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I. RESUMEN
Concordancia entre la presencia de ondas T positivas de ramas simétricas en sl
EKG y las manifestacicnes de isquemia detectadas por la perfusién miocardica.
Jiménez Carrillo JC, servicio de cardiologia, Centro MédiCO Nacional “20 de
Noviembre”,
OBJETIVO: Establecer si existe concordancia diagnéstica entre la presencia de la
onda T positiva de ramas simétricas registrada medianta el electrocardiograma y las
evidencias de isquemia detectadas mediante la prugha de perfusién miocardica.
MATERIAL Y METODOS: Se realizo un estudic prospectivo transversal, durante un
periodo de estudio que abarco del mes de junic a octubre del 2004, se incluyaron
una muestra de 78 pacientes con datos clinicos de cardiopatia isquémica estable, y
que contaran el EKG de superficie cnda T de voltaje positivo de ramas simetricas.
Se excluyeron 14 pac. Por presentan anormalidades de la onda T secundaria a
blogueos de rama derecha e izquierda, se le realizo a todos los pacientes un
protocclo de estudio de gama grafia cardiaca (talio 201 o sesta mibi. Los datos
fusron capturados en Excel, fueron exportadas al paquete estadistico SPSS para la
realizacion del analisis y al paquete estadistico Epidat V. RESULATDOS: Ds los 64
pacientes estudiados, la isquemia detectada en la medicina nuclear y la presencia
de la onda T de ramas simetricas no acuminada en el EKG de superficia fue de
87.5% del total de los casos donde sé encontro dichas ondas T y su concordancia
con la gamagrafia. Indice de Kappa fue de 0.5639 (minlmo -0.0667 y maximo de
0.7538. Con un intervalo de confianza del 95% que vario —0.29 al 0.82. , con un valor
predictivo de 95%, valor predictivo negativo de 50%, se realizo un calculo de la
razén de probabilidad positiva de 61.1.
CONCLUSIONES: La presencia de ondas T positivas simétricas no acuminadas en
las derivaciones del EKG tieme una utilidad practica y sencilla para. sospachar
isquemia miocardica antes de la utilizacion de métodos diagnésticos més complejos
y sobre todo de alto costo y poca accesibilidad para los pacientes.
PALABRAS CLAVES: Isquemia, onda T, gama grafia. , Perfusién miocardica.



II. INTRODUCCION

Desde los albores de la selectrocardiografia, se han descrito una serie de
medificaciones de la onda T que fueron atribuidas a isquemia miocardica,
Vtransforméndose este métode grafico en un elemento de singular importancia para la
deteccidn de éstas alteraciones. Practicamente todo cambio en las caracteristicas
de la onda T gque no pudiera explicarse por factores capaces de determinar

alteraciones secundarias de |a repolarizacion era atribuido a isquemia miocardica.

Con el desarrollo de la Ergometrfa y la Electrocardiografia Dinamica con registro
continuo del E.C.G. de Holter, se han podido chservar episcdios de isquemia
miccardica variando en intensidad, duracién, severidad, localizacion y factorss
desencadenantes; y a los cuales se les ha restado importancia en lo que se refiere a
las madificaciones en la onda T que acompanan a los cambics caracteristicos dsl

segmento ST.

Actualmente, con el desarrollo de la gammagrafia de perfusion miocardica utilizada
para evaluar el grado de perfusion e isquemia miocdrdica que cuenta con una
elevada sensibilidad y especificidad, el electrocardiograma ha perdido importancia

para el diagnostico de la isquemia.

En el presente estudio se presenta una prueba de concordancia diagndstica
realizada a través de la valoracidn de la presencia y caracteristicas de la onda T
positiva de ramas simétricas no acuminadas en el electrocardicgrama cenvencional
y la prueba de perfusion miocdrdica (SPECT) para determinar el diagndstico de

isquemia miocérdica.



l. ANTECEDENTES

1.1 Generalidad
La cardiopatia isquémica es una enfermedad muy frecuente en los paises
industriatizados, donde es responsable del 20 -30 % de los fallecimientos de

personas menores de 70 afcs.'

En México, las enfermedades isquémicas del corazdn representaron en el afio 2002,
el segundo lugar de las defunciones en mujeres, con una tasa de 41.8 por 100,000
mujeres y en los hombres en ese mismo ano, representaron el primer lugar con una
tasa de 51.9 por cada 100,000 habitantas. En las mujeres representd al 10.7% y en

los hombres, el 10.5% de todas las defunciones por sexo. INEGI, SSA, 2002.

La causa mas frecuente de isquemia miocardica as la aterosclerosis de las arterias
coronarias epicardicas. La oxigenacion insuficiente inducida por la aterosclerosis
coronaria puede dar lugar a alteraciones transitorias de la funcién mecidnica,
bioguimica y eléctrica del miocardio.' Desde el punto de vista alectrofisiolégico, un
tejido isquémico es aquél que representa un retardo en el proceso de fepolaﬁzacién
celular. 2

Se estima que mas del 60 % de las muertes por IAM ocurren en Ia‘ primera hora y
son consecuencias de arritmias, en espacial fibrilacidén ventricuiar. La mayor parte de
esas muertes ocurren antes de la llegada del paciente al hospital. La mortalidad
hospitalaria también es alta, entre un 10 - 20 %. La mortalidad después de la fase
aguda disminuye en forma progresiva a través de los anos.

Durante el primer afto, también la mortalidad es mucho més alta cuanto mas reciente

el episodio agudo. En las primeras tres semanas es del 50 % vy llega al 75 % det totat
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anual en los primeros tres meses. De forma similar, el reinfarto y la angina tienen
una relacion inversa con‘ ol tiempo transcurrido luego del IAM. Las principales
causas de muerte en estos pacientes son el reinfarto, la muerte subita y la
insuficiencia cardiaca. Por lo tanto, es muy importante identificar al grupo de
pacientes que después de haber padecido un 1AM, tienen mayor riesgo.’

La extension de la necrosis es el principal factor prondstico del infarto del miocardio,
a mayor necrosis, mayor deterioro de la funcidn ventricular y por lo tanto peor
prondstico. Aproximadamente el 20 % de los pacientes que luego del 1AM presentan
isquemia silenta, ya sea en pruaba ergométrica o detectada por un Holter, presentan
mal prondstico. *

En la practica clinica el slectrocardiograma (ECG) es utilizado principalmenté en la
evaluacion de pacientes con posible enfermedad isquémica. La isquemia miccardica
produce cambios en el segmento ST y la onda T, pero a dilerencia del infarto
miocardico, no tiene efectos directos sobre et complejo QRS.

Las anomalias del ECG asociadas con angor en ausencia de infarto franco confieren
significancia prondstica. Aproximadamente el 20% de los pacientes con depresion
del segmento ST y el 15% de aquellos con inversion de la onda T tendran angina
intensa, infarto miccardico (IAM) o morirdn dentro de ios 12 meses posteriores a la
presentacidn inicial, respecto del 10% de los sujetos con trazado nommal. Cabe
destacar que los cambios en el segmento ST y la onda T no son es_pecff'tcos de

isquemia. *

1.2 El cardiograma (ECG
En el slactrocardiograma (ECG) la onda P, represanta la despolarizacion auricular;

el complejo QRS representa la despolarizacidn ventricular y el complejo ST-T-U



(segmento ST, onda T y onda U), se refiere a la repolarizacién ventricular. El punto J
os la union entre el extremo final del complejo QRS y el inicio del segmento ST. La
repolarizacion auricular suele tener una amplitud muy reducida para poder ser
detectada, pero se manifiesta en algunas circunstancias como la pericarditis aguda o
el infarto auricular.

La morfologia del QRS-T se comasponde con las diferentes fases de los potenciales
de accion ventriculares, que se registran simultdneamente en las fibras miocardicas
aisladas. La pendiente de ascenso brusca (fase Q) del potencial de accién se
corresponde con el comienzo del QRS. La meseta (fase 2) lo hace con el segmento
ST isveléctrico, y a repolarizacién activa (fase 3) con la inseripcién de la onda T. !
Como la velocidad del registro del ECG sobre el pape! sueie ser de 25mm/s, la
division horizontal mas pequeiia (1 mm) se corresponde con 0.04 segundos (40 ms),
mientra_s que las lineas mds gruesas equivalen a 0.20 segundos (200 ms).
Verticalmente la grafica det ECG mide la amplitud de una determinada onda o
deflexion (1 mV=10 mm con la calibracion habitual; los criterios de voltaje que sa
aplican a la hipertrofia se indican en mm). Existen cuatro intervalos ECG basicos: R-
R, PR, QRS y QT. Ei intervalo PR (normal 120 a 200 ms) indica el tiempo
transcurrido entre la despolarizacién auricular y ventricular. El intervalo QRS {normal
100 ms o menas) refleja la duracién de la despolarizacion ventricular. El intervalo QT
ajustado a la frecuencia mide normaimente <= 0.44 segundos. !

El complejo QRS se subdivide en deflexiones u ondas. Si la deflexidn inicial en una
determinada derivacion es negativa, se habla de la onda Q; si es positiva, se habla
de una onda R. La defiexién negativa que sigue a la onda R se denomina onda S.

Las ondas positivas o nagativas posteriores se denominan R’ y 8° respectivamente.



Las lstras minusculas (qrs) se utilizan para indicar qua la amplitud de las ondas es
reducida. Un complejo QRS totalmente negativo se denomina onda QS.’

Las doce derivaciones convencionales del ECG registran la diferencia de potenciat
entre los electrodos colocados an la superﬁcie de la piel. Las daerivacionas de los
miembros registran los potenciales que se transmiten al plano frontal, mientras que
los precordiales recogen los que se transmiten en el plano horizontal. Las seis
derivaciones de los miembros se subdividen a su vez en tres derivaciones bipolares
{, Il y Ill) y otras tres unipolares (aVR, aVL y aVF). Cada derivacién bipolar mide la
diterencia de potencial entre los electrodos de dos miembros; derivacion I=voltajes
del miembro superior izquierdo; darivacién ll=miembro inferior izquierdo, miembro
superior derecho y derivacion |ll=miembro inferior izquierdo y miembro superior
izquierdo. Las derivaciones unipolares miden la diferencia de voitaje {V) en un
determinado lugar con respecto a un electrodo (denominado slectrodo central o
indiferante) que tiene un potencial de aproximadamente cero. Las seis darivacionas
pracordiales unipolares V1 a V6, recogen el registro de los electrodos.

