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Resumen del proyecto

El objetivo principal de este proyecto es estimar la dispersion de la restitucion del APD
(Duracién del Potencial de Accidn) en pacientes con infarto y con otro tipo de enfermedades car-
diovasculares, a partir de cambios bruscos en el ritmo cardiaco. La dispersion de la restitucion
representa la variacion espacial de las curvas APDR, que cuantifican la relacién entre el APD
y el ritmo cardiaco. El AP o Potencial de Accion, expresa la diferencia de potencial a través de
la membrana celular cuando es estimulada eléctricamente. Por lo tanto, la dispersion de la res-
titucion caracteriza la heterogeneidad a través de la pared ventricular. Trabajos previos sugieren
que incrementos en esa dispersion pueden estar asociados a episodios de fibrilacién (contraccién
irregular y no sincronizada de las fibras cardiacas que puede ser mortal).

La estimacion de la dispersion de la restitucion se basa en un método descrito en un trabajo
anterior, consistente en obtenerla a partir de la variacion del intervalo 7). ante cambios en el
intervalo RRR. El intervalo 7). se define como la diferencia temporal entre el maximo (7},) y el
fin (7.) de la onda T de un electrocardiograma (ECG), que se define como la sefal eléctrica
del corazon medida sobre la superficie corporal del paciente. El intervalo R R se define como la
diferencia entre dos complejos QRS del ECG. Para obtener las marcas 7}, T, y ()RS, se requiere
aplicar técnicas de delineado sobre el ECG.

Partiendo de tramos de ECG de pacientes obtenidos de una base de datos con 2 o 3 derivacio-
nes (diferentes observaciones del ECG) por paciente, se obtuvieron marcas de los electrocardio-
gramas mediante dos técnicas de delineado: singlelead, consistente en emplear la informacion
de una unica derivacion, y multilead, donde se emplea la informacién obtenida de varias deri-
vaciones. Se compararon las posiciones de las marcas 7, y 7. obtenidas por ambos métodos,
verificindose que existen diferencias que pueden ser relevantes.

Previo al calculo de la dispersion de la restitucion, fue necesaria la inclusién de un bloque de
preprocesado de series, desarrollado en este trabajo, para eliminar outliers producidos por marcas
erréneas.

La estimacion de la dispersion de la restitucion se realiz6é (empleando tanto delineado sin-
glelead como multilead) en primer lugar sobre pacientes isquémicos con infarto. Posteriormente,
se aplicé el mismo método sobre sujetos sin infarto (no isquémicos) pero con otras patologias
cardiacas, y los resultados se compararon con los publicados sobre sujetos sanos. En la com-
paracién se observo como la dispersion en sujetos con infarto era por lo general superior a la
dispersion obtenida en sujetos sin infarto (ya sean sujetos con otras patologias o sujetos sanos,
ambos grupos con resultados parecidos); lo que podria utilizarse como aplicacion clinica pa-
ra detectar un posible riesgo aumentado de arritmias, ya que los sujetos con isquemia son mas
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propensos a ello.
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Acronimos

AP
APD
APDR

Pontencial de accion

Duracioén del potencial de accién
Curva de restituciéon del APD
Nodo atrioventricular
Electrocardiograma

Tasa de latidos

Multilead

Intervalo entre dos complejos QRS
Nodo sinoauricular

Singlelead

Intervalo entre 7, y 7,
Findelaonda T

Miéximo de laonda T
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Capitulo 1

Introduccion

1.1. Motivacion del proyecto

Las enfermedades cardiovasculares suponen una de las principales causas de mortalidad en
paises desarrollados. Por lo tanto, la investigacion de métodos de diagndstico de dichas enfer-
medades es una herramienta importante para ayudar a disminuir las tasas de mortalidad. En
concreto, la investigaciéon en métodos no invasivos (no requieren operar al paciente ni implan-
tarle ningun tipo de dispositivo), como el diagnéstico a través del electrocardiograma (ECG), es
de gran utilidad debido a que dichos métodos suelen ser sencillos, baratos, y no ponen en riesgo
la salud del paciente. Este proyecto se ha llevado a cabo siguiendo un trabajo anterior, [3], desa-
rrollado por el grupo CIBER de Bioingenieria, Biomateriales y Nanomedicina de la Universidad
de Zaragoza. En este trabajo se estimaba la dispersion de la restitucion en el tejido ventricular a
partir de exclusivamente el ECG. Hasta entonces esta técnica requeria de métodos invasivos. En
este proyecto se utiliza dicho método para comparar entre sujetos que previamente han sufrido
infarto, y sobre sujetos con otro tipo de enfermedades cardiacas. Por otra parte, para el procesa-
do de intervalos de ECG, necesario en muchos métodos de diagndstico, se requiere delinear la
sefal y obtener marcas que ayuden a extraer dichos intervalos. En este proyecto se realiza una
comparacion de dos técnicas de delineado diferentes.

1.2. Actividad eléctrica del corazon

El corazoén es el 6rgano principal del aparato circulatorio, cuya funciéon es bombear sangre
oxigenada al cuerpo. Estd dividido en cuatro cdmaras dispuestas en dos lados, izquierdo y dere-
cho, que a su vez estan divididos en una auricula (sefialadas como Right Atrium y Left Atrium
en la figura 1.1), por donde entra la sangre, y un ventriculo (Right Ventricle y Left Ventricle),
por donde es bombeada, cada uno. Los dos lados estdn separados por una pared muscular, el
septum. El miocardio es el musculo que se encarga de la contraccion, cuyas células son capaces
de autoexcitarse y conducir la electricidad, por lo tanto, propagar el impulso a través del corazon
que inicia el latido cardiaco [2].

La actividad eléctrica desencadena la accién mecdnica, y es por eso que el impulso eléctrico
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Figura 1.1: Esquema bésico del corazén. Anatomia del corazon y direcciones del flujo de la
sangre. Figura reproducida de [1]

precede a la contracciéon muscular. En un latido normal (Ver figura 1.2), el impulso es generado
en el nodo sinoauricular (SA) y se transmite a través de las auriculas hacia el nodo atrioventri-
cular (AV), que introduce un retardo en el impulso para dar tiempo a las auriculas a bombear la
sangre a los ventriculos. Posteriormente, el estimulo es conducido a través del haz de His y sus
ramificaciones, que se dividen a su vez en las fibras de Purkinje, que conducen el impulso por
los ventriculos a gran velocidad permitiendo la contraccién de una manera coordinada [4].

