ARTiCULO
DE REVISION

Cuantificacion de la dispersion espacial de la repolarizaciéon
ventricular cardiaca a través del electrocardiograma

de superficie
PEDRO D. ARINI', ERIC LACIAR?

Direccion para separatas:

Dr. Ing. Pedro David Arini
Instituto Argentino de
Matematica, CONICET
Saavedra 15 - 32 Piso

(1083) Ciudad Auténoma de
Buenos Aires, Argentina

Tel. (011) 4954-6781 int. 118
Fax: (011) 4954-6782

e-mail: pedroarini@yahoo.com.ar
pedro.arini@conicet.gov.ar

RESUMEN

Palabras clave >

La dispersién de la repolarizacion ventricular (DRV) est4 determinada esencialmente por la
heterogeneidad de los potenciales de acciéon en diferentes regiones del miocardio. Con fre-
cuencia el corazén responde a ciertos estados fisiopatolégicos con la produccion de un incre-
mento de la DRV, fenémeno éste que puede devenir en una arritmia ventricular maligna
y/o en la muerte stbita. Hace 25 anos, con el objetivo de identificar a pacientes de riesgo
cardiaco, se comenzo a cuantificar la DRV con diversos indices obtenidos por procesamiento
computacional del electrocardiograma. Estos indices se basan en la deteccién de cambios en
la duracién o en la forma en la onda T en presencia de cardiopatias. En este trabajo se
presenta una revision de los indices de dispersion espacial y su potencialidad como herra-
mienta de apoyo al diagnédstico de riesgo cardiaco.

REvV ARGENT CARDIOL 2009;77:47-55.

Morfologia de la onda T - Dispersion del intervalo QT - Descomposicion del ECG - Factores de riesgo -

Dispersion de la repolarizacién ventricular - Muerte subita

Abreviaturas > A,
A

RT

AVM Arritmia ventricular maligna

B Bucledelaonda T

oT

cb Cardiopatia dilatada

Angulo entre direccion dominante y onda T G,

Angulo entre vectores de las ondas Ry T 1AM

b Gradiente ventricular
Infarto agudo de miocardio

EVP Estimulacion ventricular prematura
MS  Muerte subita

PA  Potencial(es) de accion

CDlI  Cardiodesfibrilador implantable PAM Potencial(es) de accion monofasico

CH Cardiopatia hipertréfica

RCM Raiz cuadratica media

G Complejidad de la repolarizacion RV  Repolarizacién ventricular

o Dispersion del intervalo QT SQTP Sindrome de QT prolongado
D,rc Dispersion del intervalo QT corregido T, DuraciéndelaondaT
DPA Duracién(es) del(los) potencial(es) de acciéon U Intervalo pico-fin de la onda T
DRV Dispersion de la repolarizacién ventricular T, Residuo de laonda T
DVS Descomposicion en valores singulares 3D  Tres dimensiones

ECG Electrocardiograma

INTRODUCCION

Procesar y analizar el electrocardiograma (ECG) a
través de la computadora fue una de las primeras apli-
caciones del tratamiento digital de senales en medici-
na. (1) Existen diversas maneras de analizar el ECG
automaticamente y en la actualidad el interés esta
centrado en mejorar su tratamiento y su aplicacion al
diagnéstico de enfermedades cardiacas. (2)
Cuantificar la dispersiéon de la repolarizacion
ventricular (DRV) es un objetivo, entre tantos, del tra-

VCG Vectocardiograma

tamiento digital del ECG, ya que valores elevados de
DRV estan asociados con las arritmias ventriculares
malignas (AVM) y/o con la muerte stubita (MS). (3)
En los ultimos anos, una gran cantidad de eviden-
cias clinicas y experimentales sustentaron el vinculo
entre incremento de la dispersién de la duracién de
los potenciales de acciéon (DPA) y la incidencia de AVM
y/o MS. Se observ6 que los mecanismos subyacentes
son la reentrada, el incremento del automatismo, la
influencia del sistema auténomo y sustratos asocia-
dos con patologias cardiacas. Dichas alteraciones sue-
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len presentarse en isquemia, (4) hipotermia, (5) de-
sequilibrio electrolitico, (6) sindrome de intervalo QT
prolongado (SQTP), (7) impulsos prematuros (8) o
efectos del sistema nervioso auténomo. (9) Por ejem-
plo, en el caso de SQTP congénito, el 10% de los pa-
cientes que no presentan sintomas tienen como pri-
mera manifestacion clinica la MS cardiaca. (10)

La MS de origen cardiaco se define como la pérdi-
da brusca de la funcionalidad cardiaca y puede ocu-
rrir con sintomas premonitorios o sin ellos. En nues-
tro pais, un estudio reciente (11) realizado sobre un
total de 642.021 personas registré 1.274 muertes, lo
que sugiere a la cardiopatia coronaria como un factor
de riesgo de MS posiblemente modificable a partir de
sus factores de riesgo.

En pacientes con alto riesgo de AVM y/o MS, el
tratamiento actual para ambas cardiopatias es la ad-
ministracion de farmacos antiarritmicos, la colocacién
de un cardiodesfibrilador implantable (CDI) o la com-
binacién de ambos. (12) Para el caso del tratamiento
con antiarritmicos, debe hacerse un control adecuado
de la terapia farmacoldgica con el fin de evitar arrit-
mia por SQTP adquirido. (13)

Por ello es importante identificar a pacientes de
riesgo y evaluar la relacion efectividad-costo del tra-
tamiento mediante la combinacién de los criterios de
decision de la terapia que se ha de aplicar con un ana-
lisis exhaustivo del ECG.

En la actualidad, estudios experimentales y clini-
cos validan el anélisis computacional del ECG como
herramienta de apoyo para evaluar riesgo cardiaco. (2)

El analisis de la DRV procura detectar, a través
del ECG, modificaciones locales o globales del gradien-
te eléctrico cardiaco en condiciones patoldgicas, base para
la AVM y/o la MS durante la enfermedad cardiaca.

