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1. -INTRODUCCION

lA. - Norman J. Holter

Es relativamente frecuente que un investigador preste su

nombre a una enfermedad, sindrome o tratamiento. Pero es

excepcional que lo haga a un método diagnóstico y que

este método se convierta en una pieza fundamental del

diagnóstico en Cardiologia. El Profesor Norman J. Holter

lo logró (1—3).

En los anos 40 realiza una serie de estudios en los que

consigue estimular preparaciones de músculo por control

remoto y conseguir registrar potenciales de sistemas

biol6gicos, asimismo a distancia. Colaborando con Joseph

A. Gengerelli aprendieron a emitir seflales de radio al

cerebro de ratas y después, amplificando la sefial emiti-

da por el cerebro de las ratas, transmitirla a distan-

cia. En 1947 logran, trabajando ya en humanos, la prime-

ra transmisión de un electroencefalograma mientras el

sujeto se encontraba realizando ejercicio físico <4).
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Pero como las señales emitidas por el músculo cardiaco

eran 10 veces más potentes, y por lo tanto 10 veces más

fáciles de tratar y ademásel interés por los problemas

cardiovasculares era progresivamente mayor, se decide a

continuar sus investigaciones en el campo de la cardio—

logia <1>.

Su primer éxito lo constituye un transmisor de radio de

43 Kgs de peso con un alcance de una manzanade casas.

Sin embargo, trabajando con un físico, W.R. Glasscock,

desarrollan un transmisor más pequeño con un receptor

con grabadora que iba incorporado en un maletín que lle-

yaba el propio sujeto de la investigación (5—6>.

A partir de mediados de los años 60, los avances técni-

cos favorecidos por el descubrimiento del transistor

permitió disminuir el tamaño del registrador, que ya pu-

do ser conectado directamente a electrodos que se colo-

caban sobre el pecho del paciente. Así se eliminó la ne-

cesidad de trasmitir la señal por radio y el sistema se

hizo totalmente portátil (7).

En un principio los registradores permitían 10 horas de

grabación, pero el desarrollo comercial del sistema im—
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pulsó el desarrollo de nuevos diseños que han conducido

a las grabadoras actuales de menos de 500 gr de peso y

con capacidad de grabaciones ininterrumpidas de hasta 48

horas.

Paralelamente, el Dr. Holter y sus colaboradores idearon

un sistema para el análisis rápido de la señal de ECG

grabada en las cintas. Desarrollaron en un osciloscopio

de rayos catódicos un sistema que permitía la sobreimpo-

sición de los complejos cardiacos a una velocidad 60 ve-

ces superior a la grabada. El sistema de sobreimponer un

complejo sobre otro, permite diferenciar con facilidad

los complejos de diferente morfología (extrasístoles

ventriculares o auriculares) así como las pausas produ-

cidas en la grabación <por arritmia sinusal, bloqueo

aurículo-ventricular.etc..). La posterior adición de una

señal de audio que aumentaba con los incrementos de la

frecuencia cardíaca, completó el sistema que se denomi—

nó: AVSEP, del inglés: audiovisual superimposed electro—

cardiographic presentation (5).

La introducción de este nuevo método diagnóstico en la

clínica amplió enormemente el estudio de los problemas

del ritmo cardiaco y el de la cardiopatía isquémica (8-
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12) Las arritmias suceden por lo general de un modo

aleatorio, y casi nunca cuando el paciente se encuentra

en la consulta del médico. Lo mismo ocurre en el campo

de la cardiopatía isquémica que aunque dispone de una

prueba diagnóstica de mayor sensibilidad, la prueba de

esfuerzo; se beneficia de la monitorización ambulatoria

en campos como la angina de reposo y especialmente en el

diagnóstico de la angina de Prinzmetal (13).

Al poder registrar el electrocardiograma durante los

síntomas del paciente, se podía establecer una causa de

los mismos. Clinicamente tiene tanta importancia la co-

rrelación entre síntomas y hallazgos en el electrocar—

diograma, como su ausencia (14).

Paralelamente a la investigación del, ritmo cardiaco en

pacientes con cardiopatía, se comenzaron a obtener datos

de la presencia de alteraciones del ritmo en sujetos sin

cardiopatía aparente. Se trataba de definir el comporta-

miento normal del ritmo cardíaco, para poder establecer

comparaciones con las arritmias que aparecían en los su-

jetos con cardiopatía <8,15-16).
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19.— Descripción de la técnica

La recogida de la señal electrocardiográfica se realiza

a partir de 2 derivaciones bipolares en las que el elec-

trodo explorador se coloca sobre la posición convencio-

nal de Ví y de VS y un electrodo de referencia para cada

derivación a ambos lados del manubrio esternal. Se deno-

minan CHi y OMS. Un 52 electrodo, de tierra, se coloca a

nivel de V5R. Esta disposición permite tener una deriva—

ci6n (CHi) para el análisis de la onda 2 <facilitando el

diagnóstico de arritmias) y una derivación (OMS> con on-

da R predominante en el complejo ventricular y válida

para el análisis de alteraciones de la repolarización

ventricular (17).

Para explorar alteraciones isqulmicas de la cara Uit e—

rior del corazón se puede emplear otra derivación <CHE)

en la que el electrodo explorador se coloca sobre el re-

borde costal izquierdo a nivel de la línea medioclavicu—

lar y el electrodo inferior en posición subclavicular a

nivel de la misma línea medioclavicular. Ultimamente se

han desarrollado grabadoras capaces de registrar 3 den—
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vaciones <17>.

El gran desarrollo tecnológico de estos últimos años

permitió ir reduciendo el tamaño de los registradores.

En la actualidad su peso ronda los 300 grs y se pueden

llevar colocados cómodamente en bandolera o introducidos

en un bolsillo.

La grabación se realizaba inicialmente en cinta magnéti-

ca para posteriormente recurrir al empleo de cassettes.

La tendencia actual es a realizar una grabación en so-

porte informático (grabadoras de estado sólido).

Si importante ha sido el desarrollo de los registrado-

res, una evolución paralela han seguido los analizado-

res. El disponer de la información acumulada de 24 horas

en forma de más de 100.000 latidos cardiacos no tendría

ningún valor si no se dispusiera de analizadores capaces

de procesar ese gran cúmulo de información.

La técnica del AVSEP comentada previamente fue la utili-

zada en los primeros tiempos y hoy día es aún imprescin-

dible para analizar cintas con arritmias complejas. Pos-

teriormente se introdujeron los analizadores capaces de

proporcionar una inscripción continua de las 24 horas en

formato comprimido <unos 30 minutos por hoja) pero su

análisis se hace muy trabajoso debido al pequeño tamaño

6



del trazado electrocardiográfico (18). Por último con el

desarrollo amplio de la microinformática, hoy día dispo-

nemos de equipos basados en ordenadores personales que

realizan un tratamiento informático de la grabación de

24 o de 48 horas permitiendo un análisis completo y rea-

lizado más rápidamente. Estos equipos conservan la capa-

cidad de visualizar la cinta en forma AVSEP para anali-

zar porciones más complejas del registro (14>.

La técnica de la monitorización ambulatoria, técnica de

Holter, es en la actualidad un procedimiento diagnóstico

incorporado de pleno derecho al estudio de los problemas

del ritmo cardiaco y de la cardiopatía isquémica. Su uso

rutinario ha popularizado el apellido del investigador

que permitió su desarrollo. Por ello hoy día en cual-

quier clínica u hospital dedicado al estudio de las en-

fermedades cardiovasculares, todo el mundo conoce lo que

es un Holter.
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1C. — Interés de este trabajo.

Como se ha comentado previamente la introducción de esta

nueva técnica en la práctica clínica llevó consigo la

descripción de arritmias en sujetos considerados sanos,

hecho que hasta ese momento siempre se consideró patoló-

gico.

Para poder establecer los limites de lo normal en cuanto

al ritmo cardiaco hay que conocer lo que ocurre en los

sujetos que consideramos normales por los medios habi-

tuales de diagnóstico.