1.3. Generacion del ECG

1.3.1. Actividad eléctrica a nivel celular: AP

Como se ha descrito en el punto 1.2, el ciclo cardiaco es iniciado por la propagacién de un
impulso eléctrico. La transmisién de dicho impulso tiene origen celular, como se describe a con-
tinuacién. El Potencial de Accidn, Action Potential (AP) asociado con cada célula del corazén
es el resultado de cargas i6nicas moviéndose a través de la membrana celular gracias a canales
controlados por voltaje. Dichos movimientos provocan variacion de polaridad de la célula, depo-
larizandola y repolarizdndola, proceso definido como AP. Este proceso se transmite de célula a
célula, produciendo un impulso eléctrico. La duracién temporal de dicho potencial se denomina
Duracién del Potencial de Accion o Action Potential Duration (APD). La heterogeneidad que
presenta el miocardio se refleja en distintas propiedades eléctricas y por lo tanto, distintos poten-
ciales de accion en cada regién, como muestra la figura 1.2. Estas diferencias se manifiestan en
distintas amplitudes, duraciones y morfologias en el AP, a lo largo de la pared ventricular. En el

2
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Figura 1.2: Actividad eléctrica del corazén. Partes mas importantes que influyen en la actividad
eléctrica del corazén, dando lugar a diferentes AP, asi como su influencia en el ECG. Figura
reproducida de [1]

caso de zonas danada por isquemia, donde no llega sangre rica en oxigeno, el AP que se genera
presenta una menor duracion y amplitud [4].

1.3.2. Actividad eléctrica medida en la superficie corporal: ECG

El electrocardiograma (ECG) representa la actividad eléctrica del corazon a lo largo del tiem-
po mediante electrodos en la superficie corporal. Es una de las principales herramientas clinicas
para medir la actividad cardiaca presentando varias ventajas: ser no invasivo, simple, barato y
muy util a la hora de estudiar patologias cardiacas. La posicion de los electrodos mencionados
influye en la amplitud y forma del ECG, es decir, es proporcional a la proyeccion del vector
dominante en un vector de derivacion cuya direccion es definida por las posiciones del corazon
y del electrodo (figura 1.5). En la figura 1.3 se ilustra la secuencia de vectores asociados con
diferentes fases de depolarizacion y repolarizacion [2].

La observacion del ECG a través del electrodo en la piel se denomina derivacion, y puede
entenderse como un canal de la sefial ECG que se quiere medir en el sujeto. El sistema de medida
mas usado es el estandar de 12 derivaciones (representado en la figura 1.4), consistente en 6
derivaciones precordiales (electrodos sobre el pecho), 3 de extremidades (los electrodos estardn
situados en sendos brazos y en la pierna izquierda) y 3 aumentadas (calculadas a partir de las
derivaciones de extremidades). Existen otros sistemas de derivaciones, también empleados en
investigacion, como el sistema EASI, consistente en 5 electrodos colocados en el térax: E, en la
parte inferior del esternén; A, debajo de la axila izquierda; S, en la parte superior del esternon; I,
en el lado derecho, debajo de las costillas [5].
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Figura 1.3: Secuencia de vectores asociada a un latido cardiaco, y forma de la sefal detectada
por el electrodo marcado como . Figura reproducida de [2]

Antes de que un latido sea iniciado por el nodo SA, las células estdn en reposo, lo que hace
que el ECG sea horizontal (figura 1.3 (a)) . En el ejemplo ilustrativo de la figura 1.3, cuando
las auriculas se depolarizan, se genera un vector dominante hacia el electrodo (situado cerca del
ventriculo izquierdo), lo que produce una onda de polaridad positiva en el ECG (figura 1.3 (b)) de
baja amplitud debido a la poca masa muscular de la auricula, denominada onda P. La repolariza-
cioén auricular no es visible debido a que estd enmascarada por la depolarizacion ventricular, de
amplitud mucho mas grande. Hasta que la depolarizacion ventricular no comienza, el ECG vuel-
ve a ser una linea horizontal (figura 1.3 (c)). La depolarizacién de los ventriculos empieza en el
septum, la pared que los separa, con el vector dominante apuntando hacia la direccion contraria
hacia la cual esta el electrodo, por lo que la onda generada en el ECG es de polaridad negativa.
Posteriormente, el vector vuelve a apuntar hacia el electrodo, con lo que la polaridad resultante
es positiva. La depolarizacién ventricular termina con el vector apuntando en la direccién con-
traria al electrodo, con lo que la polaridad vuelve a ser negativa. Todo este proceso genera ondas
de gran amplitud debido a la gran masa muscular de los ventriculos, estas tres tltimas ondas se
conocen como complejo QRS (figuras 1.3 (d-h)). El ECG vuelve a la linea horizontal, hasta que
comienza la repolarizacion ventricular, que al tener un vector asociado hacia el electrodo, genera
una onda de polaridad positiva, denominada onda T (figuras 1.3 (h,1)). El maximo de la onda T
se conoce como T pico, 0 T, y su fin, cuando el ECG vuelve a ser horizontal, es el fin de la onda
TolT,.

Es importante resaltar que, como se ha indicado anteriormente, la forma y amplitud de las
ondas del ECG dependen en gran medida de la posicion del electrodo, dependiendo de si el
vector dominante apunta hacia €l o no. Pero ademas, la duracién de cada onda, su forma y los
intervalos de tiempo entre ellas sirven como indicio acerca de la morfologia cardiaca (tamafio

4
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Figura 1.4: Posiciones de los electrodos en el estindar de 12 derivaciones: (a), derivaciones de
extremidades; (b), derivaciones aumentadas; (c), derivaciones precordiales. Figura reproducida
de [2]
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(a) (b)

Figura 1.5: Direcciones de las derivaciones de extremidades y aumentadas (a) en el plano frontal;
direcciones de las derivaciones precordiales (b) en el plano transversal. Figura reproducida de [2]

de las cavidades, anchura de la pared cardiaca, orientacion del corazén en el torax) pero sobre
todo de las carateristicas de la propagacion eléctrica a través de cada estructura. Asi, es posible
detectar en el ECG una anomalia de propagacion, como las generadas por una region isquemica
o danada por un infarto.

Los intervalos mas relevantes del ECG en este estudio, representados en la figura 1.6, son:

RR : Es el intervalo temporal entre dos ondas R (pico central del complejo QRS) , o lo que
es lo mismo, dos latidos, y caracteriza el ritmo cardiaco. De su inversa se obtiene la ta-
sa de latidos, o Heart Rate (HR), indicador ampliamente usado para cuantificar el ritmo,
caracterizar arritmias, etc.

ve - Es la duracion desde el pico hasta el fin de la onda T, y equivale, como se describird pos-
teriormente, a la diferencia temporal entre los tiempos de repolarizacién de las células
ventriculares.