La diferencia en la duracién y la forma del poten-
cial de accion (PA) en la pared anterior, posterior e
inferior del ventriculo izquierdo y entre ventriculos
contribuye a la no homogeneidad de la repolarizacion
ventricular (RV) entre regiones. Ademas, la diferen-
cia en la recuperacion de las células endocardicas, M
y epicardicas genera no homogeneidad transmural. En
consecuencia, la dispersiéon entre regiones y trans-
mural caracterizan a la repolarizacién como un fené-
meno “espacial”. Por otra parte, la RV depende del
latido precedente y de la frecuencia cardiaca, por lo
que presenta caracteristicas “temporales”.

En este trabajo se expone una revisién de los prin-
cipales “indices espaciales” de la DRV basados en la
cuantificacion de “intervalos” y “morfologia” de la RV.

PREPROCESAMIENTO COMPUTACIONAL DEL ECG

Luego de almacenar el ECG en la computadora, por
filtrado digital se eliminan ruidos contaminantes,
como movimientos de la linea de base (respiracién y/o
movimiento del paciente), interferencia eléctrica (50
hercios) y contraccién muscular.

Seguidamente se detecta, a través de un algorit-
mo, el complejo QRS. Por ultimo, con un algoritmo
delineador (14) se determina el inicio, el pico y el fin
de las ondas P, QRS y T en cada latido buscando en
una “ventana” definida por el complejo QRS previa-
mente detectado.

Para analizar los “intervalos de la repolarizacién”,
se miden el intervalo QT y la duracién total y desde el
pico al fin de la onda T. Para analizar “morfologia de
la onda T”, la repolarizacién se segmenta en venta-
nas (complejo STT u onda T); éstas son fijas o varia-
bles con dependencia del intervalo RR. Las ventanas
poseen inicio y fin comun para todas las derivacio-
nes, seleccionado por criterios multiderivaciona-
les. (15)

iNDICES DE DISPERSION ESPACIAL ASOCIADOS
CON INTERVALOS DE LA REPOLARIZACION

En este apartado se describen marcadores de la he-
terogeneidad espacial vinculados a intervalos de la
onda T y su utilidad como estratificadores de riesgo
cardiaco.

Dispersion del intervalo QT

La dispersi6n del intervalo QT (D,,) es la diferencia
aritmética entre los intervalos QT maximo y minimo
del ECG. Originalmente, la D, se determing en re-
gistros multiderivacionales (16) y posteriormente en
el ECG estandar. (17)

Day y colaboradores (18) propusieron que si cada
derivacion del ECG registraba actividad regional, la
D, estimaria dispersion local del miocardio, lo que
vincularia la dispersién reflejada en el ECG con la
existente a nivel celular. Con dicha hipétesis, cuanti-
ficaron incrementos de DRV en pacientes con infarto
de miocardio posteriormente tratados con antiarrit-
micos. (19) Luego compararon la D\, en corazones
con latido sinusal normal y con extraestimulo ven-
tricular controlado y concluyeron que la D, refleja-
ba variacion regional del tiempo de recuperacién ce-
lular (20) (Tabla 1). La DIQT gan6 popularidad, por sim-
plicidad de calculo y por constituir un marcador no
invasivo de AVM.

Higham y colaboradores (21) hallaron alta corre-
lacién entre la DRV medida con potenciales de accién
monofésicos (PAM) y la D, al comparar DRV entre
ritmo normal y con marcapasos ventricular. Zabel y
colaboradores, (22) utilizando corazoén in vitro de co-
nejo, registraron simultdneamente PAM y ECG
estandar; observaron que la D, se correlacionaba en
forma significativa con la dispersion de los tiempos
de recuperacion ventricular y de la DPA (Tabla 1).
Posteriormente confirmaron los resultados en seres
humanos mediante el registro del ECG durante 24
horas posteriores al registro de los PAM; (23) obser-
varon aumento simultaneo de D, e incremento dife-
rencial de duracién de los PAM endocardicos.
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Tabla 1. Resultados de algunos indices que cuantifican dispersion de la repolarizacion espacial

Autor y afio

Indice (unidades)

Condicién N° 1

Condicién N° 2

Condicién N° 3

Comparacion Referencia

Day, et al.
(1992)

Zabel, et al.
(1995)

Badilini, et al.
(1997)

Priori, et al.
(1997)

Lee, et al.
(1998)

MacFarlane,
et al. (1998)

Kors, et al.
(1999)

Acar, et al.
(1999)

Malik, et al.
(2000)

Fuller, et al.
(2000)

D,..(ms)

\QT(

Correlaciéon y
su respectivo
valor p
(adimensional)

e (ms)

B, (adimensional)

Dyyr (Ms)

C, (%)
(/A,)

Dyyr (Ms)

1QT

ARTl X
(adimensional)

C, (%)
(A/A,)

Complejidad (%)
(A /energfa total)

D, (ms)

1QT (
T (%)

Correlaciéon y
su valor p
(adimensional)

Correlacion
(adimensional)

22 +2
(9 LSN)

18+ 2
(9 LSN)

0,59 (p < 0,001)
(50 By 52 DS)

0,61 (p < 0,001)
(50 By 52 DS)

0,81 (p < 0,0001)
(50 By 52 DS)

33,3
(25 N)

SQTP > IAM
(planaridad B
(17 SQTP y 30 IAM)

359
(40 N)

13+3
(40 N)

41 £ 18
(12e)
(N 129)

29,1 £ 10,2
(12e)
(N 1.220)

54,2 + 27,1
(para B, estrecho)
(382 N + 838 DP)

0,52 + 0,29
(76 N)

15,56 + 6,16
(76 N)

4,82 + 2,37
(76 N)

33,6 + 18,3
(78 N)

0,029 + 0,031
(78 N)

-0,0446 (p = NS)
(78 N)

