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RESUMEN

MEDICION DEL INTERVALO TR COMO CAMBIO PRECOZ DEL SINDROME
CORONARIO AGUDO

Introduccion: La cardiopatia isquémica engloba un grupo de entidades que se
presentan en las arterias coronarias. Frecuente mente el diagnostico de cardiopatia
isquémica llega a diagnosticarse en su evento agudo, tanto en sus modos como
infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST, infarto agudo al miocardio
sin elevaciéon del segmento ST, y angina instable. La cascada isquémica, muestra que,
una vez iniciado la isquemia miocardica, la primera manifestacion funcional, se basa
en la disfuncion diastélica. Los pacientes tipicamente presentan en un
electrocardiograma de 12 derivaciones elevacion del segmento ST,
predominantemente en SICACESST, la interpretacion del electrocardiograma es

esencial para la evaluacion inicial

Metodologia: Observacional, prospectivo, transversal, descriptivo en el cual se
valorara pacientes ingresados al servicio de cardiologia del Hospital Juarez de México,
primeramente que se consideren sin patologia midiendo el tiempo del intervalo TR y
posteriormente los ingresados con sindrome coronario agudo (Infarto al miocardio con
elevacion de segmento ST, infarto al miocardio sin elevacién del segmento ST, y
angina inestable) con medicion del intervalo TR y que sea corroborado con disfuncion

diastdlica por ecocardiografia

Resultados: Muestra la presencia de una sensibilidad significativa, cuantificada de
89.5%, especificidad de 78.9% cuantificando valor predictivo negativo de 88.2%, y
predictivo positivo de 80.9%, con un punto de corte de 0.77 para el indice de TRc/R-
R

Conclusiones: El indice TRc/RR presenta una sensibilidad y especificidad
estadisticamente significativa con buena correlacién para el diagndéstico de disfuncion
diastdlica por ecocardiografia en pacientes con sindrome coronario agudo. Aun se
requieren mas estudios para poder estandarizar este indice y mostrar su utilidad

diagnostica

Palabras clave: Cardiopatia isquémica, Infarto agudo al miocardio, Disfuncion

diastélica, Electrocardiograma, indice TRc/R-R, Intervalo TR



ABSTRACT

MEASUREMENT OF TR INTERVAL AS AN EARLY CHANGE OF ACUTE
CORONARY SYNDROME

Introduction: Ischemic heart disease encompasses a group of entities that occur in
the coronary arteries. Frequently the diagnosis of ischemic heart disease becomes
diagnosed in its acute event, both in its modes and acute myocardial infarction with
ST segment elevation, acute myocardial infarction without ST-segment elevation, and
instable angina. The ischemic cascade shows that, once myocardial ischemia is
initiated, the first functional manifestation is based on diastolic dysfunction. Patients
typically present with ST segment elevation in a 12-lead electrocardiogram,
predominantly in SICACESST, interpretation of the electrocardiogram is essential for

the initial evaluation

Methodology: Observational, prospective, cross-sectional, descriptive, in which
patients admitted to the cardiology service of the Hospital Juarez de México will be
evaluated, first of all they will be considered without pathology measuring the time of
the TR interval and later those admitted with acute coronary syndrome (myocardial
infarction) with ST segment elevation, myocardial infarction without ST segment
elevation, and unstable angina) with TR interval measurement and that is corroborated

with diastolic dysfunction by echocardiography

Results: It shows the presence of a significant sensitivity, quantified of 89.5%,
specificity of 78.9% quantifying negative predictive value of 88.2%, and positive
predictive of 80.9%, with a cutoff of 0.77 for the index of TRc / R-R

Conclusions: The TRc / RR index presents a statistically significant sensitivity and
specificity with good correlation for the diagnosis of diastolic dysfunction by
echocardiography in patients with acute coronary syndrome. Even more studies are

needed to be able to standardize this index and show its diagnostic utility

Key words: Ischemic heart disease, acute myocardial infarction, diastolic dysfunction,

electrocardiogram, TRc / R-R index, TR interval



1. TITULO
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Medicion del intervalo TR como cambio precoz del sindrome coronario agudo



2. INTRODUCCION
]

La cardiopatia isquémica engloba un grupo de entidades que presentan en comun la

ruptura o erosion de una placa de ateroma en las arterias coronarias?.

El riesgo de la incidencia de enfermedades cardiovasculares ha ido disminuyendo en
la dltima década, como lo demostr6 el estudio Global Burden of Disease 2010 para
los paises del occidente, disminuyendo desde un 20 a un 50% de afios perdidos por
muerte prematura entre 1990 al 20102. Sin embargo, aln se considera una de las
principales causas de muerte prematura3. En los datos del 2015 la American Heart
Association, los centros de control y precepcion de enfermedades y los Institutos
Nacionales de Salud en Estados unidos, describieron una prevalencia de infarto
agudo a miocardio en hombres mayores de 60 afios entre 11.3% a 17.3% y entre

4.2% a 8.9% en mujeres del mismo grupo etario*.

Frecuente mente el diagnostico de cardiopatia isquémica llega a diagnosticarse en su
evento agudo, tanto en sus modos como infarto agudo al miocardio con elevacién del
segmento ST, infarto agudo al miocardio sin elevacion del segmento ST, y angina

instable.



3. ANTECEDENTES
]

3.1. CARDIOPATIA ISQUEMICA
3.1.1. DEFINICION

La cardiopatia isquémica se define como un sindrome caracterizado por una
disminucién del aporte de sangre oxigenada al miocardio que desde un punto de vista
estructural, funcional o estructural y funcional afectando el libre flujo de sangre de una
0 mas arterias coronarias epicardicas o de la microcirculaciéon coronaria®. Que cuenta
con un sustrato fisiopatoldgico correspondiente a la isquémica miocardica que es
causada por un desequilibrio entre los requerimientos de oxigeno miocérdicos y el
aporte de este por las arterias coronarias. Expresandose con frecuencia con
manifestaciones clinicas, dolor o malestar toracico, conocido como “angina de pecho”.
Este desequilibrio generalmente es causado por aterosclerosis coronaria, la cual es
considerada como una enfermedad inflamatoria y en la que intervienen numerosos
mecanismos como la disfuncién endotelial, la peroxidacion lipidica, la sobre expresion
de moléculas de adhesion celular, los depésitos de sales, de calcio, asi como la
trombosis intravascular, que pude progresar de maneara cronica o presentando

agudizaciones®®,
3.1.2. EPIDEMIOLOGIA

Es una de las enfermedades de mayor importancia y relevancia ya que representa un
reto de abordaje, estudio y decision. Constituye la principal causa de muerte en el
mundo, responsable de 12.7% de las muertes. En México se ha presentado una
transicion epidemiologica en los ultimos 50 afios, con una referencia de las

enfermedades cardiovasculares como una principal causa de muerte, en la poblacion

3



mexicana con un porcentaje de 15.6%, colocandose en el primer lugar de causa de
muerte (Figura 1). Siendo esto un grave problema de salud publica local y mundial,

hasta llegar a considerarse como una pandemia en México y el mundo’.
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Figura 1. Causas de muerte en México expresadas en porcentaje poblacional. Puede observarse

la transicién de enfermedades cardiovasculares en los Gltimos 50 afios®.

3.1.3. CLASIFICACION

El sindrome coronario puede englobarse en dos entidades, representadas por el

tiempo de evolucion de los sintomas isquémicos y su fisiopatologia, siendo estos:

Cardiopatia isquémica cronica: La cual es causada por la progresion de la
enfermedad ateroesclerdtica de manera cronica hasta presentar un desequilibrio de

tipo oferta demanda provocando los datos clinicos correspondientes.



Cardiopatia isquémica aguda; El sustrato de igual manera puede presentarse por
enfermedad ateroesclerética con cambios agudos en la composicion de la placa
secundarios a aterotrombosis de la misma, o cualquier otro factor que pueda provocar
una oclusién mecanica, dinamica o incremento del consumo de oxigeno e inflamacion

en la zona afectada, presentando datos clinicos de manera subita.



3.2. CASCADA ISQUEMICA

La cardiopatia isquémica se diagnostica por dos medios generales: la historia clinica
(el interrogatorio) y el electrocardiograma. Sin embargo, hay que recordar que un gran
namero de patologias padecen de dolor toracico atipico. De igual manera una gran
parte de pacientes (40% a 60%) con cardiopatia isquémica suelen presentar un
electrocardiograma normal en reposo, 0 presentar trastornos inespecificos de la
repolarizacién ventricular, lo cual condiciona a un alto indice de falsos positivos o
falsos negativos®. Durante el proceso de diminucion del flujo coronario existen
multiples cambios celulares desde los primeros segundos luego de una oclusién
coronaria la presion de oxigeno miocardico cae, rapidamente y ocurre la disfuncién
ventricular, a esto lleva una consecuencia del cambio de rigidez miocardico, y
cambios en la curva de presion/volumen diastdlico. Posteriormente al no regenerarse
el flujo coronario se presenta los cambios de disfuncion diastdlica, sistélica y un
edema intersticial dentro del célula miocardica, lo que conlleva a los primeros cambios
electrocardiograficos, y por ultimo la presencia de dolor toracico, con falla cardiaca y
congestion pulmonar®. Con esto se concreta un término esguematico llamado
cascada isquémica, la cual muestra que una vez iniciado la isquemia miocardica, la
primera manifestacion funcional, se basa en la disfuncioén diastdlica, una vez que esta
se implementa si no hay un nuevo flujo coronario, se consolida los cambios de
contractilidad dando paso a la disfuncion sistélica, posteriormente esto lleva a la
ruptura de membranas celulares que se caracteriza por los cambios evidentes del
electrocardiograma y por ultimo la presencia de los datos clinicos, caracterizados por

la presencia de angina®® (Figura 2.)