Onda P. La onda P normal es positiva en la derivacién Il y en aVR. La activacién de
la auricula desde un marcapaso ectopico situado en la porcion inferior de la auricuia
o de la unién AV produce ondas P retrégradas (negativas en I! y positivas en aVR).'
Complejo QRS. Este se divide en dos grandes fases secuenciales; cada fase esta
representada por un vector medio. L.a primera fase consista en |la despolarizacién del
tabique interventricular desde la izquierda a la darecha (vector 1). La segunda
cbedece a la despolarizacion simuitanea de la masa principal de los ventriculos
derecho e izquierdo y nomalmente asta dominada por el ventriculo de mayor masa,
por lo gue el vector 2 se dirige a la izquierda y al plano posterior. Por eso, la

derivacion precordial derecha (V1) registra esta despolarizacién bifasica en forma de



una pequena deflexién positiva (onda r septal) seguida de una deflexion negativa
{onda S). En calmbio, la derivacién precordial izquierda V6 registra la misma
secuencia con una pequefia deflexién negativa (onda q septal) seguida de una
deflexion positiva relativaments alta (onda R). La derivacién precordial en la ciue las
ondas S y R tienen aproximadamente la misma ampiitud se conocen como zona de
transicion (habitualmente V3 o V4). El patron QRS de las derivaciones de los
miembros, varia considerablemente de una persona a otra dependiendo del eje
electrico de QRS, que describe la orientacidn del plano frontal. Narmaimente el eje
QRS oscila entre -30 y +100 grados. Si el eje es mas negativo que -30 grados, se
habla de desviacién hacia la izquisrda y si es mas positivo que 100 grados se habla
de desviacién hacia la derecha. '

Ondas T y U: Normalmenta, el vector medio de la onda T se orienta mas o menos
de una forma parecida al vector QRS. Como la despolarizacién y la repolarizacién
son procesos eléctricos opuestos, esta concordancia entre los vactores de las ondas
QRS-T indica que la repolarizacion debe ocurrir en direccién inversa a la
despolarizacidn (desde et epicardio al endocardic o desde la punta del corazén a la
base). La onda U normal es una pequefia deflexién redondeada que sigue a la onda

T y muestra sus misma polaridad. '

1.3 Alteraciones electrocardiograficas durante la jsguemia del miocardio

El signo mas comin de isquemia miocardica en el electrocardiograma es una
depresién plana del segmentc ST de 1.0 mm o mds granda. Pueden existir
manifestacicnes menos comunes como depresidn del segmento ST, elevacién y
alteraciones del segmento ST, conducciones intraventriculares anommales e

inversion de la onda U.°



Elevacidn del segmento ST: La slevacion transitoria del segmente ST en sujetos
con angor constituye una caracteristica de isquemia, con frecuencia detactada en ia
angina vasosespdstica. La elevacion y resolucién del segmento ST puede ser sequida
por inversion profunda de la onda T. En sujetos que sufrieron IAM con onda Q, la
alavacion del segmento indica, con frecuencia, nueva isquemia. Cuando el ECG
muestra inversion de la onda T persistente asociada a los cambios de un |AM
anterior, la isquemia en el mismo territorio pueds producir "namalizacién" de las

ondas T.*

Las anomalidadas de la onda T pueden ser expresion de trastornos mixtos y esto
ocurre muy frecuentemente en la préactica diaria en donde es muy comun observar
patrones impuros. Ejemplos cotidianos son la asociacidn de dos o mas trastornos,
como por ejemplo: hipopotasemia, accién digitalica, efectos de dregas antiarritmicas,
trastomos de conduccidn, infartos previos, hipertrofias, etc. que suman sus efectos.
En estas condiciones la lectura del electrocardicgrama se complica enormemente y
el método pierde sensibilidad y especificidad diagnéstica.®

Depresion del segmento ST: Es caracteristico de la isquemia miocardica que
induzca depresién del segmento ST. ElI ST normal se confunde con la onda T, lo que
dificulta la determinacién del final del segmento ST y el inicio de la onda T. El
aplanamiento del segmento ST es uno de los cambios mas tempranos y sutiles que
produce un angulo mds evidente entre el segmento ST y la onda T. La depresion
horizontal revela isquemia, pero los cambios mas profundos son menos especificos,
dado gue también se encuantran asociados con hipertrofia ventricular y terapia con
digoxina. El grado de depresion del segmento en cualquier derivacién esta asociado

con el tamafio de la onda R. Por lo tanto, la depresion del segmento ST es mas



evidente en las derivacionas V4 a V6 en el ECG de 12 derivaciones. La depresion
del ST importante y extendida indica isquemia miocdrdica extensa debido a
enfermedad coronaria importante. Los cambios seriales en el ECG en dias u horas
son muy utiles para la confirmacion de la existencia de enfermedad isquémica. Estas
variaciones indican peor prondstico y la necesidad de modificacién del tratamiento
farmacoldgico o de procedimientos de revascularizacién.

Elevacion del segmento ST: La elevacion transitoria del segmento ST en sujetos
con angor constituye una caracteristica de isquemia, con frecuencia detectada en la
angina vasoespastica. La elevacion y rasolucién del segmente ST puede ser seguida
por inversion profunda de la onda T. En sujetos que sufrieron 1AM con onda Q, la
elevaciéon del segmenta indica, con frecuencia, nueva isquemia. Cuando el ECG
muastra inversion de la onda T parsistente asociada a los cambios de un [AM
anterior, la isquemia en e} mismo termitorio puede producir "normalizacion® de las
ondas T.*

Las ondas altas constituyen uno de los cambios mds tempranos en el IAM. Las
ondas T altas aisladas en V1 a V3 también pueden estar ocasionadas por isquemia
en la pared posterior del ventriculo izquierde (la imagen en espejo de la inversion de
la onda T). Las ondas aplanadas con frecuencia se destectan en sujetos con
isquemia miocardica, aunque son muy inespecificas. La isquemia miocdrdica
también puede producir inversion de la onda; no obstante, cabe recardar que las
ondas T invertidas son nomales en lll, aVA y V1 en asociacién con un complejo
QRS predominantements negativo. Las ondas T profundas y simétricamente
invertidas son indicadores impontantes de isquemia miocardica. En individuos con
angina inestable las ondas T bifasicas seguidas por la inversion de la onda T

simétrica indica isquemia miocardica.
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(1.4 Alteraciones de laonda T

Practicamente todo cambio en las caracteristicas de la onda T que no pudiera ser
explicado por factores capaces de determinar alteraciones sacundarias de la
repolarizacién (BRI, BRD, Sindrome de WPW) era atribuido a isquemia miocardica.
Este diagndstico, inicialmente incluyé no sdlo a las importantes alteraciones de la
onda T, sino que se extendié a cualguier aplanamignto, empastamiento o inversion

de la onda observada en cualquier derivacién slectracardiogréfica.

Los cambios mas marcados de la onda T consistentes en inversion pronunciada de
la misma, aspecto simétrico, gran voltaje, vértice agudo, eran patognomadnicos de
isqguemia severa de la region subepicardica y segun las derivaciones en donde se
registraba mas pronunciadamente este fendmeno, se hablaba de isquemia
subepicardica anterior, lateral, diafragmatica, etc. Este patron olectrocardiografico,
era el mas observado an |a préctica clinica, si se lo compara con el otro, tipico de la
isquemia subendocérdica, mucho menos frecuente y caracterizado por ondas T
altas, positivas, simétricas y puntiagudas asociadas o no a ciertos desniveles del
segmento ST. Los territorios mas propensos a sufrir isquemia, en todas las
situaciones clinicas en las que pueda producirse una ruptura del equilibrio entre
demanda y oferta de 02, son los subendacardicos, ahora sf en forma aislada ©
predominante, debido a las caracteristicas ya bien estudiadas de 'a circulacién
coronaria y de la mecénica ventricular. Es poco probable ademas, que un c')rgano.lan
dinamico como el corazdn, tolare durante tanto tiempo, en reposo y esfuerzo tejido
en condiciones de isquemia permanente. No es concebible desde el punto de vista

clinico, fisiopatolégico, hemodinamico, anatomopatoiégico, que una fibra pueda
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soportar crénicamente anoxia sin mostrar cambios progresives e irreversibles, si
ésta se mantiena més alla de unos cuantos minutos.

Con el desarroilo de la Ergometria y la Electrocardiografia Dinamica con registro
continuo del E.C.G. de Holter, se han observado verdaderos episcdios de isquemia
miocardica en innumerables oportunidades, con diferentes matices, asociados al
angor o solamante expresados paor sus equivalentes o aun y muy frecuentemente en
forma silente, variando en intensidad, duracidn, severidad, localizacion, factores
desencadenantes, reproducidos a voluntad y en estos episedios, nuestras miradas
no se dirigen nunca a observar cambios en la onda T, restdndole incluso importancia

a sus medificaciones a las que no se les reconoce valor isquémico.

Durante un episodio de angina de pecho espontdneo o desencadenado por un
esfuerzp, emocion, etc., es corriente cbservar cambios electrocardiograficos
secuenciales, caracterizados fundamentalmente por depresidon del segmento ST
horizontal o descendente en bayoneta, que adopta una configuracién especial: el ST
isquémico. Esta depresién debe diferenciarée de otras situaciones que también
pueden modificar el registro electrocardiogrifico de manera parecida, como es ei
caso de la depresiéon JST nomal que se cbserva en algunos sujetos sanos durante
la taquicardia, o ciertos cambios del ST-T originados en alteraciones
hidroelectroliticas, accién de famacos o alteraciones de tipo secundario de la
repolarizacién. Los cambios caracteristicos del segmento ST se acompafian de

grados variables de cambios en la onda TS

Las ondas T invertidas producidas por isquemia miocardica son cldsicamente

estrechas y simétricas. La inversién de la onda T asociada a un sindrome coronario
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agudo es morfolégicamente caracterizada por un segmento S5-T isceléctrico
arqueado generalmenta hacia arriba y seguido por una punta descendente simétrica
aguda. Las ondas prominentes, profundamente inveridas, y extensamente
extendidas de la onda T son m4ds caracteristicas de patrones juveniles, hipertrofia
ventricular izquierda, miocarditis aguda, sindrome de Woiff-Parkinson-White, embolia
pulmonar aguda, accidente cerebrovascular, bloque de rama de paguete, y fasas

mas posteriores del pericarditis.”

La inversion aislada de ia onda de T en adultos asintormaticos es generaimente una
variante normal. En pacientes con dolor del pecho, las inversiones aisladas de la
onda de T pueden convertirse en dos divarsas situacionss: una variante normal y
una enfermedad de la arteria coronaria severa;, éstos se puaden distinguir

faciimente por ECG precordial trazado con electrocardiografia convencional.?

