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RESUMEN

Introduccion: Multiples estudios demuestran que aquellos pacientes con Miocardiopatia
Dilatada (MCD) que presentan fragmentacion del QRS (QRSf) en sus Electrocardiogramas
(ECG) tienen mayor tasa de fibrosis miocardica en sus Resonancias Magnéticas Cardiacas
(RMC). El propésito de este estudio es analizar si esta relacion se cumple y si se encuentra algun

otro pardmetro de estas tres pruebas que esté relacionado con la presencia de fibrosis.

Meétodos y resultados: Este estudio incluy6 a 18 pacientes con MCD a los que se les realiz6 un
ECG, un Ecocardiograma y una RMC con contraste. En nuestra muestra no se encontrd relacién
estadisticamente significativa entre presentar QRSf y Fibrosis en RMC, mientras que si se
encontré una relacion entre el Sexo Masculino y Fibrosis (P=0.019) y entre el aumento del
Diametro telediastélico del Ventriculo Izquierdo (DTDVI) en el ecocardiograma y la presencia
de fibrosis (P=0.034).

Conclusion: En nuestra muestra la presencia de QRSf no esté relacionada con la fibrosis en RMC,

aunque si lo estan el sexo masculino y el aumento del DTDVI.

Palabras clave: QRS Fragmentado, Fibrosis, Resonancia Magnética Cardiaca, Miocardiopatia
Dilatada.

ABSTRACT

Introduction: Multiple studies prove that patients with Dilated Cardiomyopathy (DCM) who
present fragmented QRS (fQRS) in their electrocardiograms (ECG) show a higher fibrosis rate in
their Cardiac Magnetic Resonance (CMR). The purpose of this study is to analyze whether this
condition is fulfilled and if any other parameters from these three tests are related to the presence

of fibrosis.

Methods and Results: This study includes 18 patients with DCM who underwent ECG,
Echocardiography and a Cardiovascular Magnetic Resonance. In the sample there was no
significant statistical relation between fQRS and fibrosis, while Male Sex and Fibrosis (P=0.019),
and the increased LVED (Left Ventricle End-diastolic Diameter) in the echocardiogram and

Fibrosis (P=0.034) presented a significant statistical relation.

Conclusion: In the sample the presence of fQRS is not related to fibrosis in CMR, although male

sex and increased LVED are.

Key Words: Fragmented QRS, Fibrosis, Cardiovascular Magnetic Resonance; Dilated

Cardiomyopathy.



EXTENDED SUMMARY

OBJECTIVES:

The main aim of this study is to verify if this condition between presenting Fibrosis in the CMR
and having a Fragmented QRS in the ECG is fulfilled in the sample. As there are going to be
analyzed many variables in the ECG, Echocardiograms and CMR, it would be interesting to study
if there exist other statistical relations between fibrosis and parameters from the ECG and

Echocardiogram which have not been proven.
Main Objective:

To verify if, in the patients’ sample, a statistical relation is established between presenting

fragmented QRS in the electrocardiography and fibrosis in the CMR.
Secondary Objectives:

To describe the different abnormalities that our patients with DCM present in each one of the tests
and to study if there are other electrocardiographic and/or echocardiographic variables that

present a statistical association with the presence of fibrosis in the CMR.

METHODS

Patients: A total of 18 patients from the Consorcio Hospitalario Provincial de Castellon,
diagnosed of DCM, who had a 12-lead ECG, an echocardiogram and a CMR performed between
October 2014 and November 2016, were recruited for the study. No patients were excluded from
this study because of having an ischemic heart disease or other cardiac abnormalities, in order to

achieve the most representative sample of the population.

ECG: A 12-lead (0.5 — 150 Hz, 25 mm/s, 10 mm/mV) ECG was performed to each patient. In
each one of the ECG, the following parameters will be analyzed: Heart Rate (HR), Rhythm,
Cardiac Axis, P wave, PR Interval, Duration of the QRS complex, fQRS (defined as narrow QRS
complexes with 1 R’ fragmentation in 2 contiguous lead without bundle branch blocks, or as wide
QRS complexes with >2R’ waves or notches in the R or S wave in two contiguous leads), Q
pathological waves, ST Segment, T wave, Corrected QT interval (cQT), Sokolow Index, and the
presence of Premature Ventricular Contractions (PVC), Right bundle branch blocks (RBBB) and
Left bundle branch blocks (LBBB).

Echocardiography: A transthoracic echocardiography evaluation using a parasternal long axis
in M Mode, an apical 4 chamber view in Bidimensional Mode and an Eco-Doppler study was

performed to each patient. Using the M mode, the following parameters will be analyzed: End-
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Diastolic Volume of the Left Ventricle (EDV) and End-Sistolic Volume of the Left Ventricle
(ESV). Bidimensional Mode is used to obtain the Ejection Fraction using the Simpson method
(EF), the Left Atrial Area (LAA), and the presence of Aortic Regurgitation (AR), Mitral
Regurgitation (MR) and Tricuspid Regurgitation (TR). Using the Eco-Doppler, the E wave and

the A wave will be measured.