Cascada isquémica

Disfuncidn diastdlica

Disfuncion sistdlica

Cambios electrocardiograficos

Angina

Figura 2. Proceso de la cascada isquémica. Depende principalmente de la disfuncién diastélica

como primera manifestacion funcional®.

Como podemos observar los cambios electrocardiograficos se presentan de manera
tardia en el proceso isquémico, y como primera manifestaciéon del paciente se

presenta la disfuncion diastélica.



3.3. SINDROME CORONARIO AGUDO

3.3.1. DEFINICION

El sindrome coronario agudo se define como cualquier condicion que se caracteriza
por sintomas y signos de isquemia miocardica repentina secundario a una reduccién
espontanea del flujo de sangre al corazén'!. Dichos sintomas caracterizados por la

presencia de dolor precordial de tipo anginoso?’.

3.3.2. EPIDEMIOLOGIA

Este sindrome representa la mayor causa de muerte en paises occidentales®?.
Aproximadamente cada 25 segundos una persona experimenta un sindrome
coronario agudo en alguna parte del mundo!!. Se estimo que en el 2013 se cuantifico
> de 17 millones de muertes relacionados con patologia cardiovascular'® siendo los
sindromes coronarios agudos los mas representativos de estas patologias, llegando
a 8 millones de muertes en el 2013*3, La incidencia de estas enfermedades ha ido
disminuyendo en la poblacion adulta y han ido prevaleciendo un poco mas en la

poblacién joven en especial en las mujeres?4.

De igual manera la presentacion por situacion geografica ha variado con un aumento
significativo en casi todas las regiones del mundo, vale la pena mencionar que es este
aspecto Japén ha demostrado tener los indices mas bajos de mortalidad en el mundo
con una incidencia de 110 por cada 100000 pacientes!?, con respecto a el area
comprendida por latino américa la mortalidad mas baja se presenta en Peru con 143

por cada 100 000 casos?3 (Figura 3y 4)



Sin embargo en las dltimas décadas su mortalidad ha ido disminuyendo
significativamente, como se demostré en el estudio SWEDEHEART?? el cual mostro
una disminucion de la mortalidad en los dltimos 20 afios de tratamiento se sindrome
coronarios, mostrando de igual manera que las terapia de reperfusion cono ICP , el
uso de aspirina, inhibidores de P2Y12, beta bloqueadores, IECAS, ARA 2, y estatinas
han aumentado su uso y con esto mejorando el prondstico temprano y a largo plazo

de los pacientes®. (Figura 5)
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Figura 3. Muertes en regiones geograficas por causa cardiovascular de 1990 a 2012. Puede
observarse el aumento gradual de la patologia a nivel global*3



Age-standardized death rates due to CVD in 2013
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Figura 4. Promedio de muertes por causa cardiovascular por cada 100 000 casos?®.
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Figura 5. Tratamientos desde 1005 hasta 2014 en el SICACESST?®®
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De igual manera las caracteristicas de este tipo de poblacién han ido variando en la
actualidad encontrando una edad media de 70 afios, con un predominio en el género
masculino de 66% y femenino de 34%, asociandose en 20% a pacientes con
diabetes!®. También las terapéuticas empleadas para estos pacientes han ido
cambiando con aumento en las terapias de reperfusion tanto farmacolégicas como
intervencionistas mostrando un aumento desde el afio 1995 hasta el 2014 de manera
muy importante, con 66% a 82% de utilizacion en la terapia de reperfusion
farmacoldgica hasta un aumento de 5% a 78% para la terapia de intervencion

coronaria percutanea primaria®®.

3.3.3. CLASIFICACION

Dentro de este sindrome se engloban tres tipos de presentaciones, la angina inestable,
el infarto agudo al miocardio sin elevacién del segmento ST, estos dos ultimos
conocidos a nivel internacional como sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST (SICASESST), y el infarto agudo al miocardio con elevacion del
segmento ST, conocido como sindrome coronario agudo con elevacion del segmento
ST (SICACESST),

El SICASESST se define como la presencia de sintomas de isquémica cardiaca,
caracterizado por el dolor precordial, sin evidencia de cambios elevacion del
segmento ST en la electrocardiografia convencional de superficiel®. Esta
presentacion puede ser variada desde no presentar sintomatologia, hasta datos de
isquemia, o inestabilidad eléctrica, hemodinamica o paro cardiaco!®. El rango de
presentacion patologica se relacidon con el nivel de afeccién miocéardica la cual puede
ir desde la necrosis de cardiomiocitos, en el caso del infarto agudo al miocardio sin
elevacion del segmento ST, hasta la presencia de isquemia sin perdida celular, en el

caso de la angina inestable?®.
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El SICACESST se define como la presencia de sintomas de isquemia cardiaca,
caracterizado por el dolor precordial, con elevacion de biomarcadores cardiacos por
arriba del percentil 99, y elevacion del segmento ST, en cuando menos 2 derivaciones
contiguas de superficiel’. Presentando necrosis miocardica definida con infarto agudo

al miocardio con elevacion del segmento ST?6.

3.3.4. FISIOPATOLOGIA

Los sindromes coronarios agudos, inicias cuando hay presencia de una placa
ateroesclerdtica que presenta una ruptura dentro de la arteria coronaria la cual
estimula la agregacion de plaquetas y la formacién de un trombo?!!. Este trombo
produce una oclusion del vaso lo cual a su vez realiza una disminucién del riego
sanguineo!!l. Las investigaciones recientes han demostrado que el proceso
inflamatorio desempefia un papel clave en la enfermedad coronaria, provocando que
las células inflamatorias estén presentes en las lesiones ateroescleréticas tempranas,
provocando con ello un aumento de la lesién y activacion inflamatoriat®. Posterior a
la oclusion de la luz arterial, la célula miocéardica realiza un metabolismo anaerobio
para la produccién de ATP, produciendo una falla en las bombas de sodio-potasio y
calcio, llevando a la acumulaciéon de iones hidrogeno y lactato!!, Esto llevando a una
fase isquémica en la cual se produce un metabolismo mixto de la célula entre aerdbico
y anaerobico, en caso de que se reperfunda la luz arterial en esta fase el dafio puede
ser revertido y limitado!!. Posteriormente si la luz arterial continda ocluida se inicia la
fase de lesion en la cual se caracteriza por el cese del metabolismo aerébico y la
disminucion paulatina del metabolismo anaerdbico, en esta fase la terapia de
reperfusién es primordial puesto que en caso de no instaurarse en los primeros 20
min empieza a haber necrosis y dafio miocardico irreversible!!. Una vez instaurada la
cicatriz miocéardica el area dafiada provoca una disminucién del gasto cardiaco,
limitando la perfusiéon de érganos y tejidos periféricos'l. En el caso particular de los
SICASESST el trombo formado ocluye parcial o intermitente la luz arterial coronaria,
mientras que el SICACESST el trombo ocluye por completo y de forma definitiva la

luz arterial coronaria®!. (Figura 6)
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Figura 6. Representacion de una oclusion en arterial descendente anterior. La disminucién del

flujo distal a la lesion provoca la lesién miocardica?l.

En la actualidad se reconoce que no solo la presencia de trombosis arterial por la
ruptura de una placa aterosclerotica es el motivo de los sindromes coronarios agudos,
sino que también la erosion de la placa puede ser identificada en estos pacientes?®.
La diferencia entre uno y otro es la produccion de una capsula fibrosa, abundantes
células inflamatorias, o un nudcleo lipidico grande, que se presentan en mayor parte
en ante la presencia de ruptura de la placa, al contrario de la erosion en la cual estos
mecanismos son minimos?!®. De igual manera la presentacion entre erosion de la
placa y ruptura determina el tipo de sindrome coronario que se va a desarrollar con
prevalencia, siendo asi que los pacientes que desarrollan erosion de la placa se
relacionan a la presentacion de SICSESST, mientras que los que presentar ruptura
de la placa presentan SICACESST?. (Figura 7)
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Plaque erosion Plaque rupture

Lipid poor Lipid rich

Proteoglycan and glycosaminoglycan rich Collagen poor, thin fibrous cap
Non-fibrillar collagen breakdown Interstitial collagen breakdown
Few inflammatory cells Abundant inflammation
Endothelial cell apoptosis Smooth muscle cell apoptosis
Secondary neutrophil involvement Macrophage predominance
Female predominance Male predominance

High triglycerides High LDL

Figura 7. Contraste entre la presentacién de ruptura de placa ateroesclerética y erosion.
Obsérvese que la presencia de ruptura conlleva a mayor materia lipidica, con proceso inflamatorio

importante, mayormente presentandose en el género masculino?®.