1.4. Isquemia y arritmias

Constituyen dos enfermedades cardiacas importantes que se van a mencionar en este trabajo,
por lo que en este punto se detalla una breve descripcion de ambas.

La isquemia en el miocardio es la condicién que se da cuando no llega suficiente sangre
oxigenada a las células del miocardio, debido a la obstruccion parcial de alguna arteria coronaria.
En caso de una obstruccion total, la parte del tejido muscular correspondiente muere (infarto de
miocardio), siendo incapaz de conducir la electricidad y por lo tanto modificando la propagacion
del impulso, lo que puede dar lugar a la aparicion de arritmias cardiacas, con peligro de muerte

[2].
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Figura 1.6: Intervalos mas relevantes del ECG en este estudio

Las arritmias se definen como la actividad irregular de los impulsos eléctricos del corazon.
Algunas son benignas y ocurren con frecuencia en corazones normales y sanos. Otras ocasionan
problemas de insuficiencia cardiaca por falta de eficacia en la contraccion del tejido que pueden
ser graves. La fibrilacion, o sea, la contraccion rdpida, irregular y no sincronizada de las fibras
cardiacas, puede causar la muerte.

1.5. Dependencia del APD en relacion al ritmo cardiaco

La dependencia del APD con el H R da lugar a informacion relevante para caracterizar el
riesgo de arritmia ventricular [6]. La curva dindmica de restitucion, Dynamic APD Restitution
(APDR) Curve (figura 1.8), cuantifica la relacion entre el APD y el intervalo R R en condiciones
estacionarias cuando se estimula la célula a diferentes valores de RR. Como se ha descrito en el
punto 1.3.1, las heterogeneidades en el tejido ventricular dan lugar a propiedades de restitucion
no uniformes, presentando las curvas APDR variacion espacial. Esa variacion espacial de las
curvas APDR, se denomina dispersion de la restitucion. Estudios recientes han demostrado que
incrementos en esa dispersion pueden estar asociados a episodios de fibrilaciéon ventricular [7].
Normalmente, la medicién de la dispersion de la restitucion se realiza a nivel celular mediante
procedimientos invasivos, pero en un trabajo anterior ([3]) se propuso un método para estimarla
basado en los cambios en la duracion de los intervalos 7}, con respecto a los cambios en RR,
bajo condiciones estacionarias.

Cada valor de las curvas APDR corresponde a un valor estacionario de H R, por lo que
se deberdn buscar segmentos de ECG estables. Esto en la practica es dificil de conseguir, pero
modelando la dependencia de la serie de intervalos T, en R previos y compensando el intervalo
de memoria de la adaptacion de 7, a los cambios en H IR, es posible estimar la dispersion de la
restitucion, como se describe a continuacion:
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Figura 1.7: Equivalencia de 7). y APD. Figura reproducida de [3]

El intervalo 7, refleja las diferencias en los tiempos de repolarizacion de las distintas c€lulas
a través de la pared ventricular. Por lo tanto, el 7, se puede expresar como:

Tye = APDjgyy — APDypin — AAT (1.1)

donde APD,,;, corresponde a la célula con el minimo APD entre todas las que estan repola-
rizdndose al mismo tiempo en el instante del pico de la onda T, cuando la suma de gradientes de
repolarizacién alcanza su maximo, y AP D, es el APD de la tltima célula en repolarizar. AAT
representa la diferencia temporal de los tiempos de activacion de las células conel APD,,;, y el

APD,s, como se muestra en la figura 1.7.
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Figura 1.8: Curvas APDR para las regiones correspondientes al APD minimo (linea de puntos)
y al de la dltima célula en repolarizar (linea continua). o, Y uqse SON, respectivamente, las
pendientes de las curvas APDR de las células con APD,,;, y APD,,. Figura reproducida de

(3]

La estimacion de la dispersion en el APDR requiere segmentos estables de 7, y R, ya que
segin [3], la estimacion de la dispersion de la restitucion a partir del ECG se calcula segtn la

ecuacion: ot
sta
8Tpe

Ao — P 1.2
aRRstat ( )

Aa
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CAPITULO 1. INTRODUCCION 1.6. OBJETIVOS DEL PROYECTO Y ORGANIZACION DE LA MEMORIA

que se obtiene a partir de la ecuacién anteriormente descrita en 1.1 que relaciona 7}, con AP D,,,;,,
y APD,,, siendo el superindice stat indicador de segmento estable.

La diferencia de pendientes de las curvas de la figura 1.8, miden la dispersion. Trabajos
previos ([8]) sugieren que las curvas APDR presentan una menor pendiente cuando las zonas
estan afectadas por la isquemia. Esto causa una dispersién en la restitucién entre estas zonas y
las sanas mayor que si todo el corazon estuviese sano. La hipdtesis que se maneja en este trabajo
es que la dispersion de la restitucion en pacientes con isquemia serd mayor debido a las mayores
diferencias en las pendientes de las curvas APDR entre la region isquémica y la sana.

1.6. Objetivos del proyecto y organizacion de la memoria

1.6.1. Objetivos

= Extraccion de intervalos 7). y RR: Se delinean los registros de la base de datos del pun-
to 2.1, mediante métodos previamente desarrollados ([9], [10]). Esto permite obtener las
marcas QRS, T, y T¢, de las que se extraen las series 7}, y RR. De las series, se escojen
intervalos concretos.

= Preprocesado de las series obtenidas 7,,. y RR.
= Comparacion de marcas 7, y T obtenidas por 2 métodos de delineado diferentes.

= Caracterizacion de la memoria entre 7,,. y RR: Siguiendo un trabajo anterior ([3]), la
caracterizacion se modela empleando un filtro FIR.

= Evaluacion de la dispersion: A partir de la caracterizacion, se calcula la dispersion de la
restitucion siguiendo el método de [3], con la novedad de que es calculada sobre 2 grupos
de sujetos enfermos: sujetos con infarto y sujetos sin infarto pero con otras enfermedades
cardiovasculares, y comparando los resultados con los de [3]. Comparativa de resultados
segun el grupo. Los resultados se muestran segun los 2 métodos de delineado.

1.6.2. Organizacion

= En el capitulo 2, se describe la base de datos de ECG de pacientes empleada, ademads de
los 2 métodos de delineado asi como un método de preprocesado de series, desarrollado
integramente en este trabajo. Posteriormente, se describe el método empleado para la ca-
racterizacion de la adaptacion de 7). ante cambios en 212 y el del calculo de la dispersion.