Magnetic Cardiac Resonance: A RMC with Multihance contrast is used in 16 of our patients,
whilst a Dotarem contrast is used in 2 of them. The sequences used in every patient are Anatomic,
Functional, STIR and Viability. The late gadolinium enhancement (LGE) is the main fibrosis
marker to investigate in the study, but the following parameters are going to be analyzed as well:
Left wventricular end-diastolic volume index (LVEDVI), Left ventricular end-
systolic volume index (LVESVI), Left ventricular ejection fraction (LVEF), Diastolic
interventricular septum (DIVS), Abnormal basal contractility (ABC) and if Myocardial necrosis

is present or not.

Statistical analyses: The analysis was performed using a statistical software program (SPSS for
Windows, version 15.0). All the data are presented as mean = SD and compared using
nonparametric tests (Student's t-test and Mann-Whitney U test). The categorical data was
compared by the Pearson chi-square test and the Fisher test due to the sample. A probability value

of P < 0.05 was considered to be significant.

RESULTS:

The study group included 13 men (72%) and 5 women (27%). The mean age was 67 + 9 years.
The mean Body Mass Index (BMI) was 29, which indicates overweight.

In the electrocardiographic analyses we found that the mean Heart Rate of the sample was 77 +
20 beats per minute (bpm). Four of our patients presented an Atrial Fibrillation (22%) and one of
them had an Atrial Flutter (5%). The mean p wave measured 0.089 + 0.029 seconds and PR
interval 0.16 + 0.027 seconds. We found that two of our patients had a First-degree AV block
(11%). The mean QRS was 0.11 + 0.036 seconds. No RBBB was found, although we could find
four LBBB (22%). Eight of our patients presented an fQRS (44%) and four had pathological Q
waves (22%). There were no abnormalities in the ST Segment but eleven of the patients presented
repolarization abnormalities in their T waves (61%). The mean cQT was 442 + 33.5 msec. Three
patients had PVVC. The mean cardiac axis was -5.5° + 22 and the mean Sokolow Index was 2.35
+ 0.87 mV. After studying the results from the echocardiography, mean values were obtained for
ESV (46 + 8.73 mm), EDV (58 + 9.63 mm), LAA (25.3 + 7 cm?) and EF (44 + 13 %). Three
patients had an AR (16%), fourteen patients presented MR (77%) and fourteen patients had TR



(77%). Using the Eco-Doppler, the mean E wave was measured (0.73 £ 0.17 m/s) and the mean
A wave (0.82 £ 0.23 m/s). From the CMR the mean values were obtained for: LVEDVI (124 +
34 ml/m?), LVESVI (82 + 33 ml/m?), LVEF (35%) and DIVS (12.5 + 3 mm). ABC was present
in fifteen of the patients (83%) and myocardial necrosis in four of them (22%). Furthermore,
Fibrosis could be detected in eight patients (44%).

Statistical analyses revealed that there is a significant relation between the absence of fQRS in
the ECG and having fibrosis in the RMC (P=0.015). The absence of LBBB was also significantly
related with the fibrosis (P=0.043) and Male sex can be considered as a significant predictor of
fibrosis in RMC (P=0.019). The only echocardiographic parameter that presented a significant
relation with fibrosis was the increased EDV (P=0.034).

DISCUSSION

In the descriptive analyses, we found increased values for the EDV (mean=58 mm) which shows
the enlargement of the left ventricles of the sample. Left atrial volumes are also increased, as can
be seen with the LAA (mean=25.3 cm?2). Mean EF was 44% which is the equivalent to a mild-
moderate systolic dysfunction. Eco-Doppler results were a mean E wave of 0.73 m/s and a mean
A wave 0.82 m/s, resulting in an E/A<1. With the CMR, the enlargement of ventricular volumes
was confirmed: LVEDVI (124 ml/m?) and LVESVI (82 ml/m?).

There was no statistical relation between presenting fQRS in the ECG and having fibrosis in the
RMC in this sample, but a relation between the absence of fQRS (P=0.015) and the absence of
LBBB (P=0.043) with fibrosis was found. Male sex and fibrosis had a significant statistical
relation (P=0.019) which could be studied prospectively in order to see if these male patients
develop higher cardiac complications and a more depressed left ventricular function. Another
parameter that had a statistical relation with fibrosis was the EDV (P=0.034), therefore those
patients who have larger left ventricles present higher rates of fibrosis in the CMR. No CMR

parameter presented a statistical relation with fibrosis.

The main limitation of this study is the low number of patients in the sample (n=18). Due to this
reason, the amount of abnormal parameters that were able to be found was very low and thus the
probability of finding a statistical relation between them. No patient was excluded from the study
and this could be another limitation because other types of cardiac problems (such as ischemic
heart disease) could interfere with the parameters obtained from the three tests. In the future the
number of patients of the sample could be increased in order to see if more abnormal parameters
can be found and it would be interesting to perform a prospective follow up of the patients from
the sample and see if those who were male and had increased EDV develop more cardiac

complications.