Tomando en cuenta las presentaciones podemos determinar que el sindrome
coronario depende de 4 tipos de alteraciones posibles dentro de la luz arterial, la
ruptura de una placa ateroesclerética con presencia de reaccion inflamatoria, la
ruptura de una placa ateroesclerética sin presencia de reaccion inflamatoria, la
erosion de la placa y por ultimo un fenbmeno que se puede presentar ante la
presencia del endotelio vascular normal que es el espasmo microvascular coronario'?.
(Figura 8y 9)

N=16 N=15

Rupture
STEMI Erosion NSTEMI

Figura 8. Presentacion de ruptura o erosion dependiente de la elevacion del segmento ST. SE
puede observas como en el SICACESST se presenta mayormente la ruptura de la placa en

comparacion con SICASESST en donde predomina la erosién de la misma?°.
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$hsCRP
Plaque fissure Plaque fissure Plaque ACS

with inflammation without inflammation erosion without thrombus
Macrophage rich lesions, low systemic inflammation No fissure, Epicardial or
“red”thrombus, “white"thrombus, microvascular spasm
systemic inflammation \ neutrophils

Myocardial ischemia,
injury, necrosis

Figura 9. Representacion grafica de los diferentes componentes de reduccién del flujo
coronario. A) ruptura de una placa ateromatosa con formacién de trombo y proceso inflamatorio, B)
ruptura de una placa ateromatosa con formacion de trombo sin presencia de proceso inflamatorio, C)
erosion de una placa ateromatosa y D) sindrome coronario sin presencia de trombo por espasmo

microvascular.

3.3.5. DIAGNOSTICO

El diagnéstico del SICACESST ha sido estudiado en multiples ocasiones sin embargo
en la actualidad las guias de referencia internacionales recomiendan que este se
realiza desde el contacto medico de primera instancia. Y este se basa en los sintomas
consistentes con isquémica miocéardica, dentro de ellos siendo el dolor de tipo
anginoso el mas representativo para esto, algunos presentando datos clinicos como
disnea, nauseas, vomito, fatiga, palpitaciones o sincope, acompafado de cambios
electrocardiograficos caracteristicos en la electrocardiografia de 12 derivaciones de
superficie, con una elevacién del segmento ST medido desde el punto J en dos
derivaciones contiguas, y la presencia de elevacion de biomarcadores de dafio

miocardicol’21,
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En el caso del SICASESST el diagnostico difiere un poco del anterior, tras presentarse
como dolor anginoso, que puede estar presente mayor de 120 min , de nueva
aparicion, o con una desestabilizacion de una angina previa estable, o inclusive como
presencia de angina después de un evento de infarto, de las mismas caracteristicas
gue en los sindromes con elevacion del segmento ST, ademas de presentar cambios
electrocardiograficos, que pueden o no estar presentes, de los més trascendentes se
incluyen la depresion del segmento ST, elevacion transitoria del mismo o los cambios
nen la onda T, acompafados de elevacion o no de los biomarcadores de dafio

miocardico 1622,
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3.4. CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN EL SINDROME CORONARIO
AGUDO

Los pacientes con isquemia miocéardica tipicamente presentan en un
electrocardiograma de 12 derivaciones elevacion del segmento ST,
predominantemente en SICACESST, la interpretacion del electrocardiograma es
esencial para la evaluacion inicial de pacientes con sintomas relacionados a isquemia

miocardica?3.

Los cambios en el complejo QRS, segmento ST y onda T son los tipicamente
involucrados a los cambios en los sindromes coronarios agudos?:. Desde 1959 la
Organizacion Mundial de la Salud (WHO por sus siglas en inglés) establecieron lo
criterios para el infarto al miocardio “muy probable”, basados en la presencia de ondas
Q y concomitantemente cambios en la onda T?. Posteriormente en el encuentro de
Sociedad y federacion de Cardiologia /WHO en 1979 determinaros en la presencia
de ondas Q y QS anormales persistentes, se relacionaban con el infarto al miocardio?.
En el afio 2000 la junta de la Sociedad Europa de Cardiologia (ESC por sus siglas en
ingles) y el Colegio Americano de Cardiologia (ACC por sus siglas en inglés)
introdujeron el concepto de medicion del segmento ST desde la localizacién del punto
J, el documento también determino la clasificacion del sindrome coronario agudo con
elevacion o sin elevacién del segmento ST en vez de con presencia de onda Q o sin
presencia de onda Q?%. En la Definicion universal del Infarto al Miocardio publicada
en el 2007 se determinaron diferentes puntos de corte para la elevacién del segmento
ST en masculino que, en femeninos, en las derivaciones V2 y V3, y de igual manera
se propuso los cambios para la depresiéon del segmento ST, in onda T?7. En 2012 la
Tercera Definicion Universal del Infarto al Miocardio determino que en las
derivaciones V2 y V3 el punto de corte para el punto J es > de 0.2 mV en masculinos
> de 40 afos, >0.25 mV en masculinos < de 40 afios y >0.15 mV en mujeres, em
ausencia de bloqueo de rama izquierda del has de His, o hipertrofia ventricular
izquierda, ademas de elevacion de mas de 0.1 mV en cualquier otra derivacion en 2
0 mas derivaciones contiguas de superficie?®(Figura 10). Sin embargo, en esta misma

revision se determind que grados menores de desplazamiento del ST o inversiones
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de la onda T no excluian de isquemia miocardica?®. De igual manera recomiendo el
uso de derivaciones suplementarias como V3R, V4R como reflejo de la actividad
eléctrica del ventriculo derecho, y V7 — V9 como reflejo de la actividad eléctrica

inferobasal?s.

Figura 10. Ejemplo de electrocardiograma con presencia de elevacién del segmento ST en la

pared infero lateral. Elevacion del punto J con segmento ST concordante?®,

La clasificacion basada en el tiempo de evolucion se investigé en multiples ocasiones,
ya gue la duracion del tiempo de isquemia es un determinante para observar
determinados patrones electrocardiograficos en el paciente con infarto agudo al
miocardio?. Algunas clasificaciones basadas en los parametros electrocardiogréaficos
de la onda Q, segmento ST y onda T determinaban pacientes con diagnostico en ese
momento de preinfarto promedio de cambios especificos, en especial en la primaria
elevacion de la onda T como manifestacion aguda de una zona de isquemia

miocardica transmural®. (Figura 11)
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Figura 11. Cambios electrocardiograficos dependientes del tiempo de evolucién. A) sindrome de
preinfarto, con elevacion del segmento ST y onda T positiva hiperaguda, B) infarto al miocardio sin
reperfusion, presencia de onda Q y elevacion del segmento ST con onda T positiva, C) Reperfusién
incompleta, elevacion del segmento ST con onda T bifasica (porcion terminal negativa) y D) reperfusion

completa, presencia de elevacion menor del segmento ST, onda T negativaZ°.

De igual manera el los cambios electrocardiograficos pueden determinar la
localizacion del infarto, de una manera aceptable, dependiente de las derivaciones
afectadas, de esta manera se puede determinar la arteria coronaria mas afectada y
la localizacién de la oclusién proximal medio o distal dependiente de los hallazgos

como se muestra en la tabla siguiente 23.(Figura 12)
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Type of Infarction ECG pattern Name given Most probable
Ml area (CMR) to Ml place of occlusion
LAD
Al QinV1-2 Septal
SE: 86%
A ES: 98%
N
T
£ LAD
R QinV1-2 Apical
o | A2 to V4-V6 anteroseptal
S SE: 86%
3 ES: 98%
2]
T ; LAD
A QinV1-2
L | as to V4-Vé Extensive
VL and sometimes | anterior
SE: 83%
Z £S: 98%
(@]
N
E Q(gsorr)inVL e
2 and sometimes |, Limited
v2-3 anterior
SE: 70%
ES: 100%
| Q(grorr)inl, VL, LER
N V5-6
F |8l and/or RS in V1 Lateral
E SE: 50%
R ES: 98%
(o)
L RCA LCX
A
T | B2 Qin I, i, VF Inferior
E SE: 87.5% -
R ES: 98%
A
L Qin II, Ill, VF (B2)
Z +
o | B3 Qinl, VL_, V5, 6 and | Inferolateral
N / or RS in V1 (B1) L
SE: 70% |
E ES: 100%

