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RESUMEN

Introduccion La hipertrofia ventricular izquierda se relaciona con la génesis de arritmias
ventriculares y muerte subita. En dependencia de su causa, se producen di-
versas modificaciones histologicas que generan diferentes sustratos arrit-
mogénicos. Sin embargo, existen pocas evidencias bibliograficas sobre la
caracterizacién de estas con marcadores eléctricos no invasivos.

Objetivo Determinar la presencia de marcadores eléctricos no invasivos en pacientes
con hipertrofia ventricular izquierda de distintas causas y relacionar la
magnitud de la misma con la presencia de dichos marcadores eléctricos no
invasivos.

Método El estudio descriptivo incluyé a 107 pacientes con diagnéstico ecocardiogra-
fico de hipertrofia ventricular izquierda, atendidos en el Instituto de Cardio-
logia y Cirugia Cardiovascular, entre enero del 2005 y diciembre del 2007,
agrupados segun la etiologia de la misma en: hipertrofia ventricular iz-
quierda patoldgica —que incluy6 a pacientes con hipertrofia ventricular iz-
quierda generadas por hipertension arterial, estenosis adrtica y miocardio-
patia hipertréfica— e hipertrofia ventricular izquierda fisioldgica, grupo con-
formado por atletas de alto rendimiento de los equipos nacionales de remo
y natacién. Se incluyeron, ademads, 35 sujetos aparentemente sanos sin
hipertrofia ventricular como grupo control. A todos se les realizé electrocar-
diograma de alta resolucion y de reposo de doce derivaciones simultaneas
para determinar: los potenciales tardios, el intervalo QTc, la dispersiéon es-
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pacial del QT, el intervalo Tp-Te y la dispersiéon del Tp-Te; se establecid,
ademas, la correlacidon entre estos marcadores y la magnitud de la hipertro-
fia ventricular.

Los marcadores eléctricos no invasivos predominaron en los pacientes con
hipertrofia ventricular de causa patolégica: los potenciales tardios positivos
37,8% vy la dispersion espacial del QT anormal 18,3% de manera significa-
tiva, el intervalo QTc prolongado 21,9% y la media de la dispersion Tp-Te
48,7+24,9 ms, de modo no significativo, al compararlos con el grupo de
causa fisioldgica y el grupo control. Dentro del grupo de hipertrofia ventri-
cular izquierda patoldgica, se encontré un predominio de todos los marca-
dores, en los pacientes con miocardiopatia hipertréfica: los potenciales
tardios positivos 57,1%, la dispersion espacial del QT anormal 28,6% vy la
media del intervalo Tp-Te 133,6+37,4 ms de manera significativa al compa-
rarlos con los que presentan, estenosis adrtica e hipertension arterial. El in-
tervalo QTc prolongado 38,1% y la media de la dispersion Tp-Te en el gru-
po de MCH 57,1+32,2 ms fue mayor, aunque no de manera significativa en
relacion con los grupos de pacientes sufren de estenosis adrtica e hiperten-
sion arterial. Todos los marcadores se correlacionaron débilmente con la
magnitud de la hipertrofia ventricular (r=0,179-0,292; p<0,05).

Se concluyd que los marcadores eléctricos no invasivos estudiados son mas
frecuentes en el grupo de pacientes con hipertrofia ventricular patoldgica, y
dentro de este, en los pacientes con Miocardiopatia Hipertrofica y que existe
una débil correlacién entre la magnitud de la hipertrofia y la presencia de
estos marcadores.

Palabras clave: Marcadores eléctricos no invasivos; hipertrofia ventricular
izquierda, arritmias.

ABSTRAC

Introduction

Objetive

Method

The left ventricular hypertrophy is related with the genesis of ventricular ar-
rhythmias and sudden death. Depending of the cause, different histologycal
modifications that generate different arrhythmogenic substrates, takes
place. However, few bibliographical evidences exist about the characteriza-
tion of these, with non-invasive electrical markers.