INTRODUCCION

Las miocardiopatias son un grupo heterogéneo de enfermedades cardiacas caracterizadas por
anormalidades estructurales y funcionales que no son explicadas por patologia coronaria,
hipertension arterial, valvulopatias o enfermedades cardiacas congénitas®. Se distinguen cuatro
subtipos: miocardiopatia dilatada (MCD), miocardiopatia hipertréfica (MCH), miocardiopatia
arritmogenica del ventriculo derecho (MAVD) y miocardiopatia restrictiva (MCR). Todas ellas

pueden causar muerte prematura por arritmia o insuficiencia cardiaca?.

La MCD engloba a un grupo heterogéneo de desordenes miocardicos caracterizados por una
dilatacion ventricular y funcion miocardica deprimida en ausencia de Hipertension Arterial,
Enfermedad valvular, congénita o isquémica. Su etiologia es muy variable, pero en general se
clasifica como MCD de causa especifica 0 MCD de causa idiopatica. Dentro de las causas
especificas, la isquemia es el principal causante de MCD en adultos, mientras que en la infancia
las causas suelen ser mucho mas variables: desde infecciosas a metabolicas, isquémicas, tdxicas

hasta hereditarias. Pero el 70% de los casos de MCD se deben a causa idiopatica®.

La MCD de causa idiopética presenta una tasa anual de 5-8 casos por 100.000 personas, siendo
menos frecuente que la MCD de origen especifico®. A pesar de presentar una baja tasa de
incidencia, la MCD sigue siendo la causa mas frecuente de insuficiencia cardiaca y trasplante
cardiaco, tanto en adultos como en nifios. Este es el motivo por el cual es tan importante estudiar

a fondo cada caso y conocer si el paciente presenta parametros de mal pronéstico®.

Se ha observado que los pacientes con esta patologia sufren un remodelado ventricular como
mecanismo compensatorio del declive de la contractibilidad del ventriculo izquierdo que padecen.
Estos mecanismos de remodelado promueven la produccion de anormalidades estructurales y
funcionales en el miocito mediante depdsito de fibras de colageno y sustancias proinflamatorias,
contribuyendo a aumentar el tamafio del ventriculo izquierdo y su disfuncién (lo que se conoce

como remodelado adverso), produciendo una fibrosis miocardica como consecuencia®.

Para identificar el grado de fibrosis miocardica, actualmente la Biopsia Cardiaca es el Gold
Standard, siendo el método de referencia para la caracterizacion histologica de la fibrosis
miocérdica microscépica, su grosor y la cantidad de infiltrado inflamatorio que le rodea’. Pero, al
ser una prueba invasiva, recientes estudios estan intentando encontrar otra manera de poder
diagnosticar esta fibrosis miocardica mediante estudios no invasivos, combinando el

Electrocardiograma (ECG), el Ecocardiograma y la Resonancia Magnética Cardiaca (RMC)?2.



Recientemente se esta utilizando la RMC como método diagndstico para definir el remodelado
ventricular y auricular de manera similar al Ecocardiograma, y numerosos estudios han
demostrado el valor pronéstico de esta técnica gracias a la determinacion de la funcion sistolica
ventricular®?, funcion diastolica ventricular'*2 y remodelado auricular*®* en MCD. Por otro
lado, la RMC puede detectar facilmente cambios en el tejido cardiaco, en particular la fibrosis

miocardica mediante el realce tardio de Gadolinio (RTG)*16

En estudios anteriores se observo que existia una relacion entre la presencia de fragmentacion del
QRS (QRSf) en el ECG vy el hallazgo de cicatrices miocardicas detectadas mediante tomografia
computarizada de emisién monofoténica (SPECT)!” Mas tarde, nuevos estudios encontraron esta

misma relacion entre QRSf y un aumento de realce de contraste en la RMC?,

Encontrar un marcador que pueda orientarnos hacia mayor grado de fibrosis miocérdica es de
gran interés puesto que nos podria indicar cuales de nuestros pacientes tienen mayor riesgo sufrir
un remodelado cardiaco y con ello presentar mayor riesgo de disfuncion ventricular y muerte. Es
por ello que se pretende comprobar si en nuestra muestra a estudio se cumple esta relacion y si
aquellos pacientes que presentan QRSf en sus ECG tienen fibrosis asociada en la RMC. También
seria de interés examinar si algin otro parametro electrocardiografico, ecocardiografico u
obtenido mediante resonancia magnética, estuviera relacionado con la presencia de realce de

contraste y por ello con mayor fibrosis miocéardica.

El objetivo fundamental de este trabajo sera comprobar si en nuestra muestra de pacientes se
cumple la relacion entre presentar criterios de fibrosis en la RMC y tener un QRS fragmentado
en el ECG. Puesto que se analizaran diversas variables tanto en el ECG como en el
Ecocardiograma y la RMC, seria interesante investigar, del mismo modo, si existe una relacion

estadistica entre algin otro parametro y la presencia de fibrosis.
Obijetivo principal:

Compraobar si, en nuestra muestra de pacientes, existe una relacion estadisticamente significativa

entre presentar un QRS fragmentado en el electrocardiograma y presencia de fibrosis en la RMC.
Objetivos secundarios:

Describir las alteraciones que presentan nuestros pacientes con MCD en el electrocardiograma,

ecocardiograma y resonancia magnética cardiaca.

