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1. MARCO TEORICO
1.1. Antecedentes

La cardiopatia isquémica es la principal causa de muerte de adultos en Estados
Unidos con una tasa de mortalidad mayor en varones que en mujeres: 3 veces
mayor en el grupo de 25-34 afios y 1,6 veces mayor en el grupo de 75-84 afos. La
oficina de estadistica oficial de la American Heart Association ha publicado
informacion que ha estimado aproximadamente 15,4 millones de personas mayores

de 20 afios en Estados Unidos padecen cardiopatia isquémica. (1).

La mortalidad por las enfermedades cardiovasculares ocupa el primer sitio en el
mundo desde 2005. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) reporté 17.3
millones de defunciones en 2013 (31.5%)y en ese mismo afo predijo un incremento
del 36% al 2030. En Meéxico las enfermedades cardiovasculares también
representan la primera causa de muerte. El Instituto Nacional de Estadistica y
Geografia (INEGI) reporté 116 002 defunciones en 2015, el 70% por infarto agudo
de miocardio. La Organizacién para la Cooperacién y Desarrollo Econémicos
(OCDE) colocé desde 2013 a México como el pais con la mayor mortalidad a los 30
dias en mayores de 45 anos por infarto agudo de miocardio con 27.2%. Se ha
observado un descenso de la mortalidad general; sin embargo, en 2015 se reportd

un pequefio incremento a 28% (2).

Se ha documentado que hasta 68% de los pacientes mexicanos jovenes tienen mas
de tres factores de riesgo y en el primer estudio de la vida real en el Instituto
mexicano del seguro social en pacientes con sindrome coronario agudo
(RENASCA, IMSS) hasta un 65% de los pacientes eran de alto riesgo (2).

El sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST (SCASEST) es el
principal diagndstico de ingreso y hospitalizacion en el contexto del sindrome

coronario agudo (SCA). (3)

En las ultimas décadas la tendencia de sindrome coronario agudo sin elevacion de
ST (SCASEST) ha aumentado, mientras el sindrome coronario agudo con elevaciéon

del segmento ST (SCACEST) ha disminuido. La mortalidad es mayor en el sindrome
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coronario agudo con elevacién del segmento ST (SCACEST) que sindrome
coronario agudo sin elevacién de ST (SCASEST) dentro de los primeros 30 dias,

pero es similar a los 6 meses (4).

En el Tercer Registro Nacional de Sindromes Coronarios Agudos (RENASICA Il
2016) en México reporta que 123 investigadores en 29 hospitales de tercer nivel y
en 44 de segundo ingresaron 8296 pacientes, 4038 (48.67%) con infarto del
miocardio sin elevacion del ST/angina inestable (IMSEST/AI) y 4258 (51.32%) con
infarto del miocardio y elevacion del ST (IMEST). La mayoria fueron jovenes (62 +

12 afios) y el 76% del sexo masculino. (32)

1.2. Sindrome coronario agudo

El sindrome coronario agudo (SCA) es un conjunto de manifestaciones de
cardiopatia isquémica o insuficiencia coronaria, con empeoramiento clinico del
paciente en horas o dias. Comprende 3 grupos de afecciones: angina de pecho
inestable aguda, el infarto miocardico agudo y la muerte cardiaca subita. Es la
urgencia cardiovascular perteneciente a las cardiopatias isquémicas mas

frecuentemente atendidas en las unidades de emergencias médicas del mundo. (5-
27)

Los pacientes con dolor toracico representan una proporcion muy grande de todas
las hospitalizaciones médicas agudas. Distinguir a aquellos con sindrome coronario
agudo (SCA) con sospecha de dolor cardiaco representa un desafio diagnostico,
especialmente en aquellos sin sintomas claros o caracteristicas
electrocardiograficas. A pesar del tratamiento moderno, las tasas de muerte, infarto
de miocardio y reingreso de pacientes con sindrome coronario agudo (SCA) siguen
siendo altas. Por tal motivo se le considera la principal causa de muerte en pacientes

hospitalizados y representa una carga asistencial considerable. (28-29)

El sintoma principal que inicia la cascada diagnostica y terapéutica es el dolor
toracico, pero la clasificacion de los pacientes se basa en el electrocardiograma

(ECG) por lo que se pueden encontrar dos categorias de pacientes (5):



Pacientes con dolor toracico agudo tipico y elevacion persistente (> 20 min) del
segmento ST: esto se denomina Sindrome coronario agudo con elevaciéon del ST
(STE-ACS) y generalmente refleja una oclusién coronaria total aguda. La mayoria
de estos pacientes finalmente desarrollaran un infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST (STEMI). ElI objetivo terapéutico es lograr una
reperfusion rapida, completa y sostenida mediante angioplastia primaria o terapia

fibrinolitica. (5)

Pacientes con dolor toracico agudo pero sin elevacion persistente del segmento ST:
tienen depresion del segmento ST o inversidn de la onda T bastante persistentes o
transitorias, ondas T planas, pseudo-normalizacion de las ondas T, o ningun cambio
en el electrocardiograma (ECG). La estrategia inicial en estos pacientes es aliviar la
isquemia y los sintomas, controlar al paciente con electrocardiograma en serie y

repetir las mediciones de los marcadores de necrosis miocardica (5).

El espectro clinico de los sindromes coronarios agudos (SCA) sin elevacion del
segmento ST (SCASEST) incluye tanto a pacientes asintomaticos en el momento
de la presentacion como a pacientes con isquemia activa, inestabilidad eléctrica o
hemodinamica, o en parada cardiaca. Un pequefio porcentaje de pacientes puede
sufrir isquemia miocardica caracterizada por uno o mas de los siguientes sintomas:
dolor toracico prolongado o recurrente, depresion significativa del segmento ST en
electrocardiograma de 12 derivaciones, insuficiencia cardiaca e inestabilidad

hemodinamica o eléctrica. (12)

El Infarto agudo de miocardio se define como la necrosis de cardiomiocitos en un
contexto clinico consistente con isquemia miocardica aguda. El diagnostico de
Infarto agudo de miocardio (IM) agudo requiere que se cumpla una combinacion de
criterios, entre ellos, la deteccibn de un aumento o una disminucion de
biomarcadores cardiacos (preferiblemente troponina cardiaca de alta sensibilidad),
con al menos uno de los valores por encima del percentil 99 del limite superior de

referencia y al menos uno de los siguientes parametros:



1. Sintomas de isquemia.

2. Cambios significativos en el ST-onda T o bloqueo de rama izquierda nuevos o
presumiblemente nuevos en el electrocardiograma de 12 derivaciones.

3. Aparicidon de ondas Q patoldgicas en el electrocardiograma.

4. Evidencia detectada por imagen de nueva o presumiblemente nueva perdida de
miocardio viable o anomalia regional en la motilidad de la pared.

5. ldentificacion de un trombo intracoronario mediante angiografia o autopsia. (12)
De manera significativa los factores de riesgo mas asociados a la dispersion de la
repolarizacién prolongada en el primer electrocardiograma (ECG) de un episodio
coronario agudo son: hipertension arterial, diabetes mellitus y la cardiopatia
isquémica cronica. Ademas, es importante conocer que ellos per se prolongan la
repolarizacién ventricular y en presencia de un evento isquémico agudo, en un
paciente con estos factores de riesgo, la prolongacion del QT puede ser mas
importante; por lo cual el control de estos factores de riesgo ayudaria a prevenir un
evento coronario agudo ademas de evitar las complicaciones relacionadas que se
generan cuando la repolarizacion ventricular esta incrementada, disminuyendo de
esta forma la morbimortalidad asociada a hipertension arterial, diabetes mellitus y

cardiopatia isquémica crénica. (10)

La presencia de diferentes grupos de riesgo en el sindrome coronario agudo sin
elevacion del segmento ST (SCASEST) lleva a la busqueda de nuevas herramientas
para realizar un diagnédstico y estratificacion prondstica precoces. Asi, se ha
mostrado que el intervalo QT corregido prolongado es un marcador independiente
de riesgo en el sindrome coronario agudo sin elevacion del ST (SCASEST). El
electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones se considera la primera herramienta
que se utiliza en pacientes con sospecha de sindrome coronario agudo (SCA).
Aproximadamente el 4-5% de los pacientes que consultan por presentar sintomas
compatibles con sindrome coronario agudo (SCA) con electrocardiograma (ECG)
sin cambios isquémicos agudos y/o biomarcadores negativos son dados de alta sin

diagndstico ni tratamiento adecuados. (11)