Figura 12. Correlacion de los cambios electrocardiogréaficos y la presencia de oclusiones
arteriales por zonas. LAD: coronaria izquierda arteria descendente anterior, LCX: coronaria izquierda

arteria circunfleja, RCA: coronaria derecha®.
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Los cambios electrocardiograficos pueden presentar diferencias dependiendo de la
localizacion de la arteria afectada y la elevacion o no del segmento ST como lo mostro
Sanaani en el 2017 en donde los pacientes con elevacion del segmento ST anterior
se relacionaban 100% con la arteria descendente anterior, con elevacién del
segmento ST inferior 78% con la arteria coronaria derecha, y en los pacientes que
presentaban cambios Unicamente de isquemia por inversién del a onda T en el
SICASESST anterior se relacionaban en el 97% con lesiones de la arteria
descendente anterior, e isquemia en la inferior con 64% de lesién en la coronaria

derecha®!. (Figura 13)

STEMI [%] NSTEMI [%]

Characteristics
Anterior ST elevation Inferior ST elevation Anterior ischemic changes Inferior ischemic changes
Patients 29 [22] 102 [78]
ECG changes 11 18 3 22
LAD obstructive CAD 11 [100] 1[5] 30 [97] 3[14]
RCA obstructive CAD 0 14 [78] 113] 14 [64]
LCX obstructive CAD 0 3[17] 0 51[23]

Figura 13. Correlacién de los cambios electrocardiogréficos y la anatdmica coronaria. STEMI:
Sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST, NSTEMI: Sindrome coronario agudo sin

elevacion del segmento ST, ECG: electrocardiograma3.
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3.5. DISFUNCION DIASTOLICA

3.5.1. DEFINICION

La disfuncion diastdlica se define como la anormalidad del miocardio para la relajacion
activa, y el llenado pasivo ventricular®?. Siendo asi el mecanismo pasivo dependiente
de la distensibilidad ventricular, y el mecanismo activo el trastorno en la relajacion del
mismo33. Este trastorno puede ser identificado de manera adecuada a través de la
ecocardiografica transtoracica. Aunque en la actualidad hay métodos de imagen que
también pueden identificarla la ecocardiografica transtoracica, por su prestacion sigue

siendo el “Gold estandar”.

3.5.2. CLASIFICACION

La disfuncién diastélica de manera tipica se clasifica en tres tipos dependiendo de los
patrones obtenidos de la medicion Doppler34. Estas mediciones involucran el flujo
mitral, el pico del flujo mitral en periodo de Valsalva, Doppler tisular del movimiento

del anillo mitral, y el flujo de las venas pulmonares®.

a. Disfuncion diastélica tipo 1: relajacién anormal
b. Disfuncion diastdlica tipo 2: pseudonormalizada

c. Disfuncion diastdlica tipo 3: restrictiva

3.5.3. FISIOPATOLOGIA

La disfuncion diastolica puede deberse a diferentes factores que alteran la relajacion

o el llenado ventricular dentro de ellos estan32:

a. Relajacion miocardica lenta incompleta
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La causa mas comun de este patron es la isquemia miocardica, causa una

disminucion del indica de disminucion de la presion del ventriculo izquierdo. El

deterioro de la relajacion es mayor en un corazon con hipertrofia, por lo que son

mas susceptibles a disfuncion diastolica. (Figura 14)

b. Deterioro de la tasa de llenado del VI

Secundario a la incapacidad de generar un gradiente de presion transmitral adecuado

por presiones elevadas del VI o la incapacidad de generar una succion del VI negativa.

c. Elasticidad alterada

Alteraciones del citoesqueleto que conduce a rigidez viscoelactica pasiva del VI. Las

respuestas neuro humorales inician la fibrosis miocardica que disminuye el

cumplimiento del VI

d. Constriccidn pericardica

Secundario a la obstruccidbn mecanica de la expansion del VI, elevando la presion

trasmitral rapidamente.
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Figura 14. Hallazgos ecocardiograficos para la clasificacion de disfuncién diastolica®.
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3.5.4. DIAGNOSTICO

Actualmente la Sociedad Americana de Ecocardiografia (ASE por sus siglas en
inglés) y la Asociacion Europea de Imagen Cardiovascular (EACI por sus siglas en
inglés) determinaron en sus recomendaciones 2016 que el diagnostico
ecocardiografico de disfuncion diastolica debia de cumplir ciertos criterios. Partiendo
de la base de determinar si el paciente cuenta con fraccidon de eyeccion ventricular

izquierda conservada o disminuida3®.

En caso de presentar una fraccion de eyeccion conservada se tendra que determinar
el promedio del valor de E/e’, velocidad de e ‘septal o e ‘lateral, velocidad de la
regurgitacion tricuspidea, y el volumen auricular indexado3¢%7. Y en caso de presentar
fraccion de eyeccion disminuida o para clasificar la disfuncion con fraccién de
eyeccion preservada, se tendra que evaluar la relacion del flujo de E/A, el flujo de E,
promedio de E/é, velocidad de regurgitacion tricaspidea y volumen auricular

indexado3®¢:3’. Como se muestra en las figuras®’

Figura 15. Patrén del flujo mitral por Doppler pulsado. En este modo se adquieren los valores de

velocidad méaxima de la onda E, y relacion E/A3”
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Figura 16. Registro de las velocidades e’ septal y lateral con Doppler tisular®’.

Figura 17. Trazado para el célculo del volumen auricular. Se realiza medicién en apical cuatro

camaras y 2 camaras, en modo biplano®’.
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Figura 18. Registro de flujo de regurgitacidn tricispidea por Doppler continuo®.

EN PACIENTES CON FE NORMAL DEL V1

1. Promecio Efe’"> 14
2. Velocidad e’'septal < 7 cam/s o velocidad e’ lateral < 10 cm/s

3. Velocidad de la RT = 2,8 m/s
4. Volumen de la Al > 324 ml/m=

1 parametro 2 parametros 304
parametros
Indeterminado Disfuncion
diastalica

Funcian
diastolica
normal

Figura 19. Algoritmo para el diagnostico de disfuncién diastélica en fraccion de eyeccion

ventricular izquierda conservada®”.
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Figura 20. Algoritmo para el diagnéstico de disfunciéon diastélica en fraccion de eyeccion

ventricular izquierda disminuida o estadificacion de disfuncion diastélica en caso de fraccién

conservada®’.
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De esta manera el diagnostico de disfuncion diastélica se basa en mediciones
ecocardiograficas las cuales no estan presentes en todas las unidades, por lo que la
valoracion del primer cambio fisiopatolégico en la cascada isquémica esta siendo infra
diagnosticado. Es por ello que la importancia de presentar nuevos métodos de

diagndstico para este parametro es de suma importancia
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4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
]

El electrocardiograma es un estudio de primera linea en el diagnéstico y evaluacion
de los sindromes coronarios agudos. Las guias internacionales o marcan como un
parteaguas para poder determinar el tratamiento en el contexto de tiempo de
instauracion y tipo de tratamiento de reperfusion.

Las investigaciones sobre los cambios presentes en el electrocardiograma en los
eventos isquémicos cardiacos agudos han determinado que la elevacion del
segmento ST es de suma importancia en la evaluacion inicial de este tipo de pacientes.
Sin embargo, como podemos ver los cambios electrocardiograficos, son parametros
tardios del inicio de la cardiopatia isquémica, esto condiciona a que el paciente puede
presentar datos tempranos que por el momento no han sido vislumbrados de manera

adecuada en los estudios y recomendaciones recientes.

Como ya hemos mencionado la identificacién precoz de estos sindromes tienen una
repercusion directa sobre la sobrevida, y pronostico funcional del paciente por ende
es necesario realizar mas investigaciones intencionadas a encontrar este tipo de

cambios precoces, con el objetivo de instaurar una terapéutica precoz.

El analisis del intervalo TR dentro del electrocardiograma no ha sido realizado de
manera especifica hasta el momento, sabemos que su relacion es directa con el
periodo diastdlico y esto puede traer como consecuencia que exista una relacién
directa sobre su relacién con la cardiopatia isquémica, en especial con el primer

cambio ocurrido en estos pacientes que es la disfuncion diastélica.
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Poder determinar el proceso de disfuncién diastélica, asociada a los cambios del

puede apoyar al diagnéstico de este tipo de patologias para su tratamiento precoz.
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5. JUSTIFICACION

Los cambios electrocardiograficos en el sindrome coronario agudo son datos clave
para el diagnostico y el inicio de tratamiento inmediato. Es por eso que se han
realizado multiples esfuerzos para poder determinar de mejor manera los cambios
presentes en pacientes con patologia isquémica, para poder diferencias de otras
enfermedades con el objetivo de poder identificar de mejor manera los trastornos que

ocurren en el miocardio y establecer la terapéutica especifica para cada una.

Las metas de tratamiento en este tipo de patologias estan basadas en el tiempo de
accion a partir del diagnostico, como puede verse en los parametros internacionales,

como las guias de diagndstico y tratamiento de la sociedad Europea de Cardiologia.

Si bien es cierto que el diagndstico del sindrome coronario agudo puede basarse en
los datos clinicos y la elevacion de biomarcadores de lesién miocardica, la decision
de realizar una terapia de reperfusibn inmediata, ya sea con intervencionismo
coronario percutaneo o farmacologica de tipo fibrindlisis, es completamente
dependiente de los hallazgos a nivel electrocardiografico. Tomando en cuenta estos
factores y que ademas hay multiples patologias que presentan cambios
electrocardiograficos que pueden enmascarar el diagndéstico correcto, considerando
estos datos es de suma importancia contar con mas herramientas que nos ayuden a

poder determinar esto.