Estudiar si existe alguna otra variable electrocardiografica, ecocardiografica y de resonancia

magnética que presente una asociacion estadistica con la presencia de fibrosis en la RMC.



MATERIAL Y METODOS

Aprobacidn ética del estudio

Este estudio es llevado a cabo siguiendo las guias éticas establecidas en la Declaracion de Helsinki
de 1975, como se refleja en la aprobacion por parte del Comité de Bioética Asistencial del

Consorcio Hospitalario Provincial de Castellon.

Poblacion a estudio

El estudio incluye a 18 pacientes procedentes del Consorcio Hospitalario Provincial de Castellén
con diagnostico de MCD, de los que se contaba con un ECG de 12 derivaciones, un

Ecocardiograma y a los cuales les realizé una RMC entre Octubre de 2014 y Noviembre de 2016.

Los pacientes incluidos en el estudio ya habian sido diagnosticados de MCD por parte de los
cardiélogos del centro. Los ecocardiogramas fueron realizados también por los cardidlogos y la

RMC fue analizada conjuntamente por estos y por los radidlogos del mismo centro.

No se excluye a ningun paciente por haber presentado cardiopatia isquémica u otras alteraciones

cardiacas, con el objetivo de englobar a una muestra lo mas representativa posible de la poblacién.

Electrocardiograma

Se realizd un Electrocardiograma estandar de 12 derivaciones (0.5 — 150 Hz, 25 mm/s, 10
mm/mV) a cada paciente en decubito supino. En cada uno de los ECG, se analizarén los

siguientes parametros:

Frecuencia cardiaca (FC), considerdndose normal entre 60 y 100 latidos por minuto (Ipm),
bradicardia si <60 Ipm y taquicardia si >100 Ipm. Presencia o no de Ritmo Sinusal, Fibrilacion
Auricular (FA) o Flutter (F). Eje, considerandose normal entre 0° y 90°, desviado a la izquierda
cuando es <0° y desviado a la derecha cuando es >90°. Onda P considerandose normal cuando sea
<0.12 segundos. Intervalo PR, siendo este normal cuando se encuentra entre 0.12 y 0.2 segundos
y alargado cuando es >0.2 segundos. Anchura del Complejo QRS, considerandose estrecho si
<0.12 segundos y ancho si >0.12 segundos. QRS fragmentado (QRSf): Se clasifica acorde a la
duracion del QRS. En aquellos casos en los que el QRS sea estrecho, se considera que existe un
QRSf cuando existe una onda R adicional (R”), muescas en la onda S, 0 >1 onda R’ con muescas

en dos derivaciones contiguas sin presentar Blogueos de Rama completos (QRS >120 mseg) o



Blogueo Incompleto de rama Derecha. Cuando encontramos un QRS ancho, definimos el QRSf
como la presencia de >2 ondas R’ o muescas en la onda R o S en caso de presentar Bloqueo
Completo de Rama?® (Imagen 1). La presencia de QRSf en >2 derivaciones anteriores contiguas
(V1-V5) se asignara como localizacion miocardica anterior, >2 derivaciones laterales contiguas,
(I, aVL, y V5, V6) como localizacion miocardica lateral, >2 derivaciones inferiores contiguas (II,
I11'y aVF) como localizacién miocérdica inferior, y cuando se encuentren exclusivamente en V1

y V2 se asignaran como localizacién miocardica posterior®.

Fragmented QRS
Fragmented QRS rSr notched 5 R Motched B RsR with ST elevation

Imagen 1. Ejemplos de QRS Fragmentado®’

Ondas Q patoldgicas, para considerarlas de esta manera han de cumplir tres criterios: La onda Q
debe durar al menos 0.04 segundos, debe encontrarse en derivaciones en las que nhormalmente no
hay presencia de onda Q (aVR, por ejemplo) y alcanzar un tamafio equivalente a un tercio del
complejo QRSZ. El segmento ST, donde se observara si existen ascensos y/o descensos del
mismo. La onda T, que en condiciones normales es negativa en DIl y que consideraremos como
Trastorno de la Repolarizacion cuando se encuentre negativa en alguna otra de las derivaciones.
El Intervalo QT corregido (QTc), que calcularemos a partir de Férmula de Bazzet, se considerara
QTc prolongado cuando sea >450 mseg en hombres y >470 mseg en mujeres?. Indice de
Sokolow, el cual define la Hipertrofia de Ventriculo Izquierdo cuando la suma del voltaje de la
onda Sen V1o V2 (el de mayor voltaje) y el voltaje de la onda R en V5 0 V6 (el de mayor voltaje)

es >35 mm%.

