrofisiología, en orden a profundizar en el

conocimiento de la o las posibles causas del episodio

de MSC.
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El 91ó d.e los pacientes eran varones. La anomalía o

alteración estructural miocardica de todo el grupo,

conocida antes del evento o demostrada después fué en

15 casos (68ó) cardiopatía isquemica crónica con infarto

antiguo de miocardio; 2 casos (9%) con displasia

arritmogénica de ventriculo derecho; 1 caso (4.5ó)

miocardiopatia hipertrófica; 2 casos (9ó) transtornos

de la conducción, con Bloqueo-A-V y otro caso aislado

con sindrome de pre-excitación ventricular tipo

Wolff-Parkinson-White.

Solo 1 paciente presentaba datos electrofisiológicos

de disfunción sino-auricular, que no fué la responsable

del evento; la función nodal fué normal en todos los

casos en que fué evaluada y la conducción His-Purkinje

se encontró anormalmente alargada en el 53.3^ de los

casos.

TV sostenida se indujo en el laboratorio en 15 casos

(68^), con una longitud de ciclo media de 304 +/- 38mS,

revirtiendose con estimulación programada en 66ó de los

casos.

La determinación y analisis de PT ventriculares utilizando

electrocardiografia de alta resolución con promediado
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de señales y analisis en el tiempo y en el campo de las

frecuencias aplicando la Transformada Rápida de Fourier,

se realizó en un grupo total de 61 sujetos, de los cuales

35 eran sanos, y el resto resucitados de MSC y otras

miocardiopatías con TV documentada o no. Los potenciales

tardios discriminaron pacientes con TV inducida con una

sensibilid.ad del 70ó y especificidad del 92.3^, y fueron

negativos en los sujetos normales. La representación

espacial del espectro de energía en mapas isoarmónicos

tridimensi.onales obtenidos de diferentes magnitudes de

Transformada Rápida de Fourier obtenidas del Segmento

del ECG analizado, diferenció pacientes con TV con una

sensibilidad del 68.3^ y especificidad del 100ó.

El analisis de los potenciales tardios en el dominio

de tiempo y de las frecuencias, proporciona de manera

no invasiva información muy valiosa de ayuda en el manejo

clínico, diagnostico y tratamiento de las arritmias

ventriculares, revelandose en el momento actual como

el metodo de más valor junto con la estimulación

programada en la identificación de pacientes con alto

riesgo de MSC.

Si la identificación de los grupos de riesgo y la

estratificación del mismo es de importancia mayor para
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aproximarnos más al conocimiento de este sindrome, tanto

más import:ante es la necesidad de planificar, estructurar,

organizar y poner en marcha de manera decidida sistemas

de rescate comunitarios extrahospitalarios de eficacia

ampliamente demostrada en otros países, y lamentablemente

todavía inexistente en el nuestro.



C O N C L U S I O N E S
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CONCLUSIONES

De este trabajo, se desprenden las siguientes

conclusiones:

1.- La MSC en nuestro medio tiene una incidencia por

sexos diez veces superior en hombres que en mujeres

(91ó versus 9g).

2.- En el 91ó de ^los episodios de MSC, arritmias

ventriculares malignas tipo Taquicardia Ventricular

/ Fibrilación Ventricular fueron el evento final

responsable.

3.- Otros transtornos del ritmo, tipo Bloqueo A-V y

Torsades de Pointes, son causa poca frecuente de

MSC.

4.- El 70`^ de los pacientes resucitados de MSC, presentan

cardiopatia isquemica cronica como alteración

estruc:tural miocardica subyacente responsable de

la misma; otras anomalias organicas menos frecuentes,

incluyen la displasia arritmogenica del ventriculo

derecho (9ó), y mucho más raramente sindromes de

preexc:itación ventricular (4.5^) y miocardiopatia

hipert:rófica ( 4. 5 ó ) . ^
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5.- La disfunción sino-auricular es rara en los

supervivientes de MSC y en nuestra experiencia, en

el paciente que presentaba estos datos, dichas

alteraciones no fueron las responsables de la muerte.

6.- E1 tiempo de conducción His-Purkinje, medido por

el intervalo H-V está anormalmente alargado en el

47^ de los pacientes resucitados de MSC, en el 53.5ó

de los que presentan IM antiguo y en el 33ó de los

que tienen TV inducible.