To determine the presence of non-invasive electrical markers in patients with

left ventricular hypertrophy of different causes, and to relate the magni-
tude, of the same one, with the presence of non-invasive electrical mar-
kers.

In the descriptive study 107 patients, with ecocardiographic diagnosis of
left ventricular hypertrophy were included. They were assisted at the Insti-
tuto de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular, between January 2005 and
December 2007. They were classified in groups according to the ethiology
of the left ventricular hypertrophy: Pathological left ventricular hypertrophy
—that included the patients with left ventricular hypertrophy generated by
high blood pressure, aortic stenosis and hypertrophic cardiomyopathy—,
and physiologic left ventricular hypertrophy —group formed by athletes
from the national teams of oar and swimming. They were also included, 35
seemingly healthy fellows without left ventricular hypertrophy as control
group. We obtained a high resolution electrocardiogram at rest of twelve
simultaneous derivations to determine: the late potentials, the QTc interval,
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the QT special dispersion, the Tp-Te interval and the Tp-Te dispersion; also,
the correlation between these markers and the magnitude of left ventricular
hypertrophy was stablished.

The non-invasive electrical markers prevailed in the group of patients with
left ventricular hypertrophy of pathological cause: the late potentials were
positive in the 37,8% and the abnormal QT space dispersion in 18,3% both
were statistically significant, the prolonged QTc interval was present in
21,9% and the mean Tp-Te dispersion was 48,7+24,9ms, in a non signifi-
cant way, when comparing them with the group of physiologic cause and
the control group. In the group of pathological left ventricular hypertrophy
there was a prevalence of all markers, in patients with hypertrophic car-
diomyopathy: the late potentials were positive in 57,1%, the QT space dis-
persion was abnormal in 28,6% and the mean Tp-Te interval
133,6+£37,4ms in a significant manner, when comparing with those that
present, aortic stenosis and high blood pressure. The prolonged QTc in-
terval 38,1% and the mean of the Tp-Te dispersion were bigger in the
group of hypertrophic cardiomyopathy 57,1+£32,2 ms, although it was not
significant in relation with the groups of patients who suffer from aortic
stenosis and high blood pressure. All markers had a weak correlation with
the magnitude of left ventricular hypertrophy (r=0,179-0,292; p <0,05).

Results

We concluded that the studied non-invasive electrical markers were more
frequent in the group of patients with pathological left ventricular hypertro-
phy, and inside this, in the patients with hypertrophic cardiomyopathy and
that a weak correlation exists between the magnitude of hypertrophy and
the presence of these markers.

Conclusions

Key words: Non-invasive electrical markers, left ventricular hypertrophy,
arrhythmias.
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INTRODUCCION

La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) es
un factor de riesgo independiente de enfer-
medad cardiovascular y se relaciona con la
génesis de arritmias ventriculares y muerte
subita.! Seguln su etiologia presenta distintos
patrones histoldgicos, que prefijan diferentes

hay un incremento de dos a tres veces en la
frecuencia y complejidad de las extrasistoles
ventriculares.?

En los ultimos anos ha surgido un grupo de
marcadores eléctricos no invasivos que per-
miten estratificar el riesgo de taquiarritmias
malignas en los pacientes que lo poseen, ya

sustratos arritmogénicos.

La HVI unida a las zonas de fibrosis localiza-
da, puede impedir que el impulso eléctrico se
propague en forma homogénea a través del
miocardio y, a su vez, alterar la fase de re-
polarizacion, condiciones propicias para la
génesis de arritmias, fundamentalmente
ventriculares. La HVI conduce a la genera-
cion de pospotenciales precoces y tardios,
que son los causantes de la llamada arritmia
por actividad disparada.’ Se ha demostrado
que por cada milimetro de aumento del es-
pesor de la pared del ventriculo izquierdo

sea mediante el empleo del electrocardio-
grama de alta resoluciéon y la promediacion
de sefales, como los medidos en el electro-
cardiograma (ECG) de 12 derivaciones.