El intervalo TR es una medicion electrocardiografica que aun no se ha investigado de
manera adecuada, aplicado al sindrome coronario agudo podria representar un
cambio precoz, justificado en los cambios fisioldgicos que ocurren en la isquemia ya
antes descritos por la cascada isquémica en la cual podemos determinar que la

disfuncion diastdlica se presenta mucho antes que los cambios clasicos
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electrocardiograficos que buscamos en este tipo de patologias. Tomando en cuenta
esto sabemos que la disfuncion diastdlica conlleva cambios significativos en el
periodo diastolico, mismo que puede repercutir directamente en la medicién del
intervalo TR que justamente engloba todo el periodo diastolico, por lo que podemos
inferir que el tiempo que conlleva la medicion de este segmento tendra que ser
alterado con una relacién directamente proporcional con los datos de disfuncion
diastdlico en comparacién con pacientes que no presentan cambios a nivel del

periodo diastdlico.

Por este motivo nuestro objeto de estudio se basa en determinar primeramente el
tiempo del intervalo TR normal y posteriormente su comparacion en pacientes con
cambios ya documentados en el periodo diastélico durante el sindrome coronario
agudo, tomando en cuenta los cambios de la cascada isquémica los resultados
mostraran una prolongacion en el intervalo TR correspondientes a disfunciéon

diastdlica como cambio precoz en el proceso isquémico
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6. PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢La prolongacion del intervalo TR puede aplicarse como cambio electrocardiografico

precoz en el sindrome coronario agudo?
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7. HIPOTESIS

La prolongaciéon del intervalo TR es un cambio electrocardiografico precoz en el

sindrome coronario agudo por su relacion con la disfuncién diastolica
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8. OBJETIVOS

8.1. OBJETIVO GENERAL

Establecer la medicion del intervalo TR como cambio precoz en el sindrome coronario

agudo, sus parametros de normalidad y su relacién con la disfuncién diastélica.
8.2. OBJETIVOS PARTICULARES

A. Establecer los parametros de normalidad de la medicion del intervalo TR

dependiendo la frecuencia cardiaca

B. Correlacionar el aumento del intervalo TR con la disfuncidon diastélica

diagnosticada por ecocardiografia
C. Correlacionar el aumento del intervalo TR dependiendo edad y genero

D. Correlacionar el aumento del intervalo TR con patologias coadyuvantes

(Hipertensioén arterial sistémica, Diabetes mellitus tipo 2, Dislipidemia)

E. Realizar la distribucion etaria y etiologia de pacientes con sindrome coronario

agudo en el servicio de cardiologia del Hospital Juarez de México
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9. MATERIALES Y METODOS

9.1. DISENO DE LA INVESTIGACION

Observacional, prospectivo, transversal, descriptivo en el cual se valorara pacientes
ingresados al servicio de cardiologia del Hospital Juarez de México, primeramente
que se consideren sin patologia midiendo el tiempo del intervalo TR y posteriormente
los ingresados con sindrome coronario agudo (Infarto a miocardio con elevacién de
segmento ST, infarto al miocardio sin elevacion del segmento ST, y angina inestable)
con medicién del intervalo TR y que sea corroborado con disfuncion diastélica por

ecocardiografia.
El estudio se llevara a cabo desde el mes de febrero 2018 hasta el mes de Junio 2018
9.2. DEFINICION DE LA POBLACION

Se reclutaran 30 pacientes sanos en los cuales se demuestre ausencia de cardiopatia
isquémica, realizando electrocardiografica de 12 derivaciones, y ecocardiografia,
midiendo el intervalo TR para determinar la normalidad, posteriormente se reclutaran
30 paciente que hayan sido diagnosticados con sindrome coronario agudo de tipo
Infarto agudo al miocardio con elevaciéon del segmento ST, Infarto agudo al miocardio
sin elevacién del segmento ST, o angina inestable, los cuales no se les haya realizado
ninguna terapia de reperfusion coronaria, y en los que se demuestre disfuncion
diastolica por medio de ecocardiografia y realizar la cuantificacion del intervalo TR,

realizando los célculos para la medicién de relacion y prevalencia
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9.3. CRITERIOS DE INCLUSION

Grupo control: Pacientes mayor de 18 afios de edad, sin antecedentes de cardiopatia
isquémica, con ecocardiografia normal, y electrocardiografia normal, este grupo se
tomara de muestra de los pacientes enviados a la consulta externa de cardiologia

para valoracion prequirdrgica sin patologia cardiaca.

Grupo experimental: Pacientes mayores de 18 afios de edad, con diagndstico de
cardiopatia isquémica (infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento ST,
infarto agudo al miocardio sin elevacién del segmento ST o angina inestable) , sin
tratamiento definitivo de reperfusion, tanto farmacol6gico como por intervencion
coronaria percutanea, que presente ecocardiografia con el diagnostico de disfuncién
diastdlica (en sus diferentes tipos), con electrocardiografia, que presente o no
patoldgicas crénico degenerativos, como hipertensién, diabetes mellitus, enfermedad
renal cronica, obesidad, o dislipidemia.

9.4. CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes menores de 18 afios, que ya hayan sido diagnosticados con disfuncién
diastélica, previo a el diagnostico de cardiopatia isquémica, con enfermedades
previas que condicionen disfuncion como cambios cronicos de patologias valvulares,
miocardiopatias no isquémicas o tratamiento quimioterapico, antecedentes de
cardiopatia isquémica con terapia de revascularizacion ya sea farmacoldgica o

mecanica, uso de antiarritmicos, y dificultad para la realizacién de ecocardiografia.
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9.5. TAMANO DE MUESTRA

Se realizo busqueda intencionada de estudios previos con variables similares, en
buscadores medico Science Direct, Pubmed, Cochrane, sin referencias aparentes,
por lo que inferimos que la muestra significativa para los dos grupos de estudio sera
de 30 pacientes en total, tanto para el grupo de casos normales, como para el grupo

de casos con disfuncion diastolica.

9.6. TECNICAS, INSTRUMENTOS Y PROCEDMIENTO DE RECOLECCION DE
LA INFORMACION

Se requerira para el andlisis de la poblacion: expediente clinico, electrocardiograma

de 12 derivaciones, ecocardiografia, paraclinicos, troponina I.

El analisis estadistico se realizar4 por medio del programa estadistico IBM SPSS
Statistics en su version 24. Realizando los célculos de muestra correspondientes para
muestras paramétricas, y posteriormente su correlacion con T de student y curvas
ROC.

9.7. RECUSOS

Se tomaran electrocardiografia por medio de la consulta externa de cardiologia en el
Hospital Juarez de México, al igual que ecocardiografia, por medio del servicio de
ecocardiografia del Hospital Juarez de México. Se requeriran de los expedientes de
los pacientes diagnosticados como normales, y de los pacientes con el diagnostico

de cardiopatia isquémica
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10. ANALISIS ESTADISTICO

Se tomd como universo un total de 38 pacientes que fueron diagnosticados con
sindroma coronario agudo, ya sea infarto al miocardio con elevacion del segmento ST,
infarto al miocardio sin elevacion del segmento ST y anguina inestable, en el servicio
de cardiologia del Hospital Juarez de México desde enero 2018 hasta junio 2018,
realizando un porcentaje de error de 5% y un nivel de precision de 95%, se aplico la
formula de calculo de muestra con un resultado de 38 pacientes de los cuales
cumplieron criterios de inclusién. Se empledé pardmetros estadisticos de tipo
correlacion de Pearson, ademas de curvas ROC, y T de student, considerando un
valor de significancia de p< 0.05, realizando el analisis por medio electronico a base

del uso del programa IBM SPSS version 24.0
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11. CONSIDERACIONES ETICAS

La presente investigacion se realiza conforme al principio basico del primer capitulo
de la Declaracion de Helsinki, concordante a las normas cientificas, generalmente
aceptadas, con un conocimiento profundo de la literatura cientifica pertinente, ademas
de bajo la previa autorizacion de los sujetos sometidos a investigacion, documentada
en el consentimiento informado, previamente firmado por los pacientes, sin presentar
un riesgo a la integridad fisica, de los mismos. Con fines puramente diagnostico y

terapéuticos.
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12. ASPECTOS DE BIOSEGURIDAD

La investigacion se realiza en seres humanos con el objetivo protector de la vida y
salud del individuo, siendo los sujetos voluntarios cuyas enfermedades no presentan
alteraciones por el desarrollo experimental, de igual manera se interrumpira la
investigacion a opinidon del investigados en caso de ser perjudicial para el paciente,

en la consigna de bienestar siempre al paciente.
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13. RESULTADOS