Este estudio se ha realizado en un grupo de edad corres-

pondiente al adulto jOven, por considerar que los méto-

dos diagnósticos aplicados permiten descartar aquellos

sujetos con anomalías estructurales cardiacas. En grupos

de superior edad e incluso en ancianos puede quedar la

duda de la presencia de posibles situaciones de isquemia

niiocárdica asintomática no detectables con los métodos

empleados.
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Hasta el momento actual no se ha publicado una serie tan

amplia como la presente que incluya hombres y mujeres

con una edad similar a los sujetos estudiados en este

trabajo. Como se verá en la discusión existen en la li-

teratura dos trabajos que estudian por separado a un

grupo de hombres y otro de mujeres, norteamericanos de

una edad similar <15—16>. Uniendo ambas series se dispo-

ne de una población similar a la que vamos a describir a

continuación, lo que nos permitirá establecer una compa-

ración con una población latina como la presente.
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2.—MATERIAL Y NETODOS

2A. — Descripción de pacientes. Criterios de inclusión.

Un total de 107 voluntarios de ambos sexos extraídos de

una población de estudiantes de Medicina y enferineras

del Hospital >1. 0. Gómez—Ulla; y de soldados realizando

el Servicio Militar forman el grupo estudiado en el pre-

sente trabajo. A todos los sujetos se les explicó el mo-

tivo del estudio, su interés y en que consistía el pro-

cedimiento. Posteriormente, se les sometió a una histo-

ria clínica cuidadosa, haciendo énfasis en los síntomas

y signos de interés desde el punto de vista cardiovascu-

lar. Radiografía postero-anterior y lateral de tórax.

Electrocardiograma de 12 derivaciones de reposo. Ecocar—

diograma en modo M.

Los criterios para la inclusión en el estudio fueron los

siguientes:

1.— ausencia de antecedentes de enfermedad car-

diovascular o síntomas sugerentes de la misma así como

ausencia de enfermedad sistémica.

2.— exploración física cardiovascular, normal;

con ausencia de extratonos o de soplos cardiacos.
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3.— electrocardiograma de reposo de 12 deriva-

ciones normal <según los criterios clásicos) (19)

4.- silueta cardiaca normal en la radiografía

de tórax, con indice cardiotorácico menor de 0,5.

5.— ecocardiograma en modo M normal, según cri-

terios clásicos.

Ningún voluntario rechaz6 la realización de la prueba

después de la explicación inicial. Un total de 7 volun-

tarios fueron excluidos. Las causas de exclusión fueron

las siguientes:

2 portadores de un prolapso valvular mitral de-

tectados por eco, sin signos de insuficiencia mitral.

1 hipertenso, con cifras basales de 160/100

mnxlig.

1 epiléptico en tratamiento con difenilbidan-

toma.

1 síndrome de pre—excitación tipo Wolff—

Parkinson—White, intermitente; que fue detectado durante

la monitorización ambulatoria y que tenía un ECG basal

normal.

1 sujeto con un tercer ruido constante y otro

con un soplo sistólico de características inocentes, a

pesar de que todas las exploraciones complementarias
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fueron normales en ambos casos.

Los 100 sujetos restantes forman la base de este estu-

dio. Eran 55 hombres y 45 mujeres, de edad media <±DE)

21,4±1,8 años los hombres y 21,2±2,1 años las mujeres.

No existían diferencias estadisticamente significativas

entre ambos grupos. En la Tabla 1 se puede ver la dis-

tribución de sujetos para cada grupo de edad.

TABLA 1

EDAD DE LOS SUJETOS

EDAD TOTAL HOMBRES MUJERES

(años)

18 8 3 5

19 8 1 7

20 21 15 6

21 23 15 8

22 13 7 6

23 8 3 5

24 10 7 3

25 9 4 5
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2B. — Equipamiento técnico empleado

La monitorización ambulatoria se realiz6 empleando una

grabadora lCR con dos canales para otras tantas deriva-

ciones. Un tercer canal permitía grabar la señal de

tiempo. Las derivaciones empleadas, bipolares, se obte-

nían colocando el electrodo explorador sobre el 49 espa-

cio intercostal izquierdo, al lado inmediato del ester-

nón y el electrodo indiferente sobre el lado izquierdo

del manubrio esternal; formando así la derivación CHi

(modificada de Ví). La segunda derivación empleada el

electrodo explorador sobre la 51 costilla a nivel de la

línea axilar anterior izquierda y el electrodo indife-

rente sobre el lado derecho del manubrio esternal; así

se obtiene la derivación CM5 <modificada de V5)’. Un 59

electrodo, de referencia, se colocaba sobre la SI costi-

lla a nivel de la línea axilar anterior derecha.

Los electrodos empleados eran desechables. Se conectaban

a la grabadora a través de unos latiguillos que se fija-

ban a la piel del sujeto empleando esparadrapo hipo—

alérgico. Los latiguillos se conectaban a un cable de

paciente, más grueso, que también se fijaba a la piel

del sujeto para evitar desplazamientos que provocan ar-

tefactos en la grabación. Este cable se une a la graba—
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dora, de un peso aproximado de 700 g, que el sujeto lle-

vaba en bandolera o unida a su cinturón, según lo prefi-

riera; buscando la mayor comodidad y libertad de movi-

mientos.

2C. — Condiciones durante la grabación. Análisis de las

cintas.

El inicio de la monitorhación tenía lugar a una hora

similar <de 9 a 10 de la mañana> de un día laborable. El

sujeto realizaba su vida habitual y se le proporcionaba

un diario para que anotara sus actividades. No recibie-

ron medicación alguna, excepto dos mujeres que tomaban

anovulatorios y a las que se les dijo que no suspendie-

ran la medicación. La duración del registro fue de 24

horas, si bien en ocasiones resultó ser ligeramente in-

ferior por problemas logísticos para poder emplear la

grabadora en días consecutivos.

Las cintas fueron analizadas empleando un analizador au-

tomático lCR, modelo 7200, que proporciona una copia en

papel del resultado del análisis automático. Posterior-

mente, las cintas se pasaban de nuevo por el analizador

para una revisión manual realizada por el autor. En este
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caso, todos los latidos se visualizaban en modo de so—

breimposición a una velocidad 60 veces más rápida que la

real. Se obtuvo un registro en papel milimetrado a una

velocidad de 25 mnx/seg de todas las arritmias detectadas

para su estudio posterior. La duración del análisis de

cada cinta osciló entre las 2,5 y las 5 horas, depen-

diendo del número de arritmias y de la calidad de la

grabación. El número de latidos analizados fue una media

de 112.355±14.360. Los limites fueron 77.087 y 143.036

latidos. Se empleó un analizador Spacelabs FT 2000 para

obtener trazados en formato comprimido para ilustrar al-

gunas de las figuras.

2D. — Definiciones

Las siguientes arritmias fueron definidas en base a cri-

terios establecidos: extrasístole auricular; bigeminismo

auricular; extrasístole auricular bloqueado; extrasísto-

le ventricular; extrasístole ventricular multiforme; ex-

trasístole ventricular en parejas; salva de extrasísto-

les ventriculares; extrasístole ventricular interpolado;

bloqueo auriculo-ventricular de 1 grado; bloqueo

auriculo—ventricular de II grado tipo Wenckebach; marca—

paso auricular errante; escape nodal <20)
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Se definió como ritmo sinusal normal a la presencia de

un ritmo auricular a una frecuencia entre 60 y 100 lati-

dos por minuto (ppm), con onda Y de dirección anterógra-

da y con ciclos adyacentes con una variaci6n inferior al

10%. <21>.

Se definieron las siguientes variaciones de la función

sinusal:

— taquicardia sinusal: frecuencia superior a 100 ppm.

— bradicardia sinusal: frecuencia inferior a 60 ppm.

— bradicardia sinusal severa : frecuencia inferior a

40 ppm.

La arritmia sinusal se consideró al ritmo sinusal irre-

gular, con una variación en la longitud de ciclos sinu—

sales adyacentes superior al 10%. Se dividió en 3 gra-

dos:

— arritmia sinusal ligera: variación en la longitud de

ciclos sinusales adyacentes de un 10% o superior y menos

de un 50%.

— arritmia sinusal moderada: variación de ciclos adya-

centes de un 50% a menos de un 100%.

— arritmia sinusal severa: variación de un 100% o supe—
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rior -

Las pausas sinusales producidas durante la arritmia si—

nusal se cuantificaron en milisegundos.