También se consideraran otros hallazgos como la presencia de Extrasistoles Ventriculares (EV)
definidos como la presencia de un QRS prematuro, ancho y que no esta precedido de una onda
p?*, Bloqueos de Rama Derecha del Haz de His (BRDHH) definidos como la presencia de QRS
ancho, una onda R secundaria (R”) en V1 o V2, una onda S ancha y profunda en DI, V5 y V6
(puede llevar asociado un descenso del segmento ST y una inversion de la onda T en derivaciones
precordiales)” y Bloqueos de Rama lzquierda del Haz de His (BRIHH) caracterizados por
presentar QRS ancho, onda R ancha y monoféasica en derivaciones DI, V5 y V6, y ausencia de
onda Q en derivaciones V5 y V6 (puede llevar asociado: Discordancia entre la direccion del
segmento ST y de la onda T con la direccién dominante del complejo QRS. Complejos RS en

derivaciones V5 y V6. Eje desviado a la izquierda)?.


http://circ.ahajournals.org/content/circulationaha/113/21/2495/F1.large.jpg?width=800&height=600&carousel=1

Ecocardiograma

A cada paciente se le realizd una evaluacion ecocardiogréafica transtoracica en eje paraesternal
largo en Modo M, en plano apical 4 cdmaras en modo Bidimensional y un estudio Eco-Doppler.
Estas técnicas fueron realizadas por cardilogos del mismo centro. Todos los exadmenes
ecocardiograficos quedaron registrados en la base de datos hospitalaria y se analizan los

resultados para este estudio.

Mediante el Modo M se analizaron los siguientes parametros: diametro telediastdlico del VI
(DTDVI) y didmetro telesistélico del VI (DTSVI). EI Modo Bidimensional se utilizé para el
calculo de la Fraccion de Eyeccion Simpson (FE), Area de la Auricula lzquierda (Area Al), y
para analizar la presencia o no de Insuficiencia Aortica (IA0), Insuficiencia Mitral (IM) e
Insuficiencia Trictspide (IT). Mediante la Eco-Doppler se analizaron las velocidades de llenado
ventricular (tanto en flujo mitral como en tricuspide): Onda E o llenado diastélico precoz, y onda

A o contraccidn auricular. Los valores de normalidad quedan referenciados en la Tabla 1.

Tabla 1. Criterios Ecocardiograficos de Normalidad

Criterio Rango Valores Normales
DTSVI (mm) 23 -39

DTDVI (mm) 36 - 54

FE Simpson (%) 55-75

Area Al (cm?) <20

Onda E (m/s) 044-11

Onda A (m/s) 0.28-0.6

DTSVI, didmetro telesistélico del ventriculo izquierdo DTDVI,
diametro telediastoico del ventriculo izquierdo; FE, fraccion de
eyeccion.

Resonancia Magnética Cardiaca

Se realiza a cada paciente una RMC con contraste Multihance a 16 de ellos y con contraste
Dotarem a 2, mediante un sistema 1.5 Tesla (Magnetom, Avanto; Siemens, Medical Solutions,
Erlangen, Germany). Las secuencias utilizadas en cada paciente son Anatémicas, Funcionales,
STIR y Viabilidad.

El realce tardio de Gadolinio (RTG) es el marcador principal de fibrosis que vamos a investigar,
pero también debemos tener en cuenta los siguientes pardmetros (Tabla 2): Volumen
telediastdlico del VI (IVTDVI), Volumen telesistélico del VI (IVTSVI), Fraccion de eyeccion del
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Ventriculo lzquierdo (FEVI), Tabique Interventricular en diastole (TIVD), Alteraciones de la

Contractibilidad Basal, y la presencia o no de Necrosis miocardica.

Tabla 2. Criterios de Normalidad en Resonancia Magnética

Criterio Rango Valores Normales
Hombres Mujeres
IVTDVI (ml/m2)  115-198 88 - 168
IVTSVI (ml/m2) 16 - 38 15-34
FEVI (%) 58 - 75 58 - 76
TIVD (mm) 6-12 6-12

IVTDVI, volumen telediastolico del ventriculo izquierdo; IVTSVI,
volumen telesistélico del ventriculo izquierdo; FEVI, fraccion de
eyeccién del ventriculo izquierdo; TIVD, tabique interventricular
en diastole.

Analisis estadistico

Una vez obtenidos los hallazgos en las pruebas de imagen, se analizar la relacion estadistica que
presentan con el realce de contraste en la RMC y, por lo tanto, con la presencia o no de fibrosis
miocardica. Sobre todo el interés radica en saber si en nuestra muestra se cumple la relacién entre

QRSTf y fibrosis, aunque también analizaremos el resto de parametros.

La comparacién entre variables continuas se realizé6 mediante el test de la T de Student y el test
Mann-Whitney. Los porcentajes se compararon mediante el estadistico Chi-cuadrado y el test

exacto de Fischer debido al nimero de la muestra.