0,91
(RCM epicardio)
(52 registros)

0,46
(RCM epicardio)
(52 registros)

80 + 4 1
(9 EVP)

87 + 6
(9 EVP)

61,4
(17 SQTP)

IAM > SQTP
(redondez B,
(17 SQTP y 30 IAM)

80 + 42
(36 SQTP)

34£120
(36 SQTP)

40 £20™
(12xyz)
(N 129)

27,5+ 10,8 M
(12xyz)
(N 1.220)

69,5 + 33,5 ®
(para B, redondeado)
(382 N + 838 DP)

-0,35+0,52 1
(63 CH)

23,56 + 10,85 I
(63 CH)

7,76 £ 4,23 1
(63 CH)

47,0 £ 19,3
(68 CH)

0,067 + 0,067
(68 CH)

0,2805 (p = NS)
(68 CH)

0,84
(RCM ECG total)
(52 registros)

0,47
(RCM ECG total)
(52 registros)

23+6
(9 LSN)

18 +2
(9 LSN)

62,7 )
(30 IAM)

57,5 £ 25,3114l
(81 1AM)

0,112 £ 0,154 W
(81 1AM)

0,0771 (p = NS)
(68 CH)

0,81
(RCM ECG o6ptimos)
(52 registros)

0,11
(RCM ECG 6ptimos)
(52 registros)

TSE vs N° 2
IA =300 ms

20

TSE vs N° 2
IA =350 ms

Dygyr vs disp. 22
tiempo recup.

Dy vs disp.
DPA

T, vs disp.
DPA

TSE SQTP vs IAM 57

TSE 55
TSE
TSE 29
TSE 30
TSE 31
TSE 52
TSE
TSE

TSECHe IAM vsN 41

D . vsT

QT R

tiempo de recup. 33
vs T,

tiempo de recup.
vs D\QT
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Tabla 1. Continuacidn

Autor y afio indice (unidades)  Condicién N° 1 Condicién N° 2 Condicién N° 3 Comparacion Referencia
Zabel, etal. T (%) 0,33 £ 0,57 0,43 £ 0,62 = TSE 42
(2002) (520 V) (252 F)
T, absoluto 85.601 + 144.844 111.91 3+ 164.700¢ —
(mV.ms) (520 V) (252 F)
A -0,11 £ 0,65 -0,23 + 0,601 =
(adimensional) (520 V) (252 F)
G, (%) 0,23+0,14 0,25 + 0,13 =
(520 V) (252 F)
Arini, etal. T (ms) 952 +7,9 118,5 £ 15,7 © - TSE 34
(2008) (10 C) (10 EVP)
78,0 £ 10,3 133,6 + 29,6 © =
(10 Q) (10 DS)
A, (°) 137 £ 65 129 + 61 VI = TSE
(100 (10 EVP)
41 £ 17 73 £ 42 A =
(10 Q) (10 DS)

Los valores estan expresados como media = DE. Condicién: B (basal), C (control), CH (miocardiopatia hipertréfica), DP (diversas patologias), DS (adminis-
tracion de d-sotalol), EVP (estimulacion ventricular prematura), F (pacientes que fallecieron), IAM (infarto agudo de miocardio), LSN (latido sinusal
normal), N (normal), RCM (raiz cuadratica media), SQTP (sindrome de QT prolongado), V (pacientes que sobrevivieron), 12e (12 derivaciones estandares),
12xyz (12 derivaciones obtenidas de XYZ). Valores de significacion estadistica: “Ip < 0,01, ¥1p < 0,001, [“p < 0,0005, [°'p < 0,0001, #1p < 0,00001, [FIp <

0,000001, ™I No significativo. Comparacion: TSE (test de significacion estadistica), IA (intervalo de acoplamiento).

Bender y colaboradores (24) estudiaron la disper-
si6n del intervalo QT corregido (D), definida como
la diferencia entre el intervalo QT méaximo y el mini-
mo corregidos por la frecuencia cardiaca durante el
infarto de miocardio. En este trabajo mostraron el
efecto beneficioso de la amiodarona, ya que no halla-
ron modificaciones de la D, . en pacientes que reci-
bieron dosis altas del antiarritmico durante la fase
aguda del infarto de miocardio.

Otros mostraron la D, como indice de riesgo en
arritmia por SQTP, (7) proarritmia causada por dro-
gas antiarritmicas de clase III, (25) pacientes con in-
farto de miocardio (26) y pacientes con hipertrofia (27)
y torsade de pointes. (28)

Sin embargo, la D, , genera controversias. Lee y
colaboradores (29) y MacFarlane y colaboradores (30)
(Tabla 1) mostraron, independientemente, que la D,
calculada con las 12 derivaciones reconstruidas de las
ortogonales XYZ (sin informacién regional) tenian la
misma magnitud que la D, , obtenida con las 12 deri-
vaciones estandares. Simultaneamente, Kors y cola-
boradores (31) (Tabla 1) hallaron una correlacién alta
entre la D, y los pardmetros vectocardiograficos del
bucle de laonda T (B,), de lo que infieren que la D,
seria un atributo morfolégico del B, en tres dimen-
siones (3D) y no un efecto de DRV local (Figura 1). Si
toda la informacion de la repolarizacion esta conteni-

da en el bucle 3D, la D, seria el efecto de proyectar

en los distintos planos de derivacién. En consecuen-
cia, la proyeccién del B, en las derivaciones pre-
senta diferencias entre intervalos QT, reflejandose
como D ., por pérdida de informacién y no por efecto
de la DRV real. Ademas, existen limitaciones técni-
cas para definir el fin de la onda T, como algoritmos
que sobrestiman o subestiman la medicidn, existen-
cia de onda U y ondas de muy baja amplitud (32)
(Figura 2).

