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El gozo de llegar a la cumbre
pasa répidamente,
lo que perdura es el esfuerzo
por alcanzarla;
esto a su vez nos impulsa
a establecer nuevas metas
que tarde o temprano habremos

de cumplir....
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RESUMEN

Las alteraciones electrocardiogrificas en Jos pacientes con EVC hemorragico son un hatlazgo
frecuente en este grupo de pacientes e incluyen trastornos de la repolarizacién, del ritmo y de Ja
conduccidn. La etiologia de estos cambios se ha atribuido tanto a desquilibrio neurchormonal,
electrolitico asi como alteraciones estructurales miocardicas demostrados, incluso, por alteraciones
estructurales en estudios imstopatologicos: sin embargo no se ha encontrado una relacion constante
entre marcadores enzimidncos (CK-MB) con dichas alteraciones.

OBJETIVO., Establecer ia relacion de [a troponina T (como marcador de isquemia miocdrdica) con
las alteraciones ECG que se observan en pacientes con EVC hemorragico.

MATERIAL Y METODOS. Se ingresaron pacientes con EVC parenguimatoso (HP) o hemorragia
subaracnoidea (HSA) demostrados por tomografia axial computada de crianeo (TACC) que fueron
ingresados en las primeras 72 hrs de imciado el cuadro clinico; se excluyeron aquellos con
antecedente de insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias, cardiopatia isquémica o nivel de
creatinina sérica mayor de 3 mg/dL.

A cada paciente se evalud datos demogrificos. tiempo de evolucion del padecimiento actual,
puntuaciéon en la escala de coma de Glasgow. electrocardiograma estandar de 12 derivaciones y
determipacion de glicemia, creatimna, sodw, cioro, potasio, calcio, CK-MB, troponina T {(con
prueba cualitativa Boehrimger Mannheim).

RESULTADOS. Ingresaron 9 pacientes al estudio, 7 mujeres y 2 hombres que se distribuyeron
4 en el grupo con HP y 5 con HSA: el promedio de edad fue de 58.5 afios; los principales factores
de riesgo encontrados fueron tabaquismo v alcoholismo en pacientes con HSA e hipertension
arterial sistémica en HP. Cursaron con hiperglicemia 8 de los 9 pacientes, la hipernatremia se
presentd en cinco pacientes mientras la hiponatremia solo en dos con HP. La Troponina T se
reporté positiva en 2 pacientes con HSA uno de los cuales cursaba con alteraciones ECG de lesion
anterolateral y lateral alta, en este paciente no se elevd la CK-MB, lo que si sucedié en el otro
paciente.

Un sdlo ECG se reportd normal en un paciente de 19 afios, los 8 restantes cursaron con alteraciones
siendo fas mds frecuentes: alargamiento del QT. bloqueo de fasciculo anterior rama izquierda del
haz de His, Crecimiento de ventriculo izquierdo, desviacion del eje a la izquierda.
CONCLUSIONES. No obstante ¢l tamafio de muestra de nuestro estudio, la troponina T parece
ser un mejor marcador de squemia miocirdica que la CK-MB. Serd necesario continuar con la
captacion de pacientes principalmenic de aguellos con HSA que son en los que la troponina T fue
positiva,



MARCO TEORICO

La enfermedad vascular cerebral es la tercera cansa de muerte en el adulto siendo clasificado como
isquémico (85%) y hemorrdgico (15%)."" La hemorragia subaracnoidea (HSA) y la hemorragia
intraparequimatosa (HIP) son los dos principales representantes del segundo grupo con una
frecuencia de 9% vy 3% dentro de todos los tipos de EVC y de 62% y 22% al considerar s6lo ios
hemorragicos con una mortalidad global para ambos de 40 a 60% siendo, la severidad de evento

hemorrégico inicial el principal factor prondstico.'”