1.3.Fisiopatologia

La aterosclerosis es una enfermedad fibroproliferativa inmunoinflamatoria crénica,
multifocal, de arterias medianas y grandes, impulsada principalmente por la
acumulacion de lipidos. La enfermedad de la arteria coronaria (CAD) implica dos
procesos distintos: un proceso fijo y apenas reversible que causa un estrechamiento
luminal gradual lentamente durante décadas (aterosclerosis) y un proceso dinamico
y potencialmente reversible que puntua la progresion lenta de una manera repentina
e impredecible, causando una oclusion coronaria completa o parcial rapida (
trombosis o vasoespasmo, o ambos). Por lo tanto, las lesiones coronarias
sintomaticas contienen una combinacién variable de aterosclerosis cronica y
trombosis aguda. En general, la aterosclerosis predomina en las lesiones
responsables de la angina cronica estable, mientras que la trombosis constituye el
componente critico de las lesiones responsables del Sindrome coronario agudo
(SCA). (5)

Los Sindromes coronarios agudos (SCA) representan una manifestacion
potencialmente mortal de aterosclerosis, generalmente precipitada por una
trombosis aguda, inducida por una placa aterosclerética rota o erosionada, con o
sin vasoconstriccion concomitante, que causa una reduccién repentina y critica del
flujo sanguineo. En el complejo proceso de interrupcién de la placa, la inflamacion
se reveld como un elemento fisiopatologico clave. En casos raros, puede tener una
etiologia no aterosclerotica como arteritis, trauma, diseccién, tromboembolismo,
anomalias congénitas, abuso de cocaina y complicaciones de la cateterizacion

cardiaca. (5)

La aterosclerosis es una enfermedad con fases alternativas de estabilidad e
inestabilidad. Los cambios repentinos e impredecibles en los sintomas parecen
estar relacionados con la interrupcion de la placa. Las placas propensas a la
inestabilidad y la ruptura tienen un nucleo lipidico grande, una baja densidad de
células musculares lisas, una alta concentracion de células inflamatorias y una capa
fibrosa delgada que cubre el nucleo lipidico en comparacion con las placas

estables. Ademas de la ruptura de la placa, la erosion de la placa es otro
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mecanismo subyacente en el Sindrome coronario agudo (SCA). Cuando ocurre la
erosion, el trombo se adhiere a la superficie de la placa, mientras que en el caso de
ruptura de la placa, el trombo involucra las capas mas profundas hasta el nucleo
lipidico. Esto puede contribuir al crecimiento y la rapida progresién de la placa, si el

trombo no se acomoda mediante remodelacion positiva. (5)

La trombosis coronaria en el Sindrome coronario agudo (SCA) generalmente se
desarrolla en el sitio de una placa vulnerable. La trombosis se induce en el sitio de
ruptura o erosion de la placa y puede conducir a cambios rapidos en la severidad
de la estenosis que pueden causar oclusion de los vasos subtotal o total. El trombo
es rico en fibrina y completamente oclusivo en el infarto agudo de miocardio con
elevacion de st (STEMI), mientras que es rico en plaquetas y oclusivo parcial o
intermitentemente en el Sindrome coronario agudo sin elevacion de st (NSTE-ACS)
(5)-

La trombdlisis espontanea puede explicar episodios transitorios de oclusion /
suboclusién de vasos trombaticos y la isquemia transitoria asociada. Un trombo rico
en plaquetas en el sitio de ruptura de la placa puede fragmentarse en pequefias
particulas, que pueden ocluir arteriolas y capilares. Estos émbolos de plaquetas
pueden causar pequeinas areas de necrosis en el miocardio suministrado por el vaso

culpable, lo que conduce a la liberacién de marcadores de necrosis miocardica (5).

1.4.Diagnéstico

El diagndstico del sindrome coronario agudo (SICA) se basa fundamentalmente en
el interrogatorio al paciente, pues la clasica descripcidon clinica de dolor por
insuficiencia coronaria, permite evaluar adecuadamente, en la inmensa mayoria de
los casos; aunque se ha demostrado que de 10 a 15 % de los afectados pueden
tener manifestaciones atipicas como disnea, palpitaciones, eructos y dolor

epigastrico, sin malestar toracico opresivo acompafante. (30-31)

Durante el proceso de establecer el diagndstico de Sindrome coronario agudo

(SCA) y excluir los diagnosticos diferenciales, el riesgo se evalua repetidamente y
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sirve como guia para el tratamiento terapéutico.La presentacién clinica de
Sindrome coronario agudo sin elevaciéon de st (NSTE-ACS) abarca una amplia
variedad de sintomas. Tradicionalmente, se han distinguido varias presentaciones
clinicas: Angina prolongada (> 20 min) en reposo, Angina grave de inicio nuevo (de
novo) [Clase Ill de la Clasificacion de la Sociedad Cardiovascular Canada (CCS)],
Desestabilizacién reciente de angina previamente estable con al menos

caracteristicas de angina CCS Il (angina de crescendo), o Angina post MI. (5)

Se observa dolor prolongado en el 80% de los pacientes, mientras que la angina de
novo o acelerada se observa en solo el 20%. Es importante tener en cuenta que
una distincion confiable entre Sindrome coronario agudo (ACS) con o sin elevacién

del ST no puede basarse en los sintomas (5).

La presentacion clinica tipica de Sindrome coronario agudo sin elevacion de st
(NSTE-ACS) es la presién o pesadez retroesternal (‘angina') que se irradia al brazo
izquierdo, el cuello o la mandibula, que puede ser intermitente (por lo general, durar
varios minutos) o persistente. Estas quejas pueden estar acompanadas de otros
sintomas como diaforesis, nauseas, dolor abdominal, disnea y sincope. Sin
embargo, las presentaciones atipicas de Sindrome coronario agudo sin elevacion
de st (NSTE-ACS) no son infrecuentes. Estos incluyen dolor epigastrico, indigestion
de inicio reciente, dolor punzante en el pecho, dolor en el pecho con algunas
caracteristicas pleuriticas 0 aumento de la disnea. Las quejas atipicas a menudo se
observan en pacientes mas jovenes (25-40 afios) y mayores (> 75 afos), en mujeres
y en pacientes con diabetes, insuficiencia renal crénica o demencia. La ausencia de
dolor toracico conduce a un reconocimiento insuficiente de la enfermedad y al
tratamiento insuficiente. Los desafios diagndsticos y terapéuticos surgen

especialmente cuando el electrocardiograma (ECG) es normal o casi normal (5).

La anomalia electrocardiografica (ECG) clasica utilizada para diagnosticar
la isquemia transmural y el infarto es la elevacion del segmento ST (STE)> 1 mm
en 2 derivaciones contiguas, seguido del desarrollo de ondas Q. Las decisiones con

respecto a las estrategias de reperfusion emergentes en pacientes con infarto
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agudo de miocardio dependen en gran medida de la presencia de elevacion del
segmento ST. Ademas, la resolucién de la elevacién del segmento st (STE) indica
reperfusion a nivel epicardico y tisular con excelente prondstico. Por el contrario, la
elevacion del segmento st (STE) persistente sugiere una arteria ocluida relacionada

con un infarto o un miocardio deficiente perfusion. (6)

La importancia critica de los cambios en el segmento ST en el reconocimiento de
los sindromes isquémicos y la alta incidencia de arritmias letales en estos pacientes
han llevado a investigar los mecanismos electrofisiolégicos subyacentes a
los cambios en el electrocardiograma (ECG) y las arritmias observadas durante la

isquemia. (6)

Recientemente se publicd un estudio que ha modificado el clasico concepto de la
cascada isquémica demostrando, en el 100% de los casos estudiados, que el
evento mas temprano en la isquemia es la prolongacion del intervalo QT corregido
(iQTc). Se ha comunicado la prolongacién anormal del iQTc en pacientes con
angina inestable (Al) y con infarto agudo de miocardio (IAM) con elevacion del STy
ademas, que esta variable representa un predictor independiente de muerte
arritmica en pacientes post-IAM. En igual sintonia, el estudio ACTION demostré en
pacientes coronarios que el iQTc > 430 ms resulté ser predictor de muerte
comparable a la enfermedad de tres vasos (odds ratio [OR] = 1,52 frente a OR =
1,14); sin embargo, ese estudio fue realizado en pacientes coronarios estables.
También se ha observado una prolongacion del iQTc en pacientes con Angina
inestable (Al) e Infarto agudo de miocardio (IAM) que retorna a valores normales en
las 48 h tras la revascularizacion miocardica satisfactoria. Se ha especulado que la
normalizacion de este intervalo en pacientes sometidos a angioplastia es un

marcador de reperfusién satisfactoria. (7)

En el 34% a 54% de los pacientes con un sindrome coronario agudo sin elevacién
de ST (SCASEST), el segmento ST no muestra alteraciones a su llegada al hospital,
con un curso evolutivo posterior, de nuevo, muy heterogéneo. De ahi el interés por

el estudio de otras variables electrocardiograficas que pudieran aportar informacion
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adicional y complementaria a la del segmento ST, como el intervalo QT corregido

(iIQTc), cuya utilidad se ha puesto de manifiesto en los ultimos afios. (8)