La significancia de la nueva inversién de la onda T (también llamada inversion post
isquémica de la onda T en el electrocardiograma basal de pacientes que sufren
.angina instable es hasta controversial. Algunos estudios sugieren que los pacientes
que desarrollan estos patrones dal electrocardiograma representan un subgrupo con
un prondstico pobre, particularmente cuando existe una onda T profunda (mayor de
3 mm), un intervalo Q-T largo asociado con una onda T gigante. Otros estudics
sugieren que no hay una diferencia en el prontstico de quienes desarrollan y no
desarrollan una onda T post isquémica. Un estudio realizado demostrd que el
incremanto del segmento ST y o pseudonommalizacién de la onda T de negativa a

positiva indica isquemia transmural y fue observada en 59% de pacientes onda T
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post isquémica contra el 30% de los pacientes sin onda T post isquémica, p < de

0.05.°

Un estudio prueba que no existe correlacién entre el voitaje de la onda T y la
magnitud de 'a depresién del segmento S-T en pacientes con isquemia ambulatoria

inducida.'®

1.5 Mecanismos que origlnan la onda T normal - Onda T modulada

Para entender los mecanismos a través de los cuales la despolarizacion dstermina
el sentido de la repolarizacién, es necesario conocer las condiciones
electrofisiolégicas que dan explicacién a numerosos fendmenos de la fisiologia
cardiaca. Estos mecanismos denominados en su conjunto de Modulacién
Electroténica (ME) son fenémenos electrénicos pasivos que ocurren sobre la
superficie de la membrana e influyen, modifican, modulan las caracteristicas del PA
de las diversas estructuras cardiacas, cuando estdn ‘in situ" y funcionan

interrelacionadamanta.®

Un primer mecanismo de ME conocido, es aquel que nas muestra como el tejido
miocardico ventricular tiende a mantener o prolongar la duracién del estado en que
se encuentra, homogeneizando dicho estado en toda fa extensién de su masa. Asi
un sector del miocardio ventricular de suficiente masa que se encuentre
despolarizado, ejercerad efectos despolarizantes sobre los territorios circundantas.
Por el contrario, tejido miocardico polarizado, sera capaz de sumergir o anular
paguefas corrientes despolarizantes de entrada (estimulos subumbrales con
respuestas parciales de membrana) gracias a comrientes que fluyen hacia ese lugar

movilizéndose desde los tejidos polarizados circundantes.®
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En la pared ventricular, la estimutacién ocurre simultdneamente en infinitos puntos
del endocardio, lo que provoca una despolarizacion masiva, que a su vez tendra
efectos despolarizantes de retomo, lo que prolongara la duracién del PA, mientras
que fas regiones de los estratos medios y subepicdrdicas todavia no activadas
tandran efectos opuestos (polarizantes) sobre sus estructuras. A medida en que la
despolarizacién avance sobre ellos, habra tendencia a la abreviacién en la duracion

de los PA de la regién subepicardica, ultima en activarse.®

En condiciones nommales el miocardio ventricular comun no presenta
despolarizacion diastdlica lenta. En la unién de las fibras de Purkinje terminal y el
miocardio ventricular existen conexionss intercelulares de baja resistencia. La
geometria funcional a nivel de eslas uniones, dsterminara que el miocardio comdn
ventricular ejerza una marcada influencia electrénica sobre las fibras del Purkinje
terminal. Como resultado tinal, la porcién muscular de la zona de union cancelard
cualquier tendencia de la fibra de Purkinje a desarrollar despolarizacién diastdlica
lenta. La duracion del PA de las células de Purkinje alcanza a 400-500 mseg.,
siendo este el tipo celular que presenta el PA mas proiongado. Por contrapartida, la
duracion del PA del miocardic ventricular es da alrededor de 250-300 mseg. Debe
recordarse que el tejido especializade de conduccién no origina en el E.C.G ninguna
deflexion. Sélo para algunos autores la repolarizacion de la red de Purkinje podria

originar la onda U, criterio que no es aceptado por muchos. De este modo, no

participa de manera directa en el QRS T.°

El musculo ventricular posee un PA con caracteristicas significativamente diferentes

al del tejido de Purkinje. La duracién del PA es de 250-300 mseg. La duracion del PA
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del musculo extraido del subendocardio es igual que la del extraido del subepicardio.
&

E! Purkinje modula al muisculo subendocardico, alargando la duracion de su PA.
También debe ocurrir el fenémeno entre éste Ultimo y los estratos medios de la
pared ventricular y posteriormente entre éstos y los subepicardicos, decreciendo
progresivamente el efecto. Como consecuencia de éste hecho el PA subendocardico

tendra una duracién mayor que el subepicardico.?

La repolarizacién se completa mucho antes en epicardio y mds tardiamente en
endocardio. Si bien el endocardic en condiciones normales se activa 60 mseq.
antes, las diferencias en la duracion de los PA alcanzan 75-85 mseg. por lo que la
suma algebraica de ambos valores, concluya en un resultado final: la repoelarizacion
se completa antes en el subepicardio. La onda T es consecuencia de gradientes
sléctricos entre dos PA que ocurren durante la repolarizacion, desde el epicardio
repolarizado inicialmente, haqia sl sndocardio alan despolarizado, y avanza en ese
sentido con una carga NEGATIVA a la cabeza y con cola POSITIVA, produciendo
asi una onda T de la misma orientacion que el QRS.8

Para que las interacciones electroténicas entre las distintas estructuras ocurran, es
necesario que haya entre ellas inmediata vecindad y baja resistencia al flujc de
corriente. Es aceptado que este flujo es mediado por movimientos ionicos que se
producen de célula en célula a través de conexiones intercelulares de baja
resistencia, las cuales son verdaderos canales o poros acucsos existentes en la
membrana celular que se denominan GAP JUNCTIONS o NEXOS. A nivel de los
nexos las mambranas estén intimamente vinculadas entre si.?

Otro elemento que interviene en los mecanismos de la ME esta dado por cambios de

la ultraestructura celular, que le dan una base fisica, sobre la que se apayan dichos
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fenémenos. Estas modificaciones consistiian en la creacion de nuevas
interconexionas celulares de baja resistencia (nexos) en los lugares por donde
discurre la orientacion principal de las corrientas sléctricas segun el sentido de a
despolarizacidn, dada la plasticidad reconocida de la estructura sarcolemal (mosaico
fluido). Es logico suponer antonces, que esta disposicién de las interconexiones
generadas por la despolanzacion, también pemnitirian facilitar el flujo iénico

orientando a la repolarizacién.®

1.6 Semiologia de la onda T y sus anormalidades °

Segtin Boris Surawicz "la anda T expresa las diferencias de potenciat no canceladas
que ocurran durante la repolarizacién ventricular. Se ha calculado que el area de la
onda T represente solamente el 1 a 8% del producto total tiempo voitaje, ya que la
mayor parte de las fuerzas electromotrices generadas durante la repolarizacion

ventricular se cancelan entre si".

Este concepto conviene que sea desarrollado en base a esquemas, quse al mismo
tiempo sirvan para la comprensién del problema y nos permitan deducir los posibles
mecanismos que intervienen en la génesis de algunas de las anomalidadas da la

onda T.

El QRS-T del alectrocardiograma expresa gradientes de potencial que ocurren
durante los diversos momentos de la sistole eléctrica ventricular es decir, es el
resultado de la suma algebraica de los diversos PA que ocuiten durante la sistole

eléctrica de ta pared del ventricul izquierdo.
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Si tomamos dos ondas monofasicas: una que comienza inmediatamente de
producido el estimulo, ubicada en el subendocardio (onda A) y otra exactamente
igual, pero que al estar ubicada en el subepicardio ocurre algo mas tardiamente
{onda B), vamos a obtener como resﬁltado de la superposicién de ambas un
gradiente eléctrico durante la Fase 0 que origina el QRS, cuya duracién es igual a la
del tiempo en gue s& mantiene el gradiente entre ambos desarrollados de la Fase 0.
En cambio el gradiente que ocurre durante la Fase 3 es de signo contrario, mayor
duracion temporal y manor amplitud. Durante la Fase 2 no hay gradientes
significativos y no se registra ninguna deflexién. Este es el momento de inscripcién

del segmento ST.

Haciendo un examean semiolégico de fa onda T a partir de este esquema se puede

determinar que;

a} El comienzo de la rampa ascendente de la onda T, cuando esta es positiva, o de
la descendente cuando es negativa, debe coincidir con los primeros instantes en
que las ondas monofasicas empiezan a separarse y esto ocurre cuando una de

allas comienza a zambullirse en Fase 3.

b) La cuspide de T ocurre cuando el gradiente eléctrico entre ambas ondas

monofasicas es maximo.

c) La altura o la profundidad de T traduce la magnitud instantdnea del gradiente

maximo.

d) La duracién de la T expresa el tiempo total de persistencia de gradientes entre

ambas ondas monofasicas.
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e)

La rampa descendents, cuande la T es positiva, o la ascendente cuando es

negativa, dibuja la forma de la Fase 3 del PA que finaliza en ultimo témino.

Existe un gran grupo de alteraciones da la T que se debe a modificaciones en las

caracteristicas del PA que ocurren en forma difusa y homogénea en todas las

células miocdrdicas. Los cambios en las caracteristicas del PA pueden ser

supuestos o deducidos en base al andlisis de las ondas del electrocardiograma dado

que:

a)

b)

e}

Toda situacién que provoque disminucién de la velocidad de ascenso de la Fase
0 del PA se asociard a un aumento del tiempo total de activacién ventricular y por
ende_e ensanchamiento difuso del QRS, sin patrén electrocardiogratico de un
trastomo de conduccién fascicular. Ejermplo: Hiperpotasemia, Quinidina,

Procainamida.

Toda situacién que alargue en forma homogénea la duracién del PA se
acompafard de prolongacién del QT. Ejemplo: Hipocalcemia, Hipopotasemia,

Quinidina, Prenilamina.

Toda situacién que acorte en forma homogénea al PA se acompafiara de
acortamisnto del QT. Ejemplo: Hiperpotasemia, Sindrome de repolarizacion

pracoz, Hipoxia, Digital.

La prolongacién o acortamiento del Plateau o Fase 2 se acompanara de cambics

idénticos del segmento ST. Ejemplo: Hiperpotasemia, Hipocalcemia.

Todo aumento de la velocidad de desarrollo de la Fase 3 con una angutacién

mas marcada entre Fases 2 y 3 se acompafard de ondas T acuminadas
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(comienzo rapido, mayor simetria, mayor amplitud y menor duracién). Ejemplo:

Vagotonia, Hiperpotasemia.

f) Una transicion mds suave entra Fases 2 y 3 producira ondas T redondeadas.

Ejemplo: Quinidina, Procainamida, Hipocalcemia, Hipopotasemia.

g) La prolongacion de la porcion terminal de PA puede expresarse por ondas T de

rampa descendente lenta y onda U de mayor amplitud. Ejemplo: Hipopotasemia.

h) El aumento de la velocidad de la porcidn iniciai de la repolarizacién que tiende a
suprimir el plateau se asocia con la desaparicion de la porcidn isoeléctrica dei

segmento ST. Ejemplo: Barbitricas, Halotano, Venenos metabédlicos, Digital.

Estas relaciones se cumplirdn solo si el PA de todas las fibras ventriculares
experimentan cambios similares y si la secuencia de activacién es normal.
A este conjunto de alteraciones de la repoelarizacién ventricular consecuencia de
cambios en las caracteristicas del PA, que ocurren en forma homogénea, se los
cataloga como de naturaleza "primaria". Cambios no homogéneos en las cualidades
elsctrofisioldgicas de las fibras cardiacas se acempafardn de modificacicnes de la
repolarizacion debidas a diferencias entre los diversos PA.
Estas heterogensidades pueden determinar diferencias en la duracién de la
recuperacion a través del espesor de la pared ventricular, entre zonas adyacentes o

entre regiones alejadas de los ventriculos.