13.1. Prevalencia de sindrome coronario agudo por edad

En la figura 21 se puede apreciar la prevalencia de sindrome coronario agudo por
grupo de edad, con un total de 19 pacientes, los cuales estan distribuidos en 47% en
el grupo de edad de 51 a 60 afos, 26% en el grupo de edad de 41 a 50 afios, 16 y

11% en los grupos de 61 a 70 aflos y 71 a 80 afios respectivamente.

m41-50 m51-60 m41-70 m71-80

Figura 21. Prevalenciade sindrome coronario agudo por edad. Se puede observar una prevalencia

mayor en el grupo de 51 a 60 afios de edad con 47% del total de casos.
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13.2. Prevalencia de sindrome coronario agudo por genero

Representado en la figura 22 se encuentra la prevalencia de sindrome coronario
agudo por género, en la cual se muestra una prevalencia de 64% en el grupo de

género masculino, y 36% en el grupo de género femenino

® Masculino mFemenino

Figura 22. Prevalencia de sindrome coronario agudo por género. Puede verse la tendencia de

casos en el genero masculino de manera significativa
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13.3. Prevalencia de sindrome coronario agudo por presentacion

LA presentacion de sindrome coronario agudo se muestra en la figura 23. Muestra un
68% de prevalencia para el infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST
en este grupo, 21% de prevalencia para el infarto agudo al miocardio sin elevacion
del segmento ST y Unicamente 11% de prevalencia para la presentacién de angina

inestable.

m|AM CON ELEVACION DEL ST  ®|AM SIN ELEVACION DEL ST ~ ®m ANGINA INESTABLE

Figura 23. Prevalencia de sindrome coronario agudo por presentacion. Puede observarse la
amplia prevalencia del infarto agudo a miocardio con elevacion del segmento ST, en la poblacion con

sindrome coronario agudo.
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13.4. Prevalenciade hipertension arterial sistémica en poblacion con sindrome
coronario agudo

En la figura 24 se puede observar la prevalencia de hipertension arterial en los
pacientes que presentaron sindrome coronario agudo, Unicamente representando

42% de la poblacion estudiada.

m HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA  mSANO

Figura 24. Prevalencia de hipertension arterial sistémica en poblacion con sindrome coronario
agudo. La poblacion en estudio Unicamente presento una prevalencia de 42% de este factor de riesgo

cardiovascular.
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13.5. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en poblacion con sindrome

coronario agudo

En el caso de la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en la poblacién con sindrome
coronario agudo puede observarse que se presenté en 58% de los casos y 42% de
los pacientes no presentaron esta condicion. Como puede observarse en la figura 25.

m DIABETES MELLITUS ®SANO

Figura 25. Prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 en poblacién con sindrome coronario agudo.
En este caso el factor de riesgo coronario de diabetes mellitus presento una ligera prevalencia mayor

en el grupo de pacientes con sindrome coronario agudo.
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13.6. Prevalencia de dislipidemia en poblacién con sindrome coronario agudo

La dislipidemia mostro una prevalencia de 32% en el grupo de sindrome coronario

agudo como se muestra en la figura 26.

m DISLIPIDEMIA ®SANO

Figura 26. Prevalencia de dislipidemia en poblacién con sindrome coronario agudo. La

asociacion de dislipidemia y sindrome coronario agudo no mostro tener una prevalencia mayor.
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13.7. Prevalencia de frecuencia cardiaca en poblacién con sindrome coronario

agudo

Se realizo un analisis de la prevalencia de rangos de frecuencia cardiaca presentados
en el grupo con sindrome coronario agudo, de los cuales podemos observar una
prevalencia de 47% en el rango de frecuencia cardiaca de 90 a 99 latidos por minuto,
posteriormente 26% para el rango de 100 a 109 latidos por minuto, y 11% para los
dos grupos de 30 a 69 latidos por minuto y 70 a 79 latidos por minuto, siento el rango
menor con 5% al grupo 100 a 109 latidos por minuto, como se puede apreciar en la
figura 27.

m40-69 m70-79 m80-89 m90-99 m100-109

Figura 27. Prevalencia de frecuencia cardiaca en poblacién con sindrome coronario agudo.
Puede observarse una amplia diferencia del grupo de 90 a 99 Ipm siendo este el grupo con mayor

prevalencia y posteriormente el grupo de 80 a 89 Ipm.
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13.8. Prevalencia de tipo de disfuncion diastélica en poblacion con sindrome

coronario agudo

En la figura 28 se muestra la prevalencia del tipo de disfuncion en relacién al grupo
que presento sindrome coronario agudo presentando, 79% para el grupo de
disfuncion tipol, y una pequefia diferencia de 11 % para el grupo con disfuncion tipo

2y 10 % para el grupo con tipo 3.

mTIPO1 mTIPO2 mTIPO3

Figura 28. Prevalencia de tipo de disfuncién diastélica en poblacién con sindrome coronario
agudo. El grafico muestra una gran prevalencia de 79% de la disfuncién tipo 1 en comparaciéon con

los grupos de disfuncién tipo 2 y 3.
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13.9. Prevalencia de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo en
poblacién con sindrome coronario agudo

La cuantificacion de la fraccion de eyeccion ventricular izquierda muestra una
prevalencia a presentarse moderadamente deprimida en pacientes con sindrome
coronario agudo, cuantificada de 53%, en segundo lugar, las fracciones ligeramente
disminuidas con 26% y en tercer lugar la fraccion severamente deprimida con 11%,
el grupo con fraccion de eyeccidn conservada solo represento el 10%, como se

muestra en la figura 29.

mFEVI CONSERVADA m FEVI LIGERNAMENTE DISMINUIDA
m FEVI MODERADAMENTE DISMINUIDA ® FEVI SEVERAMENTE DISMINUIDA

Figura 29. Prevalencia de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo en poblacién con
sindrome coronario agudo. La figura muestra que la fraccién de eyeccion moderadamente deprimida
es la presenta mayor prevalencia con un porcentaje de 53%, seguido de la fraccién de eyeccion

ligeramente disminuida con un 26% de presentacion.
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13.10. Prueba de distribucién normal en relacién al indice TRc/R-R

En la figura 30 se muestran las pruebas de distribucion, con relacién a los valores
del indice TRc/R-R, en la cual los resultados que se tomaran en cuenta seran los
descritos por la prueba de Shapiro — Wilk en la cual se presenta una significancia de

0.150, siendo mayor de 0.05 lo cual muestra una distribucién normal del grupo

obtenido.
Pruebas de normalidad
Kolmogorov-Smirnov? Shapiro-Wilk
Estadistico gl Sig. Estadistico gl Sig.
TRc/R-R 176 38 .005 .957 38 .150

a. Correccion de significacion de Lilliefors

Figura 30. Prueba de distribucién para muestras paramétricas. Siendo una poblacion estudiada
menor de 50 se toma en cuenta la evaluacion de Shapiro — Wilk la cual muestra in valor de 0.150

siendo significativa para una distribucion normal.
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En la figura 31 se muestra el grafico de distribucién normal con tendencia en la cual
podemos observar que el apego de los casos concuerda con la distribucion normal

previamente demostrada en la prueba de Shapiro — Wilk.

Grafico Q-Q normal de TRcIR-R

MNormal esperado
i)
1

-1

-2

3=

I
06 or 0s 0g 1.0

Valor observado

Figura 31. Grafico Q-Q normal de TRc/R-R. Puede observarse el apego de los casos a la diagonal

de normalidad corroborando la distribucion normal
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La figura 32 de normalidad sin tendencia nuevamente muestra la afirma con de la
hipétesis alterna la cual presenta una distribucion normal, al presentar mdltiples
valores aleatorios no concordantes con la horizontal del grafico sin tendencia como

se presenta en las muestras no paramétricas de distribuciéon normal.

Grafico Q-Q normal sin tendencia de TRc/IR-R

0.6

0.2

0.0000

Desviacion de Normal

-0.29

0.4

T
06 o7 ns (3] 10

Valor observado

Figura 32. Grafico Q-Q normal sin tendencia de TRc/R-R. muestra mdultiples puntos aleatorios sin

tendencia lo cual concuerda la hipo6tesis de normalidad para la muestra seleccionada.
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13.11. Estadisticos del indice TRc/R-R

Los estadisticos sobre la poblacion de medicion del indice TRc/R-R muestran un
apego a la curva de distribucion normal, con una muestra de 38 pacientes en total

ejemplificado en la figura 33.

Histograma
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Figura 33. Histograma de los valores de indice TRc/R-R. El histograma muestra de manera

significativa un apego a la distribucion normal esperable para la muestra.
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La figura 34 muestra los valores estadisticos para la muestra, con una poblacion total
de 38 pacientes, mostrando media para el valor de TRc/R-R de 0.78, con minima de
0.64 y maxima de 0.94.

Estadisticos

TRc/R-R
N Valido 38
Perdidos 0
Media .7832
Error estandar de la media .01144
Mediana .7700
Moda 752
Desviacion estandar .07052
Varianza .005
Minimo .64
Méximo .94
Suma 29.76

a. Existen multiples modos. Se muestra el valor mas pequefio.