El intervalo QT incluye la duracién de la despolarizacion y repolarizacion
ventriculares, y se corresponde con la duracién del potencial de accion. Su
prolongacion es la primera alteracion electrocardiografica presente tras la oclusiéon
de una arteria coronaria epicardica, fendmeno que, ademas, ha demostrado ser
universal. Tal prolongacion persiste tiempo después de finalizado el impacto
isquémico, con los valores maximos casi siempre dentro de las primeras horas
desde el inicio de los sintomas, lo que permite su implementacién como herramienta

de estratificacion de riesgo a la llegada del paciente a urgencias. (8)

Aunque las bases bioldgicas de la prolongacién del QT en los sindromes coronarios
todavia no estan determinadas por completo (involucrando, fundamentalmente,
cambios en la permeabilidad de la membrana del miocito al potasio y al sodio), dos
aspectos fisiopatolégicos parecen claramente establecidos: 1) el QTc se
correlaciona de forma directa con la isquemia inducible en pacientes con sindrome
coronario agudo sin elevacion de st (SCASEST) vy 2) la magnitud del dafo
miocardico es, asimismo, paralela a la prolongacion del QTc. Tales asociaciones
son especialmente significativas en valores por encima de 450 mseg de QTc, por lo
que no extrafia que sea ese el punto de corte que de forma reproducible se asocia

con mayor incidencia de eventos. (8)

Los hallazgos del interesante trabajo de Llois y colaboradores, al demostrar una
correlacion positiva y significativa entre el QTc y el valor maximo de la troponina T,
apuntan en la buena direccién: la de establecer la patogenia de la relacién entre
QTc y prondstico en el sindrome coronario agudo sin elevacion de st (SCASEST).
Por ello, y aunque la obtencion y reproducibilidad del QTc presenta limitaciones, la
repolarizacién en el electrocardiograma de los pacientes con sindrome coronario
agudo sin elevaciéon de st (SCASEST) aporta informacion mas alla del segmento
ST. (8)
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Significado clinico de la prolongaciéon del intervalo QT
La prolongacion del intervalo QT en la isquemia coronaria es un signo bien
conocido, que ha llegado a formar parte de los parametros a considerar en el calculo
del riesgo isquémico en el sindrome coronario agudo. Se considera entonces
importante destacar que aunque el intervalo QT prolongado es un marcador de
riesgo de arritmias ventriculares, también se incrementa aun mas en el miocardio
isquémico, hay autores que lo sefialan como predictor de riesgo isquémico y no
arritmico en pacientes con sindrome coronario agudo sin elevacion del ST, al ser un

marcador de enfermedad coronaria avanzada. (9)

Mecanismos electrofisiologicos

Los mecanismos responsables de la prolongacién del intervalo QT en el infarto
agudo son controversiales y quizas estan relacionados con la heterogeneidad
eléctrica del miocardio ventricular, el cual esta formado por tres tipos de células que
tienen propiedades electrofisioldgicas variables. Las células M, localizadas en el
miocardio medio, exhiben una duracidn del potencial de accion significativamente
mas prolongada que en el epicardio y el endocardio, y coincide con el final de la
onda T. En ausencia de lesién, el acoplamiento electrotonico de las células M con
las capas celulares adyacentes, minimiza estas diferencias inherentes del potencial
de accidén. Sin embargo, después de una lesion, como ocurre en el infarto agudo de
miocardio, el desacoplamiento de las células M con las capas celulares adyacentes
elimina estas influencias electrotdnicas y permite la expresion de las propiedades
intrinsecas de las células M, las que se manifiestan en el electrocardiograma como

prolongacion del intervalo QT. (9)

Existen otros mecanismos a los que se atribuyen la prolongacién del intervalo QT
durante la isquemia miocardica aguda, ellos son: la disminucion de la temperatura
en el epicardio, cambios en la impedancia, acidosis, y se ha observado ademas,
que existe una corriente de entrada de sodio que precede la salida de potasio

durante la isquemia. (9)
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Durante los primeros minutos de la reduccion brusca del riego sanguineo, la
activacién de la corriente de entrada de sodio prolonga la duracion del potencial de
accion, y la ganancia de sodio constituye el disparador de la pérdida neta de potasio.
La lisofosfatidilcolina, un producto del catabolismo de los fosfolipidos inducido por
la isquemia, se ha relacionado con la alteracion de la cinética del canal de sodio, lo
que resulta en la no inactivacién de la corriente de este i6n y, por tanto, en la

prolongacion de la repolarizacion. (9)

Una de las mas valiosas contribuciones de la electrocardiografia ha sido el
diagndstico del sindrome coronario agudo (SCA). Suele ser el primer procedimiento
diagndstico realizado ante la sospecha de un evento coronario agudo. Al inicio de
un Sindrome coronario agudo (SCA), el electrocardiograma (ECG) permite el
diagnostico detallado al 60% de los casos; en 25% de los casos resulta no

diagnostico pero anormal y normal en alrededor del 15%. (10)

La sensibilidad determinada varia de la extension y localizacion de la necrosis. Los
cambios caracteristicos se presentan en 90% de los pacientes con oclusion de la
arteria descendente anterior, en 70 al 80% de los casos la obstruccion coronaria
involucra la arteria coronaria derecha y tan solo en el 50% de los casos la arteria

circunfleja es la responsable del evento. (10)

Recientemente, en dos series que estudiaron a pacientes no seleccionados vy
consecutivos con el diagndstico de sindrome coronario agudo sin elevacion de st
(SCASEST), se determiné el impacto prondstico del intervalo QT corregido (QTc) al
ingreso y el maximo en las primeras 48 h, y se observé que unos valores por encima
de 450 ms se asociaban de forma significativa a un incremento en la incidencia de
eventos adversos mayores a corto y a largo plazo. A diferencia de lo comunicado
tras un infarto de miocardio transmural, el impacto pronéstico negativo del intervalo
QTc prolongado en el sindrome coronario agudo sin elevacion de st (SCASEST)
no se tradujo en un mayor riesgo de muerte subita presumiblemente debida a
arritmias ventriculares, sino a un incremento en la incidencia de nuevos cuadros

coronarios agudo. (13)
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Un intervalo QTc de duracion superior a 458 ms, objetivado en las primeras 24 h
tras el ingreso en pacientes con dolor toracico de tipo isquémico vy
electrocardiograma sin alteraciones en ST-T, se comporta como un marcador
independiente de riesgo y tiene relacién con un incremento significativo en la
probabilidad de eventos adversos (muerte, infarto o revascularizacién coronaria) en

los primeros 28 dias de evolucion del cuadro. (13)

Seria conveniente demostrar la independencia de los valores del intervalo QT de la
frecuencia cardiaca porque, aunque se suele ajustar el intervalo QT a la frecuencia
cardiaca segun la férmula de Bazett, este ajuste es ciertamente preciso en el rango
normal de frecuencias cardiacas (60-100 lat/min), pero no lo es tanto en los casos
de medidas realizadas con frecuencias cardiacas mas elevadas, en las que el valor

del QTc sobrestima el real. (13)

Un estudio comparé los cambios dinamicos en el intervalo QT entre el infarto de
miocardio no Q (NQMI) e infarto de miocardio Q (QMI). En 40 pacientes con infarto
de miocardio no Q (NQMI) y 69 pacientes con infarto de miocardio Q (QMI), se
midieron el QTc maximo QTc (Max) durante los primeros 4 dias después del
infarto. En ambos tipos de infarto, QTc (Max) se prolongé el dia 1 del infarto,
alcanzando su punto maximo durante los siguientes 2 dias antes de regresar a la
linea base en el dia 4. Los pacientes con infarto de miocardio no Q (NQMI) tuvieron
QTc (max) significativamente mas largos en los dias 2 a 3 cuando en comparaciéon
con pacientes con infarto de miocardio Q (QMI). En conclusién, los cambios
dinamicos de QTc (max) ocurren en ambos tipos de infarto. El infarto de miocardio
no Q (NQMI) se asocia con una mayor prolongacion de QTc (max), lo que puede
deberse a un mayor desacoplamiento y exposicion de las células M en comparacion
con infarto de miocardio Q (QMI). (14)

Llois et al. encontraron una correlacion positiva entre los niveles de troponina y el

intervalo QT corregido (QTc), como predictor independiente de eventos clinicos
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mayores a los 30 dias de seguimiento en pacientes con sindrome coronario agudo
(SCA); por tanto, no hay duda que mientras mayor sea la heterogeneidad de la

repolarizacion, existiran mas probabilidades de eventos clinicos mayores. (15)

La prolongacion del intervalo QTc tiene un elevado valor prondstico en los inicios
del proceso isquémico agudoy los mayores retrasos de activacion se han

demostrado en las zonas discinéticas o acinéticas de los pacientes isquémicos. (15)

El QT corregido es hallado del cociente que forman el QT medido en el
electrocardiograma (ECG) entre la raiz cuadratica de la distancia entre dos ondas
R sucesivas bajo condiciones de ritmo sinusal y frecuencia cardiaca en rango
normal de 60 a 100 latidos por minuto. Se han reconocido que el QTc normal es
menor o igual a 0,44 segundos y se ha sugerido que pueden ser 20 milisegundos

mas prolongados en las mujeres. (16).