La frecuencia cardíaca media se definió como el número

total de latidos dividido por la duración total de la

grabación. Se consideraron dos períodos en cada graba-

ción: periodo de vigilia, mientras el sujeto se encon-

traba despierto y periodo de sueño, mientras el sujeto

dormía (incluyendo en este periodo las siestas, si se

producían). Los períodos durante el sueño en que el su-

jeto se despertaba y se levantaba de la cama, fueron in-

cluidos en el periodo de vigilia. La frecuencia máxima y

mínima en cada periodo se consideró a la frecuencia si—

nusal mas alta y más baja, respectivamente, durante 6

latidos consecutivos. La pausa sinusal máxima se consi-

deró al intervalo R.R más largo medido en cada periodo de

la grabación, excluyendo los episodios de bloqueo

auriculo—ventricular de II grado. Todos los datos se ex-

presan en valor medio ±una desviación estándar.

La duración media de los registros fue de aproximadamen-

te 24 horas: 1417 ±34 minutos. La duración mínima fue de

1310 minutos y la máxima de 1493. Todos los voluntarios
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escribieron un breve diario en el que especificaban las

diversas actividades que realizaban. Se incluía las ho-

ras de las comidas; hora de acostarse y de levantarse;

siesta; horas de estudio, de actividad física, etc... La

duración del periodo de sueño osciló entre las 5 y las

10 horas. Ningún sujeto era un deportista entrenado,

aunque la mayor parte realizaban una actividad física

intensa como corresponde a su edad. No se les solicitó

que realizaran protocolos especiales de actividad físi-

ca, ya que el interés del estudio estaba en monitorizar

su electrocardiograma mientras realizaban su vida habi-

tual. A los sujetos fumadores se les permitió continuar

fumando. De los 55 hombres, fumaban 14 (25%) mientras

que 20 de las 45 mujeres (un 44%) eran fumadoras

<p<O,05>

2E.— Estadística

Para el análisis estadístico de las diferencias entre

las medias se empleó el test de la t de Student. Para

las diferencias de porcentajes, se utilizó el método de

Chi—cuadrado con la corrección de Yates. Todo el cálculo

estadístico se realizó mediante el programa SDI incorpo-

rado en el paquete Signa <R) <Horus Hardware).
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3.-RESULTADOS

3k.- Función sinusal

La frecuencia cardiaca media durante el periodo de gra-

bación fue en los hombres de: 76±11 ppm y en las mujeres

de: 85±7 ppm. Esta diferencia es estadísticamente signi-

ficativa, pcO,0Ol. Figura 1.

100

80

60

40

20

o

Figura 1.- Frecuencia cardiaca por sexos, a lo largo del

período de monitorización.

76±11

VARONES MUJERES

19



En la Tabla II se pueden ver las distintas frecuencias

cardíacas alcanzadas por los 100 voluntarios, divididos

por sexos, en los períodos de vigilia y de sueño, res-

pectivamente.

PERIODO DE VIGILIA:

Durante la vigilia la frecuencia media en los hombres

fue de 85±12 ppm y en las mujeres de 93±8 ppm, p<0,0Ol.

93 t 8

100

80

60

40

20

o
VARON VIGILIA MUJER VIGILIA VARON SUEÑO MUJER SUEÑO

Figura 2.— Frecuencia cardíaca media por sexos y por pe-

ríodos <vigilia y suefio>.

85 ±12

p’O,OOl

ea ±9

p<0,0Ol
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TABLA II
FRECUENCIASCARDIACAS

PERIODO DE VIGILIA

HOMBRES
N~ orden

1

Máxima

140
110
135
142
125
145
143
165
120
120
118
115
100
153
140
140
169
106
156
140
180
152
149
140
118
136
122
185
172
146
140
136
152
109

2
4
5

11
12
13
14
15
16
17
18
19
24
27
28
29
30
31
32
33
34
~35
36
37
38
39
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
62
63
68
69
70
71
72
73
74

108
121
125
119
155
145
170
168
160
164
139
150

Medi a

79
80
97
88
81
99
87
95
85
75
65
77
66
83
97
90
103
75
95
76
78
77
82
94
90
94
62
103
117
94
.73
92
97
74
68
76
86
98
94
93
95
91
91
102
82
71

PERIODO DE SUEÑO

Mínima

54
60
70
72
60
81
52
57
54
57
47
45
52
53
66
54
52
46
60
49
49
54
62
53
62
67
44
69
66
62
SO
72
62
44
54
63
54
70
69
70
68
59
68
83
70
54

Máxima Media

90
96
85
92
98
100
85
82
70
95
62
112
69
83
92
108
100
75
94
82
90
72
78
125
77
100
62
122
108
80
65
108
70
56
82
82
61
89
73
90
80
64
70
80
60
60

Mínima

62
64
68
63
58
77
65
61
57
58
45
91
46
57
77
72
67
58
67
54
60
56
55
68
64
64
40
74
76
53
50
71
61
46
58
59
52
65
68
55
68
58
56
64
55
54

50
44
45
44
50
48
42
43
39
48
34
41
38
48
48
46
49
42
52
42
42
46
44
56
54
45
35
55
58
40
40
43
44
36
49
40
46
58
49
44
55
43
42
54
46
43
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TABLA II (continuación>

FRECUENCIASCARDIACAS

HOMBRES

N~ orden

76
77
78
79
81
82
87
88
89

PERIODO DE VIGILIA

Máxima

148
111
122
147
159
183
143
129
138

Media

85
63
73
81
76
76
88
74
85

PERIODO DE SUEÑO

Mínima

65
59
60
74
65
59
54
68
69

Máxima Media Mlnima

89
64
73
79
66
70
70
50
71

62
54
49
60
54
59
57
46
55

53
50
44
56
51
46
47
41
51
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TABLA II (final>
FRECUENCIASCARDIACAS

PERIODO DE VIGILIA

MUJERES
N~ orden

Máxima

131
146
160
142
125
145
150
145
155
153
135
140
120
132
170
130
150
147
151
137
150
140
154
105
149
147
132
135
144
171
174
173
171
141
138
145
160
153
145
139
153
161
132
169
132

Media

94
83
111
87
94
90
101
92
107
94
85
95
91
86
94
93
100
98
91
85
110
84
90
71
101
94
83
100
82
90
96
105
109
94
88
92
103
90
82
84
95
84
86
91
94

PERIODO DE SUEÑO

Mínima

68
67
80
65
68
60
75
61
90
75
59
70
78
58
65
55
70
65
60
70
80
68
70
45
80
70
66
83
70
68
80
79
90
68
61
70
80
80
74
69
70
71
70
68
80

Máxima Media

72
98
102
82
88
99
100
82
102
98
78
76
102
80
105
90
95
83
115
90
88
90
80
80
85
93
95
98
74
98
80
81
90
90
69
98
70
76
70
66
95
94
90
103
85

60
78
68
62
75
63
80
61
80
72
67
68
82
71
67
73
68
70
61
67
71
58
64
53
73
72
70
76
66
64
74
66
78
67
59
75
67
71
60
62
70
75
75
82
80

3
6
7
8
9

10
20
21
22
23
25
26
40
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
64
65
66
67
75
80
83
84
85
86
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99

100

Mínima

48
61
45
55
46
44
48
52
60
60
54
51
77
53
47
59
57
52
52
60
66
55
52
39
60
57
59
67
62
56
69
55
55
53
56
63
58
66
55
58
66
67
61
66
66
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En este periodo existe una relación directa entre es-

fuerzo y reposo con la frecuencia cardiaca máxima y mí-

nima, respectivamente. La frecuencia cardiaca máxima fue

de 140±21 ppm en los hombres y de 146±15 ppm en las mu-

jeres <esta diferencia no fue significativa> (Tabla

III). Los 100 sujetos alcanzaron o superaron los 100 ppm

al menos en una ocasión durante el registro.

La frecuencia cardiaca mínima fue significativamente más

alta de nuevo en las mujeres: 70±9 ppm vs 60±9 ppm en

los hombres, pcO,0Oí (Tabla III>. Un 47% de los hombres

presentó frecuencias cardiacas inferiores a 60 ppm al

menos en una ocasión durante la vigilia (Tabla IV> mien-

tras que sólo un 9% de las 45 mujeres que participaron

en el estudio presentaban bradicardia sinusal durante

los períodos de vigilia. (TABLA V). La frecuencia más

baja alcanzada en este periodo fue de 44 ppm, por lo que

en ningún caso se produjo una bradicardia sinusal severa

durante la vigilia.