Duracionde laonda T

Una vez detectado el inicio y el fin de la onda T, (14)
se calcula la duracién de la onda T (7). El incremen-
to de la T, indicaria alargamiento o acortamiento di-
ferencial de la DPA en diferentes regiones, lo que re-
fleja heterogeneidad ventricular.

Fuller y colaboradores (33) (Tabla 1) evaluaron la
DRV modificando la temperatura, el intervalo y la
secuencia de activacion en corazon de canino. Midie-
ron la T en las curvas de la raiz cuadratica media
(RCM) construidas con 64 registros epicardicos, con
192 ECG de superficie, con 6 precordiales y con 6 de-
rivaciones 6ptimas. Hallaron que el tiempo de recu-
peracion en el epicardio tenia una correlacién alta con
la T') medida en las RCM y, contrariamente, obtuvie-
ron una correlacién baja entre los tiempos de recupe-
racién epicardicos y la D, . de los ECG de superficie,
precordiales y 6ptimos.

1QT
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Fig. 1. Diferentes resultados
de proyectar el bucle de la A
onda T en una derivacion
electrocardiografica hipotéti-
ca. La franja gris horizontal
representa la banda de ruido
del ECG. El fin de la onda T

derivacion

detectado por un algoritmo se
marca con una flecha vertical
punteada y no es coincidente
con el fin de la repolarizacién B
real. Obsérvese, para todas las +4
graficas, la onda T resultante
al modificarse el angulo y la
forma del B. B, estrechoy

tiempo =—>

angulo oblicuo implican un fin

de la onda T casi coincidente
con el real (A). Cuando el bu-
cle del caso A rota hasta ha-
cerse perpendicular (B) o casi

perpendicular (C) al eje de de- C
rivacion, pueden observarse
amplitudes ST-T muy bajas. Los
casos B y C, correspondientes
a una amplitud pico a pico de
la onda T en el orden de los
50 uV, suelen ser senales que
se descartan para el analisis.
Los casos D, E y F se corres-
ponden a bucles ensanchados.
El caso D muestra como el en-
sanchamiento y el angulo del
bucle comienzan a influir en la
determinacion del fin de la

onda T, mientras que para el
caso F se visualiza maxima in-
fluencia de un bucle con su
parte final perpendicular al eje
de derivacion. E

eje
derivacion

tiempo —> 5

eje
derivacion

Otra investigacion midid, para corazon in vitro de
conejo y durante dispersién controlada, (34) la T’ ob-
tenida de un sistema de registro multiderivacional.
Una onda T construida a partir de todas las deriva-
ciones mostré que la T cuantifica mejor la DRV que
laD,,,, el T;y la amplitud de la onda T. La T'; fue un
buen marcador de riesgo para incremento de la DRV
por administracién de d-sotalol (DS) o estimulacién
ventricular prematura (EVP).

Duracion pico-fin de laonda T

Con la posicién del pico maximo y el fin de la onda T
se calcula la duracién pico-fin de la onda T (T,;,) como
marcador de DRV transmural. En tejido cardiaco en
preparacion wedge (35) se observo que el pico de la
onda T refleja el fin de la repolarizacion en el epicardio,
el fin de la onda T manifiesta el fin de la repolarizacion
en las células M y la rama descendente de la onda T
esta asociada con la repolarizacién en el endocardio.
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La T, provee una medida de dispersién transmural,
aunque es dificil asociar este concepto con el ECG
estdndar, ya que el concepto de T',, es pertinente al
ECG derivado de la preparacién wedge. Sin embargo,
algunos estudios han cuantificado dispersion
transmural (36) con el ECG. Ademés, la T, puede
reemplazar a la T al medir dispersién durante
isquemia, ya que la medicién del inicio de la onda T
es muy inestable al modificarse el segmento ST. (15)

Otros indicadores de dispersion espacial

La amplitud, la simetria y la relacion entre areas de
la onda T se propusieron como marcadores arritmo-
génicos. En isquemia, los cambios de la onda T rela-

onda P complejo QRS ondaT
<= dispersion de
la medicién
)
i
Qi
\ii
I
tiempo == i
1
il
I
iii
i
ii!
i
i
i
L
HH
tiempo => = ¢ dispersion
s real
----- Final real de laonda T
""""""" Final medido de laonda T
==== Umbral para el célculo del fin de la onda T

Fig. 2. Dispersion del intervalo QT entre dos derivaciones
electrocardiograficas hipotéticas. Para dos ondas T de igual am-
plitud existen dos finales diferentes, debido a que el vector eléc-
trico cardiaco se ubica perpendicularmente antes en la deriva-
cién del panel inferior; este fenomeno se denomina “dispersion
real” (trazo vertical “linea-punto-linea”). Para el umbral (trazo
horizontal “linea-linea”), definido por algun algoritmo automati-
co, la parte final de la onda T en cada derivacion se detectara
diferente. Dicho fenédmeno se denomina “dispersiéon de la medi-
cion” (trazo vertical “punto-punto”) y es una dispersion diferen-
te de la “dispersion real”.

cionados con la simetria y la amplitud (37) concorda-
ron con un modelo computacional (38) en el que se
simulé dicha patologia. Otros estudios hallaron dife-
rencias de amplitud, 4rea y simetria de la onda T para
prueba de esfuerzo, (39) antiarritmicos y EVP (40)
respecto del control.

iNDICES DE DISPERSION ESPACIAL ASOCIADOS
CON LA MORFOLOGIA DE LA ONDA T

La descomposicion en valores singulares (DVS) es una
transformacion matematica basada en la correlacion
entre senales, en este caso las obtenidas del ECG
estandar. Por lo general, se aplica DVS a las ocho de-
rivaciones mutuamente independientes (I, II, V.-V )
del ECG y luego se reconstruye dicha informacién en
un espacio ortogonal 6ptimo de ocho seudoderi-
vaciones (S,...S,) como se muestra en la Figura 3. En
ese espacio, S, contendra la méaxima energia o
autovalor (1)) en esa direccién, S, contendra la maxi-
ma energia (A,) perpendicular a S|, S, contendréa el
méaximo A, perpendicular a las dos primeras seudo-
derivaciones y asi sucesivamente. S;S,S, contienen
alrededor del 98% de la energia total del ECG, deno-
minada componente dipolar (A, A,A.), y S,...S; el 2%
restante, denominada componente no dipolar (4,...A,).