Los cambios de la repolarizacién son consecuencia de modificaciones no
homogéneas en la duracién del PA que ocurren a través del espesor de la pared
ventricular y son también de naturaleza "primaria®. Los cambios del segmento ST se

asociaran a modificaciones variables de la onda T. La onda T nommal, es debida a la
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sintesis de los mecanismos eléctricos y electrénicos, debidamenta moduiados, que
se producen durants las etapas finales de la recuperacion global de la polaridad

diastélica de toda la masa ventricular.

Un numero significativo de alteraciones de la T se deben a duracion inhemogénea
de los PA entre zonas distantes de la masa ventricular, generalmente a
consecuencia de variadas situaciones que tienen el comun denominador de originar

estimulacién neurovagetativa asincronica.,

Existen otras circunstancias que producen afteraciones de T por duracidn
inhomogénea de los PA pero que ocurren en zonas vecinas o colindantes de la
pared ventricular y que se expresan por cambios localizados de la onda T
preferentemente registrados por electrodos exploradores que recogen la actividad

eldctrica de esa zona.

Estos diferentes mecanismos de alteraciones de la onda T son catalogados como de
naturaleza “primaria®. Si nosotros retomamos el modelo de onda T sencillo y ahora
modificamos la secuencia de activacion aumentando la demora entre la Fase 0 de A

y B obtendremos un QRS ensanchado y modificacicnes variables de la onda T.

En condiciones normales, el endocardio comienza antes que ei epicardio si se
retrasa ocurre un ligero ensanchamiento del GRS y una disminucion de la duracidn y
el voltaje de la onda T, con QT normal. Sila demora as mayor, la onda T podra no

ser registrada. Si el retardo es méas impartante, el QRS se ensanchard, la onda T se
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invertira y el QT se prolongara. A estas alteraciones de la onda T se las denomina

“secundarias”.

1.7 Gammagratia miocérdica o prueba de garfusiéri miocdrdica

El estudio de la perfusion miocdrdica y de la funcién ventricular a través de los
procedimientos de la cardiologia nuclear se ha convertido en procedimientos

indispensabies para el diagnéstico y evaluacion de la enfermedad coronaria.?

La perfusion miocardica es una técnica basada en la capacidad de detectar, definir y
cuantificar 1a intensidad de la radiacion que emana de las estructuras cardiacas
después de la administracién de un radiofarmaco. La radiactividad proveniente del
paciente es captada por una gammacdmara que mide la radiacion emitida por el
isdtopo en fase de circulacion o en fase de depdsito en el 6rganoc a estudiar, que se
convertira en luz y luego en sefales eléctricas. La cuantificacion de actividad
" regional es procesada por una computadora. Es una técnica no invasiva ni
traumdtica. Requiere la inyeccién intravenosa de radiofarmacos de periode de
semidesintegracion corto. Puede repetirse varias veces y puede usar sustancias
marcadas (glébuios rojos, anticuerpos, metabalitos)."'

La gammagrafia cardiaca de perfusion analiza las alteracionas en el flujo coronario,
provecando isquemia mediante ejercicio ¢ la administracién de tarmacos y tras la
administracién de sustancias (isétopos) intravencsas que se incorporan al miocito,
con una captacion por el mismo proporcianal al flujo coronario. Se utiliza para el
diagndstico de cardiopatfa isquémica en las situaciones en las que la prueba de
esfuerzo simple no es posible (limitaciones ortopédicas, claudicacion intermitante,

inadaptacién al test, etc.), no analizable (fundamentalments alteraciones basales del
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slectrocardiograma), o cuando se considera ya antes de iniciar el test que la
capacidad funcional del paciente no es éptima (personas muy sedentarias, pacientes
de edad avanzada, etc.).

El principal objetivo de la perfusién miocardica es el diagndstico de enfermedad
coronana sintomatica o asintomatica, valorar la funcidn cardiaca, evaluar la
perfusion, viabilidad y metabolismo miocardico, valorar el miocardic en riesga y la
extension del infarto, estimar el flujo colateral, realizar la estratificacién del riesgo v a
través de los resultados de la revascularizacién determinar el porcentaje de

miocardio salvado."'

Las pruebas de esfuerzo con gammagrafia san muy seguras. El riesgo estimado da
complicaciones es solo de aproximadamente 1 en 1.000 a 1 en 2.000 casos. Dichas
complicaciongs implican erupciones cutaneas raras, grandes fluctuaciones en la
prasién sanguinea, arritmias y dificuitad respiratoria o reacciones similares al asma.
El médico de cabecera y al médico que realiza el examan explicaran con
anticipacion a la persona estas complicaciones y cualquier riesgo adicional que

pueda aplicarse aspecificaments a dicha persona.'?

Los estudios de perfusion miocardica con estrés, tienen una sensibilidad del 97%,
con una especificidad del 79% para identificar paciantes con sfndrdme agudo
coronario, con dolor precordial y con resuitados dudosos del electrocardiograma.
Para los pacientes con sindrome agude coronario que tienen un riesgo mederado o
bajo la técnica de diagndstico de perfusion miocardica SPECT y Gated-SPECT
logran L.-In diagndstico preciso, seguro y reduce las admisiones y los costos

innecesarios.™
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La gammacamara es un instrumento que permite la localizacién del radiofarmaco en
el corazon al detectar la radiacién de la emisidn de radiacion y transformar esta
senal en imagenes. Estas camaras estan hechas de yoduro de sodio activadas con

talio.

La tomografia computada por emision de fotén Gnico (SPECT), permite obtener
cortes tomograficos del corazén y reconstruir las imégenes en tres dimensiones,
evitando la sobreposicion de segmentos miocardicos, Esto permite un andlisis
cualitativo y cuantitativo del miocardio y su funcionalidad. Las imagenes puaden ser
interpretadas interactivamente seleccionande plancs apropiados a través de la
reconstruccion y reorientacién tomografica del miocardio.

Ei SPECT se hace en forma rotacional, montando uno o mas detectores (camaras
de 1, 2, 3 0 4 cabezas) en un centro especial de rotacidn, los cuaies giran airededor
del paciente en un angulc de 180 o 360 grados. La cdmara puede tomar las
imagenes en forma continua o deteniéndese en varias pantes para deteccion de la
radiactividad (32 ¢ 64 veces). Con los programas de cuantificacion como el mapa
polar y el andlisis circunferencial de curvas se obtiene una cuantificacién porcentual
de la extension y severidad de los defectos de perfusion. Un andiisis simultaneo de
la parfusién y la perfusién ventricular se puede efectuar a través del SPECT
sincrenizado (gated-SPECT) permitiendo observar las imagenes perfusorias en
movimiento real visualizando los defectos de perfusion y las caracteristicas en
movimiento de la pared miocdrdica y regional y, glcbalments el grosor de las

paredes y el calculo porcantual de la fraccién de expulsién del ventriculo izquierdo.*

El SPECT analiza la distribucion del radiontclido dentro del miocardic en imagenes

topogréaficas dispuestas en tres ejes: el corto, el largo vertical y el largo horizontal.
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L.as imagenes del eje corto corresponden a los cortes tomogréaficos que se realizan a
nivel da los tercios apical, medio y basal del corazon y en los cuales se analizan las
paredes anterior, septal, inferior y lateral, asi como las regiones o uniones
antarcseptal, anterolaterat , inferoseptal e inferolateral. El eje largo vertical analiza la
pared anterior e inferior, y ol eje horizontal al septum v a la pared lateral. El apex se

valora en ambos ejes largos.*

Existen diferentes radiotrazadores de uso comin. Laos mas utilizados para sl estudio
deta perfusiéon miocardica son el talio 201 y agentes unides al tecnecio 99, tales
como el sestamibi y el tetrofosmin. Cada uno de ellos posee diferentes propiedades
fisicoquimicas con diversc grado de captacién y redistribucién en el miocardic y vida

media diferenta.?

Corﬁparativamente, los dos isétopos tiensn un rendimiento diagndstice similar, con
una sensibilidad y especificidad del 80-80%, un grade de concordancia en el
diagnostico final del 92% y presentan idéntica «tasa de normalidad» (probabilidad de
ausencia de enfermedad coronaria al tener una gammagrafia nomal). El isétopo se
administra en el esfuarzo maximo, siendo deseable hacerio en sl momento en que al

paciente refiere sintomas compatibles con isquemia coronaria."'

Cuande el paciente no puede realizar el ejercicio adecuado y, por tanto, el
incremento del consumo de oxigeno sea escaso, se realizan prusbas de estuerzo
farmacoldgicas. Los fdrmacos mas empleados son la dobutamina o agentes
similares para taquicardizar al paciente, al igual que ocurre con el ejarcicio fisico, o

bien aquellos que estimulan la resarva coronaria como dipiridamol o adenosina. El
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mayor incremento del flujo en las zonas irrigadas por arterias normales se tragucira
en una mayor captacién del isétope por el miocito en dichas zonas, en comparacion
con los segmantos irrigados por arterias coronarias con astenasis y, por tanto, con
menor captacion como consecusncia de la disminucién de la resarva coronaria.'!

Un defecto de captacidn en las imagenes de ssfuerzo que se normaliza en el estudio
de reposo traduce una isquemia miocardica o un area con menos flujo después de
una vasodilatacion. Por el contrario, un defecto de captacidon severo, tanto en
esfuerzo coma' en reposo, hace sospechar un miocardio necrético. La ausencia de
defectos de perfusidn en pacientes con enfermedad caronaria demostrada es un
signo de buen pronéstico.’’

En ciertos estudios, la interpretacién da las imagenes es dificil debido a la
atenuacion fotdnica en la cara inferior en los varones por el diafragma, ¢ en la cara
anterior an las mujeres por las mamas. Un déficit de captacién en dichas zonas en la
gammagrafia miocardica de esfuerzo y que persiste ‘en la de reposo, pero con
motilidad normal de las paredes, debe hacer sespechar que se trata de un «falso
positivo» por atenuacién. En otros casos, la existencia de una intensa actividad
extracardiaca (actividad hepatica o en el intestino) puede dificultar la valoracion de
los resultados. En estos casos debe realizarse una segunda gammagrafia

miocardica horas mas tarde."’

Estudios previos de angiografia han mostrado que los patrones de deprasion del
segmento ST durante el ejercicio, no provee informacidén de la localizacién de
lesiones coronarias. Sin embargo es poco conocida la capacidad de las pruebas de
perfusién miécérdica para localizar estas lesiones. La perfusidn miccardica SPECT
identificé correctamente fa mayoria de las enfermedades coronarias estendticas de

la arteria coronaria descendente izquierda (LAD) en un 94%, la arteria coronaria
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derecha (RCA) en un 75% y en la arteria corenaria circunfleja izquierda (LCX) en un

72%. 14

En base a estas propiedades se han establecido diversos protocolos de aplicacion

de estos radiotrazadores.

Protocolo con MIBI 2

1.