Las frecuencias más altas durante este periodo se produ-

jeron en relación a esfuerzos físicos: carreras cortas,

subir escaleras, hacer deporte, etc.. Aunque ningún su-

jeto era un deportista en activo, el grado de actividad

física era elevado debido a la edad de los voluntarios.
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TABLA III

FRECUENCIA CARDIACA DURANTEEL HOLTER

PERIODO DE VIGILIA

HOMBRES

FRECUENCIA MEDIA 85 ±12

MUJERES

93 ±8

FRECUENCIA MAXIMA 140 ±21 146 ±15

FRECUENCIA MíNIMA

PERIODO DE SUEÑO

FRECUENCIA MEDIA

FRECUENCIA MAXIMA

FRECUENCIA MíNIMA

60 ± 9

60 ± 9

82 ± 16

70 ±9

69 ±7

88 ±12.

46 ±5 57 ±8
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TABLA IV

DISTRIBUCION DE FRECUENCIASNUEIMAS: PERIODO DE VIGILIA

HOMBRES

Frecuencia Cardíaca Hirmer o

44
45
46
47
49
50
52
53
54
57
59
60
62
63
65
66
67
68
69
70
72
74
81
83

2
1
1
1
2
1
3
2
8
2
3
4
4
1
2
2
1
3
3
4
2
1
1
1

Frecuencia cardíaca = frecuencia cardiaca mínima alcanzada
durante el periodo de vigilia.
Número = número de voluntarios que alcanzaron este valor.
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TABLA y

DISTRIBOCION DE FRECUENCIAS MíNIMAS: PERIODO DE VIGILIA

MUJERES

Frecuencia Cardiaca

45
55
58
59
60
61
65
66
67
68
69
70
71
74
75
78
79
80
83
90

Número

1
1
1
1
2
2
3
1
1
6
1
9
1
1
2
1
1
7
1
2

Frecuencia cardiaca = frecuencia cardiaca mínima alcanzada
durante el periodo de vigilia.
Número = número de voluntarios que alcanzaron este valor.
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Es de destacar que casi la cuarta parte de las mujeres

(10 de las 45) presentaron frecuencias medias durante la

vigilia superiores a 100 ppm (Tabla II) mientras que só-

lo 4 hombres superaron este valor.

Las frecuencias inferiores durante este periodo por el

contrario, se alcanzaron durante fases de reposo. Entre

éstas lo más frecuente era después de las comidas; vien-

do la televisión por la noche, o estudiando.

PERIODO DE SUEÑO

Durante el sueño, la frecuencia media disminuye a 60±9

ppm en los hombres y a 69±7 ppm en las mujeres, p<0,00l.

(Fig. 2).

La frecuencia máxima en los hombres fue significativa-

mente más baja que la de las mujeres: 82±16 ppm vs 88±11

ppm, p.c0,05. La gama de frecuencias alcanzadas es mucho

más amplia en los hombres. Un porcentaje idéntico de

hombres y mujeres alcanzaron los 100 ppm en este periodo

(16%) . Como se ha comentado en la sección previa, de nié—
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todos; los períodos durante la noche, en que los sujetos

despertaban y se levantaban de la cama, fueron exclui-

dos, por lo que la frecuencia máxima es la alcanzada du-

rante el sueño estricto.

La frecuencia mínima en este periodo, fue de 46±5 ppm en

los hombres y de 57±8 ppm en las mujeres, pcO,00l. Todos

los hombres presentaron bradicardia sinusal durante el

sueño mientras que sólo 28 mujeres <62%> alcanzaron fre-

cuencias inferiores a los 60 ppm durante este periodo.

Cinco varones presentaron bradicardia sinusal extrema,

alcanzando frecuencias de hasta 34 ppm; mientras que só-

lo una mujer alcanzó una frecuencia cardíaca inferior a

40 ppm (39 ppm). Las distintas frecuencias cardiacas mí-

nimas alcanzadas durante el sueño se pueden ver en las

Tablas VI y VII.

El sujeto que alcanzó la frecuencia mínima de 34 ppm,

era un joven de 20 años, no fumador. Corresponde al nú-

mero 17 <Tabla II>. Su frecuencia media durante la vigi-

lia fue de 65 ppm, la máxima de 118 y la mínima de 47

ppm. Durante el sueño la frecuencia media fue de 45 ppm

y la máxima de 62 ppm. Present6 una arritmia sinusal mo-
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derada durante ambos períodos, con pausa máxima de 1280

ms en la vigilia y de 1760 ms en el sueño, que corres-

ponde precisamente a la frecuencia minina observada de

34 ppm. Durante el resto del periodo de grabación pre-

sentó 4 extrasístoles auriculares. 3 de ellos durante la

vigilia y sólo uno durante el sueño que conducía con

aberrancia por la rama derecha.
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TABLA VI

DISTRIBUCION DE FRECUENCIASMININAS PERIODO DE SUENO

HOMBRES

Frecuencia Cardiaca Número

34
35
36
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
55
56
58

1
1
1
1
1
3
2
5
5
6
2
5
1
3
3
3
2
1
1
2
2
2
2

Frecuencia cardiaca = frecuencia cardiaca mínima alcanzada
durante el periodo de vigilia.
Número = número de voluntarios que alcanzaron este valor.
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TABLA VII

DISTRIBUCION DE FRECUENCIASMíNIMAS : PERIODO DE SUEÑO

MUJERES

Frecuencia Cardiaca Número

39
44
45
46
47
48
49
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
66
67
69
77

1
1
1
1
1
1
1
1
4
2
1
5
2
2
2
2
4
2
1
1
5
2
1
1

Frecuencia cardiaca = frecuencia cardiaca mínima alcanzada
durante el periodo de vigilia.
Número = número de voluntarios que alcanzaron este valor.
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PAUSAS SINUSALES

La existencia de arritmia sinusal fue constante ya que

todos los sujetos lo presentaron al menos una vez duran-

te el registro.

Durante la vigilia, 14 varones presentaron arritmia si—

nusal de grado ligero, 27 de grado moderado y 14 un gra-

do severo. Por su parte, 31 mujeres presentaban arritmia

sinusal ligera, 10 moderada y sólo 4 severa.

Durante el sueño, de nuevo los hombres presentan con ma-

yor frecuencia grados severos de arritmia sinusal: 14 vs

2 mujeres. Un grado ligero lo presentaron 19 varones y

22 mujeres y un grado moderado, 22 varones y 21 mujeres

(TABLA VIII>.
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flELA VIII

ARRITMIA SINUSAL

HOMBRE

LIGERA 14

VIGILIA

MUJER

31

MODERADA

SEVERA

SUEÑO

HOMBRE MUJER

19

10

22

27

14

22

4

21

14 2
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La pausa sinusal máxima que se produjo durante la vigi-

lia fue en los hombres de: 1203±254ms (los limites fue-

ron 800 y 2440 nis). En las mujeres este valor fue de

l01l±346ms (limites de 700 y 2960 ms) . La diferencia es

estadisticamente significativa, con una p<0,00l.

Durante el sueño, la pausa máxima de los hombres de nue-

vo fue superior: 1457±257 vs 1l88±175ms (p<0,C0l>. Los

limites durante este periodo fueron en los hombres de:

1100 y 2840 ms y en las mujeres de 900 y 1660 ms <Figura
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25

20

15

10

5

o

Hombres Mujeres

Figura 3.- Pausas sinusales máximas alcanzadas por hom-

bres y mujeres. En ordenadas el número de episodios. En

abscisas, la longitud de las pausas expresada en cente-

nas de milisegundos.

7 9 11 13 15 17 19 21 23 25 27 29

36



La pausa sinusal más larga alcanz6 los 2960ms en una

chica de 18 años, durante la vigilia. A los pocos segun-

dos se produjo una nueva pausa de 2540 ms <Figura ~> En

ese momento se encontraba en su casa, poco antes de co-

mer. Durante el registro no presentó bradicardia sinusal

severa.