Residuo de laonda T

Elresiduo de la onda T (T'}) estima la energia relativa
de las componentes no dipolares respecto de la ener-
gia total. La componente dipolar es la energia del ECG
representable en 3D, mientras que la componente no
dipolar expresa heterogeneidad local y no es expresable
con el vector eléctrico cardiaco. Un estudio (41) dise-
fiado para comparar la D, , con el T'; evalué pacientes
con cardiopatia hipertroéfica (CH), miocardiopatia di-
latada (CD), infarto agudo de miocardio (IAM) y nor-
males. Mostr6 buena discriminacién entre normales
y patolégicos con el T} y correlacion baja de la D, y
la componente no dipolares (Tabla 1). Otra investiga-
cion (42) retrospectiva a 10 anos en pacientes cardia-
cos que fallecieron y otros que sobrevivieron mostré
al T y al residuo de la onda T absoluto (sin normali-
zar) como buenos predictores de mortalidad (Tabla

|| G S

Fig. 3. ECG estandar (panel iz-
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1). Por otra parte, para el corazén animal in vitro, el
T se increment6 durante la EVE. (43)

Direccion del frente de onda de la repolarizacion
El gradiente ventricular (G,), investigado hace unos
75 anos por Wilson y colaboradores, (44) es la resul-
tante vectorial de todos los vectores instantaneos de
despolarizacién y repolarizacién. Con el G, pueden de-
tectarse modificaciones primarias de la onda T encu-
biertas por alguna modificaciéon secundaria. (44) Dicho
fenémeno puede darse cuando se trata de descubrir una
isquemia coincidente con taquicardia paroxistica, blo-
queo de rama (45, 46), hipertrofia ventricular (47) o
sindrome de Wolff-Parkinson-White, circunstancias en
las que una onda T positiva puede ser patoldgica, mien-
tras que una negativa puede ser normal. Para estos
casos, el calculo del G, suministra una base sélida para
el analisis del ECG de superficie. (48)

Por otro lado, reivindicando el viejo concepto de
G, (aunque la forma de célculo se basa en diferentes
principios), se puede calcular el angulo entre despo-
larizacién y repolarizacién (A,,) como cuantificador
de heterogeneidad global. El A, se estima como el
coseno del angulo entre la direccion dominante del
QRS y de la onda T en un espacio ortogonal 6ptimo
obtenido por DVS del ECG de superficie. Valores ne-
gativos del A, expresan orientacién opuesta entre los
bucles del QRS y de la onda T, mientras que valores
positivos representan activacién y recuperacion car-
diaca normal. El A, fue mejor marcador de riesgo
posinfarto (49) e indicador de MS que la D . (50)
Asimismo, fue 1til para cuantificar variaciones
circadianas de heterogeneidad (51) y para discrimi-
nar normalidad de CH (52) (Tabla 1). De igual mane-
ra, para estudiar la repolarizacién, excluyendo la
despolarizacion, se puede calcular el angulo de la onda
T respecto de la direccién dominante (A,;) del control
o normalidad en el espacio de DVS (34) (Tabla 1).

Recientemente se comparé el A, con el G, (53) en
pacientes sanos y patoldgicos (depresion del ST en es-
fuerzo) mientras se realizaba la maniobra de Valsalva;
se verificé que ambos indices detectan cambios de angu-
lo entre los frentes de despolarizacién y repolarizacién y
ademas contienen informacién no redundante, posible-
mente vinculada a la metodologia de calculo.

Complejidad de la repolarizacién
Como las derivaciones electrocardiograficas de Franz
tienen un uso clinico menor, las derivaciones XYZ del
vectocardiograma (VCG) pueden obtenerse aplicando
la transformada inversa de Dower (54) o la DVS a las
12 derivaciones del ECG estandar.

En condiciones de normalidad, el B, puede repre-
sentarse como un vector en 3D con autovalores A A\,
relativos a los ejes principales S;S,S.. Ademaés, resul-
ta equivalente a un vector ubicado en XYZ contenien-
do la energia dipolar. (41)

Cuando la DRV se incrementa, sus autovalores
cambian y este cambio puede cuantificarse a través

de la complejidad de la repolarizacién (C}), matema-
ticamente definida como A, /A,.

En general, la energia del B, est4 concentrada en
los valores A A,denominado “plano preferencial” y con
la relacion A, A, se puede cuantificar lo estrecho o re-
dondeado del bucle en ese plano. Puede calcularse
ademas la “planaridad”, ya que un bucle totalmente
plano tendra un A, = 0.

La C}, se validé diferenciando pacientes sanos de
aquellos con SQTP (55) y con riesgo cardiaco. (56)
También se consideran C} los cambios relativos de A,
y A, respecto de la energia total; se observa un au-
mento en pacientes con SQTP (Tabla 1) y durante la
EVP en un modelo en animal. (43)

Con diversos estudios se demostré que las no
homogeneidades de la repolarizacién alteran la mor-
fologia del B ;. Se encontré disminucién de planaridad
y aumento de la redondez del B, en pacientes con
SQTP y posinfarto de miocardio respecto de los nor-
males, mientras que la D, en XYZ fue de la misma
magnitud respecto del control para ambas patologias
(57) (Tabla 1). También, durante angioplastia, el area
y la complejidad del bucle presentan alta repro-
ducibilidad respecto del &ngulo dominante del B ;.

Recientemente se compararon diversos parametros
del VCG obtenido por DVS y del VCG obtenido por
Dower (58) y se concluy6 que son diferentes, no sélo
por su principio de calculo, sino por los resultados de
sus parametros.