Bazett realizd6 uno de los primeros esfuerzos para adquirir una foérmula
estandarizada de correccion de la frecuencia cardiaca en 1920 (QTc = QT /
RR "2 [seg], donde el RR se determina en el intervalo RR anterior). Este método
exponencial permitié la comparacion de intervalos QT a diferentes frecuencias
cardiacas. Sin embargo, funciona mejor entre 60 y 100 latidos por minuto, mientras
que puede dar resultados erroneos a frecuencias cardiacas mas lentas
(sobrecorreccion) y mas rapidas (subcorreccion). La correccion exponencial de
Fridericia (QTc = QT / RR '3 [seg]) también se desarrollé en 1920 y tiene las mismas
limitaciones a frecuencias cardiacas lentas, pero se considera mas precisa que la
correccion de Bazett a frecuencias cardiacas mas rapidas. Otro método de
correccion utilizado con bastante frecuencia es el método lineal de Framingham
(QTc = QT + 0.154 (1-RR)), que da como resultado una correccién de frecuencia
mas uniforme en un rango mas amplio de frecuencias cardiacas. Sin embargo, la

correccion de Bazett es mas comunmente usada (16).
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Otras investigaciones han reportado que en pacientes con sindrome coronario
agudo (SICA) sin elevaciéon del segmento ST seguidos hasta 30 dias después de
ser dados de alta hospitalaria, el QT corregido promedio fue mayor en el grupo con
eventos agudos (necesidad de revascularizacion y muerte subita) que en el grupo
sin eventos. Estos autores utilizaron como valores de referencia un QT corregido
mayor o igual a 0,45 segundos en el hombre y mayor o igual a 0,47 segundos en la

mujer. (17-18)

Se ha comunicado la prolongacién anormal del intervalo QT corregido en pacientes
con angina inestable y con infarto agudo de miocardio con elevacion del ST y
ademas, que esta variable representa un predictor independiente de muerte

arritmica en pacientes post infarto agudo de miocardio. (19-20)

También se ha observado una prolongacion del intervalo QT corregido en pacientes
con angina inestable e infarto agudo de miocardio que retorna a valores normales
en las 48 h tras la revascularizacion miocardica satisfactoria. Se ha especulado que
la normalizacion de este intervalo en pacientes sometidos a angioplastia es un

marcador de reperfusién satisfactoria. (21-22).

Gadaleta F. et al (Espana, 2011); desarrollaron un estudio con el objeto de precisar
la utilidad del intervalo QT en relacion con el pronéstico de mortalidad
intrahospitalaria en pacientes con sindrome coronario agudo, a través de un estudio
seccional transversal; para lo cual se seleccionaron a 55 pacientes se realizo la
medicién manual del intervalo QT y la correccion se hizo segun formula de Bazzet
se utilizaron como punto de corte el de 0,458 s para el intervalo QT corregido; se
registraron a 38% de pacientes en el que se observaron desenlaces desfavorables;
y en el 81% se registré prolongacion del intervalo QT corregido. En el andlisis de
regresion logistica binaria, la prolongacion del intervalo QT corregido fue predictor

independiente de desenlaces adversos (p<0.05). (23)
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Sera B, et al (Espana, 2012); desarrollaron una investigacion con la finalidad de
precisar la influencia del intervalo QT corregido respecto al prondstico de mortalidad
en pacientes con sindrome coronario agudo por medio de un estudio descriptivo,
observacional, transversal, con 102 pacientes, se calculo el intervalo QT corregido
por la formula de Bazett, observando que el intervalo QT promedio fue mayor en el
grupo de pacientes con infarto que presentaron complicaciones y que fallecieron,
en comparacién con el grupo de pacientes que evolucionaron favorablemente
(p<0.05). (24)

Hasanien A, et al (Norteamérica, 2014); desarrollaron una investigacion con la
finalidad de precisar la influencia de la medida del intervalo QT respecto al
prondstico de mortalidad en pacientes con sindrome coronario agudo por medio de
una revision sistematica de tipo metanalisis en el que se incluyeron a mas de 10
000 pacientes, observando que el promedio de intervalo QT fue significativamente
mas elevado en el grupo de pacientes fallecidos en relacién al grupo de pacientes

sobrevivientes (p<0.05). (25)

Galluzzo A, et al (ltalia, 2015); desarrollaron una investigacion con la finalidad de
precisar la influencia de la prolongacion del intervalo QT en relacion al prondstico
del sindrome coronario agudo por medio de un disefio de casos y controles en el
cual se incluyeron a 185 pacientes, para lo cual se tomo6 en cuenta la prolongacion
del QT para valores mayores de 480 milisegundos; registrando una mortalidad de
9% ; encontrando que la prolongacién del intervalo QT se asocid de manera
significativa con mortalidad intrahospitalaria OR= 6.38, IC 95% 1.77-22.92,
p=0.004]; asi mismo se correlaciondé con una fraccidbn de eyeccion ventricular
disminuido (p<0.01). (26)
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2. JUSTIFICACION

El sindrome coronario agudo sin elevacion del ST se considera un problema de
importancia por el aumento de su frecuencia no solo en la poblacién mexicana sino
a nivel mundial. La mortalidad por sindrome coronario agudo se relaciona con el
tiempo de inicio de los sintomas e ingreso al hospital, antecedentes
cardiovasculares previos, tratamiento inadecuado, factores de riesgo
cardiovascular, caracteristicas clinicas y electrocardiograficas, por o que se han
desarrollado diferentes escalas que nos proporcionan una estimacion de su

mortalidad.

Al ingreso del paciente a emergencia y al servicio hospitalario, el examen inicial es
un electrocardiograma, que proporciona una mejor vision y estratificacion de riesgo,
dentro de las variables electrocardiograficas; la desviacion del segmento ST se
asocia a mortalidad en Sindrome coronario agudo, pero ultimamente ha presentado
relevancia utilizar como variable electrocardiografica el intervalo QTc que tiende a
prolongarse durante la isquemia y podria ser de utilidad para valorar el prondstico

de un paciente que presentd un sindrome coronario agudo.

Existe un aumento de la prevalencia de cardiopatia isquémica en México, por lo que
seria de interés indagar si la prolongacion del intervalo QT corregido tiene valor
prondéstico en esta poblacion, que nos permita una pronta estratificacion de riesgo
del paciente y asi una toma de decisiones correctas y un tratamiento oportuno, para

el beneficio de nuestra poblacién.
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El infarto agudo de miocardio es una de las principales causas de mortalidad en la
poblacion adulta en paises desarrollados y en vias de desarrollo, en estos los
servicios de salud varian de acuerdo a su capacidad econdémica para contar con los
insumos necesarios en el diagnostico y tratamiento oportuno, por lo tanto el
electrocardiograma sigue siendo un estudio imprescindible que permite evaluar a
los pacientes con sindrome coronario agudo de manera oportuna debido a su

disponibilidad y bajo costo.

En la actualidad se considera que el sindrome coronario agudo sin elevacién del ST
es el principal diagndstico de ingreso y hospitalizacidn pero como sucede la mayoria
de veces el electrocardiograma en estos pacientes suele estar normal o presentar
algunos cambios isquémicos, entonces conocer otras variables que nos sirvan para
establecer un diagndstico preciso y un tratamiento adecuado nos obliga a estudiar
una variable electrocardiografica que ha estado tomando interés, el intervalo QT
corregido, que durante un periodo de isquémia tiende a prolongarse de manera

temprana.

En México existen pocos estudios donde se establece la utilidad del intervalo QT
corregido en pacientes con sindrome coronario agudo sin elevacién del ST, siendo
de importancia considerar que este hallazgo electrocardiografico podria ser de

utilidad para establecer un prondstico mas exacto.

3.1.PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cual es la utilidad pronéstica de intervalo QTcorregido en el Sindrome coronario

agudo sin elevacién del ST?
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4. HIPOTESIS

4.1. ALTERNATIVA
El intervalo QTcorregido tiene utilidad prondstica en el sindrome coronario agudo

sin elevacioén del ST.

4.2.NULA
Elintervalo QT corregido no tiene utilidad pronostica en el sindrome coronario agudo

sin elevacioén del ST.

22



5. OBJETIVOS

5.1.GENERAL
Conocer la utilidad prondstica del intervalo QT corregido en el sindrome coronario

agudo sin elevacién del segmento ST

5.2.ESPECIFICOS
Dar a conocer las caracteristicas demograficas y factores de riesgo de los pacientes

con sindrome coronario agudo sin elevacion de ST

Determinar los eventos clinicos observados en los pacientes con sindrome

coronario agudo sin elevacion del segmento ST
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6. METODOLOGIA

6.1.El tipo de estudio: Observacional, Descriptivo, Retrospectivo

6.2. Tamano de la muestra

El tamaino de la muestra se calcula utilizando la féormula de promedios:

2 (Za + ZB)? = (S)°
n= 72

La prevalencia de sindrome coronario agudo sin elevacion del ST, segun el tercer
registro nacional de sindromes coronarios agudos (RENASICA Il 2016) es de

48.67%, por lo que:

_ 2(2.57 +2.32)% * 48.67 2
- =

n

2(4.89)2  2368.76
n=
25

_ 47.82 *2368.76
- 25

n

n =96.6 = 97

Seran 97 sujetos en estudio (sindrome coronario agudo sin elevacion de ST)
Donde:

n= numero buscado de elementos de la muestra.