Desde 1947 cuando Byer. Ashman y Teth reportaron los cambios electrocardiograficos en la onda
T y la prolongacion del imervalo QT en un pacienie con HSA se han publicado una serie de
estudios en las que se ha establecido no s6lo la existencia de los trastornos de la repolarizacion sino
también de la onda P y onda U asi como de fendmenos arritmicos cuya existencia se ha relacionado

con la severidad de la hemorragia.®®

Las principales alteraciones reportadas por Briuon en 100 pacientes con HSA son: latido ectépico
supraveniricular en 37%. taquicardia paroxistica en 3%. fibrilacion auricular 23%, extrasistoles
ventriculares monofocales 42% . exirasistoles ventriculares muliifocales en 10%, y otras mas con
frecuencia cada una menor a 5%:'"en nuestro pafs Corona y colaboradores estudiaron 24 pacientes
con HSA y Elecirocardiograma (ECG) siendo ios cambios mds frecuentes aplanamiento o inversion

de la onda T. bradicardia sinusal y atargamiento del QT.®

lLa etiologia de todas estas alieraciones se ha considerado multifactorial ya que los estudios



realizados para deteciar el factor causal no han sido constantes en cuanto a sus resultados: se han
demostrado alteracion del sistema nervioso autonomo,®'? aumento en los niveles de cortisol, (10)
alteraciones electroliticas principalmente hipokalemia,i3) y por Gltimo presencia de dafio miocardico
intrinseco demostrado por la elevacion de enzima CPK-MB,"*'¥ alteraciones de la motilidad por
ecocardiografia'® -retactonando estos anormalidades del movimiento ventricular principalmente con
inversién de la onda T y prolongacion de Qtc-'"" y estudios de necropsia con hemorragias
subendocardicas, infiltracion de células mononucieares. miocitolisis y necrosis."** Se han
reportado alteraciones similares para el resto patologias que afectan al SNC. como cuadros
infecciosos, tumorales o bien otro tpo de eventos vasculares cerebrales como el

intraparenqutmaroso.

El complejo troponina es una proteina del aparato contractil muscular conformada por tres
subunidades diferentes: troponina T de 39 kd (subumdad que se une a la tropomiosina), la troponina
1 de 26.5 kd (subunidad que inhibe la actomiosin-adenosin trifosfatasa) y la troponina C de 18 kd

(subunidad que une el calcio) cada una producto de 3 genes diferentes,®”

La troponina T tiene una elevacion en el infarto agudo del miocardio en las primeras 3.5 horas y
permanece alia durante al menos cinco dias™* con una sensibilidad igual a uno y una especificidad
de 0.95 similar a la reportada para la CPK-MB que permanece en los pacientes con afectacion
muscuiar: ademas se ha mencionado que el incremento icial de la troponina T puede ser debido
a la liberacién del miocio 1squémico pero viable mientras que el pico tardio alrededor del dia ¢
refleya el dafio irreversible,'"* por lo tanto se ha utilizado también como marcador de dario

miocérdico en el angor inestable con una sensibilidad del 0.85 y especificidad 0.79 que es superior



24-25)

a la reportada para la CK-MB (0.14 y 0.96 respectivamente ).*

Los pacientes con EVC hemorrigico muestran cambios electrocardiogrificos que sugieren o simulan
infarto agudo del miocardio o isquemma. y los estudios histopatoldgicos mueswran lesiones de pequefia
magnitud que pudieran no producir liberacion extensa de algunas enzimas cardiacas como la CK
MB por lo gue fa utilizacién de un marcador enzimiuco mas sensible como la troponina T podré

ser 1itil para disunguir los casos de verdadera 1squemia de los que no io son.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Sera util Ia troponina T come marcador de isquemia en pacientes con EVC hemorrigico?

HIPOTESIS

La troponina T es (il en el diagndstico de 1squémia miocardica en pacientes con EVC hemorragico.

OBJETIVO

Establecer la relacion de la tropomina T {como marcador de 1squemia miocdrdica) con las

alteraciones ECG que se observan en pacientes con EVC hemorrédgico.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

& Serd il la roponina T como marcador de 1squemia en pacientes con EVC hemorragico?