= En el capitulo 3, se detallan los resultados obtenidos siguiendo los métodos del punto
anterior: comparativa de los 2 métodos de delineado empleados sobre las marcas 7}, y T,
resultados por separado y comparativos de la dispersion de ambos grupos de pacientes y
con los sujetos sanos de [3], y caracterizacion de la adaptacion de 7). ante cambios en R R,
segtin ambos métodos de delineado.



CAPITULO 1. INTRODUCCION 1.6. OBJETIVOS DEL PROYECTO Y ORGANIZACION DE LA MEMORIA

= En el capitulo 4 se comentan y analizan los resultados del punto anterior, asi como sus
consecuencias fisiologicas.

= En las conclusiones, se especifica el grado de cumplimiento de los objetivos del proyecto,
limitaciones del mismo y posibles mejoras de cara a futuros trabajos.
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Capitulo 2

Materiales y Métodos

2.1. Base de datos

Se emplearon registros Holter de 24 horas. Los registros Holter se obtienen a partir de un
dispositivo que el paciente lleva mientras realiza su vida normal, permitiendo asi detectar eventos
espontaneos. Las mediciones se hicieron sobre pacientes con infarto y sobre pacientes con otras
enfermedades cardiacas (pero no infarto), para comparar. Las sefiales estin muestreadas a 250
Hz, con 12 bits de resolucion. Se extrayeron de una base de datos, la Long Term ST database,
descritaen [11].

En la tabla 2.1, aparecen descritos los tramos empleados. Se seleccionaron dichos tramos a
partir de los siguientes criterios:

1. De los pacientes con infarto (9 en toda la base de datos, 1 registro Holter de 24 horas por
paciente) se eligieron segmentos de tal manera que:

a)

b)

Se aprecia claramente la onda T en al menos una de las derivaciones.

La delineacion singlelead de la derivacion que presenta a simple vista tener una ma-
yor SNR y en la cual la onda T se aprecia de manera mas clara permite obtener las
marcas de QRS y T, de forma correcta, segin verificacion visual; por lo tanto se
escoge esa derivacion.

Se elige manualmente aquel tramo que, teniendo un cambio de ritmo apreciable en
H R (para obtener los resultados de acorde a diferentes valores de R R), posee menor
cantidad de outliers en las series X'y T}, para facilitar el preprocesado posterior
(ver punto 2.3) y cuya duracién es la mayor posible. La duracién media de los tramos
elegidos es de 16,16 minutos en los sujetos con infarto; 17,83 minutos en los sujetos
sin infarto.

2. Sial final del proceso no se obtienen segmentos apropiados para el calculo de la dispersion,
se descarta el registro. Este criterio limit6 el nimero de pacientes a 6.

11



CAPITULO 2. MATERIALES Y METODOS

2.2.

DELINEACION

Nombre registro | Deriv. disponibles | Deriv. empleada | Tipo de ort. Tramo (minutos) | ;Infarto?
s20031 0,1 0 Asume ort. 1400-1410 si
s20131 LII, V2 LII Ortogonal 175-190 si
s20591 LIII, V2 V2 Ortogonal 580-610 si
s20651 L III, V4 V4 Ortogonalizada | 999-1005 si
s30761 E-S, A-S, A-1 A-S Asume ort. 1210-1230 si
s30771 E-S, A-S, A-1 A-1 Asume ort. 320-330 si
s20201 LII, V2 LII Ortogonal 110-150 no
s20221 LII, V2 V2 Ortogonal 160-180 no
s20521 L III, V4 V4 Ortogonalizada | 375-380 no
s20611 L 111, V4 LI Ortogonalizada | 150-170 no
s20621 L III, V4 V4 Ortogonalizada | 231-240 no
s20541 L III, V4 L III Ortogonalizada | 113-120 no

Tabla 2.1: Tramos de ECG empleados en el andlisis. Las derivaciones marcadas como 0 o 1 son
desconocidas, las E-S, A-S y A-I son del sistema EASI, mientras que las L. son derivaciones
de extremidades del sistema de 12 derivaciones. En la columna Tipo de ort. se menciona la
ortogonalizacidon que se ha seguido para delineado multilead: Ortogonal si las derivaciones ya
eran ortogonales, Ortogonalizada si ha sido necesario proyectar una de las derivaciones en la
direccion de otra para que sean ortogonales, y Asume ort. si no se tiene informacién suficiente
sobre las derivaciones y por lo tanto se asumen ortogonales

3. Se repite el proceso para registros de pacientes sin isquemia ni infarto, pero con otro tipo
de enfermedades (7 en toda la base de datos), hasta tener 6 tramos, para poder comparar
grupos.

4. Se realiza el delineado multilead de los tramos anteriormente elegidos (ver punto 2.2.2),
para la comparativa de los resultados.

En los siguientes apartados, se describe el proceso de cédlculo de la dispersion a partir de la
sefial ECG extraida de la base de datos del punto 2.1.

2.2. Delineacion

En esta seccion, se obtienen las marcas Q RS, T, y T, sobre el ECG. Una vez obtenidas las
marcas, se calculan las series de intervalos RR 'y T, a partir de la diferencia temporal entre dos
QRS y de T, a T, respectivamente.

2.2.1.

En esta técnica de delineado, se emplea la informacién de una tnica derivacion para obtener
las marcas que se buscan. Mediante el método descrito en [9], basado en transformadas wavelets,
se extraen los tiempos de los fendmenos que interesan en €ste caso: ORS, T, y T.. Se obtienen
marcas para cada derivacion. La transformada wavelet corresponde a un banco de filtros que
permite obtener una decomposicion escala-frecuencia de la sefial. Asi, este método no necesita

Delineado singlelead o monoderivacional
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CAPITULO 2. MATERIALES Y METODOS 2.3. PREPROCESADO DE LAS SERIES RRY Tpg,

de prefiltrado de la sefial: el ruido se va a una escala diferente de las que reflejan los fendmenos
de interes.

2.2.2. Delineado multilead o multiderivacional

En el delineado singlelead, se emplea unicamente informacion de una derivacién, desapro-
vechando las demds. En este caso, se emplea conjuntamente la informacién de dos o tres de-
rivaciones ortogonales para obtener las marcas, buscando la proyeccién 6ptima para obtener el
limite de onda que se pretende encontrar [10], por ejemplo, 7,. Para detectar los picos de onda,
como 7, se busca la mediana de los detectados para cada derivacion en cada latido. En caso de
que las derivaciones no sean ortogonales, se proyecta una de las dos en la direccién ortogonal
de otra (si son tres derivaciones se haria lo propio para que las tres fuesen ortogonales entre si)
[12], teniendo en cuenta la proyeccion espacial de cada derivacion representada en la figura 1.5.
Si no se dispone de informacion sobre las derivaciones, éstas se consideran ortogonales. La de-
lineacion multilead presenta la ventaja de que, al buscar la proyeccion optima para los limites
de onda, y mediana para los picos, proporciona una mayor exactitud en los datos, tendiendo a
mejorar conforme mads datos se tienen. En la base de datos empleada, al tener registros de s6lo
2 o 3 derivaciones (no siempre ortogonales de partida), la proyeccién 6ptima y la mediana se
realiza inicamente entre 2 o 3 datos en cada latido, mejorando poco respecto a la delineacién
singlelead.

