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RESUMEN

Deformacion Longitudinal Global como predictor de cardiopatia isquémica en
pacientes con Angina Estable evaluados con perfusién miocardica con técnica de
SPECT en el Centro Meédico ABC

Rangel Calzada JesUs Andrei', Vallejo Venegas Enrique Pablo?, Maria Elena Soto Lépez 3,

! Residente de tercer afio de la especialidad en Cardiologia Clinica Centro Médico ABC.
2 Jefe del servicio de Imagen Cardiovascular del Centro Médico ABC.
3 Titular de Investigacion adscrita a la Linea Cardiovascular del Centro Médico ABC.

La cardiopatia isquémica es la principal causa de muerte prevenible a nivel mundial, y en
Meéxico es la segunda causa de mortalidad, clinicamente tiene diferentes expresiones, una de
ellas es la angina estable, la cual puede diagnosticarse mediante pruebas de estrés no
invasivas o invasivas de la circulaciéon coronaria. El estudio de perfusion miocardica con
técnica de SPECT desde hace décadas ha demostrado tener una alta sensibilidad y
especificidad para el diagnostico de esta enfermedad, sin embargo, el ecocardiograma suele
ser el primer estudio que se solicita en la préactica clinica para valorar alteraciones en la
movilidad segmentaria, sin embargo, estas no siempre se encuentran presentes, incluso en el
paciente sintomatico. No obstante, la deformacion longitudinal global puede verse afectada
de manera prematura ante episodios repetidos de isquemia, por tanto, este estudio intenta
demostrar que en los pacientes con angina estable y alteraciones de la perfusion miocérdica
en el SPECT cardiaco tendran también alteraciones en la deformacion longitudinal global.

MATERIAL Y METODOS

Se incluiran pacientes con sintomas de angina estable que hayan sido sometidos a estudio de
perfusion micardica con técnica de SPECT y que cuenten con ecocardiograma transtoracico
con medicion de deformacion longitudinal global, se compararan dos grupos: sujetos con
SPECT cardiaco normal (controles) y sujetos con SPECT cardiaco positivo para isquemia
(casos) y se realizard una correlacion entre los defectos de perfusién demostrados en el
SPECT vy la deformacion longitudinal global y regional evaluada por ecocardiografia.

ANALISIS ESTADISTICO

El estudio de pruebas diagndsticas se realizara calculando mediante tablas de contingencia
los siguientes pardmetros: media, mediana, correlacion de variables y andlisis individual por
paciente y por método.

RESULTADOS Y CONCLUSION

La deformacién longitudinal global (DLG) se midi6 en todos los participantes del estudio y
fue normal en ambos grupos, en los casos la DLG fue de -21(rango -15 a -29) y en los
controles fue de -21(rango -15.2 a -26), lo anterior demuestra que para el desenlace primario
la deformacién longitudinal global no se ve afectada en los pacientes con angina estable e
isquemia ligera y moderada evaluada por SPECT cardiaco.



La deformacion longitudinal regional (DLR) fue evaluada en cada pared miocardica y
presento disminucién regional correlacionando con los datos del SPECT en la misma region

en el grupo de casos.

En conclusién, en el ecocardiograma transtoracico de reposo la deformacion longitudinal
global medida por ecocardiografia speckle-tracking 2-D (STE 2-D), no se ve afectada entre
los pacientes con sintomas de angina estable y SPECT cardiaco positivo para isquemia ligera
y moderada, la deformacion longitudinal regional se encuentra disminuida en estos pacientes
y correlaciona con los defectos de perfusion en el SPECT cardiaco.

Palabras Clave: Cardiopatia isquémica, Deformacion Longitudinal Global, Perfusion
Miocérdica.



I.-MARCO TEORICO
1. CARDIOPATIA ISQUEMICA

1.1 Introduccién

La cardiopatia isquémica, es el término asociado con un suministro inadecuado de sangre al
miocardio debido a la obstruccion de las arterias coronarias epicardicas, la causa mas comun
es aterosclerosis. Los pacientes pueden tener una enfermedad crénica estable (sindrome

coronario crénico) o aguda (Angina inestable o infarto del miocardio).