HIPOTESIS

La troponina T es Gtil en el diagndstico de 1squémia miocardica en pacientes con EVC hemorrédgico,

OBJETIVO

Establecer la relacion de la troponina T (como marcador de isquemia miocardica) con las

alteraciones ECG que se observan en pacientes con EVC hemorragico.



MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO: transversal, observacional, prospectivo y comparativo.

UNIVERSO DE TRABAJO: Quedd constituido por los pacientes con EVC hemorrdgic

diagnosticada por topografia axial computada de craneo (TACC) que ingresaron al HE CMN Sigl

XX1 dentro las primeras 72 horas de iniciado el cuadre clinico del evento,

DESCRIPCION DE LAS VARIABLES DE ACUERDO A LA METODOLOGIA:

VARIABLE INDEPENDIENTE: EVC hemorragico

VARIABLE DEPENDIENTE: Determinacidn de troponina T

DESCRIPCION OPERATIVA DE LAS VARIABLES

Registro de ECG de 12 derivaciones estindar. dentro las primeras 72 horas del inicio de] cuadr
clinico de EVC en donde se estudiaron las alteraciones de la onda P, QRS, T y U asi como la d
los segmentos ST, Ote  segiin 1a formula de Bazett: QTc=QT/ RR ), dei ritmo y de la conduccidr

Dicho analisis lo realizard el Dr. David Garcia Rubi, médico cardidlogo del Hospital d



Especialidades del CMN Siglo XXI que estars cegado al estado climco del paciente.

La determinacion de troponina T se realizé con el test comercial cualitative de la marca Mannheir—
Boehringer por el Dr. Francisco Javier Flores Mejia y la Dra. Leticia Ortiz, médicos residente=
de Medicina Interna, que uiiliza 150 ul de sangre venosa heparinizada o con anticoagulante EDT ==
y cuyo principio de deteccién es mediante anticuerpos moneclonales dirigido a 1a troponina T qu

tiene un margen de deteccion de 0.2 ng/dL, cifras que permiten el diagnostico de lesién miocdrdica_

EVC HEMORRAGICO
HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA: Acumulo de sangre en el interior del tejido cerebra=

que ocurre principaimente en ganglios basales. lobulos, puente, cerebelo.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA: Acimulo de sangre en el LCR del espacio subaracnoideo con
distintas etiologias principalmente malformaciones arteriovenosas o ruptura de aneurismas, puede

complicarse con irrupcion ventricular.

GLASGOW: Escala de evaluacion de! estado de conciencia, tnicialmente descrita para pacientes con

traumatismo craneo encefilico. se basa en la suma de puntuaciones de 3 caracteristicas diferentes:

APERTURA DE 0JOS
Espontdnea 4

Estimulo verbal 3



™

Estimulo doloroso

Ausente 1

RESPUESTA VERBAL

Orentado 5
Confuso 4
Algunas paiabras 3
Sonidos inarticulados 2
Ausenie 1

RESPUESTA MOTORA

Sigue ordenes 6
Reaccion dolorosa correcta 5
Mecanisme de flexion 4
Reaccion atipica de flexion 3
Mecanismo de extension 2

Ausente |

Puntuacion maxima: 15 puntos Puntuacion minima: 3 puntos

PRESION ARTERIAL: Se determind con baurnandmetro de mercurio con los siguientes valores de

.referencia en milimetros de mercurio: SISTOLICA 110-140, DIASTOLICA 70-90



FRECUENCIA CARDIACA: Numero de latidos por minuto determinados por auscultacion. 5S¢ U=

una escala cuantitativa de radio o razon.