Dada la importancia que tiene la HVI como
factor de riesgo cardiovascular y la factibili-
dad para realizar estos marcadores, decidi-
mos realizar esta investigacion con el objeti-
vo de determinar la presencia de marcadores
eléctricos no invasivos en pacientes con HVI
de distintas causas y relacionar la magnitud
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de la HVI con los marcadores eléctricos no
invasivos.

METODO

Se realizé un estudio descriptivo, transver-
sal, en 107 pacientes con diagndstico eco-
cardiografico de HVI, que se efectué toman-
do en consideraciéon la medida del tabique
interventricular y/o la pared posterior del
ventriculo izquierdo en Modo M en diastole
>12 mm. Los pacientes se agruparon de
acuerdo con la causa generadora en: HVI
patoldgica —que incluyd a pacientes con HVI
generadas por hipertension arterial (HTA),
estenosis aortica (EAO) y miocardiopatia
hipertréfica (MCH)— e HVI fisioldgica, se-
cundaria al entrenamiento fisico prolongado,
conformado por atletas de alto rendimiento
de los equipos nacionales de remo y nata-
cién. El grupo control se conformé después
de tener organizados los grupos anteriores y
en consideracion a la media de pacientes
incorporados a cada uno, por las 35 primeras
personas aparentemente sanas, selecciona-
das al azar. A todos se les realizé un estudio
de electrocardiografia de alta resolucion y un
ECG en reposo de 12 derivaciones simulta-
neas para la determinacién de: potenciales
tardios (PT), intervalo QTc, dispersion del QT
(AQT), intervalo Tpico-Tfinal (Tp-Te) y dis-
persion del intervalo Tp-Te (ATp-Te).

El electrocardiograma de alta resolucion
utilizado para evaluar la presencia o ausencia
de PT, se realizé en el dominio de tiempo,
con el empleo del filtrado y promediacion de
la sefial mediante un equipo Schiller
Cardiovit CS 200. Los electrocardiogramas se
registraron en ritmo sinusal a través de
derivaciones octogonales de Frank (X, Y, Z).

La derivacién X se conformd con electrodos
ubicados en las lineas medio-axilares dere-
cha e izquierda, a nivel del cuarto espacio
intercostal. Para obtener la derivacién Y, se
colocd un electrodo a nivel del manubrio es-
ternal y otro en la cresta iliaca izquierda. La
derivacién Z se obtuvo al ubicar un electrodo
entre el cuarto espacio intercostal izquierdo
(V) y otro a la misma altura en la parte pos-
terior del térax. Por un algoritmo automati-
zado, el equipo selecciond una plantilla de
QRS en uno de los ejes X, Y, Z, a partir de la

cual escogié complejos QRS con un criterio
de correlaciéon del 98,5%, al complejo QRS
de la plantilla preestablecida, hasta llegar a
200 complejos. Estos fueron digitalizados,
promediados, amplificados y filtrados, y se
establecié un vector de magnitud. El filtrado
de la sefal se realizé con el empleo de un
filtro de paso bajo de 250 Hz y un filtro de
paso alto de 40 Hz lo que permitié eliminar
las sefiales de gran amplitud y baja frecuen-
cia y evidenciar entonces las sefiales de baja
amplitud y alta frecuencia. Se considerd la
presencia de PT, si existieron dos de los
criterios siguientes: QRS-HF (duracién del
QRS filtrado) mayor de 114 ms; RMS40 (raiz
cuadrada del voltaje de las fuerzas
terminales del QRS filtrado en los Ultimos 40
ms) menor de 20uV; LAS (actividad eléctrica
de baja amplitud, por debajo de 40 uVv)
duracién mayor de 38ms.*