2.3. Preprocesado de las series RRy T,

En el punto 2.4, se hace una optimizacién basada en minimos cuadrados. Este método asume
que los errores de medicién con respecto al modelo siguen una estadistica gaussiana y, por lo
tanto es necesario eliminar los outliers de las series R? 'y T),., que hacen que la distribucion tenga
unas colas mds largas. El algoritmo descrito a continuacion busca este objetivo y estd basado en
el que aparece en [13]:

1. Se definen dos valores: N, que sera el tamafio en muestras (correspondientes a latidos) de
la ventana donde se va a operar, y C, constante multiplicativa. Normalmente, N estard entre
10 y 50 muestras, y C entre 1 y 2.

2. Se empieza a recorrer la sefial s(n) de una manera secuencial, para calcular el threshold
(Iimite para el cual se considera que un outlier existe). Si el nimero de muestra actual
1 < N, entonces el valor del threshold se definira como:

threshold(i) = med{s(1),...,s(N)} £ 2Cstd{s(1),...,s(N)} (2.1)
donde med representa la mediana y std la desviacion tipica.
3. Unavez que ¢ > N, se calcula el threshold de acuerdo a la siguiente ecuacion:

threshold(i) = med{s(i — N),...,s(i)} £ Cstd{s(i — N),...,s(i)} (2.2)

13



CAPITULO 2. MATERIALES Y METODOS 2.4. DEPENDENCIA DEL INTERVALO T'pz EN RELACION AL RITMO CARDIACO

4. Si el valor de la muestra i supera el threshold, se reemplaza dicho valor por la mediana de
las i primeras muestras, en caso de que ¢« < N;si¢ > N, se reemplaza por la mediana de
las N ultimas muestras hasta i.

En la figura 2.1 se muestra un ejemplo de funcionamiento de este filtrado.

Filtrado de la sefial RR

18 :
— Qriginal
i —Filtrada ||
1o Treshold
14+ -

12}

Duracion (s)

08

06

0. 1 ' 1 1
£1100 105 110 M5 120 125
Tiempo {min)

Figura 2.1: Ejemplo de filtrado de outliers, en este caso, de la sefial RR

2.4. Dependencia del intervalo 7, en relacion al ritmo cardiaco

v[n]

.
(h) > gk(-,a)w

Figura 2.2: Diagrama de bloques que describe la relacion entre RR y T}, consistente en un filtro
FIR invariante (respuesta al impulso h) y una funcién no lineal g (., a) y su vector de parametros
a. v[n] es el error a minimizar.

zw[n]  [filtro FIR | 2we(n]
—

En esta seccion se describe una metodologia para compensar la memoria de 7). ante cambios
en el ritmo cardiaco, y de esta manera evitar la necesidad de emplear segmentos estables . El

modelo mostrado en la figura 2.2, se utiliza para caracterizar la dependencia del 7). con el el
RR.
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CAPITULO 2. MATERIALES Y METODOS 2.5. MEDIDA DE LA DISPERSION DE LA RESTITUCION DESDE EL ECG

La entrada al sistema, xrr(n), representa la serie de intervalos RR, y la salida, yr, (n)
es la serie de intervalos 7). El filtro h, caracteriza la influencia de los intervalos X2 previos
en cada T, con lo que zgr(n) es una versién de zrr(n) con el efecto sobre la memoria de
T,e compensado [3]. gx(.,a) es una funcion no lineal, descrita en [4] y en el apéndice A, que
representa la relacion entre 7). y RRR una vez el efecto de la memoria ha sido compensado. La
salida de dicha funcién, 77, (n), es por lo tanto la serie de intervalos 7, obtenida a partir del
RR. El sistema deberd minimizar la diferencia entre g7, (n) e yr,. (n), ajustando los coeficientes
de h y los pardmetros a y el tipo de funcion & de g (., a).

Describiendo de una manera mas detallada:

= Se remuestrean las series 7). y RR a 1 Hz, ya que los coeficientes de h caracterizan la
memoria en segundos.

= Compensacién de la memoria: En el punto 1.5, se menciona que hay que modelar la de-
pendencia existente entre los intervalos 7}, y los 2 previos. La respuesta impulsional h
incluye informacion de la memoria del sistema, es decir, para cada medida de 7,,., cuantos
RR previos estan involucrados y con qué peso. El filtro h se ha decidido que tenga 150
coeficientes (representan 150 segundos en los que se asume que la memoria del 7, ante
los cambios en RR ya ha desaparecido).

= Para encontrar los valores Optimos de los coeficientes de h, los 2 parametros a, y el tipo
de funcién k hay que minimizar la diferencia entre §j7,,(n) y la serie de intervalos de T},
yr,.(n), después de haber sido preprocesada de acuerdo al punto 2.3, segtin la ecuacion:

> +4%| Dh |]?) (2.3)

{h*’ a*, k*} =arg {inﬁkl;}(H Y1, — Spre

Ay

donde D es una matriz de regularizacién que fuerza a h a tener forma de decaimiento
exponencial, y [ es el pardmetro de regularizacion obtenido siguiendo el criterio L-curve.
Para calcular los valores ptimos h*, a* y k* se utiliza una técnica Quasi-Newton descrita
en [3], sujeto a que la suma de todos los coeficientes de h ha de ser 1, y que los coeficientes
han de ser mayores o iguales a cero.

Para caracterizar el tiempo de adaptacidn, se utiliza el indice t9y, que es el tiempo que requiere
T, en completar el 90 % de su adaptacion ante cambios de H RR.