Za= es el valor Z correspondiente al riesgo a fijado, se le asignara del 99%

correspondiente a 2.57

Z[3= es el valor Z correspondiente al riesgo B fijado, se le asignara del 99%

correspondiente a 2.32

S= desviaciéon estandar
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d= nivel de precision absoluta. Referido a la amplitud del intervalo de confianza

deseado en la determinacién del valor promedio de la variable en estudio.
6.3.Criterios de inclusion y de exclusién

Criterios de Inclusion

v' Pacientes con diagnéstico de Sindrome coronario agudo sin elevaciéon de ST
con o sin cambios isquémicos agudos en el electrocardiograma
v' Pacientes de ambos géneros

v" Pacientes adultos >18 anos
Criterios de Exclusién

Pacientes con criterios de Sindrome coronario agudo con elevacién de ST.
Blogueo de rama izquierda

QRS ancho (= 0,12 seg).

Alteraciones electroliticas (Hipokalemia, hipocalcemia, Hipomagnesemia)
Enfermedad valvular o miocardiopatia graves.

Pacientes tratados con drogas antiarritmicas que modifican el intervalo QT.

NS N N N VR RN

Pacientes con arritmias como Wolff-Parkinson-White, fibrilaciéon auricular o

extrasistolia ventricular o auricular.
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variable Definicion Definicion Indicadores Tipo de Escala de
Conceptual Operacional variable medicién
Tiempo que ha vivido Medir el tiempo
una persona contando transcurrido en
desde su nacimiento. afios desde el ~ Discreta | Numero de afios
o >18 afios
Edad nacimiento hasta
el diadela
Condicion organica que | Diferenciar entre
Género distingue a los machos masculino y Femenino Nominal (1) Femenino
de las hembras femenino Masculino (2) Masculino
Es la fuerza que ejerce la | La presion arterial
sangre contra las paredes| medida mediante Si Nominal (1) Si
Antecedente . s
de las arterias al ser un tensiémetro (2) No
de HTA bombeada por el corazén No
Es una enfermedad Hiperglicemia
metabdlica cronica medida mediante Si Nominal (1) Si
Antecedente caracterizada por glucémetro (2) No
de DM hiperglucemia No
Dario crénico que se Persona que fuma
. produce en la o no fuma Fuma Nominal (1) Fuma
Tabaquismo [persona que consume tab (2) No Fuma
aco en exceso No Fuma
Enfermedad |Paciente que present6 un| Se indaga sobre
coronaria IAM con anterioridad IAM previo Si Nominal (1) Si
previa No (2) No
Razén matematica que IMC= peso Normal
Indice de masa| asocia la masay la talla | [kg]/estatura [m?] Sobrepeso Continua Indice de masa
corporal de un individuo. Obesidad Gl corporal
Obesidad Gl
Obesidad mérbida
Dislipidemia | Niveles de colesterol en |Medida en sangre y
sangre por arriba de lo representada en Si Nominal (1) Si
normal mg/dl No (2) No
Representa la medida del tiempo
iQTc despolarizacion y entre el comienzo >0.440 ms Continua Numeérica
repolarizacién ventricular | delaonda QY el <0.440 ms
finalde laonda T
Estima la probabilidad de | Se mide mediante
aparicion de efectos un puntaje de - Ordinal (1) Bajo
TIMI cardiovasculares adversos| riesgo coronario Bajo 0-2 pts (2) Intermedio
Intermedio 3-4 pts (3) Alto
Alto 5-7 pts
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Variable Definicién Definicién Indicadores Tipo de Escala de
. variable medicion
Conceptual Operacional
Tnl Proteinas que se Mide los niveles
secretan cuando el séricos en sangre >0..023 mcg/l Continua Numérica
miocardio resulta representada en <0.023 mcgl/l
dafado ng/dl
Antecedente familiar|Probable enfermedad de Se indaga si Si Nominal (1)Si
de cardiopatia  [las arterias coronarias de | presenta familiares No (2)No
isquémica origen hereditario con enfermedad
coronaria
) Mide los niveles <30 U/L Discreta Numérica
Ck MB Proteinas que se secretanséricos en sangre >30 U/L
cuando el miocardio representada en U/L
CK resulta dafiado >294 U/L Discreta Numérica
<294 U/L
Procedimiento que
Revascularizacion |Procedimiento que e
utiliza dispositivos
consiste en restablecer ntracoronarios Si Nominal (1) Si
flujo coronario No (2) No
Representado por
Necrosis del musculo L
elevacion de
Infarto no fatal cardiaco que se produce onzimas cardiacas . Nominal (1) Si
cuando se obstruye l\?l (3) No
o]
completamente una
arteria coronaria.
Muerte de causa
_ Evento resultante de la
cardiaca i . - Ausencia de signos
incapacidad organica de
. |vitales
sostener la homeostasis. ) )
Si Nominal (1)Si
No (2)No
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6.4.Técnica
Se realizara una recoleccion de datos mediante la técnica documental, la estrategia

es obtener los datos de los expedientes clinicos de aquellos pacientes que
cumplieron los criterios de inclusién y exclusion en una ficha de recoleccion de

datos.

6.5.Instrumento
Ficha de recolecciéon de datos.

6.6. Analisis estadistico y procesamiento de datos
El analisis estadistico se realizara con medidas de tendencia central, los datos se

expresaran en promedios + Desviaciones estandar (DE), se utilizara la prueba
estadistica de chi cuadrada y en todos los casos se considerara un valor de p <0.05
como estadisticamente significativo. El analisis de los datos se realizara utilizando
el Statistical Package for Social Science version 21.0 para Windows (IBM SPSS
Statistics v.21.0 para Windows, Armonk, NY)

6.7.Componente ético
De acuerdo a los principios éticos proclamados en la declaracion de Helsinki se

considera un estudio sin riesgo por tratarse de un estudio en expedientes clinicos
de los pacientes. La proteccion de los datos de los pacientes se realizara con forme
a la ley federal de salud y la NOM-004-SSA3-2012, del expediente clinico. Los datos
seran manejados de forma confidencial por el investigador, en ningun momento
podra identificarse a algun paciente en forma individual, solo en el caso que el
comité o alguna autoridad solicite la identidad del paciente podra ser revelada quien

debera mantener estricta confidencialidad de los mismos.

6.8. Financiamiento/presupuesto
El estudio a realizar es observacional, descriptivo, retrospectivo por lo cual sera

financiado en su totalidad por el responsable de tesis quien se hara cargo de todos

los gastos extras que impliquen el desarrollo del estudio.
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7. ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS

Nuestro estudio fue un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo de los
pacientes ingresados con sindrome coronario agudo sin elevacion del ST
(SCASEST) dentro de las 24 horas desde el inicio de un dolor toracico tipico en la
Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios. Definimos la Angina inestable como:
dolor anginoso tipico, sin elevacion de los marcadores bioquimicos, con 0 sin
cambios en el ECG. Se consideraron anormales los valores de troponina | cardiaca
(cTnl) >0,023 mcg/L (rango dentro de limite superior normal que maneja laboratorio
del hospital/ 3-5 veces su valor normal), creatincinasa TOTAL > 294 U/L o fraccién
MB de la creatincinasa (CK-MB) > 5% (rango dentro de limite superior normal
gue maneja laboratorio del hospital), tomadas hasta 24 h tras el ingreso, lo que
sirvié para diferenciar a los pacientes con algun grado de necrosis de aquellos
que no presentaron evidencia bioquimica de ella (angina inestable), se inici6 la
revision con pacientes ingresados a partir del afo 2020 siguiendo de manera
retrospectiva 2019 y 2018, hasta obtener una muestra de 97 pacientes en base a
los criterios de inclusion y exclusion. El estudio se realiz6 de acuerdo con las
directrices de la Declaracion de Helsinki y fue aprobado por el comité de ética del
hospital. En total, se realizé la revision en 180 pacientes dentro de los cuales
mediante la utilizacion de los criterios de exclusién (Pacientes con criterios de
sindrome coronario agudo con elevacion de ST, QRS ancho (= 0,12 seg), bloqueo
de rama izquierda, alteraciones electroliticas (Hipokalemia, hipocalcemia,
Hipomagnesemia), enfermedad valvular o miocardiopatia graves, pacientes
tratados con drogas antiarritmicas que modifican el intervalo QT, pacientes con
arritmias como Wolff-Parkinson-White, fibrilacion auricular o extrasistolia ventricular
o auricular); se representd una muestra de 97 pacientes para nuestro estudio;
dentro de los cuales fueron diagnosticados 47 (48.5 %) con Infarto agudo de
miocardio sin elevacién del ST y 50 (51.5%) con angina inestable. A su ingreso en
el hospital, todos los pacientes recibieron tratamiento convencional con
aspirina, clopidogrel, heparina, nitroglicerina intravenosa (angina persistente y
recurrente e hipertensién), atorvastatina y carvedilol. La dosis de beta