CONCLUSIONES

En la bibliografia puede hallarse una gran cantidad
de indices propuestos para cuantificar la DRV espa-
cial, algunos basados en los intervalos y otros en la
morfologia de la onda T.

Las 12 derivaciones del ECG estandar contienen
informacién regional de la RV, pero resulta poco proba-
ble que pueda extraerse la verdadera dispersiéon me-
diante la evaluacién de la Dygy- Evidentemente, las li-
mitaciones técnicas y la proyeccion del vector cardiaco
en las derivaciones restringen la interpretacion de la
Dy, lo que dificulta la comparacién entre estudios.

La T, evaluada sobre una sefial integrada, podria
estar midiendo dispersién del gradiente apex-base,
transmural o la combinaciéon de ambos simultanea-
mente; aiin es necesario estudiarla en pacientes hu-
manos y para diversas patologias. Asimismo, la T',, se
midi6 en pocos estudios clinicos y resulta controversial
para SQTP e isquemia, (36) mientras que la simetria
y el area se han propuesto como marcadores arrit-
mogénicos, aunque su uso esta poco extendido.

Tanto el T'; como el A, detectaron riesgo cardiaco
intermedio y alto, es decir, pacientes que podrian be-
neficiarse con el uso de un CDI. Sin embargo, la aso-
ciacién entre el mecanismo fisiopatolégico y estos in-
dices aun deben profundizarse.

La C} se estudi6 para ciertas patologias con el em-
pleo de sistemas multiderivacionales. Actualmente se
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aplica en las derivaciones estandares y, a pesar de que
ciertos equipos comerciales la incluyen, su papel en
la clinica médica ain no esta bien definido.

Para detectar alteraciones de la RV o para deter-
minados diagnésticos, el B, es ventajoso respecto del
ECG estandar. Se necesitaria el desarrollo y la valida-
ci6on de nuevos parametros que revelen singularida-
des locales del B, en patologias e incorporarlo como
herramienta de diagnéstico en la rutina electrocar-
diolégica.

En la bibliografia se proponen diferentes marca-
dores de riesgo con empleo del ECG, algunos limita-
dos para predecir riesgo, otros prometedores pero sin
validacién clinica y otros validados como indices de
mortalidad. Sin embargo, seria importante realizar
un consenso de expertos para unificar criterios de es-
timacién de los diferentes parametros de la DRV es-
pacial y establecer los indices mas significativos y su
valor pronéstico para distintas cardiopatias. Otras
técnicas computacionales, como los potenciales tar-
dios en ECG de alta resolucién (59) o la variabilidad
del ritmo cardiaco, (60) han elaborado a través de co-
mités de expertos documentos estandares para su
analisis.

SUMMARY

Quantification of Cardiac Ventricular Repolarization
and its Spatial Dispersion through the Surface
Electrocardiogram

The ventricular repolarization dispersion (VRD) is deter-
mined basically by the heterogeneity of the action poten-
tials in different myocardial regions. Usually the heart re-
sponds to certain physiopathological states by producing a
VRD increase, which may lead to a malignant ventricular
arrhythmia and/or sudden death. For 25 years, the VRD has
been quantified with several indexes obtained by computer-
processing the electrocardiogram, in order to identify car-
diac-risk patients. These indexes are based on the detection
of T wave changes in duration or form, in the presence of
cardiopathies. A revision of the spatial dispersion indexes
and their potential as supporting tool for the diagnosis of
cardiac risk is presented in this work.

Key words > T-wave Morphology - QT Interval Dispersion - ECG
Decomposition - Risk Factors - Ventricular Repolariza-
tion Dispersion - Sudden Death

BIBLIOGRAFIA

1. Taback L, Marden E, Mason HL, Pipberger HV. Digital recording
of electrocardiographic data for analysis by digital computer. IRE
Trans Med Electron 1959;6:167-71.

2. Sornmo L, Laguna P ECG signal processing. En: Sérnmo L, Lagu-
na P, editors. Bioelectrical Signal Processing in Cardiac and
Neurological Applications. Amsterdam: Elsevier, Academic Press;
2005. p. 453-557.

3. Amlie JP. Increased dispersion of repolarization: A major me-
chanism behind the genesis of malignant ventricular arrhythmias in
cardiac diseases. En: Olsson SB, Amlie JE, Yuan S, editors. Dispersion

of ventricular repolarization: State of the art. Armonk, New York:
Futura Publishing Company, Inc; 2000. p. 143-63.

4. Janse MJ, Capucci A, Coronel R, Fabius MAW. Variability of
recovery of excitability in the normal and ischaemic porcine heart.
Eur Heart J 1985;6:41-52.

5. Eagle K. Images in clinical medicine. Osborn wave of hypothermia.
N Engl J Med 1994;10:680.

6. Weinberg GM. Mechanism of cardiac arrhythmias. En: Webster
JG, editor. Design of cardiac pacemaker. Piscataway: IEEE Press;
1995. p. 35-63.

7. Priori SG, Napolitano C, Diehl L, Schwartz PdJ. Dispersion of the
QT interval. A marker of therapeutic efficacy in the idiopathic long-
QT syndrome. Circulation 1994;89:1681-9.

8. Laurita KR, Girouard SD, Fadi GA, Rosenbaum DS. Modulated
dispersion explains changes in arrhythmia vulnerability during
premature stimulation of the heart. Circulation 1998;98:2774-80.
9. Shusterman V, Aysin B, Gottipaty V. Autonomic nervous system
and the spontaneous initiation of ventricular tachycardia. J Am Coll
Cardiol 1998;32:1891-9.

10. Dubner SJ, Moss AdJ, Pérez Riera AR, Schapachnik E. El sindro-
me del intervalo QT prolongado desde el punto de vista de un cardi6-
logo. Rev Argent Cardiol 2004;72: 467-73.