2.5. Medida de la dispersion de la restitucion desde el ECG

Una vez optimizados los valores de k, a y h, de acuerdo a [3], se calcula la dispersion de la
restitucion mediante la expresion:

—_ _ agk(zRR(n),a) ‘

A 2.4
a D2 (2.4)

ZRR=ZRR
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CAPITULO 2. MATERIALES Y METODOS 2.5. MEDIDA DE LA DISPERSION DE LA RESTITUCION DESDE EL ECG

De acuerdo con la expresion anterior, la dispersion de la restitucion es entonces la derivada
de la funcién gx(zgr(n),a), ya optimizada con respecto a zgpg, evaluada en la media de zrr de
todo el segmento analizado. Recordemos que g, describe la relacién de 7),. y R R en condiciones
estacionarias. Utilizando el modelo para compensar la memoria del 7, ante cambios de RR,
descrito en la seccion 2.4, se evita la necesidad de emplear segmentos estables de intervalos RR.
El ”gorro”’sobre A« indica que lo que se calcula es una estimacién de la dispersion a partir del
ECQG, ya que de acuerdo a lo citado en el punto 1.5, su medida requiere normalmente procedi-
mientos invasivos. En este trabajo se estima la dispersion de la restitucion para discriminar entre
los sujetos con infarto y los sujetos con otras enfermedades cardiovasculares.
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Capitulo 3

Resultados

3.1. Comparativa de delineaciones

En esta seccion se comparan las marcas 7}, y 7, utilizando las dos estrategias de delineacion:
singlelead y multilead.

En los diagramas de caja, se compara (en ms) la diferencia entre las anotaciones singlelead y
multilead de 7T}, (arriba) y T, (abajo), para los sujetos con infarto (figura 3.1) y sin infarto (figura
3.2). Se realiza restando al instante temporal de las marcas en singlelead el instante temporal de
las marcas en multilead, en cada latido de los tramos analizados.
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Figura 3.1: Diferencia de las anotaciones de los sujetos con infarto:(a) Escala grande (b) Escala
pequeina

Lalinea roja dentro de las cajas representa la mediana de la diferencia, los limites de las cajas,
el primer y el tercer cuartil, y las lineas negras o whiskers, representan los valores entre ()3 +
1,5(Q3—Q1) y Q1—1,5(Q3—Q1), siendo Q3 y () el tercer y el primer cuartil, respectivamente.
Las ’+’ rojas son outliers. Puede observarse como, en los diagramas que representan la diferencia
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CAPITULO 3. RESULTADOS

3.1. COMPARATIVA DE DELINEACIONES
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Figura 3.2: Diferencia de las anotaciones de los sujetos sin infarto:(a) Escala grande (b) Escala

pequena

en las anotaciones de 7., la mediana tiende a ser negativa, en vez de estar en torno a 0, lo
que implica que las marcas 7. multilead tienden a situarse en instantes posteriores que las 7,
singlelead. En la tabla 3.1, se presentan los porcentajes de las diferencias dentro de los whiskers,

Sujetos con infarto | s20031 | s20131 | s20591 | s20651 | s30761 | s30771
Ty (%) 94,33 94,68 71,21 84,71 77,47 83,54
T. (%) 78,72 99,19 80,98 77,19 85,58 99,85
Sujetos sin infarto | s20201 | s20221 | s20521 | s20611 | s20621 | s20541
T, (%) 97,54 99,28 91,41 87,6 88,54 84,43
Te (%) 93,26 68,78 91,14 86,03 85,22 87,63

Tabla 3.1: Porcentajes de diferencias dentro del limite dentro de los whiskers

es decir, las diferencias que no se consideran outliers, que verifican ser muy altas para todos los
casos. Las medias son 84,32 % y 86,92 % para 1, y T, en los sujetos con infarto respectivamente,
y 91,46 % y 85,34 % para T}, y T. en los sujetos sin infarto, respectivamente.
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CAPITULO 3. RESULTADOS 3.2. ADAPTACION DE T’p A LOS CAMBIOS DE RITMO

3.2. Adaptacion de 7). a los cambios de ritmo

En la tabla 3.2 se presentan los tiempos de adaptacion de los intervalos 7). a los cambios
de ritmo, cuantificados por t9o. La media de los valores de adaptacion tgy es de 65 segundos
para los sujetos con infarto y 72,5 segundos para los que no tienen infarto, cuando se utiliza una
estrategia singlelead. Estos valores difieren de los resultados obtenidos con estrategia multilead:
88,5 y 48,33 segundos para sujetos con y sin infarto. Esta discrepacia es debida a los sujetos
s30761 y s20541, cuyos valores tgq difieren excesivamente segun la estrategia de delineacion. Al
eliminar estos sujetos los resultados que se obtienen son 71,8 s (con infarto) y 63 s (sin infarto)
con estrategia singlelead y 79 s (con infarto) y 50,2 s (sin infarto) con la estrategia multilead. Por
lo tanto, eliminando los valores correspondientes a estos sujetos, se observa que en los sujetos
con infarto, el tiempo medio de adaptacion del 7,,. ante cambios de ritmo es mayor que el de los
sujetos que no han sufrido un infarto.

Tipo sujeto | Nombre registro | tgg SL (s) | too ML (s)

Con infarto | s20031 3 2
s20131 26 20
s20591 93 94
$20651 122 143
$30761 31 136
s30771 115 136

Sin infarto | s20201 27 10
$20221 13 5
s20521 139 125
s20611 18 7
s20621 118 104
s20541 120 39

Tabla 3.2: Indices tq estimados a partir de series de Tye y RR calculadas a partir de técnicas de
delineado single- y multilead, para sujetos con y sin infarto

La figura 3.3 muestra un ejemplo de la forma del filtro h empleado en la caracterizacién del
punto 2.4.

Notese que tiene forma de decaimiento exponencial, con los primeros coeficientes de un
mayor valor y el resto practicamente nulos; este hecho explica que los intervalos RR tienen
mayor influencia en los 7}, inmediatamente posteriores que en los que suceden mas tarde, siendo
dicha influencia infima.

La suma acumulada de los coeficientes de h, representada en la figura 3.4 y en la siguiente
ecuacion:

c(n) = Z h(i) (3.1

Noétese como en la figura 3.4 se observa que, siguiendo la ecuacion 3.1, la suma de todos los
coeficientes de h (n=1) es 1.
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Figura 3.3: Forma del filtro h optimizado en la caracterizacion de la memoria del tramo del sujeto
s20651, mediante delineado multilead
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Figura 3.4: Suma acumulada de los coeficientes de h de la figura 3.3

3.3. Dispersion de curvas de restitucion

En esta seccion se muestran los valores de dispersion de curvas de restitucion de sujetos con
infarto, y se comparan con los de sujetos sin infarto (con otras patologias) y los de 15 sujetos
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totalmente sanos, obtenidos en [3], para ambas estrategias de delineado.