¡ .1 1 ¡ ¡ 1 ¡ 1 ¿ ¡~IF~IV1I1S1tTEII57TFI~ 1111111AAzvvnh¡rr ¡:4— — —Ñ———i 1 7 —k—~——i————~———1— ¡

Figura 4a. — Pausa sinusal de 2960 as en una joven de 19

años. La derivación corresponde a OMS.
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-r

¡ ¡

Figura tb. - Pausa minusal de 2560 as producida pocos se—

gundos después de la reflejada en la figura ¿a. Deriva-

ción dM5.
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1-14:43:00

1-14:43:10

1-24:43:21

1-14:4 3:32

1-14:43:42

1-14:43:53

Figura 4c.— Registro comprimido (2. minuto 0<5> del pe-

nodo que comprende la primera pausa sinusal de 2~6O mis.
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2-24:44:00

1-14:44:10

1-14:44:21

1-14:44:32

1-14:44:42

Figura 4d.- Registro comprimido (1 minuto> de CMS: con-

tinuación de la figura anterior (¿a>. Se puede observar

la segunda pausa sinusal de 2560 mis que se produce ape-

nas medio minuto después de la primera.
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Por lo general, las pausas más largas se alcanzaron du-

rante el sueño y por los varones. Excluida la joven men-

cionada, las pausas mayores fueron las alcanzadas por un

chico de 22 años: 2440 ms en la vigilia y 2840 ms en el

sueño (Figura ~>•

Excluida la joven con pausas de hasta 2960 ms, ninguna

otra mujer presentó pausas superiores a los 2 s (Figura

3)

e mpn

1-Fr

~Th 4-1 ¡ ¡ .tLL
Lt

ti-A< LtLi4E

mn:S 4SrI~~•• - TI

1 ¿ ¡ ¡ ¡

~1~ ~ti

1’~~~

__ Á’iLiIL~ia— —

Figura 5.— Pausa sinusal de 2760 mis que es finalizada

por un latido sinusal al que sigue un extrasístole auri-

cular; durante el sueño de un joven de 22 años (OMS>.
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Tabaco y función sinusal

De los 45 varones estudiados sólo 14 eran fumadores ha-

bituales, lo que supone un 25%; frente a 20 mujeres fu-

madoras de las 45 voluntarias <4~%>. Esta diferencia re-

sulta ser significativa (pc0,05>.

Sin embargo, no se produjeron diferencias estadística—

mente significativas entre los fumadores y no fumadores,

tanto en hombres como en mujeres, para ningún valor de

frecuencia cardíaca o de arritmia sinusal.
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Marcapaso auricular errante

Esta arritmia la presentaron 9 sujetos, 7 mujeres y 2

hombres (16% vs 4%, pcO,02>. Se presentaba en forma de

múltiples episodios a lo largo del día y de la noche. No

existía relación alguna con la existencia de pausas si—

nusales o frecuencias cardíacas bajas. De hecho, las mu-

jeres lo presentaban más a pesar de tener frecuencias

cardiacas medias más elevadas. (TABLA IX).

Escape nodal

En 6 sujetos <5 varones y 1 mujer> se produjo algún la-

tido de escape nodal a lo largo del registro de 24 ho-

ras. En este caso las diferencias no alcanzaron valores

significativos (9% vs 2%, p=O,12> aunque los varones,

con mayor tendencia a presentar pausas sinusales prolon-

gadas, tenían con más frecuencia latidos de escape nodal

<Tabla IX>. En un caso <Figura 6> los latidos de escape

nodal finalizaron pausas producidas por un bloqueo

auriculo—ventricular de II grado tipo Wenckebach en un

joven con múltiples episodios del mencionado bloqueo.
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TABLA IX

MARCAPASO AURICULAR ERRANTE Y ESCAPES NODALES

MP AURICULAR ERRANTE

2 <4 %)

7 (16 %)

ESCAPE NODAL

5 <9 %)

1 (2 %)

HOMBRES

MUJERES
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Figura 6.— Latido de escape nodal finalizando una pausa

producida por un bloqueo AV de II qrado tipo Wenckebach.

La onda 2 bloqueada está retrasada. Estas alteraciones

del ritmo suelen estar en relación a descargas vagales.
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— Arritmias auriculares

Un 43% de los 100 sujetos estudiados presentaron al me-

nos un extrasístole auricular durante el periodo de re-

gistro. De ellos, 25 eran hombres <45% del total de va-

rones estudiados) y 18 mujeres <40% de las 45 volunta-

rias) p=NS.

La mayor parte presentaron un número escaso de extrasís-

toles auriculares. De los 25 hombres con algún extrasís-

tole auricular, 8 presentaron un único latido ectópico

auricular; 6 tenían 2; 4 tenían 4 y 2, cinco extrasísto-

les auriculares. Los 5 restantes presentaban: 9, 10,

220, 1323 y 7500 latidos ectópicos auriculares respecti-

vamente (TABLA X>.

De las 18 mujeres con al menos un extrasístole auricular

durante la monitorización, 6 sólo presentaron uno. Cin-

co, tenían 2 extrasístoles auriculares. Una tuvo 3, 2

tenían 4. Las 4 restantes presentaron: 5, 6, 46 y 52 ex-

trasístoles auriculares, respectivamente <TABLA X>.
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TABLA X

EXTRASíSTOLES AURICULARES: RiflERO DE LATIDOS

N~ LATIDOS

1

2

3

4

5

6

HOMBRES

8

6

MUJERES

6

5

o 1

24

2

o

19

lo

46

52

1

o

o

1220

11323

7500

Total

1

25

1

1

o

o

1

1

o

o

o

18
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Excepcionalmente se presentaban extrasístoles auricula-

res en forma repetitiva. Un varón y 2 mujeres tuvieron

una pareja de extrasístoles auriculares; otras 2 mujeres

presentaron una salva de 3 extrasístoles auriculares y

por último una joven tuvo una salva de 4 latidos <Figu-

ras 7 y 8).

Figura 7.- Derivaciones Cfi y OMS simultáneas. En pre-

sencia de una taquicardia sinusal a 140 ppm se produce

una salva de 4 extrasístoles auriculares.
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PAREJA DE EL AS. Heart Rite: 63

~j.

Figura 8.- Derivaciones CRí y OMS simultAneas. Pareja de

extrasístoles auriculares. Las ondas P ectópicas son más

visibles en CMl, inscribiéndose sobre la onda T 8.1 la-

tido precedente.
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De los 3 hombres con más de 100 extrasístoles en el día,

uno de ellos (con 220) los present6 exclusivamente du-

rante el sueño. Su frecuencia cardiaca media durante ese

período fue de 68 ppm, y la mínima de 56 ppm. La pausa

sinusal máxima fue de 1440 ms. Otro sujeto con 1323 ex-

trasístoles auriculares, presentó el 90% de ellos duran-

te el sueño. Este joven, con frecuencia media de 58 ppxn

y mínima de 42 ppm en ese período, fue el que presentó

las pausas sinusales más largas: 2440 y 2840 ms en la

vigilia y en el sueño, respectivamente. El tercer joven

con 7500 extrasístoles auriculares en las 24 horas, los

presentó tanto en la vigilia como en el sueño. Su fre-

cuencia media en ambos períodos fue de 94 y de 53 ppm,

respectivamente.

Se produjo al menos un episodio de bigeminisno auricular

en los 2 sujetos con mayor número de extrasístoles y en

un tercer joven en el que sus 4 extrasístoles se produ-

jeron en un breve periodo de ritmo bigeminado. Ninguna

mujer presentó esta arritmia.

Tres jóvenes y una chica presentaron conducción aberran—
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te intraventricular (siempre por rama derecha) en alguno

de sus extrasístoles auriculares.

Por último~ un representante de cada sexo tuvo al menos

un extrasístole auricular bloqueado <Tabla XI>.
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TABLA XI

EXTRASíSTOLES AURICULARES

HOMBRES

Algún extrasístole auricular

Aislados

Más de 100 en las 24 horas

Bigeminismo

Aberrancia

Extrasístoles A. bloqueados

—— 25 (~~%>

—— 24

3

3

3

1

MUJERES

18 (40%)

13

o

o

1

1
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En ningún caso se produjeron episodios de taquicardia

auricular. La salva más prolongada fue de 4 latidos como

se ha mencionado más arriba.

EX. A. leart Rite: 86
di ¡1 1---

I~I JILLkKi -‘~--H

~ EE~E1 ~
I-itrn- 1

‘~1 —,——
~I ~1ELi±¿

II

1 — 1-1

¡

II;: 1 ¡ 1 ¡

1-
•1-

Figura 9.- Derivaciones CMZ y CMS simultAneas. Extrasís-

tole auricular aislado.
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3C.— Arritmias ventriculares

Treinta sujetos presentaron al menos un extrasístole

ventricular durante las 24 horas del registro. De ellos

22 eran hombres (40% del total de varones> y sólo 8 mu-

jeres (18% del total de voluntarias). Esta diferencia

resulta ser significativa, con una p<0,02.

Al contrario que con los extrasístoles auriculares, en

este caso es frecuente encontrar sujetos con un número

elevado de latidos ectópicos. Así sólo 8 de los 22 hom-

bres y 2 de las 8 mujeres, presentaron un único extra-

sístole ventricular. Cinco varones tenían de 2 a 10 la-

tidos ectópicos en las 24 horas; otros 5 de 10 a 100 y 4

más de 100 <162, 300, 873 y 4187 respectivamente).