Reposo-esfuerzo en un dia. Es el més utilizado en el mundo. Se dan 8-10 mCi
en repaso y de 22 a 30 mCi en esfuarzo (3 veces la dosis de reposo). La dosis de
esfuerzo debe inyectarse en el maximo del ejercicio y continuarlo al menos un
minuto después de la inyeccién; si se efectua estimulacion farmacolégica debera
aplicarse al séptimo minuto en el caso del protocolo del dipiridamol, al tercer
minuto en caso de la adenosina o al lograr la frecuencia cardiaca maxima, con
dosis de 40 gammas, en el protocolo de dobutamina. La adquisicién de la
imagenes debe hacerse de 30 a 60 minutos después de la inyeccién. Mediante
este protocalo se puede reccnocer miocardio normal, isquémico e infartado.
Esfuerzo-reposo en un dia. Similar al anterior pera realizandq primero el estudio
durante el asfuerzo. Tiene la desventaja de que la gran captacion de cuentas en
la dosis del esfuerzo puede enmascarar los hallazgos del estudio en reposo. Los
hallazgos més importantes ocurren en la etapa de esfuerzo. La utilidad de este
protocolo radica en que si el estudio durante el esfuerzo es nomal, puede
evitarse el estudio en reposo. Este protocolo pénntte reconocer miocardio
nomal, isquémico e infartado. |

Esfuerzo-reposo en dos dias. Se inyacta la misma dosis (22 a 30 mCi) en

ambos estudios. Esta indicado en pacientes obesos para evitar los artefactos
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producidos por la atenuacion de tejidos blandos. Reconoca miocardio normal,
isquémico e infartado.

4. Estudio con dos isétopos (dual). Se utilizan dos radionucledtidos: talio y Tc 99-
setamibi. Se inyectan 3 mCi de talio en reposo y 20 a 30 mCi de MIBI durante el
esfuerzo. Con este protocolo se reduce sl tiempo de realizacidn del estudio
permitiendo astudiar la perfusidn y la viabilidad miocardica. La correlacidn con el
MIBI reposo-esfuerzo es buena. Permite reco'nocer el miocardio normal, el
miocardio hibemanta, el isquémico y el infartado.

5. Andlisis simultdneo de la perfusion miocardica y la funcidn ventricular.
Debido a la alta energia de radiacién y minima redistribucién del sestamibi, al
estudiar la perfusidon miocardica puede analizarse simultdneamente la funcion
ventricular, sincronizando las imagenes con- el alectrocardiograma (SPECT

sincronizado).

El tetrosfosmin marcado con t¢99m, se ha convertido en uno de los mas empleados
para evaluar la perfusién miocérdica, sobre todo para los estudics tomograficos, por
su facil preparacion y mejor logistica, pues permite la adquisicién mas temprana y
con relativa mejor calidad de las imégenes, sin embargo, pocos datos se reportan en
cuanto a su empleo utilizando el dipiridamol come agente fam€macoldgico de estrés. A
pesar de que alrededor del 12 % de los estudios que se solicitan son con estrés
farmacologico o con dipiridamol.'®

E! dipiridamol actia por “"robo coronaric® como vasodilatador coronario
predominantemente por su efecto en los vasos de pequefia resistencia dal arbol

coronario y provoca el aumento del flujo en las arterias no estenosadas y por tanto,

pone en evidencia aquellas zonas miocardicas a las cuales el flujo que llega resulta
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insuficiente. De esta manera, se logra detectar con cierta precisiéon las isquemias
miocardicas. Estd descrito la redistribucién inversa que en el estudioc de la
biblicgrafia fue vista en 9 de 10 pacientes con BCRI y el indice de incorporacion de!
radiofdmmaco (tetrofosmin-Tc99m) septal-lataral fue superior en imagenes tembranas
y tardias lo cual sugiere que el washout rate es superior en el septum, y que la
incerporacién del radiofarmaco esta disminuida en la pared septal en pacientes con
BCRI y sin estenosis coronaria segun la literatura. En un estudio realizade, no fue
cbservado ningun segménto con distribucién inversa del radiofammaco pero si para el
septum ocurrid la peor concordancia, lo que justifica en algunos casos la aparicién

de !a hipocaptacién septal reversible teniendo en cuenta lo antes mencionado.'®

Protocolo con tallo 2

Talio esfuerzo-redistribucién. Se inyectan 3 mCi de talic durante el esfuerzo, con

toma de imagenes después del esfuerzo y a las 4 horas (redistribucidn). La

obtencion tardia de imagenes (24 a 48 horas) ha probado incrementar |a sensibilidad
del diagnéstico de viabilidad miocardica.

1. Talio en esfuerzo-radistribucién-reinyeccién. Similar al anterior pero
agregando una nuava inyeccion da talio a menor dosis (1.5 mCi) después de la
obtencién de imagenes de redistn'bucid_n a las cuatro haras. Posterior a la
reinyeccion, la nueva adquisicién de imagenes se realiza a las tres o cuatro
horas, aunque diversos estudios han probado que no existe diferancia en el
recanocimianto de tejide viable si la toma de imagenes sa efectiia 30 minutos o
24 horas después de la reinyeccién. Hasta el momento es al protocolo de mayor

utilidad para determinar viabilidad miocardica y miocardio hibemante.
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2. Talio en reposo-redistribucidn. Se inyectan de 2 a 3 mCi de talio an reposo,
con adquisicién de imagenes después de la inysccién y a tas cuatro horas. Se
utiliza para valorar la presencia de isquemia en pacientes con riesgo para realizar
una prueba de esfuerzo (pacientes criticos, con agi'na inestabls, infarto agudo del

miocardio}.

El talio-201 de esfuerze es el mejor método diagnoéstico para definir la existencia de
isquemia residual; permite localizar esta zona en el miocardio det paciente, ver si se
trata de una zona de isquemia regional en relacién con el infarte y supuestamente
dependients del mismo vaso (isquemia preinfarto), o si se trata de isguemia sin
relacidn con el infarto padecido (isquemia a distancia), con probable afeccion de otrc

vaso no relacionado de forma directa con la necrosis.'’

-30-



IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En las dos dltimas décadas, s& han introducido en la cardiclogia clinica nuevos e
importantes avances en el diagndstico electrocardiografico por tal motivo, no hay
duda que las nuevas tecnologias permitirdn una mayer resolucién en el diagnéstico
de anomalias metabdlicas y estructurales del corazén sin embargo, el
electrocardiograma seguird manteniendo un papal prominente y tnico como prueba

no invasiva, de disponibilidad inmediata, barata y muy versatil.

Uno de los aspectos mdas importantes de la electrocardiografia se centra en el
reconccimiento y diagnéstico diferencial de la isquemia miocardica, en al cual se
considera que el electrocardiograma (ECG) es normal hasta en la tercera parte de

los enfermos.

La isquemia miocdrdica es una de las principales causas de los lfamados cambios
inespecificos del ST-T, que incluyen desviaciones leves del segmento ST,
aplanamiento de la onda T e inversiones de la misma y por la misma razén, existe
tendencia a pasar por alto gran cantidad de factores nomales y patolégicos que
afactan la repolarizacién, adjudicando de manera automatica esas alteraciones

inespecificas de ST-T a la misma isquemia.

Se ha demostrado que las descripciones electrofisiolégicas da la onda T son
potentas predictores de resultados adversos en sobrevivientas de infartos. La
pseudonormalizacién de la onda T en zonas de infarto son compatiblas con zonas

de viabilidad miocardicas inducidas por estrés; asi come la inversidn de la onda que
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demuestra isquemia miocdardica y en zonas infartadas onda T negativas mayores de

0.5 mv indican viabilidad miocardica.

Las alteraciones isquémicas que se manifiestan electrocardiograficamente en la
repolarizacién y la duracién de la misma, asi como los cambios de la morfologia de
la onda T respecto a su voltaje, con relacion al QRS; que para la mayoria de lo
clinicos son alteraciones morfoldgicas nommales, pueden estar relacionadas con las

areas de isquemia demostradas a través de perfusion miocardica (SPECT).

Por lo tanto, a través de estos datos electrocardiograficos en el presente estudio

intentamos demostrar;
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PREGUNTA DE INVESTIGACION
; Existe concordancia entre las manifestaciones da isquemia miocardica detectadas

mediante el electrocardiograma a través de la presencia de la onda T positiva da

ramas simétricas y las detectadas en la prueba de perfusién miocardica?
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V. JUSTIFICACION

El conocimiento de la relacién existente entre las caracteristicas o alteraciones
electrocardiograficas demostradas entre la onda T y las dreas ¢ grados de isquemia
demostradas a través de la perfusién miocdrdica permitirdn contar con una prueba

mas de diagndstico igual de precisa que la misma perfusién miocérdica,

La precisién en el diagndstico a través de la electrocardiogratia permite seguir
contando con un elemento ai alcance de cualquier hospital para mejorar la
oportunidad del diagndstica y el tratamiento médicos, y como censecuencia mejorar

el prondstico de los pacientes.
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V1. OBJETIVOS

V.1. OBJETIVO GENERAL
1. Establecer si existe concordancia diagnostica entre la presencia de la onda T
positiva de ramas simétricas registrada mediante el electrocardiograma y Ias

evidencias de isquemia detectadas mediante la prueba de perfusién miocardica.

V.2, OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. ldentificar los antecedentes de riesgo corenario en cada uno de los pacientes de
la muestra.

2. Realizar electrocardiograma a cada uno de los pacientes estableciendo las
caracteristicas de la onda T positiva de ramas simétricas.

3. Realizar la prueba de perfusion miocardica cada uno de los pacientes
estableciendo las areas de isquamia miocardica.

4. Comparar las manifestaciones de isquemia detectadas en cada una de las
pruebas.

5. Determinar si existe concordancia entre cada una de las prusebas.

6. Calcular la sensibilidad del elactrocardiograma para el diagnostico de isquemia
miocardica.

7. Calcular la especificidad del electrocardiograma para el diagnostico de isquemia
miocardica.

8. Calcular al valor predictivo bositivo del electrocardiograma para el diagnostico de

isquemia miocardica.
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9. Calcular 8l valor predictivo negativo del electrocardiograma para el diagnostico

de isquemia miccardica.
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VII. HIPOTESIS

Existe concordancia entre las caracteristicas de las manifestaciones de isquemia
detactadas mediante el electrocardiograma y las detectadas en la prueba de

perfusién miocardica.
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Viil. METODOLOGIA

VIl.1 Diseno del estudio:

Se realizé un estudio prospectivo transversal.

VIL.2 Limite temporo-espacial
El estudio fue realizadc en el Hospital 20 de Noviembre del ISSSTE, durante un

periodo de estudio que abarcé del mes de junio a octubre del 2004.

VIl.3 Universo de trabajo
El universo qua constituyeron los pacientes del servicio da cardiovascular del
hospital 20 de noviembre, fue tomada una muestra na probabilistica por

conveniencia de 78 pacientes con datos clinicos de isquemia miocardica.

Vil.4 Criterios de seleccién

A). Criterios de inclusion:

1. Todos aquéllos pacientes que acudian con datos clinicos de cardiopatia
isquémica estable.

2. Pacientes que presentaban datos clinicos de cardiopatia isquémica y que

tenian factores de riasgo coronario.
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3. Pacientes cuyo electrocardiograma presentaba una onda T de voltaje positivo
de ramas simétricas.