El nivel de significacion estadistica se establecio en p<0.05. El tratamiento estadistico de los

datos se realiz6 con el programa SPSS para Windows, versién 15.0.
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RESULTADOS

Nuestra muestra consta de 13 pacientes de sexo masculino (72%) y 5 pacientes de sexo femenino

(27%). La media de la edad es de 67 afios y como datos de interés sobre nuestros pacientes se
recogieron el peso, latallay se calculé el IMC. Con estos hallazgos podemos observar que nuestra
muestra de pacientes tiene como media un IMC de 29, lo cual es indicador de sobrepeso en la
poblacién a estudio. Cabe destacar que solo dos de los pacientes se encontraban en un IMC de

normopeso.

En cuanto a los pardmetros medidos en el ECG, se describen los hallazgos a continuacion (Tabla
3): La FC de la muestra a estudio tiene como media 77 Ipm (FC Normal 61%), aunque cinco de
los pacientes presentaban una FC<60 Ipm (Bradicardia 27%) y dos de ellos una FC>100 lpm
(Taquicardia 11%). Cabe destacar la presencia de Fibrilacién Auricular en cuatro de nuestros
pacientes (22%) y de Flutter en uno de ellos (5%). La onda P de nuestra muestra es de 0.089
segundos de media y el Intervalo PR de 0.16 segundos. También se encuentra un Blogqueo AV de
Primer Grado en dos de los pacientes (11%). La anchura media del QRS es de 0.11 segundos. No
se encuentra ningin BRDHH, aunqgue si destaca la presencia de cuatro BRIHH (22%). En nuestra
muestra se encontraron ocho pacientes con QRSf (44%), siendo estos de localizacion Inferolateral
en su mayoria (n=4, 50%), seguido por la localizacién Inferior (n=2, 25%), Lateral (n=1, 12.5%)
y Anterioinferior (n=1, 12.5%). También podemos encontrar cuatro pacientes con ondas Q
patoldgicas (22%), todas presentes en derivaciones Il y aVF (localizacion inferior). No se
encuentran anomalias en el segmento ST, aunque si destaca la presencia de trastornos de la
repolarizacion de la onda T en once de los pacientes (61%). Tras calcular el QTc obtenemos una
media grupal de 442 mseg, con un total de cinco pacientes con QT prolongado (27%). Se
encuentran extrasistoles ventriculares en tres de los pacientes (16%). El Eje de nuestra muestra
esta a -5.5° de media (desviado hacia la izquierda) y ninguno de los pacientes presenta un eje
desviado a la derecha. Tras calcular el indice de Sokolow obtenemos una media de 2.35 mV

(equivalente a 23.5 mm), y solo uno de nuestros pacientes presenta un indice >35 mm.

En lo referente a los parametros ecocardiograficos obtenidos, se observan un DTSVI de 46 mmy
un DTDVI de 58 mm de media respectivamente. En lo referente a las dimensiones auriculares, se
obtiene una media del area de la Al de 25.3 cmz2. Por otro lado, al calcularse la FEVI mediante el
método de Simpson se obtuvo una media de 44%. Al analizarse las diferentes funciones
valvulares, se encuentran los siguientes hallazgos: Presencia de 1Ao en tres de los pacientes
(16%). IM en catorce pacientes (77%) clasificandose ésta segun la gravedad de la insuficiencia
valvular y observandose que cinco de los pacientes tienen una gravedad I/1V, seis pacientes 11/1V,
tres pacientes I11/1V y ningun paciente I\V/IV. Por Gltimo se encuentra una IT en catorce pacientes

(77%), siendo ésta en once pacientes de gravedad I/1V, en tres pacientes I1/IV, y ningun paciente

12



en grados HI/IV o IV/IV. En el Eco-Doppler se obtuvo una media de la velocidad del flujo en la
Onda E de 0.73 m/sy en la Onda A de 0.82 m/s.

Por altimo, en cuanto a los pardmetros obtenidos en la RMC, cabe destacar la media del IVTDVI
de 124 ml/m2 y del IVTSVI de 82 ml/m2. También podemos analizar el grosor del tabique
interventricular mediante el TIVD que tiene como media 12.5 mm, lo que indica un leve aumento
del grosor del tabique en nuestra muestra. Se analiza mediante esta técnica la FEVI que, al igual
gue en el ecocardiograma, esta disminuida en la poblacién a estudio (media de 35%). Como
hallazgos de interés, se observan alteraciones de la contractibilidad basal en quince de los
pacientes (83%) y necrosis en cuatro de ellos (22%). Para finalizar, en las imagenes tardias tras
administracion de contraste, se encuentra realce y por lo tanto areas de fibrosis en ocho de nuestros

pacientes (44%).

El andlisis estadistico realizado (Tabla 4) revela que, en los parametros estudiados dentro del ECG
de nuestra muestra, existe una relacion estadisticamente significativa entre la ausencia de QRSf
en el ECGy la presencia de fibrosis en laRMC (p=0.015). También encontramos como asociacion
estadisticamente significativa la relacion entre ausencia de BRIHH en el ECG y la presencia de
fibrosis en la RMC (p=0.043). El sexo masculino puede considerarse un predictor significativo
de fibrosis al presentar también una relacion significativa (p=0,019). También cabe destacar la
relacién cercana a la significacion estadistica entre la presencia de trastornos de la repolarizacién
y fibrosis en la RMC (p=0.058).