bloqueadores considerada util fue aquella con que se obtuvo una frecuencia
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cardiaca que no superé en mas del 10% a la basal después de una maniobra
taquicardizante. El origen coronario de la enfermedad se confirmé por
coronariografia en 87 (89.7%) pacientes (independientemente si tenian
enfermedad coronaria previa); 15 (15,5%) tenian antecedentes de enfermedad
coronaria previa y 10 (10,3%) pacientes se les realiz6 pruebas de viabilidad.
Con respecto a los 87 pacientes que fueron sometidos a coronariografia para
evaluar la gravedad de la enfermedad coronaria, en 75 pacientes se encontraron
lesiones obstructivas significativas y en 12 pacientes se encontraron con coronarias
normales. Ademas, se realizé la estratificacion de riesgo al ingreso de cada
paciente segun el score TIMI y GRACE para sindrome coronario agudo sin

elevacion del ST.

CARACTERISTICAS CLINICAS, SEGUIMIENTO Y OBJETIVOS DEL ESTUDIO

Al ingresar en el estudio, las variables incluidas fueron: edad, sexo, hipertension
arterial (se defini6 como una presion arterial sistdlica minima de 140 mmHg, una
presion arterial diastélica minima de 90 mmHg o un requerimiento de medicacién
antihipertensiva), enfermedad coronaria previa (presencia de infarto de miocardio y
angioplastia coronaria), diabetes mellitus (se definid segun los criterios de la
Asociacion Americana de Diabetes o la necesidad de insulina o hipoglucemiantes
orales), tabaquismo, dislipidemia (se definié como un nivel minimo de colesterol total
de 5,5 mmol / L y un nivel de colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad de
menos de 1,0 mmol / L en hombres o menos de 1,1 mmol / L en mujeres),
antecedentes familiares de cardiopatia isquémica (se definieron como tener un
familiar de primer grado (hombre <55 afios o0 mujer <65 anos) con antecedentes de
infarto de miocardio (IM), revascularizacidn coronaria o0 muerte subita.),
biomarcadores cardiacos (Tnl, Ck total, MB), escalas de riesgo (TIMI, GRACE),
hallazgos electrocardiograficos, hallazgos angiograficos coronarios, fraccion de
expulsion del ventriculo izquierdo. Después de la caracterizaciéon basal, todos
los pacientes fueron seguidos a 60 dias posterior alta (controles en consulta

externa, reingreso por cuadro isquémico o revascularizacién). Los eventos clinicos
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observados después del alta, integrantes del objetivo combinado, fueron: muerte
de causa cardiaca, infarto de miocardio no fatal (definido segun los criterios de
ACC/AHA: aumento de las enzimas cardiacas, cambios electrocardiograficos
caracteristicos y dolor toracico tipico de no menos de 20 min) y necesidad de
revascularizacion percutanea o quirurgica debida a angina recurrente, prueba
funcional positiva para provocacion de isquemia o criterio de alto riesgo clinico o

hemodinamico.

7.1.MEDICION DEL INTERVALO QTC

Se registro un electrocardiograma (ECG) estandar de 12 derivaciones, con el sujeto
en posicidén supina, a una velocidad de papel de 25 mm / s y una calibracién de 1
mV / 10 mm. Las medidas obtenidas para cada paciente al ingreso, y 24 horas
posteriores al ingreso. Se realizaron las mediciones manuales del iQTc utilizando
calibres manuales y lupa. Se consideré como valor final el intervalo QTc mas largo
adquirido a partir de las mediciones realizadas en el ECG realizado desde el
momento del ingreso hasta 24 horas después. Dado que los intervalos QT vuelven
al valor normal cuando se resuelve la isquemia miocardica aguda, utilizamos el
intervalo QTc mas largo para mostrar su relacion con la extensién de la isquemia. El
intervalo QTc se midié desde el inicio del complejo QRS hasta el final de la onda T,
descrito como el punto en el que la onda T vuelve a la linea isoeléctrica, o el nadir
entre la onda T y la onda U, cuando esta ultima era presente. En todos los ECG, el
intervalo QTc se midi6é en las derivaciones precordiales V2, V3y V4 debido a la
mayor amplitud de la onda T en estas derivaciones. Las mediciones realizadas en
las tres derivaciones fueron promediadas, y este valor fue considerado
representativo de la duracion del intervalo QTc para ese ECG. El promedio
fue calculado con la férmula de error relativo: (valor verdadero-valor aproximado/
valor verdadero) x100 con la finalidad de servir de indicador de calidad en una
medida, y para obtener el QTc corregido por la frecuencia cardiaca, usamos la
férmula de Bazett. Estudios anteriores han demostrado que un QTc superior a 440

ms tiene una sensibilidad del 81% y una especificidad del 90% para la prediccion
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de anomalias cardiovasculares (33). Por lo tanto, hemos dividido nuestros pacientes

en 2 grupos: Grupo A, con eventos clinicos y Grupo B, sin eventos clinicos.

7.2. ANALISIS ESTADISTICO
Las variables continuas se expresaron como medias * desviaciones estandar

(DE). Las variables categoricas se compararon mediante la prueba dela x 2y la
prueba exacta de Fisher y en todos los casos se considerara un valor de p <0.05
como estadisticamente significativo. El analisis de los datos se realizé utilizando el
Statistical Package for Social Science version 21.0 para Windows (IBM SPSS
Statistics v.21.0 para Windows, Armonk, NY).

7.3.RESULTADOS
La tabla 1 hace referencia a la distribucion de eventos clinicos y su relacion con el

intervalo QTcorregido, en el cual se observa un total de 39 (40.2%) pacientes
presentaron eventos clinicos de los cuales se distribuyé en orden de frecuencia
31(32%) (p= 0.01) pacientes con revascularizacién que se relacion6 con 20
pacientes QTc (ms) 2440 y 11 pacientes con QTc (ms) <440; 6(6.2%) (p 0.72)
pacientes correspondi6 a infarto no fatal, de los cuales 2 tenian QTc (ms) 2440y 4
con un QTc (ms) <440; solo 2(2.1%) (p 0.77) pacientes se relacioné con muerte, el
cual solo 1 tuvo un QTc (ms) 2440y 1 un QTc (ms) < 440.

TABLA 1. DISTRIBUCION DE EVENTOS CLINICOS Y SU RELACION CON EL INTERVALO
QT CORREGIDO

PACIENTES n QTc (ms)=440 QTc (ms)<440 p <0.05
(%)
EVENTOS 39 (40.2)
REVASCULARIZACION 31(32) 20 11 0.01
INFARTO NO FATAL 6(6.2) 2 4 0.72
MUERTE 2(2.1) 1 1 0.77

Datos se presentan como n (%)
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GRAFICA 1. I?ISTRIBUCIC')N DE EVENTOS CLINICOS Y SU
RELACION CON EL INTERVALO QTCORREGIDO
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Elaboracion propia HJM (2020)

La tabla 2, se observan los datos clinicos y demograficos de los pacientes
con eventos clinicos (grupo A) y sin eventos (grupo B). La prolongacion del intervalo
QT corregido fue mas frecuente en el grupo con eventos clinicos 23 (58.9%) que
en el grupo sin eventos clinicos 16 (27.5%) (p 0,02) demostrando ser un valor
predictivo independiente de riesgo en cuanto al objetivo combinado de eventos
clinicos. Otra variable que mostré ser de utilidad en cuanto a ser predictor
independiente fue la coronariografia que se presento en el grupo de eventos clinicos
32 (82%) y sin eventos clinicos 55 (94.8%) (p= 0.04), y la prueba de viabilidad se
presentd en el grupo de eventos clinicos 7(17.9%) y sin eventos clinicos 3(5.1%)
(p=0.04). Utilizando los valores de referencia del intervalo QT corregido por
sexos, 30 (76.9%) pacientes del grupo A mostraron intervalo QT corregido
prolongado, frente a 42 (72.4%) del grupo B (p 0.61), no mostré ser predictor
independiente del objetivo combinado de eventos clinicos. Otras variables que no
mostraron ser predictores independientes del objetivo combinado fueron: edad (p
= 0.75), tabaquismo (p = 0.64), dislipidemia (p = 0.38), diabetes mellitus (p =
0.14), hipertension arterial (p = 0.76), antecedentes familiares de cardiopatia
isquémica (p = 0. 7), indice de masa corporal (p= 0.19) enfermedad coronaria previa
(p=0.55), Tnl (p= 0.64), ck Total (p= 0.64), ck MB (0.25), FEVI < 35% (p = 0.34).
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TABLA 2. CARACTERISTICAS BASALES DE PACIENTES CON O SIN EVENTOS