7.- Las TV inducidas en pacientes resucitados de MSC

en un medio sanitario carente de sistemas de rescate

comuni.tario extrahospitalario son más lentas que

las d.e supervivientes del mismo evento en países

con funcionamiento eficaz de tales sistemas.

8.- El 70ó de los pacientes con TV inducible presentan

potenciales tardios ventriculares en Time-Domain

y el 100ó puede ser identificado con precisión en

Frequency-Domain.

9.- Los Potenciales Tardios discriminan pacientes con

Taquicardia Ventricular y cardiopatia orgánica de

los que no presentan Taquicardia ventricular y tienen
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también cardiopatia orgánica con: sensibilidad (70ó)

y especificidad: (92-100á).

10.- Los sujetos normales no tienen potenciales tardios

ventriculares.

11.- Entre el 90 y 100% de los pacientes resucitados

de MSC con cardiopatia estructural subyacente,

presentan componentes de baja amplitud y alta

frecuencia, durante la secuencia de activación

ventricular, prolongándose un tiempo variable en

el Segmento ST, como expresión del substrato

anátomo-electrofisiológico responsable del

mantE^nimiento de las arritmias ventriculares letales

que le originan.

12.- Los pacientes resucitados de MSC, sin recurrencia

clín:ica de la TV después de la cirugía, no tienen

potenciales tardios.

13.- Con tecnología apropiada y metodología correcta,

los resultados en Frequency-Domain tienen que ser

los mismos que en Time-Domain.

14.- Las técnicas de promediado de señales del ECG
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de alta resolución con el analisis en el dominio

del tiempo y de las frecuencias, proporcionan de

mane.ra no invasiva información muy valiosa de ayuda

en el manejo clínico, diagnostico y tratamiento

de las arritmias ventriculares malignas causa de

MSC, revelándose en el momento actual junto con

la estimulación programada, como el método de más

valo:r para identificar pacientes con alto riesgo

de MSC.

15.- Necesidad de estudios prospectivos para evaluar

la eficacia de ambos métodos conjuntos y aproximarnos

de manera más precisa a la estratificación de riesgo

de MSC; mientras tanto:

a) Time-Domain muestra limitaciones importantes

ĉ^ue a nuestro juicio muy probablemente aportarán

poca más luz al problema, que la aportada por

]_a estimulación programada en relación con el

scubstrato, por otro lado solo un componente

del problema multifactorial.
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b) Frequency-Domain abre un mundo más amplio y

ĉiistinto de posibilidades de investigación,

c;ue sin duda aportarán más luz al conocimiento

del substrato, mecanismos y formas de activación,

e influencias de efectos moduladores.

16.- La realización de un estudio electrofisiológico

debe ser pauta de actuación obligada en los pacientes

supervivientes de un episodio de MSC, con vistas

a aproximarnos al conocimiento de la o las causas

que lo motivaron, estratificar su riesgo y adecuar

el tratamiento más oportuno médico o quirurgico,

en un intento de mejorar su supervivencia y disminuir

las recurrencias de arritmias ventriculares malignas

y episodios de MSC. Los protocolos de estimulación

programada deben incluir el tercer extraestímulo.

17.- Por último, y relacionándose con otro tipo de

substrato, en este caso socio-político y económico,

se desprende de este trabajo la necesidad de instar

a las autoridades sanitarias, políticos y gobernantes

de este país, para que decidadamente y sin mayor

demora, se planifique, organice, estructure y ponga

en marcha un sistema paramedico de rescate

comunitario eficaz, que políticamente no nos margine
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más de los 20 años que nos separan del resto de

las naciones "civilizadas"; que social y

culturalmente no nos clasifique como ciudadanos

de segunda y que sanitariamente preste una asistencia

de enorme transcendencia y repercusión al individuo

y la sociedad. .

La conjunción de este substrato, su adecuada forma

de ^sctivación y correcta modulación, completará

dignamente la homologación de nuestro sistema de

salud pública y salvará muchas vidas potencialmente

recuperables, que de otra manera fallecerán víctimas

de un episodio de Muerte Súbita.
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