La mayoria de los pacientes pueden recibir el diagndstico de sindrome coronario cronico
(SCC), también conocido como cardiopatia isquémica estable (CIE), basado en una historia
clasica de angina de pecho en presencia de factores de riesgo o enfermedad cardiovascular
aterosclerética conocida?.

La angina es un sindrome clinico caracterizado por malestar (dolor, opresion, pesadez,
presion) en la parte frontal del térax o el cuello, los hombros, la mandibula o los brazos,
provocados por el esfuerzo fisico, que se alivia con el reposo o nitroglicerina en
aproximadamente 5 minutos.

La presencia de las tres caracteristicas define la angina tipica. Si solo hay dos caracteristicas,
el sindrome se define como angina atipica. Si en la historia se obtiene una o ninguna de las
caracteristicas anteriores, lo méas probable es que se trate de dolor toracico no anginoso.

La angina estable cronica implica que los sintomas no han cambiado en frecuencia y
gravedad durante al menos 2 meses*.

Maultiples mecanismos fisiopatoldgicos pueden causar SCC, el mas comun es la obstruccién

aterosclerética de una 0 mas arterias coronarias epicardicas?.

El diagndstico de SCC puede confirmarse mediante pruebas de estrés no invasivas o mediante
una evaluacion invasiva de la circulacion coronaria, asimismo, con esta evaluaciéon puede

determinarse la gravedad de la enfermedad, que es importante para orientar el tratamiento y



establecer el prondstico. Esto incluye la evaluacion de la extension de la enfermedad

coronaria y la evaluacion de la funcién del ventriculo izquierdo.

La combinacion de los resultados de las pruebas para determinar la gravedad y las
caracteristicas individuales del paciente influye en el enfoque terapéutico, permitiendo
establecer a aquellos pacientes que pueden tratarse con terapia médica o ameritan

revascularizacion via percutanea (ICP) o quirtrgica (CABG)3.
1.2 Clasificacion

Se ha propuesto el término sindromes coronarios estables (SCE) para reflejar sucintamente
la fisiopatologia heterogénea de las enfermedades epicardicas, microvasculares y
endoteliales; anormalidades iniciales en pacientes con angina estable, por tanto, se han
clasificado como aquellos que cursan con enfermedad epicardica obstructiva y no obstructiva
(INOCA). Esta clasificaciéon ayuda a estandarizar la jerarquia de endotipos de cardiopatia
isquémica estable®. (Figura 1)

RN

Sindromes coronarios
estables

o
= L

Cl por Enfermedad Cl por Enfermedad
coronaria obstructiva coronaria no obstructiva
\_/ \_/

Figura 1. Clasificacion de los sindromes coronarios estables. Cl: Cardiopatia

isquémica.



1.3 Epidemiologia

La angina crénica estable es una manifestacion comun de la enfermedad arterial coronaria,
que es la principal causa de mortalidad en todo el mundo. Se estima que 15.5 millones de
adultos estadounidenses padecen enfermedad crénica de las arterias coronarias y méas de 7

millones padecen angina crénica estables’.

Prevalencia Global: Se ha observado que la angina estable incrementa con la edad para los
hombres (de 0.05% a <45 afios a 16.96% a > 75 afios) y mujeres (0.02% <45 afios a 11.15%>
75 afos). Las estimaciones sugieren que >1.3 millones de personas en el Reino Unido viven

con angina estable.

Incidencia Global: La incidencia anual de angina estable en las poblaciones occidentales es
de aproximadamente el 1% en hombres de 45 a 65 afios y ligeramente superior en las mujeres
de este grupo de edad. Aumenta abruptamente con la edad, alcanzando casi el 4% en ambos

géneros entre los 75 y los 84 afios de edad®.

En México la CIE ocupa el segundo lugar como causa de mortalidad general en el periodo
del 2000 al 2008. Con tasas ascendentes (de 43.5 a 55.8 por 100 mil habitantes) se encuentra
apenas por debajo de la diabetes mellitus, que ocupa el primer lugar. En cuanto al
comportamiento por género, tenemos que la CIE es la segunda causa de mortalidad en
hombres y mujeres, sin embargo, las tasas de mortalidad estandarizadas por edad por CIE
son 28% mas altas entre los hombres que entre las mujeres.