11. Muratore C, Beliziti C, Gant Lépez J, Di Toro D, Mulassi A, Corte
My col. Incidencia y variables asociadas con la muerte stbita en una
poblacién general. Subanalisis del estudio PRISMA. Rev Argent
Cardiol 2006;74:441-6.

12. Elizari MV. Prevencion primaria de la muerte subita. (éAn-
tiarritmicos o desfibriladores implantables? {Hay evidencias funda-
mentadas para indicar unos u otros? Rev Argent Cardiol 2000;68:
831-3.

13. Hécht C, Opezzo JA, Taira CA. Intervalo QT prolongado induci-
do por farmacos desde el punto de vista de un farmacélogo. Rev Argent
Cardiol 2004;72:474-80.

14. Martinez JPB, Almeida R, Olmos S, Rocha AP, Laguna PA. Wavelet-
Based ECG Delineator: Evaluation on Standard Databases. IEEE
Trans on Biomed Eng 2004;51:570-81.

15. Arini PD, Baglivo FH, Martinez JE, Laguna P. Ventricular repola-
rization dispersion during ischemia course measured by temporal
and spatial electrocardiographic parameters. Computers in
Cardiology. 2008;35:323-6.

16. Sylven JC, Horacek BM, Spencer CA, Klassen GA, Montague TdJ.
QT interval variability on the body surface. J Electrocardiol 1984;
17:179-88.

17. Cowan JC, Yusoff K, Moore M, Amos PA, Bourke JP, Tansu-
phaswadikul S, et al. Importance of lead selection in QT interval
measurement. Am J Cardiol 1988;61:83-7.

18. Day CE, McComb JM, Campbell RW. QT dispersion: an indication
of arrhythmia risk in patients with long QT intervals. Br Hearts J
1990;1:335-43.

19. Day CE, McComb JM, Matthews J. Reduction in QT dispersion
by sotalol following myocardial infarction. Eur Heart J 1991;12:
423-1.

20. Day CE, McComb JM, Campbell RW. QT dispersion in sinus beats
and ventricular extrasystoles in normal hearts. Br Heart J 1992;67:
39-41.

21. Higham PD, Hilton CdJ, Aitcheson JD, Furniss SS, Bourke JP,
and Campbell RW. Does QT dispersion reflect dispersion of ventricular
recovery? Circulation 1992; 86:392.

22. Zabel M, Portnoy S, Franz MR. Electrocardiographic indexes of
dispersion of ventricular repolarization: An isolated heart validation
study. J Am Coll Cardiol 1995;5:746-52.

23. Zabel M, Lichtlen PR, Haverichl A, Franz MR. Comparison of
ECG variables of dispersion of ventricular repolarization with direct
myocardial repolarization measurements in the human heart. J
Cardiovasc Electrophysiol 1998;9:1279-84.

24. Bender D, Gagliano C, Cagide A, Belziti C, Martinez Martinez J,
Ciruzzi M y col. Amiodarona y dispersién del intervalo QTc en el
infarto agudo de miocardio. Rev Argent Cardiol 1996;64:147-51.



DISPERSION DE LA REPOLARIZACION VENTRICULAR / Pedro D. Ariniy col.

55

25. Hohnloser SH, van de Loo A, Kalusche D, Arents W, Quart B.
Does sotalol induced alteration of QT dispersion predict effectiveness
or proarrhythmic hazards? Circulation 1993;88:392.

26. Manttari M, Oikarinen L, Manninen V, Manninen V, Viitasalo M.
QT dispersion as a risk factor for sudden death and fatal myocardial
infarction in a coronary risk population. Heart 1997;78:268-72.

27. Zaidi M, Robert A, Fesler R, Derwael C, Brohet C. Dispersion of
ventricular repolarization in hypertrophic cardiomyopathy. J
Electrocardiol 1996;26:89-94.

28. Hii JTY, Wyse DG, Gillis AM, Duff HdJ, Solylo MA, Mitchell LB.
Precordial QT interval dispersion as a marker of torsade de pointes
disparate effects of class Ia antiarrhythmic drugs and amiodarone.
Circulation 1992;86:1376-82.

29. Lee KW, Kligfield P, Okin PM, Dower GE. Determinants of
precordial QT dispersion in normal subjects. J Electrocardiol 1998;
31:128-33.

30. Macfarlane PW, McLaughlin SC, Rodger C. Influence of lead
selection and population on automated measurement of QT dis-
persion. Circulation 1998;98:2160-7.

31. Kors JA, van Herpen G, van Bemmel JH. QT dispersion as an
attribute of T-loop morphology. Circulation 1999;99:1458-63.

32. Langley B, Di Bernardo D, Murray A. Comparison of three mea-
sures of QT dispersion 1999. Computers in Cardiol 1999;29:69-72.
33. Fuller MS, Sandor G, Punske B, Taccardi B, MacLeod R, Ershler
PR, et al. Estimation of repolarization dispersion from electro-
cardiographic measurements. Circulation 2000;102:685-91.

34. Arini PD, Bertran GC, Valverde ER, Laguna P T-wave width as
an index for quantification of ventricular repolarization dispersion:
Evaluation in an isolated rabbit heart model. Biomed Sign Proc &
Control 2008;3: 67-77.

35. Antzelevitch C, Shimizu W, Yan GX, Sicouri S. Cellular basis for
QT dispersion. J Electrocardiol 1998;30:168-75.

36. Zareba W, Couderc JB, Moss A. Automatic detection of spatial
and temporal heterogeneity of repolarization. En: Olsson SB, Amlie
JP, Yuan S, editors. Dispersion of ventricular repolarization: State of
the art. Armonk, New York: Futura Publishing Company, Inc; 2000.
p. 85-107.

37. Hartikainen J. Ischaemic pattern: T wave and QT interval changes
related to myocardial ischaemia. En: Malik M, Camm AJ, editors.
Dynamic Electrocardiography. New York: Blackwell Futura; 2004.
p. 380-9.