Por su parte las 6 mujeres con más de un extrasístole

ventricular, una de ellas tuvo 15; 2 tenían 19; y las 3

restantes: 297, 2082 y 2781, respectivamente (TABLA

XII)

54



TABLA XII

EXTRASíSTOLES VENTRICULARES: NUMERODE LATIDOS

N~ LATIDOS HOMBRES MUJERES

1 8 2

2 3 0

4 1 0

8 1 0

13 1 0

15 0 1

19 1 2

29 1 0

32 1 0

56 1 0

162 1 0

297 0 1

300 1 0

873 1 0

2082 0 1

2781 0 1

4187 1 0

Total : 22 p <0,02 8
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Atendiendo a la clasificación de Lown <22> los 22 varo-

nes se dividían de la siguiente forma: grado 1: 12; gra-

do 2: 3; grado 3: 5; grado 4A (parejas): 1; grado 4B

(salva de al menos 3 latidos): 1 y grado 5 <R sobre T):

2. Las 8 mujeres por su parte se dividían así: 3 en gra—

dol; 2 engrado2 ; 3engrado3ylengrados <TABLA

XIII)

Como se ve, en 2 casos <ambos varones> se produjeron

formas repetitivas. Uno con una pareja y uno con una

salva de 3 latidos (Figuras 10 y 11).

Extrasístoles ventriculares multiformes (grado 3 de

Lown) se produjeron en 5 varones y en 3 mujeres (TABLA

XIII>.

Dos sujetos (varones) presentaron extrasístoles interpo-

lados en el ritmo de base.

No se observaron episodios de bigeminismo ventricular.

Una de las 3 jóvenes con más de 100 extrasístoles ven-

triculares, presentó episodios de trigeminismo ventricu-

lar <figura 13)
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TABLA XIII

EXTRASíSTOLES VENTRICULARES: GRADOSDE LOWN

GRADO LOWN HOMBRES

121

2

3

3

5

14A

4B

5

1

2

MUJERES

3

2

3

o

o

1
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Figura 10.- Derivación CM5. Pareja de extrasístoles ven-

triculares de la misma morfología. El segundo latido de

la pareja es muy precoz y produce el fenómeno de R sobre

T. Esta arritmia se produjo durante el sueño de un joven

de 21 años.
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Figura 11.- Derivaciones Cfi y CM5 simultAneas. Salva de

a extrasístoles ventriculares de la misma morfología en

un joven de 22 abs. La arritmia se produce durante el

sueflo.
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Figura 12.— Derivaciones Cfi y OMS simultáneas. Extra-

sístole ventricular aislado en una joven de 20 anos.
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Figura 13.- Derivaciones Cfi y CM5 simultAneas. Trigemi-

nismo ventricular en la misma joven de la figura ante-

rior.
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3D. — Conducción aurículo—ventricular

Seis sujetos presentaron algún episodio de bloqueo

auriculo—ventricular de 1 grado transitorio, a lo largo

de la monitorizaci6n. Dos mujeres y 4 hombres <4% y 7%

respectivamente, p=NS>.

Los episodios se produjeron con más frecuencia durante

el periodo de sueño <~ casos). En los 2 sujetos que pre-

sentaron bloqueo AV de 1 grado durante la vigilia (un

varón y una mujer> éste se produjo en situaciones de re-

poso. En el varón, el bloqueo se asociaba con arritmia

sinusal y eran los latidos retrasados los que presenta-

ban un alargamiento del intervalo PR (Figura 6).

Un 10% de los sujetos estudiados presentaron al menos un

episodio de bloqueo auriculo—ventricular de II grado,

siempre del tipo Wenckebach. De ellos, cinco eran hom-

bres (~%> y 5 mujeres (11%) p=NS. De nuevo este bloqueo

aparecía preferentemente durante el sueño, aunque 3 su-

jetos (2 mujeres y un varón) lo presentaron durante la

vigilia.
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De los 10 sujetos con bloqueo de Wenckebach, 7 tuvieron

entre 1 y 4 episodios de bloqueo. Dos mujeres tuvieron 6

y 12 episodios y sólo un joven presentó un total de 46

episodios de bloqueo de Wenckebach que se produjeron

tanto durante la vigilia como en el sueño <Tabla XIV).

Este joven, fue el único en el que las pausas secunda-

rias al bloqueo AV en ocasiones eran finalizadas por la-

tidos de escape nodal (Figura 6>.
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TABLA XIV

BLOQUEO A-V TIPO WENCKEBACH

N~ Orden Sexo Número Pausa Vigilia Atipico

12 H 46 2100 SI SI

13 H 4 2840 NO NO

28 U 4 1900 NO NO

49 U 4 2100 NO SI

70 U 1 1800 NO NO

7 M 12 1800 NO NO

10 14 6 2000 SI SI

25 M 4 1900 NO NO

52 14 1 1800 NO NO

92 14 1 2000 NO NO

N~ Orden= número de orden; Sexo: 11= hombre; M= mujer. Núinero= número

de episodios de bloqueo AV tipo Wenckebach registrados durante la

monitorización Holter. Pausa= pausa expresada en milisegundos,

producida por el bloqueo de Wenckebach. Vigilia= presencia de

episodios de bloqueo de Wenckebach durante la vigilia.

Atipico= presencia de bloqueo de Wenckebach atipico.
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Cuando el bloqueo de Wenckebachse producía durante la

vigilia, estas pausas nunca alcanzaron los 2 s. Por el

contrario, durante el sueño al asociarse una bradicardia

sinusal más acentuada, estas pausas superaban los 2 s,

siendo la más larga de 3080 ms <Figura 15) en un joven

que sólo presentó ese episodio de bloqueo. Otro varón

que presentó 2 episodios de bloqueo de Wenckebach, éste

produjo unas pausas de 2120 y de 2840 ms, respectivamen-

te <Figura 14>.
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Figura 14.- Derivación OMS. Bloqueo AV de II grado tipo

Wenckebach. La pausa resultante alcanza los 2840 mis.
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Figura 15.— Derivaciones CMI y OMS. Bloqueo IV de II

grado tipo Wenckebach. La pausa resultante alcanza los

3090 mis.
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En 3 sujetos (2 hombres y una mujer) se produjeron epi-

sodios de bloqueo de Wenckebach, atipico. En todos

ellos, el intervalo PR más largo no era el inmediato an-

terior al latido bloqueado, sino que el alargamiento se

producía unos latidos antes y se mantenía estable hasta

que se producía la onda P bloqueada (Figura 16>.
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Figura 16a.- Bloqueo AV de II grado tipo Uenckebach, tí-

pico; en un joven de 21 años.
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Figura lEb. - Mismo sujeto que en la figura anterior.

Unos segundos más tarde se produce un nuevo episodio de

bloqueo de Wenckebach, en este caso atipico. El interva-

lo PR más largo se produce 2 latidos antes de la onda P

bloqueada.
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4.—DISCUSION

La monitorización ambulatoria con la técnica de Holter

ha ampliado nuestros conocimientos sobre la actividad

eléctrica del corazón. Su empleo en sujetos sin cardio-

patía aparente ha puesto de manifiesto una serie de al-

teraciones que ocurren a diario y que hasta ahora se

consideraban propias de situaciones patológicas

(8,15,16,23—28)

El concepto de normalidad en el ritmo cardiaco se ha ba-

sado siempre en el estudio del electrocardiograma basal

realizado durante el examen médico de personas sanas.

Sin embargo, desde la introducción de la técnica de Rol-

ter en 1961, se han publicado múltiples trabajos tratan-

do de definir el concepto de normalidad en base a los

hallazgos de la monitorización ambulatoria. Como se ha

definido previamente, el objetivo del presente trabajo

no es tanto discutir sobre lo que es o no es normal, si-

no meramente describir las arritmias que ocurren en su-

jetos considerados sanos por los medios habituales no

invasivos de diagnóstico. Esto tiene un doble valor, no

sólo conocer el comportamiento del corazón considerado
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normal sino poseer información para poder compararla con

las alteraciones que presenten los sujetos con cardiopa-

tía (29—38). Cuando se realicen estudios en cardiópatas

habrá que tener en cuenta las arritmias del sujeto sano

para establecer una base de comparación adecuada.