La edad promedio de mortalidad por CIE fue en 2005 de 74.8 afos, sin embargo, es
considerablemente distinta para hombres y mujeres. La edad promedio a la muerte por CIE

en hombres en 2005 fue de 72.5 afios, para las mujeres fue de 76.4 afios®.
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1.4 Factores de riesgo

Los factores de riesgo asociados con el desarrollo de EAC se han establecido mediante una
amplia investigacion epidemioldgica y son el tabaquismo, diabetes, hiperlipidemia e
hipertension arterial.

Se ha informado que la obesidad, es una causa comin de muerte cardiovascular ya que el

exceso de grasa abdominal puede provocar enfermedad aterosclerotica.

La homocistinuria es un trastorno recesivo hereditario que causa alteraciones del
metabolismo de la metionina, se han informado altos niveles de homocisteina circulante y

homocisteina urinaria entre individuos con enfermedad coronaria prematura.

La hiperuricemia ha demostrado tener relacion con la enfermedad arterial coronaria, sin
embargo, aun se estan realizando multiples investigaciones para determinar la asociacion

entre hiperuricemia y enfermedad coronaria®.

1.5 Etiopatogenia

1.5.1 Formacion de la placa de ateroesclerosis

Durante el envejecimiento, el endotelio sano se expone a diversos estimulos, incluida la
hipertension arterial, que induce un engrosamiento reactivo de la intimay las vetas grasas
representan cambios vasculares adaptativos tempranos, que a menudo son reversibles.

Durante la progresion de la placa de aterosclerosis se pueden observar diferentes estadios
evolutivos de la misma, con distintos componentes a lo largo de su evolucién, lo cuales

condicionan mayor estrechez de la luz del vaso y riesgo de ruptura. (Figura 2) 3,

11
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Figura 2. Progresion de la placa coronaria aterosclerdtica. Tomada de ESC Textbook of
Cardiovascular Medicine 2da Ed. Oxford Medicine 2019.
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1.5.2 Fisiopatologia de la circulacion coronaria

La circulacion coronaria lleva sangre al miocardio durante los 2 mil millones de latidos del
corazon de una vida humana promedio. Toda la fisiologia coronaria tiene un Gnico proposito:
la capacidad de lograr un flujo sanguineo miocardico y un gasto cardiaco para demandas
fisicas extremas.

A partir de esta definicion conceptual de fisiologia coronaria como un sistema de alto
rendimiento estrangulado en reposo, surge naturalmente la idea inversa de fisiopatologia
coronaria como la incapacidad para aumentar el flujo en situaciones de estrés. Por tanto, la
via comdn final para toda patologia se expresa alterando las caracteristicas de flujo y presion
méaximos del arbol coronario. La mayoria de las veces, la oferta puede satisfacer la demanda
en la amplia gama de condiciones hemodindmicas encontradas. Sin embargo, con un
suministro insuficiente, se producen signos y sintomas de angina, disnea, infarto del

miocardio, arritmia, disfuncién del ventriculo izquierdo, shock y muerte!4*°,
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1.5.3 Cascada isquémica

La isquemia es la consecuencia de un desequilibrio entre el suministro y la demanda de
oxigeno del miocardio. Con la isquemiaen aumento y en curso, varias anomalias funcionales
del ventriculo izquierdo pueden ocurrir secuencialmente, lo que se conoce como cascada
isquémica. Inmediatamente después del inicio de la isquemia, pueden ocurrir anomalias de
la perfusién miocardica y, con la isquemia persistente, se produce disfuncién diastdlica del
ventriculo izquierdo, seguida finalmente de disfuncion sistélica. Todos estos parametros se
pueden visualizar mediante estudios de iméagenes funcionales. Cuando la isquemia continua,
se pueden observar anomalias electrocardiograficas (ECG) y pueden aparecer sintomas

(Angina de pecho)12, (Figura 3)

Angina

Alteraciones
ECG
Alteraciones

. contractilidad
Alteraciones

Normal Defecto  metabélicas
perfusion

Figura 3. Cascada isquémica. La cascada isquémica empieza en el defecto de perfusion y
avanza por pasos hacia las alteraciones de la contractilidad, alteraciones del ECG Yy,

finalmente, angina de pecho
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2.- IMAGEN DE PERFUSION MIOCARDICA: SPECT

La imagenologia cardiaca nuclear ha representado clasicamente la técnica de referencia para
la evaluacion no invasiva de la perfusion miocérdica, en este sentido, desde su introduccion
en el campo clinico hace casi 30 afios, la tomografia computarizada con emision de foton
Unico (SPECT) se ha convertido en la técnica de imagen més frecuentemente realizada para

la evaluacion funcional de los pacientes con cardiopatia isquémica.