Para el estudio del segmento QT y sus
variables (QTc, AQT, Tp-Te, ATp-Te), se
utilizd un equipo Schiller Cardiovit CS-200,
con un software MT-100, para obtener un
ECG en reposo, de 12 derivaciones
simultaneas, a una velocidad de 25 mm/seg
y una amplitud de 10 mV. El segmento QT se
definio desde el inicio del complejo QRS
hasta el final de la onda T (establecida como
la interseccién de la tangente a la pendiente
descendiente de la onda T y la linea
isoeléctrica).> Se empled la férmula de
Bazett para corregir la duracién del intervalo
de acuerdo con la frecuencia cardiaca
(QTc=QT/VRR, expresado en ms). Se
consideré prolongado el intervalo QTc
cuando su medida fue superior a 460 ms. La
dispersion espacial del QT (AQT) se calculé a
partir de la diferencia entre el QT maximo vy
el minimo (AQT = QTmax-QTmin) en 12
derivaciones simultaneas del ECG en un
mismo latido. Se consideréd positiva una
dispersién mayor de 65 ms.>®” El intervalo
entre el pico y el final de la onda T (Tpeak-
Tend (Tp-Te)) fue medido en cada una de las
derivaciones precordiales. Se obtuvo de la
diferencia entre el intervalo QT vy el intervalo
QT pico, este ultimo, medido del principio del
QRS hasta la cresta de la onda T. En el caso
de la onda T negativa o bifasica, el QT pico
fue medido hasta el nadir de la onda T.> La
onda T mas pequeiia que 1,5 mm en la
amplitud no era medida. La medida de cada
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parametro se obtuvo por el promedio de tres
latidos consecutivos.

La dispersion del Tp-Te (ATp-Te) se calculd
mediante la diferencia entre el intervalo Tp-
Te maximo y el Tp-Te minimo, medido en un
mismo latido, en derivaciones precordiales.
Las mediciones sobre el segmento QT fueron
realizadas por dos expertos independientes y
ajenos a la investigacion. En caso de una
diferencia mayor de 20 ms en cada medida,
se llegd a un acuerdo entre los expertos o se
recluté un tercero.

Los sujetos participantes en la investigacion
dieron su consentimiento informado y el pro-
tocolo fue aprobado por el Comité de Etica
de la Institucion, de acuerdo con la declara-
cion de Helsinki. El analisis de las variables
cuantitativas se realiz6 mediante el Test de
homogeneidad de varianzas y Anova de una
via, con un intervalo de confianza de un
95%. Estas se expresaron en valores medios
+ la desviacion estandar (DS) y en porcien-
tos. Las variables cualitativas se analizaron
mediante el Test de Chi cuadrado y se ex-
presaron en porcientos. Para valorar la rela-
cion entre la magnitud de la HVI y la presen-
cia de marcadores se empled el coeficiente
de correlacién de Pearson (r), se considerd
una correlacién débil cuando su valor fue
inferior a 0,4. Un valor de p <0,05 se consi-
derd estadisticamente significativo.

RESULTADOS

El estudio estuvo conformado por 142 perso-
nas, con una edad media de 42,6%14,7
afios, con la particularidad de que en el gru-
po de HVI fisioldgica, la misma fue significa-
tivamente menor (26,4+5,6; p=0,001). En
todos los grupos predominé el sexo masculi-
no, sin que se evidenciaran diferencias signi-
ficativas entre ellos (p>0,05).

El porciento de pacientes con presencia de
PT fue significativamente mayor en el grupo
de pacientes con HVI de causa patoldgica
37,8%, comparado con el de causa fisioldgi-
ca 16% (p=0,01) y el grupo control 5,7%
(p=0,001). Entre el grupo de pacientes con
HVI fisioldgica y el control no existieron dife-
rencias significativas (p=0,05). El porciento
de sujetos con presencia de intervalo QTc
prolongado fue mayor en el grupo con HVI