En los últimos años se han publicado varios trabajos so-

bre las arritmias de sujetos sanos de diferentes grupos

de edad que han tratado de definir los hallazgos que se

pueden considerar habituales en estos sujetos (39—53).

De los diferentes trabajos que existen en la literatura

sobre la aplicación del Holter en personas aparentemente

sanas, sólo 2 tratan de un número significativo de adul-

tos jóvenes, con una edad similar a los de la presente

tesis <15-16>. Anibos son trabajos realizados en la Uni-

versidad de Illinois en los que se estudian por separado

a hombres y mujeres. Estos 2 trabajos estudian respecti-

vamente a 50 varones y a 50 mujeres con edades compren-

didas entre 22 y 28 años de edad y en conjunto agrupan

una población similar a la nuestra <100 pacientes> de

jóvenes norteamericanos.

La comparación de los resultados obtenidos en la presen—
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te tesis con estas dos series sirven para valorar las

posibles diferencias entre una población de adultos jó-

venes latinos con una población similar de norteamerica-

nos.

Función sinusal

Tanto los sujetos de nuestra serie como los de Brodsky y

Sobotka presentan frecuencias cardiacas que se salen de

los limites del ritmo sinusal normal: de 60 a 100 ppm.

Las variaciones son muy amplias: desde 44 ppm a 185 ppnx

durante la vigilia y desde 34 ppm a 125 ppm durante el

sueño.

El primer dato que llama la atención es que las mujeres

presentan una frecuencia cardiaca media más elevada que

los hombres. Y esta diferencia se mantiene tanto durante

la vigilia como en el sueño. Estos datos aparecen tam-

bién en la población americana. En nuestra serie la fre-

cuencia media de los varones era de 85±12 ppm por 80±7

de la serie americana; las mujeres de nuestra serie pre-

sentaron una frecuencia media de 93±8 por 90±11 ppm las

americanas. Las diferencias eran significativas en ambas

series, con un valor similar de p (0,001). (Tablas XV y

XVI>
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TABLA XV

FRECUENCIA SINUSAL Y PAUSAS SINUSALES
Serie americana — Varones (ref 15>

Media ±de

Frecuencia media 73 ±7

Limites

59 — 87

Periodo de Vigilia:

Frecuencia media
máxima
mínima

Pausa sinusal máx.:

80 ± 7
141 ± 17

53 ±6

1360 ±160

67 — 90
107 — 180

37 — 65

1200 — 2060

Periodo de Sueño

Frecuencia media
máxima
mínima

56 ±6
86 ±9
43 ±5

45 — 70
70 — 115
33 — 55

Pausa sinusal máx.: 1620 ±200 1200 — 2060

Todas las frecuencias cardiacas están expresadas en latidos por
minuto. Las cifras correspondientes a pausas sinusal máxima se
expresan en milisegundos.
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TABLA XVI

FRECUENCIA SINUSAL Y PAUSAS SINUSALES
Serie americana — Mujeres (ref 16)

Media ±de Limites

Frecuencia media

Periodo de Vigilia:

82 ± 9 60 — 103

Frecuencia media
máxima
mínima

Pausa sinusal máx.:

90 ±11
153 ± 14

56 ±7

1230 ±150

65 — 120
122 — 189

40 — 73

880 — 1640

Periodo de Sueño

Frecuencia media
máxima
mínima

Pausa sinusal máx.:

66 ±9
105 ±13

48 ± 6

1470 ±200

47 — 84
71 — 128
37 — 59

1080 — 1920

Todas las frecuencias cardiacas están expresadas en latidos por
minuto. Las cifras correspondientes a pausas sinusal máxima se
expresan en milisegundos.
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Durante el sueño se mantienen estas diferencias. Nues-

tros varones tenían una frecuencia media en este periodo

de 60±9 ppm, por 56±6 ppm los americanos. Las mujeres

españolas por su parte tenían 69±7, por 66±9 ppm las

americanas. De nuevo el valor de p era idéntico para am-

bas series (0,001). <Tablas XV y XVI).

Las frecuencias máximas alcanzadas durante la vigilia

fueron similares en todos los casos.

Las mujeres presentan un valor de frecuencia mínima du-

rante el periodo de vigilia más elevado que los hombres

en nuestra serie: 70±9 vs 60±9, p<0,00l. Estos datos no

se reprodujeron en las series americanas: 53±6 ppm los

hombres por 56±7 ppm las mujeres, p=NS.

Las bradicardias más marcadas se producen durante el

sueño, lo que indica con probabilidad que estén mediadas

por la mayor actividad del nervio vago durante este pe-

riodo ~

La frecuencia media durante el sueño de nuevo es mf e—

rior en los hombres, tanto en nuestra serie como en la
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de Chicago. Así los varones españoles presentaban una

frecuencia media de 60±9 ppm en este periodo por 56±6

ppm los americanos. Las mujeres por su parte, 69±7 ppm y

66±9 ppm (pc0,00l, en ambas series>.

La frecuencia máxima durante el sueño es más alta en las

mujeres: 88±11 ppxn vs 82±16 ppm en nuestra serie

(p<005> y 105±13 ppm vs 86±9 ppm en la serie americana

001>

La frecuencia mínima durante este periodo es más baja en

los hombres: 46±5 ppm vs 57±8 ppm en nuestra serie y

43±5 ppm vs 48±6 ppm en la serie americana <en ambas el

valor de p es idéntico: <0,001).

La aparición de bradicardia sinusal severa es más fre-

cuente en los varones. En nuestra serie 5 jóvenes <~~)

mostraron frecuencias inferiores a los 40 ppm por sólo

una mujer (2%>. En la serie americana las cifras son al-

go más elevadas: 12 varones (24%> y 4 mujeres (8%>. Pero

en ambos casos las diferencias son significativas, con

una p idéntica (<0,025>.

La aparici6n de arritmia sinusal es una constante en es-

te grupo de edad (15,16). Las variaciones en la longitud
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del ciclo sinusal más o menos marcadas, aparecieron en

todos los sujetos estudiados. Los hombres parecen tener

variaciones más marcadas como grupo, que las mujeres.

Los valores absolutos son también más prolongados en los

hombres, aunque en nuestra serie la pausa más larga co-

rrespondió a una joven (2960 ms>. Igual que pasaba con

la aparición de bradicardia sinusal, las pausas más pro-

longadas y la aparición de grados más severos de arrit-

mia sinusal aparecían durante el periodo de sueño; por

lo que de nuevo se pone de manifiesto la influencia de

la mayor actividad vagal durante este periodo como res-

ponsable de esta arritmia.

Durante la vigilia el valor medio de la pausa sinusal

máxima observada fue significativamente mayor en los

hombres: 1203±254 nis y 1011±346 nis en las mujeres

<p.cO,00l). Los valores máximos eran 2440 y 2960 ms, res-

pectivamente. En la serie citada de Chicago, estos valo-

res eran: 1360±160 ms y 1230±150 nis, respectivamente;

siendo la diferencia significativa <p<0,00l>. Los valo-

res máximos eran de 1680 ms en los hombres y de 1640 ms

en las mujeres. Mientras que los valores medios son si-

milares en ambas series, los valores absolutos máximos

son más prolongados en los españoles.
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Durante el sueño se observaron valores superiores: los

hombres presentaban unos valores máximos de 1457±257 ms

en nuestra serie y 1620±200 ms en los americanos; mien-

tras que las mujeres presentabanunas cifras de 1188±175

y 1470±200nis, respectivamente. En ambas series las di-

ferencias son significativas (pc0,00l). Los valores ab-

solutos máximos son más prolongados en los varones de

nuestra serie: 2840 ms vs 2060 ms; mientras que son in-

feriores en nuestras mujeres: 1660 ms Vs 1920 xis.

Resumiendo este apartado de función sinusal, las mujeres

adultas jóvenes muestran una frecuencia cardiaca media

significativamente más alta que los hombres de la misma

edad. Los hombres por su parte alcanzan frecuencias mí-

nimas significativamente más bajas y presentan pausas

sinusales más prolongadas. En muchos casos los valores

absolutos alcanzados de frecuencia mínima o la longitud

de las pausas sinusales, se han considerado patológicos

en otros tiempos (55—57). sólo se aceptaban como norma-

les en atletas entrenados <58-60> en los que se ha de-

mostrado una frecuencia cardiaca intrínseca más baja que

en sujetos normales tras la denervación cardiaca farma-

cológica con propranolol y atropina (61).
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Actividad ectópica

La presencia en un número elevado de sujetos de extra-

sístoles tanto auriculares como ventriculares aparece

como una cierta sorpresa, pues siempre se habla conside-

rado como unida a una cardiopatía; aunque se han descri-

to en otros grupos de edad en sujetos aparentemente sa-

nos (62—67>. También es conocida la relación existente

entre esfuerzo físico y la aparición de extrasístoles

ventriculares (68—71).