El SPECT cardiaco se basa en la administracion de un radiotrazador especifico (talio ( 2°* TI)
0 tecnecio-99m (%™ Tc)) en la circulacién periférica, ya sea en reposo, para la evaluacion
de infarto del miocardio y /o viabilidad, o durante el estrés, para la evaluacion de
isquemia. En particular, 2 Tl es un analogo de potasio y su absorciéon depende de la
integridad de las bombas de sodio-potasio, mientras que la absorcién de **"La Tc depende

de la presencia de una funcion mitocondrial normal.

Estas moléculas radiactivas son internalizadas activamente por las células miocardicas
viables, en proporcion al flujo sanguineo miocéardico regional, emitiendo fotones de alta

energia (140 keV y 68 keV para los fotones *°™ Tc¢ y 20 TI primarios, respectivamente)*6-17.

El SPECT cardiaco produce imagenes de captacion del marcador regional que reflejan el
flujo sanguineo del miocardio regional relativo. Después de la inyeccion del radiofarmaco
via intravenosa, el miocardio capta los trazadores radiactivos. La isquemia miocéardica se
describe por una captacién reducida del marcador posterior del estrés en comparacion con
las imagenes de reposo y el infarto de miocardio antiguo se describe por una captacién
relativamente reducida del marcador en reposo y que no presenta empeoramiento en las
imagenes después del estrés. Por lo tanto, se considera que un defecto en las imagenes de
estrés que se normaliza en reposo representa isquemia y el defecto que permanece sin

cambios representa una cicatriz miocardica.

14



En la actualidad, las imagenes se suelen realizar mediante la sincronizacion con el ECG
(Gated SPECT) que permite la evaluacion de la funcidn ventricular izquierda global y

regional.

El SPECT cardiaco proporciona una prediccion mas sensible y especifica de la presencia de
isquemia que la prueba de esfuerzo. La sensibilidad informada del SPECT cardiaco con
esfuerzo fisico ha variado del 70% al 98% vy la especificidad del 40% al 90%, con valores
medios en el rango de 85-90% y 70 —75%.

Un estudio SPECT normal se asocia con una tasa baja de eventos cardiacos adversos en

general < 1% al afio'81°,

3.- DEFORMACION LONGITUDINAL GLOBAL (STRAIN LONGITUDINAL
GLOBAL)

Las imagenes ecocardiogréaficas de deformacion pueden cuantificar la funcion miocardica
regional y global, cuantificando especificamente la funcién del VI multiplanar, que
comprende la contraccion longitudinal, radial y circunferencial. La incorporacién de
imagenes de deformacion, particularmente la deformacion longitudinal global, se utiliza cada

vez mas en la préctica clinica habitual y recientemente se ha recomendado en las principales
guias. 20,21,22, 23

La deformacion (g), es una medida adimensional de la deformacién del tejido calculada
como, € = (L - LO) / LO, donde L es la longitud final y LO la longitud original; La deformacion
es positiva con el alargamiento y negativa con el acortamiento. A medida que el V1 se contrae,
las fibras del miocardio se acortan en el plano longitudinal y circunferencial (es decir,

deformacion negativa) y se engrosan o alargan en la direccion radial (deformacion positiva).

Tasa de deformacion (unidad s — 1), es la tasa a la que se produce esta deformacion, es decir,

el cambio de velocidad entre dos puntos dividido por la distancia entre los puntos.??