En cuanto a los parametros ecocardiogréficos, el Unico que presenta una relacién estadisticamente

significativa con la presencia de fibrosis miocardica es el Aumento del DTDVI (p=0.034).

Por altimo, no se ha encontrado ningin parametro en la RMC que esté estadisticamente

relacionado con la presencia de fibrosis.
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Tabla 3. Caracteristicas de la Poblacion a Estudio (n=18)

Parametros Electrocardiogréaficos

FC (Ipm) 77.33 £20.19
FA (%) 4 (22)
Flutter Auricular (%) 1(5)

Onda p (seq) 0.089 £ 0.029
Intervalo PR (seg) 0.16 £ 0.027
Blogueo AV 1° Grado (%) 2 (11)
Anchura QRS (seg) 0.11 +£0.036
BRIHH (%) 4 (22)

QRSf (%) 8 (44)
Trastornos de la repolarizacion (%) 11 (61)

QTc (mseg) 442 + 335
Onda Q Patoldgica (%) 4 (22)
Extrasistoles (%) 3 (16)

Eje (Grados) -5.5+22.22
Indice Sokolow (mV) 2.35+0.87
Parametros Ecocardiograficos

DTSVI (mm) 46.6 £ 8.73
DTDVI (mm) 58.1+9.63
Al (mm) 44,6 £0.42
FEVI (%) 44,1 +13.12
Area de la Al (cm?) 25.3+7.04
lao (%) 3 (16)

IM (%) 14 (77)

IT (%) 14 (77)
Onda E (m/s) 0.73+0.17
Onda A (m/s) 0.82 £ 0.23
Parametros de Resonancia Magnética

IVTDVI (ml/m?2) 124.2 + 34.98
IVTSVI (ml/m?2) 82.4 +33.14
FEVI (%) 35.3+15.6
TIVD (mm) 12.5 +3.82
Alteraciones contractibilidad basal (%) 15 (83)
Fibrosis (%) 8 (44)
Necrosis (%) 4 (22)

FC, frecuencia cardiaca; FA, fibrilacion auricular; Bloqueo AV 1° Grado, blogqueo
auriculoventricular de primer grado; BRIHH, bloqueo de rama izquierda del haz de
his; QRSf, QRS fragmentado; QTc, QT corregido; DTSVI, diametro telesistélico del
ventriculo izquierdo; DTDVI, diametro telediastélico del ventriculo izquierdo; Al,
auricula izquierda; FEVI, fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; lao,
insuficiencia adrtica; IM, insuficiencia mitral; IT, insuficiencia trictspide; IVTDVI,
volumen telediast6lico del ventriculo izquierdo; IVTSVI, volumen telesistélico del
ventriculo izquierdo; TIVD, tabique interventricular en diastole.
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Tabla 4. Tabla Cruzada de Resultados

Presenta Fibrosis No Presenta Fibrosis p
(n=8) (n=10)
Pardmetros ECG
Sexo Masculino (%) 8 (44) 5 (27) 0.019
FC Anormal (%) 3 (16) 4 (22) 0.858
Intervalo PR alargado (%) 1(5) 1(5) 0.906
BRIHH (%) 0 (0) 4 (22) 0.043
QRST (%) 1(5) 7 (38) 0.015
Alt. Repolarizacion (%) 2 (11) 7 (38) 0.058
Desviacion lzquierda Eje 6 (33) 6 (33) 0.502
(%)
Pardmetros Ecocardiogréficos
DTSVI Aumentado (%) 10 (55) 5(27) 0.072
DTDVI Aumentado (%) 10 (55) 5(27) 0.034
FE Simpson Disminuida (%) 9 (50) 6 (33) 0.39
Area Al Aumentada (%) 4 (22) 6 (33) 0.216
E Aumentada (%) 1(5) 0(0) 0.736
A Aumentada (%) 4 (22) 6 (33) 1
Parametros RMC
IVTDVI Aumentado (%) 6 (33) 8 (44) 0.155
IVTSVI Aumentado (%) 6 (33) 10 (55) 0.424
FEVI Disminuida (%) 10 (55) 6 (33) 0.094
TIVD Aumentado (%) 4 (22) 4 (22) 0.671
Alt. Contractilidad Basal (%) 9 (50) 6 (33) 0.396

FC, frecuencia cardiaca; BRIHH, blogueo de rama izquierda del haz de his; QRSf, QRS
fragmentado; DTSVI, Alt, alteracién; didmetro telesistolico del ventriculo izquierdo; DTDVI,
diametro telediastélico del ventriculo izquierdo; FE, fraccion de eyeccion; Al, auricula izquierda;;
IVTDVI, volumen telediastdlico del ventriculo izquierdo; IVTSVI, volumen telesistolico del
ventriculo izquierdo; FEVI, fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo TIVD, tabique
interventricular en diastole.
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DISCUSION