En sujetos de mayor edad que los estudiados en esta se-

rie, Kennedy y cols. encontraron una incidencia de car-

diopatía isquémica significativa en un porcentaje muy

reducido de sus pacientes (72>.

A nivel auricular es una arritmia relativamente frecuen-

te (43% en nuestra serie) pero con un número de latidos

ectópicos bajo. La gran mayoría de los sujetos que los

presentan tienen menos de 10 latidos en las 24 horas

(Tabla X). De los 25 hombres que tenían algún extrasís-

tole auricular, en 24 estos eran extrasístoles aislados.
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Por el contrario 5 de 18 mujeres presentaban parejas o

salvas de hasta 4 latidos de extrasístoles auriculares

(figura 7) . La presencia de esta arritmia no parece te-

ner preferencia por ningún sexo.

En la serie americana (15,16> la presencia de extrasís-

toles auriculares es ligeramente superior: un 56% de

hombres y un 64% de mujeres tenían al menos un extrasís-

tole auricular durante el periodo de registro. Se produ-

cía la misma tendencia a la presentación aislada y a un

número escaso de latidos <sólo un 2% tenían más de 100

extrasístoles en 24 horas). Por el contrario un 4% de

hombres y un 2% de mujeres presentaban episodios de ta-

quicardia auricular ectópica; arritmia que no apareció

en nuestra serie.

Los extrasístoles ventriculares se presentaron con una

frecuencia relativamente menor que los auriculares. Un

hecho destacable es que fueron más frecuentes en los

hombres que en las mujeres, con una diferencia signifi-

cativa: un 40% de los hombres frente a un 18% de las mu-

jeres. Esta diferencia no se presenta en la serie ameri-

cana: 50% de los hombres y 54% de las mujeres tenían al

menos un extrasístole durante el período de registro.
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Las formas más complejas: extrasístoles multiformes, en

parejas e incluso en una salva, así como el fenómeno de

R sobre T se presentó en nuestra serie con una inciden-

cia escasa <Tabla XIII> lo que se relaciona más con los

hallazgos de la series de Brodsky y Sobotka (Tabla

XVII>. La baja incidencia de estas formas más complejas

nos impiden clasificarlas tanto como normales como anor-

males. Algún autor ha definido que los eventos ocurridos

con una prevalencia inferior al 5% se pueden considerar

como hallazgos patológicos (73).

La presencia de extrasístoles ventriculares frecuentes

<más de 10 por 1000 latidos) en electrocardiogramas de

reposo realizados a sujetos de otros grupos de edad, se

ha considerado como un factor de riesgo de padecer muer-

te súbita <74). Nuestro hallazgo de un número significa-

tivo de sujetos con extrasístoles ventriculares frecuen-

tes <~% tenían más de 50 extrasístoles en las 24 horas)

podría indicar que esta población no es tan normal. Sin

embargo el criterio de “sin cardiopatía aparente” indica

que los voluntarios son normales bajo todos los crite-

rios clásicos; se encontraban bien, nunca habían presen-

tado síntoma alguno y llevaban una vida normal sin reci-

bir medicación cardioactiva.
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Por otro lado parece como si los extrasístoles, sean au-

riculares o ventriculares, fuesen una arritmia presente

en todas las personas sanas: si aumentamos el tiempo de

monitorización del electrocardiograma, vamos a incremen-

tar el número de sujetos que tengan esta arritmia. Este

fue el caso al pasar de registros de electrocardiograma

convencional de reposo a períodos de monitorización pri-

mero de 6 horas y posteriormente de 24 h <10,11).
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TABLA XVII

EXTRASíSTOLES VENTRICULARES (Series de Brodsky y Sobotka>

Hombres Mujeres

Aislados 50% 54%

>50en24h 2% 6%

Multiformes 12% 10%

R sobre T 6% 4%

Parejas 2% 0%

Salvas 2% 2%
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BLOQUEOAURI CULO-VENTRICULAR

La presencia de bloqueo auriculo-ventricular de 1 grado

y de II grado tipo Wenckebach parece claramente relacio-

nada con situaciones de predominio vagal: durante el

suefto~ en reposo, estudiando. Es destacable que personas

sanas, no entrenadas, puedan presentar de forma transi-

toria bloqueo Wenckebach. La arritmia siempre se presen-

ta de forma transitoria y sin que exista una predilec-

ción por sexos <~ mujeres y 5 hombres en nuestra serie).

El bloqueo Wenckebach atipico fue menos frecuente que la

presentación típica del mencionado bloqueo, lo que no

confirma unos datos previos de Denes y cois (75).

En las 2 series americanas comentadas, la incidencia de

bloqueo auriculo—ventricular de 1 grado fue del 8% en

hombres y del 12% en mujeres. Un bloqueo de II grado ti-

po Wenckebach lo presentaron un 6% de hombres y un 4% de

mujeres; una incidencia relativamente más baja pero no

significativa <Tabla XVIII>.
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TABLA XVIII

BLOQUEOAURICULO-VENTRICULAR

Norteamericanos

Hombres

1 GRADO

Wenckebach

8%

6%

Mujeres

12%

Latinos

Hombres

4%

9%4%

Norteamericanos: datos de las series de Brodsky y Sobotka.
Latinos: datos correspondientes a nuestros resultados.

Muj eres

7%

11%
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Desde hace años se conoce la elevada presencia de tras-

tornos de la conducción auriculo-ventricular de origen

vagal, en sujetos entrenados y su relación con la inten-

sidad del entrenamiento (59,76,77). Sin embargo el ha-

llazgo de alteraciones similares en aproximadamente un

10% de sujetos no entrenados sin cardiopatía aparente

era inesperado, pero tiene un indudable interés. Se ha-

bía considerado siempre que la presencia de bloqueo

auriculo—ventricular de II grado era una consecuencia de

una cardiopatía orgánica o un efecto secundario de una

medicación. Las descripciones de bloqueo de Wenckebach

en electrocardiogramas de sujetos normales eran excep-

cionales, aunque se habían publicado casos en niños y

adolescentes <78>.

La presencia de bloqueo Wenckebach en adultos jóvenes

era muy rara cuando se realizaban estudios sobre elec-

trocardiogramas de reposo. En soldados adultos jóvenes,

su incidencia fue de 3 de 67375 <~9) y de 1 de 19000

<80)

Sin embargo cuando las técnicas de monitorización ambu-

latoria han permitido registrar períodos de tiempo más
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prolongados, aumenta el número de casos (15,16>.

La relación de esta arritmia con una situación de predo-

minio vagal parece conf irmarse en atletas entrenados.

Cuando disminuye la intensidad del entrenamiento, dismi-

nuye también la incidencia del bloqueo <60>. Se ha valo-

rado incluso que la aparición de bloqueo de Wenckebach

fuese un indicio de “sobre—entrenamiento” y sirviera pa-

ra reducir la intensidad del mismo. La arritmia desapa-

rece cuando el sujeto cambia de postura, y basta que se

incorpore para recuperar una conducción 1:1 (60>.
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Los datos de este trabajo hay que tomarlos aonio son, me-

ramente descriptivos. Por ello es difícil extraer con-

clusiones. Sin embargo se pueden destacar los siguientes

hechos:

La frecuencia cardiaca media de las mujeres parece ser

significativamente más alta que la de los hombres del

mismo grupo de edad.

La frecuencia máxima durante el sueño es significativa-

mente más elevada en las mujeres.

Los hombres tienden a alcanzar frecuencias mínimas más

bajas que las mujeres.

Los hombres presentan variaciones más amplias del inter-

valo RR, mostrando una mayor tendencia a presentar

arritmia sinusal severa y pausas sinusales de una mayor

duración que las mujeres; quienes por su parte muestran

una mayor estabilidad de los intervalos RR.

Es frecuente la presencia de extrasístoles tanto auricu-

lares como ventriculares, siendo los hombres los que con
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mayor frecuencia los presentan.

Aunque reducida, es significativa la presencia de blo-

queo aurículo—ventricular de II grado tipo Wenckebach en

situaciones de predominio vagal; tanto en hombres como

en mujeres.
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