4, Pacientes con factores de riesgo coronario que noc presentaban datos clinicos
de cardiopatfa isquémica:

5. Pacientes gue a través de pruebas inductoras de isquemia {prueba de esfuarzo,

eco estrés) presentaron datos sospechosos de isquemia.

B). Criterios de exclusidn:

1. Fueron excluidos los pacientes qua presentaron ancrmalidades de laonda T
secundaria a bloqueos de rama derecha e izquierda.

2. Que presentaban alteraciones electroliticas.

3. Que se encontraban tomande drogas antiamitmicas.

4. Que durante el Gitima mes hubiseran presentado angina inestable

5. Que durantse el Ultimo mas hubieran presentado infarto del miccardio 3 meses
previos,

6. Pacientes cuyos electrocardicgramas de base presentaban ondas T isquémicas
(invertidas o de ramas simétricas acuminadas o aplanamientc caracteristicas de
isquemia).

7. Pacientes en los cuales el slectrocardiograma muestraba ondas T cuyo tamano

era mayor del 50% respecto al QRS.

C). Criterios de eliminacidn:

S

1. Seran eliminados todos aquéllos pacientes cuyo instrumento de recoleccitén de

dalos no se ancuentren datos completos ne se encuentrs completo.
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VIL.é Marco conceptual

Factores de
Riesgo
Coronario

Isquemia Miocardica

Concordancia
diagnéstica

A 4

Alteraciones v
Electrocardiograficas Prueba
QRS Perfusion Miocdrdica

Segmento ST, Onda T
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VII.6 Variables de estudio

1. Edad

2. Sexo

3. Antecedentes de riesgo coronario: Diabetes Mellitus, Hipertension
Artorial, Dislipidemia, Tabaquismo, Obesidad, Sedentarismo,
Postmenopausia, Hiparuricemia, Fiebre Reumatica, Infartc dal Miocardio
Agudo previos

4. Electrocardiograma basal: QRS, Onda T

5. Prueba de esfuerzo

6. Perfusién miocardica: Manifestaciones de isquemia.

VII.7 Muestra

De la muestra inicial de 78 pacientes, fueron excluidos debido a los criterics
preestablecidos, 14 pacientss, quedando una muestra de 64 pacientes que

cumplieron con los criterios de inclusion.

Vit.8 Método de recoleccion de datos

Los pacientes fueron estudiados en la sala de cardiologia, en donde se les interrogd
para determinar sus antecedentes y realizé un electrocardiograma de base, para
determinar las madiciones de las derivacioﬁes cardiacas en donde se demostraba la
presencia de la onda T de voltaje positivo de ramas simétricas, con un voitaje menor

de la mitad con respecto al QRS, midiendo la duracién de la onda T.
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A todos los pacientes se le realizdé también y de acuerdo a sus indicaciones, una
prugba inductora de estrés con  dipiridamol, cicloergdmetro o ambos, vy
posteriormente las pruebas de perfusion miocardica, con pravia inyaccion con sesta

Tc99 o talio.

VIL.9 Plan de analisis

Los datos del electrocardicgrama y de la perfusion miocardica fueron capturados en
una base de datos de Excel, de donde fueron exportadas al paquete estadistico
SPSS para la realizacion del andlisis y al paquete estadistico Epidat V. 03 para sl
andlisis de la existencia de la concordancia diagnéstica. Fueron descritos los
hallazgos mediante frecuencias. Se realizaron cuadros y graficas de los resultados

del estudic en el programa de computacion Excel.

Variables tabuladas
1. Porcentaje de pacientes segun edad y sexo.
2. Porcentaje de pacientes segin antecedentes de riesgo coronario.
3. Porcentaje de pacientes seglin antecedsntes de Infarto al Miocardio.
4. Porcentaje de pacientes segun las caracteristicas del electrocardiograma.
5. Porcentaje de pacientes de acuerdo al protocole de estudio, prueba de
esfuerzo y prusba farmacolégica.
6. Porcentaje de pacientes de acuerdo al resultado de la prueba de estrés.

7. Porcentaje de diagndsticos a través del SPECT.

42



IX. CONSIDERACIONES ETICAS

Los métodos diagnédsticos que fueron empleados para la realizacidon de esta
investigacién, forman parte del protocolo de estudio rutinario de los pacientes que
ingresan al servicio de cardiologia con diagnostico de isquemia miocardica, por lo
que se les informd verbalmente en gqué consiste el procedimiento y la finalidad del

mismo, solicitandoles un consentimiento verbal.

El electrocardiograma es un estudio no invasivo y completamente sencillo que no
implica ningun riesgo para el paciente. Por su parte, la prueba de perfusién, por
requerir de la administracion de un farmaco puede llegar a producir efectos
colaterales aunque de manera axtracrdinaria, mas sin embargo, los estudios
realizados bhasta ahora demuestran su precision y seguridad por lo que no

reprasentan un riesgo fatal para el paciente.

Por ofro lado, esta investigacién no atentd contra la seguridad de los pacientes,
manteniendo siempre la confidencialidad de la informacion, asi como la aprobacién
de los responsables de la institucidn por lo tanto, no representd ninguna implicacién

ética.
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X. RESULTADOS

Los resultados que fueron obtenidos en el presente estudio, fueron los siguientes:

En la figura numero 1 se puede observar lo referente al sexo de los pacientes de
estudio que presentaron datos clinicos compatibles con isquemia miocardica y/o
factores de riesgo coronario, tenemos qua en su mayoria, es decir el 69% (44)

fueron hombres y sélo el 31% (20) fueron mujeres.

Figura 1:

Porcentaje de pacientes con datos de isquemia miocardica
y/o tactores de riesgo coronario de acuerdo al sexo. Centro
Médico Nacional “20 de noviembre, 2004

Mujeres
31%

Hombres
69%

Fuente: Base de datos isquemia miocardica. Centro Médico Nacional “20 de

noviembre”, 2004.



En lo que se refiere a la edad, el cuadro 1 muestra que el grupo con el mayer
porcentaje de pacientes del presente estudio fue el de 60 a 64 arios, con un 23.4%,
seguido del grupo de 50 a 54 afos de edad con el 14.1% y los grupos de 55 a 59, 65
a 69y 70 a 74 afos, con un 12.5% cada uno; esto quiere decir que sl grupc de 50 a
74 anos representé 75% de todos los pacientes. El grupo menos afectado fue sl de

80 a 84 afos vy el de 45 a 49 afos de edad.

Cuadro 1:
Grupos de edad con datos de isquemia miocardica y/o factores de riesgo

coronario. Centro Médico nacional “20 de noviembre”, 2004

Grupo de edad Frecuencia Porcentaie

Boas‘g T

Fuente: Base de datos isquemia miocérdica. Centro Médico Nacional “20 de

noviembre”, 2004.
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El rango de edad vario entre los 40 a los 83 afios, co un promedio de 58.13, una
mediana de 58 afos y una moda de 52. La desviacion estandar respecto a la edad

fue de 9.7.

En la figura 2 podemos observar que de acuerdo a la presencia del factor de riesgo
coronario Diabetes Mellitus, mas de la tercera parte, o sea, el 34% (22) tenian este
antecedents. De los 22 pacientes con Diabstes Meilitus, el 73% (16) eran hombres y

sl rasto mujeres.

Figura 2:

Porcentaje de pacientes de segtn la presencia de Diabetes ,
Mellitus. Centro Médico Nacional “20 de noviembre", 2004 ;

Con Diabetes
Mellitus
34%

Sin Diabetes
Mellitus
66%

Fuente: Base de datos isquemia miocardica. Centro Mé&dico Nacional “20 de

noviembre”, 2004,
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En la figura numero 3, se observa que con respecto al antecedents de tabaguismo,
casi la mitad de los pacientes fumaba, esto representa el 45% (29) aunque no se
especificaba la duracién de este habito ni la cantidad de cigarrillos fumada. De los 28
pacientes con antecedente de tabaquismo, el 86% (25) seran hombres y el 14% (4)

eran mujeres.

Figura 3:

Porcentaje de pacientes segun antecedents de tabaquismo. \
Centro Médico Nacicnal 20 de noviembre®, 2004 |

Si
45%

No
55%

Fuente: Base de datos isquemia miocdrdica. Centra Médico Nacional “20 de

noviembre”, 2004.
En la figura 4, se observa loc que respscta al antacedente de Hipertension Arterial en

donde se observaron las mayores diferencias, el 72% (46) de los pacientes del

estudio padecian hipertension y sélo el 28% (18) no presentaban esta enfermedad,.
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Del total de los pacientes hipertensos, la mayoria, o sea, hasta el 65% (30) eran

hombres y el 35% (16) aran mujeras.

Figura 4:

Porcentaje de pacientes con antecedente de Hipertension
Arterlal Sistémica. Centro Médico Naclonal "20 de noviembre",
2004

H Con Hipartensidn Arterial
Sistémica

[ Sin Hipertension Anerial
Sistémica

Fuente: Base de datos isquemia miocardica. Centro Médico Nacional “20 de

noviembre”, 2004,
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En la figura 5, 6 y 7 se observan los resultados respecto al antecedente de obesidad
y se puede ver que el 36% (23) de los pacientes eran obasos; mas de la mitad, es

decir, el 52% (33} presentaba dislipidemia y al 34% (22) eran sedentarios.

De los 23 pacientes que padecian obesidad, el 78% (18) refirieron igual el

antecedente de sedentarismo.

En lo que respecta a los pacientes con disiipidemia, el 73% (24) pertenecian al sexo

masculino,

Figura 5:

Porcentaje de pacientes segtn el antecedente de obesidad.
Centro Médico Nacional "20 de Noviembre®, 2004

Con obesidad
36%

Sin obesidad
64%

Fuente: Base de datos isquemia miocardica. Centro Médico Nacional “20 de

noviembre”, 2004,

Figura 6:
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Porcentaje de pacientes seglin la presencla de dislipidemia. |
Centro Médico Nacional "20 de noviembre", 2004

Sin dislipidemia §
48%

Con dislipidemia I
52% I

Fuente: Base de datos isquemia miocardica. Centro Médico Nacional “20 de

noviembre”, 2004.

Figura 7:
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Porcentaje de pacientes segin antecedente de sedentarismo.
Centro Médico Nacional "20 de noviembre"”, 2004

Con
sedentarismo
4%

Sin sedentarismo
66%

Fuente: Base de datos isquemia miocardica. Centro Médico Nacional “20 de

noviembre”, 2004.

En ninguno de los pacientes se detectd personalidad tico A'y sélo el 6.3% de tas
mujeres se enccntraban en el periodo de postmanopausia. En ninguno se dstecto la
presancia de hiperuricemia y fiebre reumdtica como antecedentes de riesgo

coronario.