de causa patoldgica 21,9%, comparado con
el fisiolégico 16% y control 11,4% sin llegar
a ser esta diferencia estadisticamente signifi-
cativa (p=0,325 y p=0,121 respectivamen-
te). Entre el grupo de HVI fisioldgica y el
grupo control no existieron diferencias signi-
ficativas (p=0,656). El porciento de sujetos
con AQT anormal fue significativamente ma-
yor en los grupos de HVI de causa patoldgica
18,3% vy fisiologica 16%, que en el grupo
control 2,8% (p=0,001), sin diferencias sig-
nificativas entre ambos grupos causantes de
HVI (p=0,589). La media del intervalo Tp-Te
en los grupos con HVI patoldgica 117,4+26,7
ms y fisioldgica 124,8+19,8 ms, fue signifi-
cativamente mayor al compararlos con el
grupo control, 101,6+13,9 ms; (p=0,002 y
p=0,001 respectivamente). La media del
intervalo Tp-Te en el grupo de HVI patoldgi-
ca no presentd diferencia significativa con la
media de dicho intervalo en el grupo de HVI
fisioldgica (p=0,646). Las medias de la ATp-
Te en los grupos de pacientes con HVI pa-
tologica 48,7+£24,9 ms vy fisioldgica
46,1+£20,6 ms fueron mayores que la media
de este marcador en el grupo control
32,3+£12,1 ms, pero ambas diferencias sin
significacion estadistica (p=0,58 y p=0,7
respectivamente), entre ambas causas de
HVI no se evidencio diferencia significativa
(p=0,878). (Tabla 1)

Dentro del grupo de HVI patoldgica, el por-
ciento de pacientes con presencia de PT fue
significativamente mayor en el grupo de
MCH 57,1%, comparado con el de HTA
35,3% (p=0,04) y EAO 26,7% (p=0,035).
Las HVI por HTA y EAO —ambas de causa
hemodindmica—, no presentaron diferencias
significativas entre ellas en cuanto al por-
ciento de pacientes con presencia de PT
(p=0,135). El porciento de pacientes con
intervalo QTc prolongado, fue mayor en el
grupo de MCH 38,1%, comparado con el de
HTA 16,1% y EAO 16,7%, sin llegar a ser
esta diferencia estadisticamente significativa.
(p=0,073 y p=0,07 respectivamente). Las
HVI por HTA y EAO, no presentaron diferen-
cias entre ellas en cuanto al porciento de
pacientes con intervalo QTc prolongado
(p=0,99). El porciento de pacientes con AQT
anormal fue significativamente mayor en el
grupo de MCH 28,6%, comparado con el
grupo de HTA 16,1% y EAO 13,3% (p=0,035
y p=0, 029 respectivamente). No existieron
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MMarcadores eléctricos no invasivos en los grupos estudiados
Grupo N PT QTc>460 ms AQT>65ms Tp-Te (ms) ATp-Te (ms)
(+) % (+) % (+) % media £ DS media £ DS
HVI patolégica 82 31 37.8 18 21.9 15  18.3 117,4+26,7 48,7+24,9
HVI fisiolégica 25 4 16 4 16 4 16 124,8+19,8 46,1+£20,6
Control 35 2 5,7 4 11,4 1 2,8 101,6%13,9 32,3+12,1
Total 142 37 26 26 18,3 20 14,1 114,8+24,3 44,2422 .6
Marcadores eléctricos no invasivos en pacientes con HVI patoldgica
PT QTc>460 ms AQT>65 ms Tp-Te (ms) ATp-Te (ms)
R n (+) % (+) % (+) %  media + DS media + DS
HTA 31 11 35,3 5 16,1 16,1  117,5+23,2 44,7+22,8
EAO 30 8 26,7 5 16,7 4 13,3  105,9+12,3 47,0£20,3
MCH 21 12 57,1 8 38,1 28,6 133,6+37,4 57,1+32,3
Total 82 31 37,8 18 21,9 15 18,3 117,4+26,7 48,7+24,9
diferencias estadisticamente significativas DISCUSION