Figura 34. Estadisticos de muestra de TRc/R-R. SE observa una media de 0.78, con moda de 0.75,
desviacién estandar de 0.070, con varianza de 0.005, valora maximo de 0.94, y minimo de 0.64.
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13.12. Prueba de T de Student para asociacion entre disfuncion diastolica y
valores de TRc/R-R

En la prueba de T de Student para muestras de distribuciéon normal en comparacion
de un parametro cualitativo con uno cuantitativo continuo, se muestra diferencia
significativa en el estadistico, siendo la media en los pacientes con indice TRc/R-R
sin disfuncion diastélica de 0.73 y con disfuncidén diastolica asociado a sindrome

coronario agudo de 0.83. como se muestra en la figura 35

Estadisticas de grupo

Sano o con disfuncion Desviaciéon Media de error

diastolica N Media estandar estandar
TRc/R-R Sin disfuncion 19 .7326 .03679 .00844

Disfuncion diastolica 19 .8337 .05899 .01353

Figura 35. Estadistico de T de Student. Se muestra diferencia significativa en los parametros de

media y desviacién estandar entre los dos grupos.
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En la prueba de muestras independientes, puede verse un nivel bajo para la prueba
de Levene lo cual indica que no se asumira varianzas iguales, con esto la significancia
de P =< 0.005, con una diferencia de medias de 0.105 y diferencia de error estandar

de 0.015, presentado un 95% de intervalo de confianza. Resultados mostrados de la

figura 36.
Prueba de muestras independientes
Prueba de Levene de
igualdad de varianzas prueba t para la igualdad de medias
95% de intervalo de
confianza de la
Diferencia
diferencia
Sig. Diferencia de error
F Sig. t gl (bilateral)  de medias = estandar Inferior Superior
TRc/ Se asumen 6.779 .013 - 36 .000 -.10105 .01595 -.13340 -.06870
R-R varianzas 6.33
iguales 5
No se asumen - 301 .000 -.10105 .01595 -.13362 -.06848
varianzas 6.33 64
iguales 5

Figura 36. Prueba de muestras independientes, T de student para igualdad de medias. Se

observa un valor estadistico significativo, con P de < 0.005 con 95% de intervalo de confianza.
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En la relacién de valores, se puede observar una separacion muy significativa entre
grupos de control con intervalo de confianza de 95% y error de 5%, siendo
evidentemente con significancia estadistica muy importante, al no presentar zonas de
relacion entra grupos como se muestra en la figura 37.

B0

85—

B0

95% Cl TRe/R-R

I !
Sin digfuncion Disfuncion diastolica

Sano o con disfuncion diastolica

Figura 37. Relacion de grupos. Se observa una diferencia muy evidente estadistica, con grupos de

control sin zonas de relacion con respecto al indice de TRc/R-R.
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13.13. Curva ROC del indice TRc/R-R

Se realiza Curva ROC para el pardmetro TRc/R-R en relacion a disfuncion diastélica
diagnosticada por ecocardiografia con los parametros previamente establecidos, en
el paciente con sindrome coronario agudo. Muestra una significancia estadistica muy

importante presentando una curva con alta sensibilidad y especificidad, como se
muestra en la figura 38.

CurvaCOR
1.0

0.6

Sensibilidad

0.4+

0.2

0.0 0z 04 0.6 0.3 1.0

1 - Especificidad

Los segmentos de diagonal se generan mediante empates.

Figura 38. Curva ROC de indice TRc/R-R. Muestra un area bajo la curva muy significativa, con alta
sensibilidad y especificidad.
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La figura 39 muestra un area bajo la curva de 0.953, con una relacién alta para el

diagnostico y descarte, con una significancia de P = < 0.005.

Area bajo la curva

Variables de resultado de prueba: TRc/R-R

e 95% de intervalo de confianza asintético
Significacion

Area Error estandar? asintética® Limite inferior Limite superior

.953 .032 .000 .890 1.000

Las variables de resultado de prueba: TRc/R-R tienen, como minimo, un empate entre el grupo de estado

real positivo y el grupo de estado real negativo. Las estadisticas podrian estar sesgadas.

a. Bajo el supuesto no paramétrico

b. Hipétesis nula: area verdadera = 0,5

Figura 39. Area bajo la curva. La curva ROC Presenta un area bajo la curva de 0.953, con una alta

correlacién con el diagnostico de disfuncion diastélica por medio de la medicién del indice TRc/R-R
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13.14. indice de Youden

El indice de Youden muestra con las coordenadas de la curva ROC la presencia de
un valor significativo para el indice TRc/R-R de 0.7750, con un Youden de 0.84210526,
como se muestra en la figura 40 y 41.

Coordenadas de la curva
Variables de resultado de prueba:
Positivo si es
mayor o igual que? Sensibilidad 1 - Especificidad Indice de Youden
0.0000 1.000 1.000 0
0.6500 1.000 0.947 0.05263158
0.6800 1.000 0.895 0.10526316
0.7050 1.000 0.842 0.15789474
0.7150 1.000 0.737 0.26315789
0.7250 1.000 0.632 0.36842105
0.7350 1.000 0.579 0.42105263
0.7450 1.000 0.474 0.52631579
0.7550 0.895 0.316 0.57894737
0.7650 0.895 0.211 0.68421053
0.7750 0.842 0.000 0.84210526
0.7950 0.684 0.000 0.68421053
0.8150 0.526 0.000 0.52631579
0.8300 0.474 0.000 0.47368421
0.8450 0.421 0.000 0.42105263
0.8600 0.368 0.000 0.36842105
0.8750 0.316 0.000 0.31578947
0.8850 0.211 0.000 0.21052632
0.8950 0.158 0.000 0.15789474
0.9150 0.105 0.000 0.10526316
0.9350 0.053 0.000 0.05263158
1.0000 0.000 0.000 0

Figura 40. Prueba de Youden. SE muestra el valor mas significativo para sensibilidad y
especificidad, siendo este en ubicado en el sitio 11, con un valor de Youden de 0.842105263,

marcado con indice de TRc/R-R en 0.7750, dentro de la tabla de coordenadas de la curva ROC.
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Figura 41. Curva de prueba de Youden. Parametro més alto 0.842105263 (0.775)
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13.15. Sensibilidad y especificidad del valor de TRc/R-R para el diagnostico de
disfuncion diastdlica

Se realiza las figura 42 de tipo pruebas cruzadas para la sensibilidad y especificidad
del indice TRc/R-R en relacion con el diagnostico ecocardiogréfico, en pacientes con
sindrome coronario agudo, el cual muestra sensibilidad e 89.5% correspondiente a
17 pacientes de la muestra con verdaderos positivos, con especificidad de 78.9%
correspondientes a los verdaderos negativos con una cuantificacion de 15, para los

diagnosticos de enfermedad y sanos, respectivamente.

Tabla cruzada Sano o con disfuncién diasto6lica*Valores por arriba de 0.77
Valores por arriba de 0.77

DISFUNCION SIN
DIASTOLICA DISFUNCION Total

Sano o con disfuncion Disfuncion Recuento 17 2 19

diastolica diastolica
% dentro de Sano o 89.5% 10.5% 100.0%

con disfuncion

diastolica
Sin disfuncion Recuento 4 15 19
% dentro de Sano o 21.1% 78.9% 100.0%

con disfuncion

diastolica
Total Recuento 21 17 38
% dentro de Sano o 55.3% 44.7% 100.0%

con disfuncion

diastolica

Figura 42. Tabla cruzada. Muestra la presencia de una sensibilidad significativa, cuantificada de
89.5%, especificidad de 78.9% para la relacion entre el intervalo TRc/R-R vy disfuncion diastélica en

pacientes con sindrome coronario agudo, con valores por arriba de 0.77.
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13.16. Valor predictivo negativo y positivo para el indice TRc/R-R

Los valores predictivos negativos y positivos se muestran en la tabla 8 la cual muestra
por medio de tabla cruzada que el valor predictivo negativo directamente relacionado
con la sensibilidad es de 88.2%, mientras que el valor predictivo positivo, relacionado
con especificidad de 80.9%. Como se muestra en la figura 43.

DISFUNCION | SIN
DIASTOLICA | DISFUNCION

TRc/R-R

>0.77 17 4 21| SENS 89.50% | VPN 88.20%
TRc/R-R

>0.77 2 15 17 | ESP 78.90% | VPP 80.90%
TOTAL 19 19 38

Figura 43. Calculo de valores predictivos. Puede observarse una relacién directa entre sensibilidad,
especificidad y valor predictivo negativo y positivo respectivamente, con valores predictivos,
significantes. Cuantificando valor predictivo negativo de 88.2%, y predictivo positivo de 80.9%, con un
punto de corte de 0.77 para el indice de TRc/R-R
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14. DISCUSION

En Mexico la cardiopatia isquémica aun representa una incidencia de mortalidad alta
como lo han demostrado los estudios mas recientes®, inclusive la incidencia mundial
continua elevada?. Aun con los esfuerzos correspondientes para poder atacar este
grupo de patologias. Es por ello que el diagnostico precoz es de suma importancia
para evitar complicaciones, tanto mortales como incapacitantes®. Para ello se han
tratado de estandarizar multiples criterios internacionales, los cuales ayudan a

identificar a este grupo de pacientes en riesgo de cardiopatia isquémica.