La miocardiopatia dilatada (MCD) comprende un gran nimero de desérdenes miocardicos que

radican en el aumento del volumen del Ventriculo Izquierdo (V1) y la presencia de una funcién
ventricular deprimida. A causa de la disminucion de la funcidn contréctil del VI, estos pacientes
sufren un remodelado adverso, lo cual desemboca en la aparicion de una fibrosis miocéardica,
aumento del tamafio y finalmente una pérdida de la funcién del VI. Actualmente la Resonancia
Magnética Cardiaca (RMC) con realce tardio de Gadolinio puede detectar la presencia de fibrosis
miocardica, lo cual supone una gran ventaja al ser la Biopsia Miocardica el Gnico método
diagndstico que existia hasta el momento. Inicialmente, diversos estudios hablaron de la relacion
entre la presencia de QRSf en el ECG y las cicatrices miocéardicas detectadas mediante SPECT.
Estudios més recientes han encontrado una relacion entre la presencia de Fragmentacion en el
QRS (QRSf) y el aumento de realce de contraste en la RMC, lo cual indicaria un grado de fibrosis

miocardica.

Resultados analiticos:

En el analisis descriptivo de nuestros datos, cabe destacar los valores aumentados del DTDVI
(media=58 mm) lo cual refleja las dimensiones aumentadas del VI en nuestros pacientes. También
destaca el aumento del area de la Al (media=25.3 cm?) con lo que concluimos que las cavidades
auriculares estan también aumentadas de tamafio. Por otro lado, la FEVI calculada por el método
Simpson tiene una media de 44% equivalente a una disfuncion sistélica leve-moderada en la
mayoria de nuestros pacientes (solo tres de ellos presentaban una FEVI1>55%). En cuanto a los
hallazgos en el Eco-Doppler, se obtuvo una media de la velocidad del flujo en la Onda E de 0.73
m/s y en la Onda A de 0.82 m/s (valor aumentado), lo que se resume en un cociente E/A <1
(Patron de disfuncion diastdlica tipo | o de Relajacion Lenta). EI aumento de los volimenes
ventriculares se confirma también mediante la RMC (IVTDVI de 124 ml/m2 e IVTSVI de 82

mi/m2).

Tras el analisis estadistico concluimos que, en los parametros electrocardiograficos de nuestra
muestra de pacientes, no existe una relacion significativa entre la presencia de QRSf y fibrosis en
RMC sino mas bien lo contrario, la ausencia de QRST esta estadisticamente relacionada con la
presencia de fibrosis (p=0.015). Lo mismo ocurre con la presencia de BRIHH, se encuentra una
asociacion entre la ausencia de este parametro y la presencia de fibrosis (p=0.043). Si que se
encuentra una relacion entre el sexo masculino y la fibrosis miocéardica, pudiendo considerarse el
sexo masculino un predictor significativo de fibrosis (p=0.019). Esto podria indicarnos que en
nuestra muestra los hombres tienen una mayor tasa de fibrosis y por lo tanto seria interesante
investigar si tienen mayor tasa de complicaciones y de disminucién de la funcion ventricular

izquierda en el futuro. Los trastornos de la repolarizacion presentan una relacion cercana a la
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significacion estadistica con la fibrosis (p=0.058), por lo que en estudios con mayor ndmero de

pacientes deberia estudiarse para confirmar si existe o no una relacion entre estos dos parametros.

Por otro lado, si encontramos un parametro ecocardiografico que presenta una relacion estadistica
con la fibrosis, que es el DTDVI aumentado (p=0.034). Con esto podemos concluir que, en nuestra
muestra, aquellos pacientes que tienen mayores DTDVI, presentan mayor grado de fibrosis en la
RMC.

No se encuentra ningin pardmetro en la RMC que tenga una relacién estadistica significativa con
la fibrosis, por lo que no podriamos utilizar ninguna de las variables recogidas en este tipo de

estudio como predictor de fibrosis miocardica.

Limitaciones del estudio:

La principal limitacion que se ha encontrado en este estudio es el bajo tamafio de la muestra
(n=18). Debido al nimero tan bajo de pacientes, la cantidad de hallazgos patoldgicos que podian
encontrarse era muy baja y con ello también la probabilidad de encontrar una relacién estadistica

significativa entre ellos.

Otra limitacion podria ser la no exclusion de ninguno de los pacientes de la muestra, puesto que
otro tipo de problemas cardiacos (como por ejemplo cardiopatias isquémicas) podrian interferir
en los pardmetros obtenidos en las tres pruebas.

Futuro:

Seria interesante ampliar el tamafio de la muestra a medida que se vaya diagnosticando a otros
nuevos pacientes y ver si, de esta manera, pueden objetivarse mayor nimero de alteraciones en
las distintas pruebas. Por otro lado, al haberse obtenido dos pardmetros con relacién
estadisticamente significativa con la presencia de fibrosis, podria hacerse un seguimiento
prospectivo de los pacientes y ver si aquellos de sexo masculino y con valores de DTDVI

aumentados sufren mayor tasa de complicaciones y una peor funcion sistolica.
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