3.3.1. Comparacion de dispersion de la restitucion segun técnicas de deli-
neado

En esta seccion se muestran las dispersiones de la restitucion en sujetos con infarto (figura
3.5) y sujetos sin infarto (figura 3.6) para las dos estrategias de delineacion:
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Figura 3.5: Comparacion de estimaciones de la dispersion de la restitucion en sujetos con infarto
utilizando delineado singlelead (lineas azules) y delineado multilead (lineas rosas)

En ambos casos (sujetos con y sin infarto), la dispersion de la restitucion estimada desde se-

ries T, y RR utilizando la estrategia single lead es similar a la estimada a partir de una esrategia
multilead.
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Figura 3.6: Comparacion de estimaciones de la dispersion de la restitucion en sujetos sin infarto
utilizando delineado singlelead (lineas azules) y delineado multilead (lineas rosas). Nétese que
uno de los valores obtenidos mediante delineado singlelead estd enmascarado por el obtenido pa-
ra el mismo sujeto con el delineado multilead, ya que los resultados son practicamente idénticos
en ese caso

3.3.2. Comparacion de la dispersion de la restitucion para sujetos con y
sin infarto

En este apartado se muestran los resultados de estimacion de dispersion de la restitucion para
ambas técnicas de delineado: comparativa de sujetos con y sin infarto (figura 3.7 para singlelead,
figura 3.8 para multilead), comparativa de sujetos con infarto con sujetos sanos del trabajo [3]
(figura 3.9 para singlelead, figura 3.10 para multilead) y comparativa de sujetos sin infarto con
sujetos sanos del trabajo [3] (figura 3.11 para singlelead, figura 3.12 para multilead).

Analizando los resultados, se aprecia que los valores mayores de dispersion de la restitucion
pertenecen a sujetos con infarto. También se observa que los valores menores pertenecen a sujetos
sanos sin ningun tipo de patologia.

Con la limitacién de los pocos sujetos que se han podido analizar, los resultados parecen
indicar una mayor dispersion de la restitucion de los sujetos con infarto, que aquellos sin infarto,
y mucho mayor que los sanos, independientemente de la estrategia de delineacion.
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Figura 3.7: Comparativa de resultados de dispersion de la restitucion en sujetos con infarto (lineas
azules) con sujetos que no han sufrido infarto, pero que padecen otro tipo de enfermedades
cardiacas (lineas rosas), empleando delineado singlelead
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Figura 3.8: Comparativa de resultados de dispersion de la restitucién en sujetos con infarto (lineas
azules) con sujetos que no han sufrido infarto, pero que padecen otro tipo de enfermedades
cardiacas (lineas rosas), empleando delineado multilead
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Figura 3.9: Comparativa de resultados de dispersion de la restitucion en sujetos con infarto (lineas
azules) con sujetos sanos, sin enfermedades cardiacas (lineas rojas), empleando delineado sin-
glelead
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Figura 3.10: Comparativa de resultados de dispersion de la restitucién en sujetos con infarto
(lineas azules) con sujetos sanos sin enfermedades cardiacas (lineas rojas), empleando delineado
multilead
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Figura 3.11: Comparativa de resultados de dispersion de la restitucion en sujetos sin infarto
(lineas verdes) con sujetos sanos, sin enfermedades cardiacas (lineas rojas), empleando delineado
singlelead
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Figura 3.12: Comparativa de resultados de dispersion de la restitucién en sujetos sin infarto

(lineas verdes) con sujetos sanos, sin enfermedades cardiacas (lineas rojas), empleando delineado
multilead
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Capitulo 4

Discusion de los resultados

En este capitulo, se van a comentar y evaluar los resultados obtenidos y ya presentados en el
capitulo 3.

4.1. Comparativa de delineaciones

Como se aprecia en el punto 3.1, las medianas de las diferencias en 7}, (parte superior de
todas las figuras) estdn en torno a 0, lo cual es 16gico teniendo en cuenta que 7}, en multilead es
calculado realizando la mediana de los instantes de las marcas de las diferentes derivaciones, por
lo tanto en ocasiones la diferencia con respecto a una de las derivaciones es positiva y en otras
negativa.

En cambio, las medianas de las diferencias en 7, tienden a ser negativas, lo que indica que
el instante de 7, en multilead es por lo general posterior al de singlelead. Esto implica que
la proyeccion Optima, de acuerdo al algoritmo de [10], suele encontrar las marcas en instantes
posteriores a los de las derivaciones en singlelead, ya que es capaz de observar el fenémeno de
fin de onda hasta el final. Las diferencias encontradas son equivalentes para sujetos con o sin
infarto previo; lo que indica que los métodos singlelead y multilead no se ven afectados por los
cambios que el ECG pueda tener debido a enfermedades cardiovasculares.

En algunos casos se observan diferencias importantes (por encima de 250 ms) en las marcas
T,y T., en estos casos, posiblemente uno de los métodos de delineado ha cometido un error
grave, y no hay manera automatica de conocer cual de los 2 ha fallado. En la serie 7,,., el efecto
resultante es un outlier; este hecho refuerza la idea de incluir el bloque de preprocesado de series.
Notese que en los casos donde se aprecian diferencias importantes (s20651, s30761 y s20621)
la delineacién multilead bien se ha asumido ortogonal o se ha ortogonalizado, teniendo s20131,
s20201 y s20221 las derivaciones ortogonales desde el inicio, sin ser necesario ortogonalizarlas,
unas diferencias menores en las marcas 7, y 7. Este hecho también se aprecia en los porcentajes
de las diferencias que no son consideradas outliers, en la tabla 3.1.

La tabla 3.1, da una idea de la concentracion’de las diferencias en valores pequefios marcados
por los whiskers, por lo general (observando las figuras 3.1(b) y 3.2(b)) menores de 20 ms.
Atendiendo a los porcentajes en media, se intuye que la deteccion de 7), es menos estable que la
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de T., ya que en el primer caso se observa diferencia entre los porcentajes obtenidos para sujetos
con y sin infarto, mientras que en el segundo dicha diferencia es mimima. Esto puede resultar de
que las 2 o 3 derivaciones usadas para obtener el 7, como mediana no son suficientes.

4.2. Adaptacion de 7). a los cambios de ritmo

De acuerdo a los valores de tg, obtenidos, el 7,,. tarda en completar el 90 % de su adaptacion
debido a un cambio de ritmo unos 71.8/79 s en media para sujetos con infarto y 63/50 s para
aquellos sin infarto utilizando estrategia singlelead/multilead. Por lo tanto, independientemente
de la estrategia de delineacion, la adaptacion del intervalo 7). ante cambios de ritmo es mas lenta
en sujetos con infarto que en aquellos con otra patologia cardiaca. Incluso, los sujetos sin infarto
presentan valores de adaptacion superiores a un estudio previo en sujetos sanos con valores tg
de 25 s en media [3].