CLINICOS
VARIABLE GRUPO A, CON GRUPO B, SIN p <0.05
EVENTOS CLINICOS EVENTOS CLINICOS
(n=39) (n=58)

EDAD 60.6+10.1 59.8+10.4 0.75
MASCULINO 30 (76.9%) 42(72.4%) 0.61
TABAQUISMO 33 (84.6%) 47 (81%) 0.64
DIABETES 20(51.2%) 21(36.2%) 0.14
DISLIPIDEMIA 8(20.5%) 8(13.7%) 0.38
INDICE DE MASA N | 6(15.3%) 16 (27.5%) 0.19
CORPORAL S | 19(48.7%) 25 (43.1%)

01 | 12(30.7%) 17 (29.3%)

02 | 2(5.1%) 0
ANTECEDENTE FAMILIAR | 5(12.8% 6(10.3%) 0.7
DE CARDIOPATIA
ISQUEMICA
HIPERTENSION ARTERIAL | 28(71.7%) 40(68.9%) 0.76
ENFERMEDAD CORONARIA | 5(12.8%) 10(17.2%) 0.55
PREVIA
Tnl >0.023 mcg/L 20(51.2%) 27(46.5%) 0.64
CK>294 U/L 18(46.1%) 24(41.3%) 0.64
CK MB>30 U/L 20(51.2%) 23(39.6%) 0.25
CORONARIOGRAFIA 32(82%) 55(94.8%) 0.04
PRUEBA DE VIABILIDAD 7(17.9%) 3(5.1%) 0.04
FEVI < 35% 9(23%) 9(15.5%) 0.34
QTc 2440 ms 23 (58.9%) 16(27.5%) 0.02

QTc: intervalo QT corregido. Datos se presentan como media + DE o n (%).

N: normal, S:sobrepeso, O1: obesidad grado 1, O2: obesidad grado 2

En la tabla 3 cuando se comparoé la escala de riesgo TIMI con la combinacién de

eventos clinicos; muestra que la estratificacion de riesgo intermedio fue la mas

frecuente en cuanto al grupo con eventos clinicos 28 (71.79 %) y grupo sin eventos

clinicos 35 (60.34%), seguido por riesgo bajo en el grupo con eventos clinicos 8

(20.51%) y grupo sin eventos clinicos 19 (32.75%); riesgo alto en el grupo con

eventos clinicos 3(7.69%) y grupo sin eventos clinicos 4 (6.89%); sin definirse
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propiamente como predictor independiente en relacion con los eventos clinicos ( p=
0.4).

TABLA 3. ESCALA TIMI Y SU RELACION CON EVENTOS CLINICOS DESPUES DEL ALTA

CON EVENTOS  SIN EVENTOS

CLINICOS CLINICOS Total

TIMI  BAJO 8 (20.51%) 19 (32.75%) 27
INTERMEDIO 28 (71.79%) 35 (60.34%) 63
ALTO 3 (7.69%) 4 (6.89%) 7

Total 39 58 97

Datos se presentan como n (%) y tabla de contingencia

Pruebas de chi-cuadrado

Significacion

Valor df asintética (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 1.7482 2 417
Razdn de verosimilitud 1.791 2 408
Asociacion lineal por lineal 1.274 1 .259
N de casos validos 97

a. 2 casillas (33.3%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 2.81.

GRAFICA 2. ESCALA TIMIY SU RELACION CON EVENTOS
CLINICOS DESPUES DEL ALTA
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Elaboracién propia HJM (2020)
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La tabla 4 cuando se compar¢ la escala de riesgo GRACE con la combinacion de
eventos clinicos; muestra que la estratificacion de riesgo intermedio fue la mas
frecuente en cuanto al grupo con eventos clinicos 26 (66.66 %) y grupo sin eventos
clinicos 25 (43.10%), seguido por riesgo bajo en el grupo con eventos clinicos 8
(20.51%) y grupo sin eventos clinicos 23 (39.65%); riesgo alto en el grupo con
eventos clinicos 5(12.82%) y grupo sin eventos clinicos 10 (17.24%); sin definirse
propiamente como predictor independiente en relacion con los eventos clinicos ( p=
0.06).

TABLA 4. ESCALA DE GRACE Y SU RELACION CON EVENTOS CLINICOS DESPUES DEL
ALTA

EVENTOS CLINICOS DESPUES DEL ALTA

CON EVENTOS SIN EVENTOS
CLINICOS CLINICOS Total
GRACE BAJO 8 (20.51%) 23 (39.65%) 31
INTERMEDIO 26 (66.66%) 25 (43.10%) 51
ALTO 5(12.82%) 10 (17.24 %) 15
Total 39 58 97

Datos se presentan como n (%) y tabla de contingencia

Pruebas de chi-cuadrado

Significacion

Valor df asintética (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 5.4312 2 .066
Razén de verosimilitud 5.544 2 .063
Asociacion lineal por lineal 1.119 1 .290
N de casos validos 97

a. 0 casillas (.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 6.03.
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GRAFICA 3. ESCALA DE GRACE Y SU RELACION CON EVENTOS
CLINICOSDESPUES DEL ALTA
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Elaboracion propia HJM (2020)

La tabla 5 hace referencia a los eventos clinicos y su relacion con el intervalo QT
corregido. La prolongacién del intervalo QT corregido fue mas frecuente en el grupo
con eventos clinicos 23 (58.9%) que en el grupo sin eventos clinicos 16 (27.5%) (p
0,02) demostrando ser un valor predictivo independiente de riesgo en cuanto al

objetivo combinado de eventos clinicos.
TABLA 5. EVENTOS CLINICOS DESPUES DEL ALTA Y SU RELACION CON EL INTERVALO

QT corregido

QTc

2440ms <440ms Total

EVENTOS CLINICOS CON EVENTOS CLINICOS 23 16 39
DESPUES DEL ALTA

SIN EVENTOS CLINICOS 16 42 58
Total 39 58 97

Datos se presentan en tabla de contingencia
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Pruebas de chi-cuadrado

Significacion Significacion Significacion

asintotica exacta exacta
Valor df (bilateral) (bilateral) (unilateral)

Chi-cuadrado de Pearson 9.5572 1 .002

Correccion de 8.296 1 .004

continuidad®

Razén de verosimilitud 9.598 1 .002

Prueba exacta de Fisher .003 .002
Asociacion lineal por lineal 9.458 1 .002

N de casos validos 97

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 15.68.

b. Sélo se ha calculado para una tabla 2x2

GRAFICA 4. EVENTOS CLINICOS DESPUES DEL ALTA Y SU
RELACION CON EL INTERVALO QT corregido

CON EVENTOS SIN EVENTOS CLINICOS
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Elaboracion propia HJM (2020)
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La tabla 6, demuestra las caracteristicas electrocardiograficas en presencia o
ausencia de la prolongacion del iQTc, en la cual se observa que la alteracién mas
frecuente fue la inversion de la onda T sin depresidon del segmento ST en los
pacientes que presentaron un iQTc 2440 ms (28 (71.79%)) pero sin ser
estadisticamente significativo (p= 0.18). Ademas se demuestra que el unico dato
electrocardiografico que fue significativo y que se encontré con prolongacion del
iQTc fue la presencia de un electrocardiograma dentro de parametros normales
representado con 2 (5.12%) (p=0.03).

TABLA 6. CARACTERISTICAS ELECTROCARDIOGRAFICAS BASALES DE LA POBLACION
DE ESTUDIO CATEGORIZADAS POR LA PRESENCIA O AUSENCIA DE PROLONGACION DEL
INTERVALO QTC

QTc <440 ms (n = 58) QTc 2440 ms (n= P
39

Bloqueo de rama derecha del 8 (13.79) 5 (12.)82) 0,89
haz de His
Numero de derivaciones con 242 +2.62 2.80 +2.51 0.93
depresion del segmento ST =
0,1 mv
Depresion del segmento ST 4 (6.89) 2 (5.12) 0.72
en las derivaciones anteriores
Depresién del segmento ST 5 (8.62) 3 (7.69) 0.87
en las derivaciones inferiores
Depresion del segmento ST 4 (6.89) 2 (5.12) 0.72
en las derivaciones laterales
Inversion de la onda T sin 34 (58,62) 28 (71.79) 0.18
depresion del segmento ST
Normal 12 (20.68) 2 (5.12) 0.03

QTc, intervalo QT corregido. Los datos se presentan como media + DE o n (%)

En la tabla 7, se evidencia los datos angiograficos de la poblacion en estudio en
relacion a la presencia o ausencia de la prolongacién del intervalo QT corregido. Se
observa como de los 87 pacientes que fueron sometidos a coronariografia y que
presentaron prolongacion del iQTc, en aproximadamente 13 se observo afectacion

de dos vasos y 13 afectacion de la izquierda principal o enfermedad de 3 vasos
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demostrando que el QT tiende a prolongarse en aquellos casos donde se ven

afectados mas de dos vasos (p=0.01).