En lo que se refiere al antecedente de haber presentado un Infarto Agudo al
Miocardio (IAM) previo, mas de la mitad de los pacientes del estudic ya habian
presentado un IAM, como se puade observar en la grafica ndmero 8. El 55% (35)
tenian el antecedenta y 45% (29) no lo tenian. En cuanto al sexo, de los pacientas

con antecedente positivo, el 71% (25) eran hombras.
Figura 8:
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Porcentaje de pacientes seguin el aniecedente de Infarto
Agudo del Mioccardio. Centro Médico Nacional "20 de
noviembre, 2004

Sin antecedenta

45%
Con

antecadente
55%

Lo

Fuente: Base de datos Isquemia miocardica, Hospital 20 de noviembre, 2004,

El siguiente cuadro muestra la frecuencia de |IAM de acuerdo al grupo de edad, el
mayor porcentaje se presents en ef grupo de 60 a 64 afos (26%).
Cuadro 2:

Antecedente de Infarto Agudo del Miocardio segun grupos de edad. Centro

Médico Nacional “20 de Noviembre”, 2004

Grupo de edad Frecuencia Porcentaje
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En la siguiente figura, se observa la localizacién mas frecuente del infarto del
miocardic de acuerdo al antecedente, éste se presentd de manera mas frecuente en
la cara anteroseptal con un 15.6%, seguido del que se presenté en la cara infarior
(12.5%). El rasto se presentd en la cara anterior, anteroapical, postersinferior y
septal. En un porcentaje considerable del 17.2% no se aspeciticé la cara del

miocardic que se encontraba infartada anteriormente.

Figura 9:

Porcentaje de pacientes con antecedente de Infarto Agudo al
Miocardio segln su localizacién. Centro Médico Nacional “20
de noviembre”, 2004

Sin antecedenta 453

No especifica

saptal
posteroinferior

infarior

0,0 5.0 100 150 200 250 30,0 35,0 400 450 500

En lo que se rafiere al tipo de ritma detectado en el electrocardicgrama, la mayoria
de los pacientes, es decir, el 81% presentaba un ritmo de tipe sinusal, el resto, es

dacir el 11% presentaba bradicardia sinusal.

Figura 10:
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Porcentaje de pacientes segun el ritmo detectado en el
electrocardiograma. Centro Médico Nacional "20 de
noviembre", 2004

Bradicardia
No especificaba sinusal
8% 11%

81%

La frecusncia cardiaca detectada mediante el electrocardiograma, varid en un rango
de 48 a 140 latidos por minuto, con un promedio de 6B latidos por minuto, una
mediana de 65 y una moda de 60 latidos por minuto. La desviacion estandar fue de

9.6.

Tanto el bloqueo de rama derecha del has de His (BRDHH), como el bloqueo de
rama izquierda del has de His (BRIHH) se presentaron en el 6.3% da los pacientes
respectivamente. Los bloqueos fasciculares fusron detectados sélo en el 1.6% de la

muestra.

La necrosis fue detectada a través del misma electrocardiograma en el 35.9% de los

pacientes del estudio.
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La isquemia subepicardica se logro identificar hasta en un 45.3% y la isquemia

subendocardica en el 9.4%.

En el siguiente cuadro se pueden observar las derivaciones en donde se presentd la

isquemia subendocdrdica,

Cuadro 3:
Isquemia subepicardica detectada en el electrocardiograma de acuerdo a las

derivaciones. Centro Médico Nacional “20 de noviembre”, 2004

Derlvacién Frecuencia Porcentaje
avF, Dill- o : L L Ak
avlL 3.4
avl, v2, v2, V3; W X
avi, vb 34
Dt a4
DI, avL 1 34
DI, DIl, avk, avFyvtave = - R 3,45
Dil, avF, v5, v6 1 3,4
Dil, aVF, v6 - - 1 C 34
Dl 1 34
Dlly avF - 6,8
Dlll, avF 3,4
viv2: 3
v1-v3 3.4
vi-vd B ¥
v 17,2
vé, v5, v6 34
v4, vB 3.4
v5-v6: - 3.4%
v5,v6 3.4
v6 o C 348
No se especifican 6.8
Totak © 100,08

55



El cuadro 4 muestra las derivaciones electrocardiograficas en donde se detecté fa

presencia de isquemia subendocérdica.

Cuadro 4:

Isquemia subendocérdica datectada en el electrocardiograma de acuerdo a las

derivaciones. Centro Médico Nacional “20 de noviembre”, 2004

Derivaciones Frecuencia Parcentaje
Dif, DIlF, avF,- 7 SR
inf 3.1
sfe ¥ SRR A5
v2, vh 1 1,6
- B SRR
Total 6 100

En el siguiente cuadro numerc 5, se observa la presencia de ondas T planas de
acuerdo al electrocardiograma y de acuerdo al nimero de pacientes. Comc se

puede ver, en ol 56.2% se detectaron este tipo de ondas T.



Cuadro 5;
Aplanamianto de onda T de acuerdo a su deteccién en las derivaciones del

electrocardiograma. Centro Médico Nacional “20 de noviembre”, 2004

Derivacionea Frecuencia Porcentaja
aVF o el 2B
avF, v4, v5 2,8
aVF, v5-v.. | Ry |
avL 8,3
av, DI 2.8
avl, vi 28
avi, v2 - 2.84
AVL, v4, v5, v6 2,8
avL, v5,v6- oK
avl., v6 2,8
DI . 5,68
DI AvL, v5, v6 2,8
DI, aVL, v2-v4 . 8
DI, v5 28
8]1R 2.8
Dlly avL y v4 2,8
D}, avk, v6 - .. - A =
D, Bl y avF, v5-v6 2,8
DIt, DI, avF -~ & 288
DIl, v5, v6 2,8
DIif, avF, aVk- = ol 288
Dlll, avF, Dl y avL y v6 2,8
Clit, avF, vB, vt’ 28

DIy, v2
DUl, v2, 3
DI, v2, v6
DIll, v3, v2
v2

v3

v5-v6

v5, Ol

Total -
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La presencia de ondas T de ramas simétricas no acuminadas en las derivaciones del
electrocardiograma como indicador de isquemia miccéardica y la presencia de
isquerﬁia miocardica detectada a través de la prueb:a de perfusion miocérdica, fue
calculada a través de una prueba de concordancia diagnostica obteniendo los

siguientes resultados:

El acuerdo observado entre la presancia de isquemia miocardica detectada en al
prueba de perfusion miocardica y la presencia de ondas T de ramas simétricas no
acuminada en al electrocardiograma basal fue de 0.8750, es decir, en el 87.5% dal
total de los casos se presentaron datos de isquemia en las paredes cardiacas y se
presentaron ondas T de ramas simétricas en tas derivaciones del electrocardiograma

basal.

" El acuerdo esperado considerando la intervencion del azar fue de 0.7134, es dacir,
en el 71% del total de los casos se detectaron datos de isquemia miocérdica a través
de la prueba de perfusién miocérdica y presencia de ondas T de ramas simétricas no

acuminada en el electrocardiograma basal.

El indice de kappa calculado fue de 0.5639, es decir, hay un acuerdo diagriéstico sin
esperar la intervencién del azar en un 56%, lo que se puede considerar coma un
acuerdo bueno entres ambos métodos de diagndstico. El indice de Kappa minimao
fua de -0.0667 y el maximo de 0.7538. Calculados con un intervalo de confianza del

95% que varid de -0.29 al 0.82. El estadistico Z fue de 4.6 y el valor de p de 0.000.
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Para calcular la validez de la prueba o del electrocardiograma como método para la
isquemia miocérdica, se calcularon la sensibilidad, especificidad, el valor predictivo

positivo y el valor predictivo negativo.

Figura 10:

Prueba de perfusion

Isquemia No isquemia
Isquemia 51
49 2
No isquemia 13
6 7
55 9

Sensibilidad: 89%, es dacir, que el electrocardiograma tiene la capacidad de detectar
" al 89% de los pacientes con isquemia miocdrdica si presentan una onda T en

cualquiera de sus derivaciones.

Especificidad: 72%, esto quiere decir que el electrocardiograma tiene la capacidad
de detectar al 72% de los pacientes gue no tienen isquemia miocardica cuando na

tienen una cnda T en alguna de sus derivaciones.
Valor predictivo positivo: 95%, esto significa que existe una paosibilidad del 95% de

que los pacientes presenten isquemia miocdrdica si presentan una onda T en el

slectrocardiograma.
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Valor predictivo negativo: 50%, lo que quiere decir que et 50% de los casos no
bresentan isquemia miocérdica, dado que no presentan ondas T en las derivaciones

del electrocardiograma basal.

Al realizar el calculo de la razén de probabilidad positiva, se obtuvo un resultado de
61.1, lo cual significa que en el grupe de pacientes diagnosticados con isquemia
miocdrdica, la -probabiiidad de encontrar un resultado positivo al detectar la
presencia de una onda T en alguna de las derivaciones del electrocardiograma, es
3.2 vecas mayor que en los pacisntes en donde se ha descartado la enfermedad.
Por el contraria, la razén de probabilidad negativa fue de 6.6, lo que indica que un-
resultado negativo, es decir que no presentaban onda T en el electrocardicgrama se
ancontré 6.6 veces con mds frecuencia en los pacientes sin isquemia miocardica

que en aquéllos que si la tenian.
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X1. DISCUSION

En el presente estudio se trato de demostrar que la presencia de ondas T povsiﬁvas
de ramas simétricas no acuminadas qus la mayoria de los cardidlegos no la
consideran como indicador de isquemia o patolégica en comparacidon con la
presencia de una onda T negativa, aplanamiento de la misma o la lamada onda T
acumihada donde los grandes canones dsterminan como indicadores de isquemia,
por eso el interés de realizar este estudio de demostrar al ambite cardioldgico y
meédico en general que este tipo de onda T también es un indicador de isquamia.

En todos los pacientes que contaron con datos de isquemia clinica y con factores de
riesge coronario mayores considerados come pacientes de alto riesgo para
desarrollar un avento cardiaco mayor a un afio son actualmente un gran numero de
consuitas en nuestra unidad médica.

Es importante determinar a través de un estudio nc invésivo y de bajo costo la
presencia de isquemia en estos pacientes a pesar de na contar con evidencia clinica
de la misma si recordamos la cascada isquemica donde determina los cambios
electrocardiograficos antes de la evidencia clinica, por consiguiente el hecho de
detecta en forma oportuna a través de un EKG de superficie la presencia de
isquemia y con -ello evitar la progresion de la enfarmedad o poder estratificar
tempranamente paciente con alto riesgo.

El presente estudio en todo paciente que se encontrd una onda T positiva de ramas
simétricas no acuminada en el EKG de superficie y fueron llevados a una prueba de
perfusién miocardica mostré una sensibilidad del 85% para detectar isquemia

miocdrdica.
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La mayoria de {os pacientes presentaron un factor de riesgo coronaric mayor se
encontré DM en un 34% (22 pac), HAS en un 72% (46 pac), tabaquismo en 45% (2%
pac) y dislipidemia en un 52%, as importante qua en pacientes con algun factor de
riesgo coronario la realizacién de un EKG rutinario y si se encuentra este tipo de
onda T tiene una probabilidad de 3.2 veces de presentar alteracion isquemia en
algan estudio posterior y con ello estratificar en forma temprana a este tipo de
pacientes aun sin presentar datos de isquemia clinica en caso contrario de no
encontrar este tipo de onda T en el EKG nuestro demostrd una prebabilidad de 6.6
veces de no presentar isquemia.