SODIO, CLORQ, POTASIO. CALCIO: Electrolitos séricos que normalmente Se encuentrar
circulando en la sangre. Se midieron en mijiequivatentes por litro excepio el calcio que se report=
en miligramos por Wtro. Como pawron de referencia se usaron los siguientes valores:

sodio: 135-145 mEa/L. cloro 100-110 mEg/L, potasio 3.5-5 mEg/L., calcio 8-10 mg/L.
ARRITMIA CARDIACA: Presencia de ritmo apormal, inerpretado por un médico carditlogo, que

incluyé la presencia de arritmias smusales. auriculares, ventriculares v alteraciones de la

conduccion.

SELECCION DE LA MUESTRA

Los pacientes tueron captados mediante un muesStreo por convemencia y se estudiaron los que

lograron reclutarse en el periodo de estudio.



CRITERIOS DE INCLUSION

- Pacientes con EVC hemorrdgico diagnosticado por TACC

- gue ingresaron al hospital en las primeras 72 horas de iiciado el cuadro clinico (cefale

déficit neurologico. deterioro del estado de conciencia)

CRITERIOS DE NO INCLUSION

- Desconocimiento de cuadro clinico gue sugiera el inicio del evento hemerrigico subaracnoide
- Historia de nfarto agudo del muocardio. angor, msuficiencia cardiaca congestiva, arritmias.

- Historia de enfermedad primaria de misculo esqueléuco.

CRITERIO DE EXCLUSION

- Creatinina mayor de 3 mg/DI
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PROCEDIMIENTOS

Los investigadores localizaron al paciente con EVC hemorragico diagnosticada por TACC e
Admision continua o los servicios de Medicina del Enfermo en Estado Critico y en el 4rea d

hospitalizacion.

Se realizo una encuesta para verificar la elegibilidad del paciente de acuerdo a criterios ya descritos

En cada paciente se investigd y/o se realizo:

* Antecedentes demograficos

 Enfermedades previas cardiovasculares. neuroldgicas y/o de musculo esquelético

* Ingesta de medicamentos

» Ciasificacion del upo de EVC hemorragico

» Determinacidn de presion arterial, frecuencia cardiaca

# Determinacion de creatinina, cloro. sodio, potasio, calcio, CPK MB, TGO, TGP, DHL mediant
el uso de analizadores automaticos existentes en la unidad

» Determinacién de troponina T con la siguiente metodologia:

Obtenctén de muestra sanguinea en tbo con anticoagulante EDTA o heparinizada, colocacion d

150 mcL en el drea especifica del reactivo y después de 20 minutos se evaluo el resultado en el are

de lectura. considerando positiva la aparicion de dos bandas y negauva cuando solo aparecio una

11



RECURSOS PARA EL ESTUDIO

HUMANOS

1 Médico cardidlogo

1 Médico mternista

2 Residentes de Medicina Interna

1 Técnico laboratorista

MATERIALES

Hojas de recoleccion de datos y lapices

Reactivo para determinacion de Troponina T Mannheim Boehringer

Analizador automatico Hitachi 717 Boehringer Mannheim

Analizador automanco Beckman Synchron cx3

FINANCIEROS

Se usaron los recursos con los que cuenta el INstitulo, ne se requirié presupuesto extraordinario

ya que los reactivos los dong el médico cardidlogo que participo en la investigacion.

12



CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Bisqueda bibhogrifica enero 1997
Elaboracion del proyecto de investigacion feb-may 1997
Presentacion ante el Comité Local de Investigacion junio 1997
Etapa inicial del estudio julio 1997
Realizacion del eswdio ago-oct 1997
Andlisis e mterpretacidn nov-dic 1997
Presentacion de resultados ene 1998
Redaccion final del manuscrito feb 1998~
Publicacién mayo 1993

ANALISIS ESTADISTICO

En las variable medidas en una escala cuantitativa de radio o razdn se aplicaron pruebas de sesg
v curtosis para conocer la distribucion de los datos. cuando siguieron un patrén de distribucid
normal se utilizé promedio y desviacion estandar, de lo contrario se expresaron en mediana

percentilas.