38. Di Bernardo D, Murray A. T wave shape in clinical research.
Circulation 2001;104:E80.

39. Langley P, Bernardo D, Murray A. Quantification of T wave
shape changes following exercise. Pacing Clin Electrophysiol 2002;
25:1230-4.

40. Arini PD, Valverde ER, Bertran GC, Laguna P Geometrical and
temporal ECG features for quantification of increased ventricular
repolarization dispersion in an experimental heart rabbit model.
Computers in Cardiology 2005;32:89-92.

41. Malik M, Acar B, Gang Y, Yap YG, Hnatkova K, Camm AJ. QT
dispersion does not represent electrocardiographic interlead he-
tereogeneity of ventricular repolarization. J Cardiovasc Elec-
trophysiol 2000; 11: 835-43.

42. Zabel M, Malik M, Hnatkova K, Papademetriou MD, Pittaras A,
Fletcher RD, et al. Analysis of T-wave morphology from the 12-lead
electrocardiogram for prediction of long-term prognosis in male US
veterans. Circulation 2002;105:1066-70.

43, Biagetti MO, Arini PD, Valverde ER, Bertran GC, Quinteiro RA.
Role of the dipolar and nondipolar components of the T wave in
determining the T wave residuum in an isolated rabbit heart model.
J Cardiovasc Electrophysiol 2004;15:356-63.

44. Wilson PF, McLeod AG, Barker PS, Johnston FD. The de-
termination and significance of the areas of the ventricular deflections
of the electrocardiogram. Am Heart J 1934;10:46-61.

45, Cabrera E, Sodi-Pallares P, Vision PM. Bloqueo de rama izquier-
da y su relacién con el estado del ventriculo izquierdo. Arch Inst
Card Méx 1947;17:458.

46. Sodi-Pallares P, Brumlik J, Mendoza F, Cabrera E. Estudio de 125
casos de bloqueo de rama. Arch Inst Card Méx 1945;10:241.

47. Cuellar PA, Sodi-Pallares P, Cabrera E. Estudio de los vectores
AQRS, AT y G en las hipertrofias ventriculares. Arch Inst Card Méx
1945;15:211.

48. Ashman R et al. The normal human ventricular gradient:

I) Ashman R, Byer E. The normal human ventricular gradient I:
Factors which affect its direction and its relation to the mean QRS
axes. Am Heart J 1943;25:16-35.

II) Ashman R, Byer E. The normal human ventricular gradient II:
Factors which affect its manifest area and its relationship to the
manifest area of QRS complex. Am Heart J 1943;25:36-57.

IIT) Ashman R, Gardeberg M, Byer E. The normal human ventricular
gradient III: The relation between anatomic and electrical axes. Am
Heart J 1943;26:473-94.

IV) Ashman R, The normal human ventricular gradient IV: The
relationship between AQRS and G and deviations of the RS-T
segment. Am Heart J 1943;26:495-510.

49. Zabel M, Malik M. Predictive value of T-wave morphology varia-
bles and QT dispersion for postmyocardial infarction risk assessment.
J Electrocardiol 2001;34:27-35.

50. Zabel M, Klingenheben T, Franz MR, Hohnloser SH. Assessment
of QT dispersion for prediction of mortality or arrhythmic events
after myocardial infarction: results of a prospective, long-term follow-
up study. Circulation 1998;97:2543-50.

51. Smetana B, Batchvarov V, Hnatkova K, Camm A. Circadian rhythm
of the corrected QT interval: Impact of different heart rate correction
models. Pacing Clin Electrophysiol 2003;26:383-6.

52. Acar B, Yi G, Hnatkova K, Malik M. Spatial, temporal and
wavefront direction characteristics of 12-lead T-wave morphology.
Med Biol Eng Comput 1999;37:574-84.

53. Batchvarov V, Kaski JC, Parchure N, Dilaveris B, Brown S, Ghuran
A, et al. Comparison between ventricular gradient and a new des-
criptor of the wavefront direction of ventricular activation and
recovery. Clin Cardiol 2002;25:230-6.

54. Edenbrandt L, Pahlm O. Vectocardiogram synthesized from 12-
lead ECG: superiority of the inverse Dower matrix. J Electrocardiol
1988;21:361-7.

55. Priori S, Mortara D, Napolitano C, Dile L, Paganini V, Canta E, et
al. Evaluation of the spatial aspects of T wave complexity in the long-
QT syndrome. Circulation 1997;96:3006-12.

56. Okin PM, Devereux RB, Fabsitz MA, Lee ET. Principal component
analysis of the T wave and prediction of cardiovascular mortality in
american Indians. Circulation 2002;105:714-9.

57. Badilini F, Fayn J, Maison-Blanche P. Quantitative aspects of
ventricular repolarization: Relationship between three-dimensional
T wave loop morphology and scalar QT dispersion 1997. Ann No-
ninvas Electrocardiol 1997;2:146-57.

58. Belloch JA, Guillem MS, Climent A, Millet J, Husser D, Bollman
A. Comparison of different methods for the derivation of vecto-
cardiogram from the ECG and morphology descriptors. Computers
in Cardiol 2007;34:435-8.

59. Breithardt G, Cain ME, el-Sherif N, Flowers NC, Hombach V,
Janse M, et al. Standards for analysis of ventricular late potentials
using high-resolution or signal-averaged electrocardiography: a
statement by a task force committee of the European Society of
Cardiology, the American Heart Association, and the American
College of Cardiology. J Am Coll Cardiol 1991;17:999-1006.

60. Heart rate variability. Standards of measurement, physiological
interpretation, and clinical use. Task Force of the European Society
of Cardiology and the North American Society of Pacing and
Electrophysiology. Eur Heart J 1996;17:354-81.

Agradecimiento

Los autores agradecen al Consejo Nacional de Investigacio-
nes Cientificas y Técnicas (CONICET) por su respaldo al
desarrollo de este trabajo de investigacién.