TABLA 7. DATOS ANGIOGRAFICOS DE LA POBLACION EN ESTUDIO CATEGORIZADOS POR
LA PRESENCIA O AUSENCIA DE PROLONGACION DEL INTERVALO QT CORREGIDO

QTc
2440ms <440ms Total
ENFERMEDAD ARTERIAL  NINGUNO 0 12 12
CORONARIA UNO 8 21 29
DOS 13 14 27
IZQUIERDA PRINCIPAL O 3 13 6 19
VASOS
Total 34 53 87
Datos de presentan en tablas de contingencia
Pruebas de chi-cuadrado
Significacion
Valor df asintética (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 17.1108 3 .001
Razon de verosimilitud 21.171 3 .000
Asociacion lineal por lineal 16.788 1 .000

N de casos validos 87

a. 1 casillas (12.5%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 4.69.

7.4.DISCUSION
El ECG de 12 derivaciones es la primera herramienta que se utiliza en pacientes

con sospecha de sindrome coronario agudo y tiene un valor considerable en la
clasificacion prondstica y el manejo de estos pacientes. Un gran numero de estudios
previos han subrayado la relacién entre un intervalo QTc prolongado y tanto las
arritmias cardiacas como la muerte cardiaca subita. Sin embargo, el papel de la

prolongacion del intervalo QTc en la isquemia miocardica aun no se ha aclarado por
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completo. En 2007, Kenigsberg et al. publicé una observacién sobre la secuencia
de eventos que tienen lugar en la "cascada" de isquemia miocardica
(34). Descubrieron que la prolongacion del intervalo QTc era el evento isquémico
mas temprano en la cascada. En su estudio, la prolongacion del intervalo QTc
ocurrio antes que cualquier otro cambio del ECG, como la depresion o elevacion del
segmento ST. Los resultados del presente estudio demuestran que el intervalo
QTc predice eventos adversos cardiovasculares después del alta en pacientes con
sindrome coronario agudo sin elevacion del ST. La relevancia radica en que, los
pacientes con intervalo QTc prolongado tuvieron mas riesgo de presentar eventos
clinicos cardiovasculares. Sin duda, la medicion del intervalo QTc daria un fuerte
apoyo a la interpretacion diagndstica y prondstica en esta clase de pacientes. A
partir de los hallazgos, el intervalo QTc =440 ms deberia tomarse como indicador
de riesgo de evento cardiovascular en pacientes que presentan un sindrome
coronario agudo sin elevaciéon del ST (SCASEST); por lo que se demostré que el
intervalo QTc fue un util y precoz marcador de riesgo cardiovascular en pacientes

admitidos con ECG normal y anormal por isquemia miocardica aguda.

En el presente estudio no encontramos una correlacién positiva entre el intervalo
QTc prolongado y los valores de Tnl. Estudios anteriores habian de mostrado una
correlacion positiva con niveles de TnT, lo cual en nuestro estudio no pudo quedar
demostrado cuando se asocid a Tnl; por lo que podriamos especular que la
prolongacion del intervalo QTc esta asociada a isquemia miocardica, y no tanto
a dano miocardico. De todas formas, no se descarta que estos resultados hubieran

variado en un seguimiento mas extenso.

La tasa de eventos en nuestra serie, de alguna manera, fue sorpresiva considerando
que eran pacientes con ECG normal o anormal al ingreso. Sumado a esto,
tenian ademas un score TIMI y GRACE de riesgo promedio intermedio. Sin
embargo, todos los pacientes tenian varios factores de riesgo, estaban sintomaticos
al ingreso, la coronariografia se realizd6 en 87 (89.7%) pacientes
(independientemente si tenian enfermedad coronaria previa); 15 (15,5%) tenian

antecedentes de enfermedad coronaria previa y 10 (10,3%) pacientes se les
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realizd pruebas de viabilidad. Treinta y nueve de los pacientes del grupo A
tuvieron eventos clinicos y la prolongacion del intervalo QTc se observo en el
58.9% de ellos. Ademas al relacionar las escalas de riesgo TIMI y GRACE con la
prolongacion del intervalo QTc se observé en base a los datos obtenidos como este
ultimo constituye un predictor de riesgo isquémico independiente en cuanto al
pronostico de eventos clinicos cardiovasculares. Estas observaciones, en
conjunto, indican que el intervalo QTc prolongado puede ser un buen predictor de
riesgo cardiovascular y una util herramienta diagnostica en pacientes que son
admitidos por sindrome coronario agudo sin elevaciéon del ST. Por lo tanto, es de
interés mencionar que el intervalo QTc prolongado en nuestros pacientes fue

predictor de riesgo isquémico.

LIMITACIONES

Dentro de las limitaciones del estudio se menciona la dificultad que se tuvo a la hora
de poder recopilar la informacion debido a la pandemia actual porque se daban
fechas muy distantes. Ademas se dificulto tener la informacion sobre los pacientes
que habian ingresado a unidad coronaria por un sindrome coronario agudo sin
elevacion del ST debido a que la base de datos se encontraba en sistemas de
computo que ya no se encontraban en la unidad coronaria debido a que fue ocupado
dicho lugar por la unidad de terapia intensiva para atender la pandemia actual.
Asimismo, el seguimiento se realizé en un lapso corto (hasta 60 dias después del
alta), ya que nuestro objetivo desde el principio fue evaluar al intervalo QTc como
predictor de riesgo al alta, sin descartar la posibilidad de variaciones en los
resultados si nos hubiéramos propuesto un periodo de seguimiento mayor. De
cualquier forma es necesario, en un futuro y con una mayor cantidad de pacientes,
confirmar estos resultados que podrian haber estado influidos por otros factores

no contemplados en este estudio.
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8. CONCLUSION
Nuestro estudio indica que la prolongacion delintervalo QTc en pacientes

con sindrome coronario agudo sin elevaciéon del ST es un predictor independiente
de riesgo cardiovascular por lo cual se rechazdé nuestra hipotesis nula
considerando en base a los resultados observados que el intervalo QTc puede ser
util en el diagndstico como en el prondstico del sindrome coronario agudo sin
elevacion del ST, y que valores 2440 ms puede ser el punto de corte a tener en
cuenta. Este estudio pretende llamar la atencion sobre un tema al alcance de
cualquier sala de urgencia y unidad coronaria, pero somos conscientes de que seria
necesario desarrollar estudios con mayor numero de pacientes para confirmar vy

asi comparar el valor predictivo del intervalo QTc
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10. ANEXOS

HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO

PROTOCOLO DE INVESTIGACION

“UTILIDAD PRONOSTICA DEL INTERVALO QTc EN EL SINDROME CORONARIO AGUDO SIN
ELEVACION DEL SEGMENTO ST”

Numero de expediente:

fecha de ingreso:

DATOS DEMOGRAFICOS

a) EDAD 1)18-30 2)31-402 3)41-502 4)51-60a 5)>60

b) SEXO 1.  FEMENINO | MASCULINO
FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
Tabaquismo Diabetes mellitus Sedentarismo Dislipidemia Antecedente familiar
1.8i 1.Si__ 1.Si__ 1.Si__ de cardiopatia
2.No__ 2.No__ 2.No__ 2.No__ isquémica

1.Si 2.No

IMC 1.Normal___ 2. Sobrepeso___ 3. obesidad G1___4. Obesidad G2____ 5. Ob. Mérbida____

ANTECEDENTES PATOLOGICOS PREVIOS

Enfermedad coronaria previa
1.Si_ 2.No___

Medicacion previa
1.Si___2.No___

¢ Qué medicamento?

BIOMARCADORES CARDIACOS

Tnl CK Ck MB
1.>0.023 meg/lt 1.<294 U/LT___ 1. <80 ULT___
2.<0.023 meg/lt 2.>294 U/LT____ 2.>30 ULT___
ESCALAS DE RIESGO

TIMI GRACE

1.Bajo 1. Bajo

2. intermedio 2. Intermedio

3. alto 3. Alto

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

QTC 1.2 440 MS D 2. <440 MS

1.Bloqueo de rama derecha

2.Numero de derivaciones con depresion del segmento ST=0.1mv
3.Depresion del segmento ST en las derivaciones anteriores
4.Depresién del segmento ST en las derivaciones inferiores
5.Depresion del segmento ST en las derivaciones laterales

6.Inversion de la onda T sin depresion del segmento ST
8. Normal ____

HALLAZGO ECOCARDIOGRAFICO

FEVI <35% 1.8l

2.NO

DATOS ANGIOGRAFICOS CORONARIOS

1.Existencia de CAD :
2.1zquierda principal o 3vasos 1.Si__ 2.No__

1.Ninguno o CAD minimo__ 2.Uno__ 3. Dos___

Resultados clinicos 60 dias después del alta

Revascularizacion

Infarto no fatal ____
Muerte
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