entre el porciento de pacientes con HVI por
HTA y EAO (p=0,589). La media del intervalo
Tp-Te del grupo de pacientes con MCH
133,6+£37,4 ms fue significativamente mayor
que en el grupo de EAO 105,9+£12,3ms;
(p=0,001). No se evidencio diferencia signifi-
cativa al comparar el grupo de HTA con el de
EAO (p=0,231) y con el de MCH (p=0,073).
La media de la ATp-Te en el grupo de MCH
57,1+£32,2ms fue mayor que en el grupo de
pacientes con HTA 44,7 = 22,8 ms,
(p=0,251) y que en el grupo de EAO 47,0 =
20,3 ms,(p=0,465), sin diferencias estadisti-
camente significativas en ambas compara-
ciones. No se evidenciaron diferencias signi-
ficativas entre las medias de la ATp-Te en las
HVI de causa hemodinamicas. (p=0,994).
(Tabla 2)

Al relacionar la magnitud de la HVI con la
presencia de estos marcadores eléctricos no
invasivos se obtuvo una débil correlacion,
positiva, estadisticamente significativa entre
el grosor del tabique interventricular (TIV) y
la presencia de PT (r=0,252; p=0,004), el

intervalo QTc prolongado (r=0,292;
p=0,001), la AQT anormal (r=0,290;
p=0,001), el intervalo Tp-Te (r=0,291;

p=0,001) y la ATp-Te (r=0,179; p=0,04).

La HVI, segun su etiologia, presenta distintos
patrones histoldégicos que condicionan dife-
rentes sustratos arritmogénicos. En la HVI
secundaria a sobrecarga de presion (Ej. EAO
e HTA), ® el corazdn estd aumentado de ta-
mafno principalmente en el eje longitudinal,
el apex esta elongado, el espesor del ventri-
culo aumentado, con trabéculas prominentes
y la cavidad pequefia. Desde el punto de
vista histoldgico, se caracteriza por la adicion
en paralelo de sarcomeros y crecimiento la-
teral de los cardiomiocitos.’

En la hipertrofia excéntrica, secundaria a
sobrecarga de volumen (insuficiencias valvu-
lares, deportes de resistencia),® el corazén
aumenta principalmente en el didmetro
transverso y el apex es redondeado. La dila-
tacion, en el diametro longitudinal, no es
uniforme, es mayor en el espacio infrapapi-
lar, de manera que los musculos papilares
aparecen insertados en el tercio medio. Las
trabéculas estan aplanadas, el espesor del
ventriculo se halla poco aumentado o dentro
de limites normales. Histoldgicamente se
caracteriza por adicién de sarcoOmeros en
seritga con un crecimiento celular longitudi-
nal.
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Varios autores describen la asociacién de la
HVI en pacientes hipertensos con un mayor
riesgo de arritmias ventriculares malignas y
muerte subita fundamentalmente, en aque-
llos pacientes con dilatacién y disfuncién de
cavidades cardiacas.®

La MCH es una enfermedad genética, pro-
gresiva, que se caracteriza por una hipertro-
fia miocardica inapropiada y, microscopica-
mente, por fibrosis miocardica focal, tejido
cicatrizal, desorganizacion miofibrilar (dis-
array) y enfermedad de pequefios vasos.
Todo esto da como resultado un perfil clini-
co-patoldgico heterogéneo.!! Su severidad se
ha relacionado con la presencia y la cantidad
de fibrosis miocérdica.!? Estas alteraciones
nos explican el porqué son mas frecuentes la
presencia de estos marcadores en los pa-
cientes con HVI patoldgica y, de modo parti-
cular, en los casos con MCH que en los pa-
cientes con HVI fisiolédgicas y los sin HVI.
También justifican la no existencia de dife-
rencias significativas al comparar los pacien-
tes con HVI secundaria a HTA y EAO, ambas
consecuencia de la sobrecarga de presion y
causantes de alteraciones morfoldgicas simi-
lares.