A futuro seria muy importante el realizar un nueve estudio con un mayor numaro de
pacientes para poder demostrar de la utilidad de la onda T positiva de rama

siméiricas no acuminada en la deteccion de isqueamia.
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XlIl. CONCLUSIONES

Podemos concluir, de acuerdo a los resultados de la concordancia entre la presencia
de ondas T de ramas simétricas no acuminadas de las derivaciones del
electrocardiograma basal y la presencia de isquemia miocérdica detectada por la
prueba de perfusion miocdrdica en las paredes cardiacas, asi coma los resuitados
de la sensibilidad, especificidad y valores predictivos positivo y negativo, que el
electrocardiograma basal como método diagndstico, tiene una utilidad practica y
sencilla para sospechar la presencia de isquemia miccdrdica antes de la utilizacién
de métodos diagndsticos mas complejos y sobre todo de alto costo y poca

accesibilidad para los pacientes.
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XIV. ANEXOS

1. Operacionalizacién de variables

NOMBRE DE LA VARIABLE: ISQUEMIA MIOCARDICA

DEFINICION CONCEPTUAL: DETENCION DE LA CIRCULACION ARTERIAL EN
UNA PARTE Y ESTADO CONSECUTIVO DE ESTA.

DEFINICION OPERACIONAL: ES UN RETARDO EN EL PROCESC DE
REPOLARIZACION CELULAR QUE SE REGISTRA EN LA ZONA DEL
MIOCARDIO, SUBENDOCARDIO Y SUBEPICARDIO. PUEDE EXISTIR UNA
ISQUEMIA SUBENDOCARDICA, SUBEPICARDICA O SER TRANSMURAL;
DIAGNOSTICADA A TRAVES DEL ELECTROCARDIOGRAMA O PRUEBA DE
PERFUSION MIOCARDICA.

TIPO DE VARIABLE: CUALITATIVA NOMINAL

INDICADOR: LOGALIZACION Y GRADO DE ISQUEMIA MIOCARDICA.

NOMBRE DE LA VARIABLE: EDAD

DEFINICION CONCEPTUAL: ES EL ESPACIO DE TIEMPO TRANSCURRIDO
ENTRE EL DiA, MES Y ANO DEL NACIMIENTO, EN QUE SE REGISTRA EL
HECHO.

DEFINICION OPERACIONAL: ES EL ESPACIO DE TIEMPO TRANSCURRIDO
ENTRE EL DiA, MES Y ANO DEL NACIMIENTC Y LA FECHA DE LA
EJECUCION DEL ELECTROCARDIOGRAMA Y LA PRUEBA DE PERFUSION
MIOCARDICA EN ANOS CUMPLIDOS.

TIPO DE VARIABLE: CUANTITATIVA DISCRETA.

INDICADOR: EDAD EN ANOS.

67




NOMBRE DE LA VARIABLE: SEXO _
DEFINICION CONCEPTUAL: CONDICION ORGANICA QUE DISTINGUE AL
MACHO DE LA HEMBRA. CONJUNTO DE INDIVIDUOS CUYO APARATO
GENITAL ES DEL MISMO ORDEN. ]
DEFINICION OPERACIONAL: CONJUNTO DE INDIVIDUOS CUYO APARATO
GENITAL ES DEL MISMO ORDEN. '
TIPO DE VARIABLE: CUALITATIVA NOMINAL DICOTOMICA.

INDICADOR: HOMBRE /MUJER.

NOMBRE DE LA VARIABLE: FACTOR DE RIESGO CORONARIO

DEFINICION CONCEPTUAL: ASPECTO DEL COMPORTAMIENTO PERSONAL
O DEL GENERO DE VIDA, EXPOSICION AMBIENTAL O CARACTERISTICA
CONGENITA O HEREDITARIA, QUE SE ASQCIAN A LOS PROCESOS
RELACIONADOS CON LA SALUD, CUYA APARICION SE CONSIDERA
IMPORTANTE EVITAR.

DEFINICION OPERACIONAL: AQUELLOS FACTORES QUE AUMENTAN LAS
POSIBILIDADES DE PADECER ENFERMEDADES CORONARIAS Y SE
CLASIFICAN COMO SIGUE: FACTORES MAYORES MODIFICABLES:
DISLIPIDEMIA, TABAQUISMO, HIPERTENSION ARTERIAL, DIABETES
MELLITUS. FACTORES MENORES MODIFICABLES: TIPO DE PERSONALIDAD,
OBESIDAD, INACTIVIDAD FiSICA. FACTORES NO MODIFICABLES: HISTORIA
FAMILIAR, EDAD, SEXO.

TIPO DE VARIABLE: CUALITATIVA NOMINAL DICOTOMICA.

INDICADOR: Si/NO
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NOMBRE DE LA VARIABLE: ANTECEDENTE DE INFARTO AGUDO AL
MICCARDIO

DEFINICION CONCEPTUAL: HABER PRESENTADO OBSTRUCCION
CORONARIA AGUDA POR TROMBOSIS, O MAS RARAMENTE POR EMBOLIA.
DEFINICION OPERACIONAL: FALTA DE CIRCULACION SANGUINEA EN EL
MUSCULQ CARDIACO QUE COMPRENDE TRES ZONAS: ISQUEMIA, LESION
Y NECROSIS Y SE DIVIDE TOPOGRAFICAMENTE EN INFARTOS
ANTERIORES, LATERALES E INFERIORES.

TIPO DE VARIABLE: CUALITATIVA NOMINAL.

INDICADOR: LOCALIZACION DEL INFARTO EN ANOS PREVICS.

NOMBRE DE LA VARIABLE: ELECTROCARDIOGRAMA BASAL

DEFINICION CONCEPTUAL: TRAZADO GRAFICO DE LAS CORRIENTES
ELECTRICAS POR LA ACCION CARDIACA CONSTITUIDO POR UNA LINEA
QUEBRADA CON ASCENSOS Y DESCENSOS CORRESPONDIENTES A LA
ACTIVIDAD AURICULAR Y VENTRICULAR.

DEFINICION OPERACIONAL: REGISTRO GRAFICO DE LOS POTENCIALES
ELECTRICOS GENERADOS POR EL CORAZON PARA REALIZAR EL
DIAGNOSTICO DE INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO. LAS ONDAS DEL
ELECTROCARDIOGRAMA SE NOMBRAN CON LA LETRA P, QUE
REPRESENTA LA DESPOLARIZACION AURICULAR; EL COMPLEJO QRS QUE
REPRESENTA LA DESPOLARIZACION VENTRICULAR, Y EL COMPLEJO ST-
TU QUE REPRESENTA LA REPOLARIZACION VENTRICULAR. SE ESTUDIAN
DOCE DERIVACIONES CONVENCIONALES QUE SE DIVIDEN EN DOS
GRUPOS: SEIS DERIVACIONES DE LOS MIEMBROS (TRES DERIVACIONES
BIPOLARES: I, Il Y Il TRES UNIPOLARES: AVR, AVL, AVF) Y SEIS
PRECORDIALES O TORACICAS UNIPOLARES QUE RECOGEN EL REGISTRO
DE LOS ELECTRODOS Y SON V1, V2, V3, V4, V5 Y V6.

TIPO DE VARIABLE: CUANTITATIVA CONTINUA.

INDICADOR: TAMANO DE LAS DERIVACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS
EN MILIVOLTIOS.
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NOMBRE DE LA VARIABLE: PRUEBA DE ESFUERZO.

DEFINICION CONCEPTUAL: ES UN ENSAYQ O EXPERIENCIA UTILIZADA
PARA VALORAR LA CAPACIDAD CARDIACA EN INDIVIDUOS SANOS ©
ENFERMOS. _

DEFINICION OPERACIONAL: EJERCICIO DINAMICO O iSOTONICO PARA
VALORAR LA EVALUACION CLINICA Y EL TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES
CON CARDIOPATIA, PARTICULARMENTE LA CARDIOPATIA iSQUEMICA. SE
UTILIZAN TAMBIEN FARMACOS O RADIOISOTOPOS PARA CONOCER LA
GRAVEDAD DE LA ENFERMEDAD CORONARIA.

TIPO DE VARIABLE: CUALITATIVA NOMINAL.

INDICADOR: PCSITIVA O NEGATIVA.

NOMBRE DE LA VARIABLE: PERFUSION MIOCARDICA

DEFINICION CONCEPTUAL: INYECCION INTRAARTERIAL DE LIQUIDOS.
DEFINICION OPERACIONAL: TECNICA BASADA EN LA CAPACIDAD DE
DETECTAR, DEFINIR Y CUANTIFICAR LA INTENSIDAD DE LA RADIACION
QUE EMANA DE LAS ESTRUCTURAS CARDIACAS DESPUES DE LA
ADMINISTRACION DE UN RADIOFARMACO. SE UTILIZA PARA EL
DIAGNOSTICO DE CARDIOPATIA ISQUEMICA.

TIPO DE VARIABLE: CUALITATIVA NOMINAL.

INDICADOR: RESULTADO DE LA PRUEBA DE PERFUSION MIQCARDICA
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2. Cronograma

TAREAS A REALZAR

JUNIO

o

SEPTIEMBRE

MNatis| 16d 30

Diails) 1630

ora s

16t 30

16al 30

DEFINIR Y DELIMITAR EL PROBLEMA
IDENTIHCACION DE LAS VARIABLES
REVISION DE LA LITERATURA
FORMULACION DE LA HIPOTESIS
ESPECHFICACION DE LA MUESTRA
INSTRUMENTO DE MEDICION
PLANEACION DE RECURSQS FISICOS
OBTENCION DE LOS DATOS
CODIICACION DE LOS DATOS
PRESENTACIONES TABULARES Y GRAFICAS
ANALISIS ESTADISTICO E INTERPRETACION
REDACCION DE LOS RESULTADOS
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3. Instrumento de recoleccidn de datos

Nuamero de paciente:
Cédul
Nombre: a:
Eded: Sexo.
Tabaquism
FRC: oM HAS Dislipidemia o
Sedentartsm Persanalidad Postmenopa
Obesidad 0 bpa A usia
Fiabra
Hiparuricemia roumatica IAM pravics Afig
Localizacion
QRS Onda T
EKG Rit 5 .
basal: mo FC @ Div D
BROHH 8RHHH Biloqueos fasciculares Dilv D
Necrosis Dertvacionas DV D
Darivacio
Isquemia subapicardica nes avA vV D ]
Dedvaci
Isquemia subendocardica nes avi Vv o) 0
Aplanamiento da la onda T avF Vv D
V2 Redacion
VIV b v o v D v QRST:
V4
v3v o v D v o] v
vé
VSV o] v o] v D v
Parlusién Protoc Pruaba de
miccardica: clo asluerza
Cictoargomsiro: Carga Famacoldgea
Resultado dal estrés.

RAesullado da parfusion miccardca:
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