De acuerdo a las medias tomadas excluyendo los sujetos con grandes diferencias (71.8/79
segundos para sujetos con infarto en singlelead/multilead, y 63/50.2 segundos para sujetos sin
infarto en singlelead/multilead) se deduce que los sujetos con infarto presentan una memoria de
adaptacion mds larga que los que no tienen infarto.

En resumen, nuestros resultados parecen indicar una adaptacién mas lenta en funcién a una
mayor afeccién cardiaca como infarto. Nuestros resultados concuerdan con un trabajo previo
[14] que indicaba una adaptacion de otro marcador de la repolarizacion (intervalo QT) més lenta
en sujetos con predisposicion a sufrir arritmias.

4.3. Dispersion de las curvas de restitucion

De acuerdo a lo observado en el punto 3.3, los sujetos con infarto presentan valores por lo
general superiores a los que no tienen, ya tengan otras enfermedades cardiacas o sean totalmente
sanos. Como se describié en punto 1.5, incrementos en la dispersion suponen una mayor hete-
rogeneidad en los tejidos del corazén y propension a sufrir arritmias ventriculares [7], lo que
concuerda con los resultados, ya que los pacientes que han tenido infarto poseen una mayor
propension a sufrir arritmias.

En el caso de sujetos sin infarto, los valores de dispersion son inferiores a los de los que
tienen infarto, y parecidos a los de sujetos sin ningun tipo de enfermedad cardiaca, lo que indica
que enfermedades cardiacas que no conlleven isquemia o infarto no suponen variaciones en la
dispersion de las curvas APDR.

Por otro lado, en ambos casos se observa que los valores de dispersion tienden a descender
conforme RR aumenta, lo que concuerda con las curvas de APDR de la figura 1.8, donde la
diferencia de pendientes que supone la dispersidn es mayor para niveles de R R bajos.

Comparando los resultados segiin ambas delineaciones, se observan pequefas diferencias,
probablemente debidas a que las marcas ()RS, T, y T, no han sido obtenidas en los mismos
instantes, pero a la hora de comparar por grupos se llega a la misma conclusion: los valores de
dispersion son mas altos cuando el sujeto ha sufrido infarto que cuando no.
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Capitulo 5

Conclusiones y limitaciones

S5.1.

Cumplimiento de los objetivos

Volviendo a los objetivos citados en el punto 1.6.1, se puede detallar lo siguiente:

La extraccion de los tramos 1), y 2R supuso un gran desafio, debido a que en ocasiones las
sefales eran bien muy ruidosas, bien con la onda T poco marcada, etc. Por ello, hubo que
descartar algunos registros debido a que no se encontr6 ningun tramo lo suficientemente
valido; en otros tan s6lo unos pocos minutos de todo el registro de 24 horas eran validos.

A la hora de comparar las marcas obtenidas, la mayor dificultad consistié en sincronizar
los latidos. Por otra parte, la delineacion multilead fue realizada con unicamente 2 o 3
derivaciones por registro, teniendo en cuenta que 2 derivaciones ortogonales o ninguna
proporcionan menor exactitud en los resultados que 3. Como se comenta en 4.1, se obtu-
vieron algunos resultados incoherentes, probablemente debidos a errores en el delineado,
lo que crea la necesidad de emplear un bloque que minimizase dichos errores a posterio-
ri. La tabla 3.1 muestra que un amplio porcentaje de las diferencias es pequeiia, por lo
general, menor de 20 ms.

Fue necesaria la inclusién de un bloque de preprocesado de series 7,, y 2 (punto 2.3),
desarrollado integramente en este trabajo, para eliminar los outliers provocados por errores
en el delineado y facilitar la caracterizacion posterior.

La eleccion de la longitud del filtro h, correspondiente a 150 s, fue suficiente ya que en
todos los casos analizados, a partir de 130 segundos la influencia del filtro puede conside-
rarse despreciable.

Y por ultimo, los resultados de la dispersion cumplen las expectativas tedricas como se

menciona en el punto 4.3, si bien siendo tan sélo 6 por grupo, las conclusiones que se
puedan sacar estdn necesariamente limitadas por la poca cantidad de datos.

29



CAPITULO 5. CONCLUSIONES Y LIMITACIONES 5.2. LIMITACIONES DE ESTE ESTUDIO Y POSIBLES MEJORAS

5.2. Limitaciones de este estudio y posibles mejoras

El principal inconveniente ha sido la poca cantidad de datos vdlidos que han impedido dar una
mayor validez a las interpretaciones finales, sobre todo en el caso de la dispersion. Asi mismo, el
hecho de tener registros con s6lo 2 o 3 derivaciones hace que el delineado multilead mejore los
resultados en menor medida respecto al singlelead.

Una posible mejora de este trabajo seria partir de una base de datos de la que puedan obte-
nerse mas tramos vélidos, y que dicha base posea registros con las tres derivaciones ortogonales,
para tener mayor variedad a la hora de la eleccion para el delineado singlelead y obtener mejores
resultados con el delineado multilead, ya que cuando las derivaciones son ortogonales de por
si no hace falta ortogonalizarlas mediante una proyeccién y se obtienen mejores resultados [12].

También se podria, para un numero largo de derivaciones, usar una estrategia distinta que
consiste en aplicar singlelead sobre cada una de las derivaciones disponibles y elegir la marca
final usando reglas de proteccion contra outliers para 7. y la mediana para 7,,, y comparar como
mejoran sus resultados respecto a aquellos obtenidos por singlelead y multilead, ya que segtn
[12], las marcas 7, son mads estables si se obtienen aplicando reglas a delineado singlelead que
empleando delineado multilead.

5.3. Aplicaciones practicas de los resultados obtenidos

El hecho de que sujetos con infarto y propensos a sufrir arritmias tengan una mayor dis-
persion que los sujetos sin infarto, puede utilizarse como indicador en diagndsticos clinicos,
permitiendo detectar un posible riesgo de arritmias Gnicamente a partir del ECG, sin necesidad
de emplear otro tipo de procedimientos, como los invasivos, lo que facilita enormemente la labor
del cardidlogo y tiene menos riesgos en la salud del paciente. Por otra parte, los resultados de la
comparativa de delineado sirven como indicador de cara a futuros estudios, recomenddndose el
empleo de bases de datos con 3 derivaciones ortogonales y aplicando delineado multilead para
obtener resultados mds exactos, o bien el sistema de 12 derivaciones completo.
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