Como ya lo hemos mencionado el tratamiento precoz de este tipo de patologias
repercute directamente sobre la mortalidad y la evolucién del paciente!’. Las
recomendaciones actuales realizan un realce en el diagndstico clinico, el cambio de
biomarcadores de lesién miocardica y cambios electrocardiograficos que pueden no
llegar a ser especificos para este tipo de patologias!’. Es por ello que el diagnostico
tiende a dificultarse cuando el cuadro clinico no es tan fluido, y el paciente llega en un
estado hiper agudo, con escasa elevacibn de biomarcadores, sin cambios

electrocardiograficos significativos.

Los recursos materiales para el diagnéstico de este grupo de patologias en algunas
ocasiones son limitado, y por lo general en algunas unidades solo se cuenta con la

electrocardiografia de superficie convencional para poder analizar a estos pacientes.

Multiples estudios han intentado describir todos los cambios presentes en la
cardiopatia isquemica aguda estos cambios pueden ir desde la clasica elevacion del
segmento ST en 2 0 mas derivaciones continuas de superficie, bloqueos de rama

izquierda del has de His, infra desniveles del ST en caras reciprocas del periodo de
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lesion®8, que llegan a ser los cambios mas significativos para el infarto agudo al

miocardio con elevacion del segmento ST.

Algunos otros cambios menos evidentes se relacionan con el infarto agudo al
miocardio sin elevacién del segmento ST y angina inestable. Estos pueden llegar a
ser la inversion de la onda T, la depresion del segmento ST, o los cambios dindmicos
de elevacion y depresion del segmento ST38, que estan de igual manera directamente
relacionados a la mortalidad del paciente y pronostico a largo plazo.

Estos cambios electrocardiograficos, no siempre estan presentes dependiendo de las
caracteristicas clinicas del paciente, comorbilidades y antecedentes. Es por ello que
las recomendaciones internaciones intentan enfocar el diagnostico en la
cuantificacion de biomarcadores de alta sensibilidad que no siempre pueden estar

disponibles en todas las unidades?'’.

Namdar y col. en el afio 2013 realizaron un estudio para poder determinar el
diagnostico de disfuncion diastolica por medio de la electrocardiografia®®. Tomando
en cuenta que la electrocardiografia es un estudio de facil disponibilidad y no conlleva
muchos errores del operador puede ser una estrategia importante para el diagnéstico
de disfuncion diastolica. De esta manera realizando la medicién del periodo diastélico
mecéanico por medio de electrocardiografia el cual llamaron intervalo P e intervalo Q,
como se muestra en la figura 44, y se compararon con el estudio ecocardiogréaficos
con diagnéstico de disfuncion diastolica tomando en cuenta valores como la edad,
frecuencia cardiaca, dimensiones y masa de ventriculo izquierdo, volumen auricular
izquierdo indexado, presion pulmonar estimada, flujo mitral (relacion E/A y tiempo de
desaceleracion), velocidad Doppler tisular del anillo mitral lateral y septal, y flujo de

venas pulmonares®,

66



Tend - P

Figura 44. Medicién de intervalo Q y P. Estudio para medicién de tiempo diastélico por Namdar y col.
20133

Su estudio recluto 254 pacientes de los cuales 67 presentaron disfuncion diastolica
tipo 1, 14 pacientes tipo 2, y solo 8 pacientes tipo 329, resultados similares obtenidos
por nuestra observacion. Posteriormente con los criterios de exclusidon Unicamente se
pudieron analizar 50 pacientes sanos y 50 pacientes con disfuncion diastolica tipo 1,
todos los demas casos salieron del estudio por multiples motivos. Se realizo el ajuste
de los parametros intervalo P e intervalo Q, por medio de la edad y la frecuencia
cardiaca por medio de la formula en la figura 45, concluyendo que solo era necesario
la medicion del intervalo P dividido entre el PQ por la edad (Tend-P/(PQxEdad))
llegando a un valor de corte de 0.0333. Valores por arriba de esta referencia se

asociaron a disfuncion diastolicas°.

Tend—P/(PQxAge)Tend—Q/(PQOxAge)

Figura 45. Formula para la obtencion del tiempo diastélico por electrocardiografia Namdar t col
2013%,
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Obteniendo un valor con una sensibilidad de 82% vy especificidad de 93%,
aparentemente con un valor predictivo positivo de 93% y predictivo negativo de 82%,
prestando limitaciones con respecto a que solo fue medido en pacientes con
disfuncion diastolica tipo 1, de mdltiples etiologias®®. Cabe mencionar que este estudio

es uno de los primeros y mas significativo para poder medir este parametro.

Como podemos observar en esta investigacion, los resultados arrogan parametros
similares, en primera instancia vale la pena mencionar que la poblacion mas afectada
se encontrd en las edades de con mayor incidencia de sindroma coronario agudo se
encontraron entre 41 a 60 afios representando 73% del total de la poblacién, con una
marcada prevalencia el género masculino de 64%, con una presentacion prevalente
de infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST de 68%.
Relaciondndose con mayor fuerza a la presencia de comorbilidades como la diabetes
mellitus con una asociacién de 58%. Los pacientes con sindrome coronario agudo

presentaron una frecuencia cardiaca predominante entre 90 a 99 latidos por minuto.

El diagnostico de disfuncion diastolica presento una prevalencia evidencia de tipo 1
con el 79% del total de la poblacién, y los tipos 2, 3 entre 10 y 11% respectivamente.
Con esto la fracciébn de eyeccién ventricular izquierda tuvo una prevalencia de

disminucién moderada de 53% de la poblacion total.

Se realizo la electrocardiografia de 12 derivaciones en la cual se tom6 como base el
intervalo TR; que se midi6 de la punta de la inda T hasta la punta o0 mayor inflexién
del complejo QRS, como se muestra en la figura 46. Correlacionado con la

ecocardiografia.
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Figura 46. Medicion del Intervalo TRy R-R.

Una vez medido este intervalo se realizd correccion por medio de la formula en la
figura 22, para poder realizar una medicion corregida por la frecuencia cardiaca del
paciente. Obtenido este parametro el cual lamamos intervalo TR corregido (TRc). Se
realizo la relacion del tiempo de TRc entre el ciclo cardiaco representado por el R-R,
dividiendo el TRc entre el R-R lo cual dio con parametro de tiempo diastélico dentro

del ciclo cardiaco. (figura 47 y 48)

TRc = TR /N 60/FC

Figura 47. Correccion del intervalo TR (en milisegundos) por la frecuencia cardiaca (TRc)

Indice = TR¢/RR

Figura 48. Obtencién del indice TR dividiendo TRc entre RR (en milisegundos)

Los resultados presentaron una asociacion directa con la disfuncion diastolica tras
haber confirmado la distribucion normal de la poblacién por medio de la prueba de
Shapiro — Wilk, se realizé prueba de T de student para muestras independientes las
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cuales mostraron una significancia estadistica con P = < de 0.005. con un intervalo
de confianza de 95%. Posteriormente realizando la evaluacion de la Curva ROC en
comparacion con el diagnostico ecocardiografico de disfuncion diastolica el cual
presento un area bajo la curva de 0.953 (95%). Con prueba de Youden para el valor
de 0.775 para en indice TRc/R-R, y sensibilidad de 89.5% con especificidad de 78.9%,

tomando un valor predictivo positivo de 80.2% y negativo de 88.9%.
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15. CONCLUSIONES

1. El indice TRc/RR presenta una sensibilidad y especificidad estadisticamente
significativa con buena correlacion para el diagnostico de disfuncion diastolica por

ecocardiografia en pacientes con sindrome coronario agudo.

2. Los valores predictivos negativo y positivo del indice TRc/RR representan una
significancia estadistica para el diagnostico y descarte de disfuncion diastolica en

sindrome coronario agudo por medio de electrocardiografia
3. El indice TRc/RR mostro un parametro de normalidad por debajo del valor 0.77.

4. Los pacientes que presentaron alteraciones del TR fueron de edades entre 41

a 60 afnos de predominio masculino

5. La correlacion dé indice TRc/RR con comorbilidades se dio mas en el grupo

gue padece diabetes mellitus tipo 2

6. La presentacibn mas comun del sindrome coronario agudo en el Hospital

Juérez de México fue de infarto al miocardio con elevacion del segmento ST
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15. PERSPECTIVA O SUGERENCIA

La valoracion del indice TRc/RR debe de ser un objetivo de analisis en todo paciente
con sospecha de sindrome coronario agudo, aunque no se presente datos clinicos
caracteristicos, elevacion de biomarcadores y otro cambio electrocardiografico, ya

gue puede apoyar al diagnostico precoz de este tipo de sindrome.

Se requieren mas estudios y un mayor nimero de poblacién para que se pueda

consolidar este indice como criterio diagnostico en este tipo de poblacion.
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