Las variables medidas con escala culitativa se expresaron con frecuencia absoluta y relativa.

Se usaron cuadros y graficos para mostrar los resultados.

13



RESULTADOS

Una vez aprobado ¢l protocolo de estudio por el Comite Local de Investigacion del Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI se captaron dos hombres y siete mujeres que
cumplieron con los criterios de inclusion antes mencionados. La edad promedio fue de 58.5 + 23.3
afios ( amplitud de 19 - 84 afos ). las caracteristicas de cada paciente se pueden observar en el

cuadro | y II.

Los pacientes se clasificaron de acuerdo al upo de EVC en dos grupos; el primero con HP y el
segundo con HSA ( 4 y 5 pacientes respectivamente ). Las caracteristicas generales de ambos
grupos fueron sinulares (Ver cuadro 1l1). excepto por una mayor tfrecuencia de tabaquismo en el
grupo con HSA (2 vs 0 ), hipernatremia { 4 vs 1), hipercloremia ( 4 vs 1 ). La troponina T se
reportd positiva en dos pacientes con HSA lo cual correlacioné con el aumenio de la CK-MB en
un paciente, no asi en el otro ain cuando electrocardiogrificamente tenia datos de isquemia

anterolateral y lateral alta.

El electrocardiograma fue normal en una mujer de 19 anos con HP, en el resto existieron diferentes
alteraciones en las que predominaron el QT alargado (3 pacientes}. blogueo de fasciculo anterior
de ta rama izquierda dei haz de His (3 pacientes), desviacion del eje a ia izquierda (2 pacientes),
crecimiento de ventriculo izquierdo {2 pacientes): no se encontraron alteraciones predominantes en
ninguno de ambos grupos ( Ver gratico 1)

Las ondas T vertidas se presentaron cn un paciente que cursaba también con QT alargado e

hipokalemia de 2.9 mEqg/L

14



DISCUSION

Los resultados del estudio son compatibles con los reportados previamente en la literatura; siete
pacientes fueron mayores de 45 anos lo que correlaciona con el hecho de que por arriba de esta

edad se incrememia el riesgo de EVC hemorragico.®”

Otros factores de riesgo encontrados fué ta presencia de tabaquismo en ambos grupos, alcoholismo
en dos pacientes con HSA e hipertension arterial sistémica principalmente en pacientes con HP; la
literatura establece un mcremento de riesgo de HSA hasta de 4.5 con consumo de mas de 120 gr

de alcohol en 24 horas y de hasta 7.3 veces en fumadores de més de 20 cigarrillos en 24 hrs,“?

En los resultados sobresale la presencia de hiperglicemia en 8 casos lo cual se ha mencionado ser
consecuencia de la liberacion de hormonas glucocorticoides ademas de aminas simpaticomiméticas

en respuesta al estres fisico organico y/o estimulacion a nivel del sistema nervioso central, ™

En oposicion a los reportes previos en que la hiponaremia secundaria a contraccion de volumen
y exceso de natriuresis es el hallazgo mas frecuente ( 10-34% }, nosotros s6lo encontramos dos
casos en pacientes con HP mientras gue la hipernatremia se presentd en cinco, ignoramos si en esto

influyé el manejo hidrico uulizado en tos pacientes.™

Hasta el momento los hallazgos acerca de la Troponina T son poco especificos. ya que s6lo fué
positiva en dos pacientes, pero uno cursaba con datos sugestivos de lesion anterolateral y lateral

alta. el otro paciente no cursd con elevacion de CK-MB.

15



CONCLUSIONES
No obstante que ei tamaio de muestra es pequefio, la troponina T parece ser de mayor utilidad
como marcador de isquemia miocardica que la CK-MB la cual no se incremento ain en un paciente

con evidencia de isquemia miocardica por ECG.

Sera necesario continuar con la captacién de pacientes, quizds con més énfasis en aquellos con HSA

que ha sido el grupo en donde se han determinado los dos resultados positivos.

16
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