La presencia de PT habla de conduccién lenta
y fragmentacion del impulso eléctrico.'® En la
investigacion se constato en el grupo de HVI
patoldgica un porciento mayor de pacientes
con PT. La mayor presencia de PT en pacien-
tes con MCH, se puede explicar por las alte-
raciones groseras que se producen en la ar-
quitectura tisular que conducen, a mayores
alteraciones en la propagacion del impulso
eléctrico.'?

Limongelli estudié mediante ultrasonido tisu-
lar y electrocardiografia de sefales prome-
diadas un grupo de pacientes con MCH vy
evidencié una correlacién entre la textura y
caracteristicas morfoldgicas del corazéon con
la presencia de PT.!* Segun las referencias
bibliograficas la presencia de PT es mayor en
pacientes con HVI e HTA que en aquellos
hipertensos que no poseen HVI, asi como en
pacientes con HVI secundaria a EAO, lo que
debe estar en relacién con los cambios his-
toldgicos generados en la HVI. 19 15 16

El intervalo QT es expresion de la repolariza-
cién ventricular. Los pacientes que se inclu-

yen en el grupo de HVI patoldgica presentan
alteraciones morfologicas que justifican esta
prolongacién que no se encuentran en el
grupo control.®!” En la HVI fisioldgica estd
descrita la prolongacién de dicho intervalo y
la AQT anormal, en relacién con el entrena-
miento fisico y el aumento del tono vagal,
que revierten a las pocas semanas de desen-
trenamiento.'® En sujetos sanos un estudio
koreano reportd una prevalencia de 0,02%
de sujetos sanos con intervalo QTc prolonga-
do, sin presentarse evento arritmico en
ellos.®

En la MCH varios autores reportaron el in-
cremento del intervalo QTc, de la AQT, y
recientemente del intervalo Tp-Te y la ATp-
Te como expresion de alteraciones en la re-
polarizacién ventricular.'?*** Con respecto a
la EAO la presencia de dichos marcadores se
relaciond con la existencia de gradientes
transvalvulares significativos y aunque su
reporte no es tan amplio como en el caso de
la MCH, algunos autores como Orlowska-
Baranowska en Polonia y Kosar en Turquia,
sefialan su regresion luego de la sustitucion
valvular.?2! En pacientes hipertensos con
HVI moderada-severa, varios autores han
descrito la marcada prolongaciéon de este
intervalo con respecto a pacientes hiperten-
sos sin HVI.?* 23

En la investigacion se encontré una débil
correlacién, significativa, entre la presencia
de los marcadores eléctricos no invasivos y
el grosor del TIV (r=0,179-0,292; p=0,001-
0,04). Este hecho refleja la heterogeneidad
de la repolarizacidon ventricular que se pro-
duce como consecuencia de las alteraciones
morfoldgicas en las HVI. Varios estudios co-
inciden en afirmar la correlacién que existe
fundamentalmente entre la magnitud de la
HVI y la prolongacién del intervalo QTc, aso-
ciado a un mayor riesgo de muerte subi-
ta.l”1921 25-por su parte Yi y Poloniecki des-
cribieron de manera similar esta correlacion
para los cuatro marcadores (QTc, AQT, Tp-
Te, ATp-Te) (r <0,29, p>0,05 para todos).**
Otros estudios correlacionan de manera simi-
lar la HVI, secundaria a HTA, de manera sig-
nificativa con el intervalo QTc (r=0,16-0,21;
p=0,018-0,002) vy el intervalo Tp-Te
(r=0,23-0,27, p<0,001).!%%*Todos ellos
demuestran que las alteraciones que impli-
can las HVI interfieren en la repolarizacion
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ventricular y conciben un sustrato arrit-
mogénico para la génesis de arritmias ven-
triculares malignas.

CONCLUSIONES

Todos los marcadores eléctricos no invasivos
estudiados son mas frecuentes en el grupo
de pacientes con HVI patoldgica, y dentro de
este, en los pacientes con MCH. La magnitud
de la HVI se correlaciona, pero de un modo
mas débil con todos los marcadores eléctri-
€os no invasivos estudiados.
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