15



3.1 - Modalidades de medicién del la deformacion longitudinal global (strain)

Se han utilizado dos modalidades ecocardiograficas para cuantificar el strain o deformacién,
a partir del Doppler tisular (TDI) y la deformacion por rastreo de puntos (speckle tracking
strain) 2D?,

3.1.2- Deformacion longitudinal

Durante lasistole, las fibras miocardicas longitudinales ventriculares se acortan, representado
curvas negativas. La deformacion longitudinal de las proyecciones de eje largo apical, cuatro
camaras y dos camaras se utilizan para derivar la deformacion longitudinal regional y global
(DLG). La DLG se ha validado como indice de la funcion global del VI frente a la FEVI.
(Figura 4) 226

3.1.3- Valores normales

Los valores normales de la DLG del VI varian segun la edad, el sexo y el sistema del
proveedor de ultrasonido. Como tal, las recomendaciones actuales no proporcionan un limite
inferior especifico de normalidad, pero, como guia, el valor esperado de la DLG del VI en

un individuo sano es alrededor del -20%.

La DLG del ventriculo izquierdo se expresa como un valor negativo porque representa el
"acortamiento” del miocardio durante la contraccion sistolica del V1.

Un metaanalisis reciente de 22.500 sujetos demostré que la DLG del VI medio era de -19,7%
(IC del 95%: -20,4% a -18,9%).25 262728

De acuerdo a las guias 2015 de cuantificacion de cavidades, se han aceptado valores normales

de strain dependiendo el equipo y sofware de cada proveedor con el cual se realice®. (Tablal)

16
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Figura 4. Ejemplo de imagen de
SGL utilizando la vista apical 4
camaras en un sujeto sano que
demuestra una deformacion
global longitudinal maxima de ~

21,5%. 1magen tomada de Joh Gorcsan,

Hidekazu Tanaka, Echocardiographic Assessment

of Myocardial Strain,Journal of the American

oo 1000

Tabla 1. Valores normales del strain del ventriculo izquierdo de metaanalisis

y publicaciones recientes utilizando equipamiento y softwere especifico de

Proveedor Software N Media SD LNM Referencia
Diversos Meta-analisis 2597 -19.7 % n/a 26
GE EchoPac BT 12 247 -21.5% 20% -18 % 31
EchoPac BT 12 207 -21.2 % 1.6% -18 % >
EchoPac BT 12 131 -21.2 % 24% -17 % e
EchoPac BT 110.1.3 333 -21.3 % 21% -17 % 32
Philips Qlab 7.1 330 -189 % 25% -14 % 32
Toshiba UltraExtend 337 -19.9% 24% -15% 32
Siemens VViI 116 -19.8 4.6 -11% 197
vvi 82 -17.3 2.3 -13% 198
Esaote Mylab 50 30 -19.5 3:1 -13% 199

* T Kouznetsova, J Staessen, Dept. of Cardiology, Catholic University Leuven, personal communication, ** P Barbier, University
Milano, personal communication. LNM — Limite normal inferior.
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4.- DEFORMACION LONGITUDINAL GLOBAL Y CARDIOPATIA ISQUEMICA
ESTABLE

Las imagenes de deformacion ecocardiografica (strain) durante la Gltima década han obtenido
importantes conocimientos sobre la fisiopatologia de la cardiopatia isquémica. La adicién de
imagenes de deformacién ha refinado la capacidad de la ecocardiografia para detectar y

calificar objetivamente patrones especificos de isquemia e infarto.

Debido a que las anomalias del movimiento isquémico de la pared a menudo se asocian con
el movimiento pasivo, como la expansion pasiva, el retroceso y sujecion de los segmentos
adyacentes, las imagenes de deformacion tienen la ventaja de diferenciar la contraccién

activa del movimiento pasivo, que a menudo es dificil realizarlo visualmente.2%3%:3!

En pocos estudios que se han realizado en pacientes con sospecha de angina estable, la DLG
fue significativamente menor en los pacientes con enfermedad de las arterias coronarias
(EAC) en comparacion con los pacientes sin ella, y fue un predictor independiente de EAC.
En pacientes con infarto agudo del miocardio, la DLG se correlacion6 con el tamafio del
infarto del V1. En la isquemia miocardica aguda, se utiliza la tension telesistolica en lugar de
la tensién méxima, ya que los segmentos afectados pueden mostrar un acortamiento post
sistolico. Ademas, después de la reperfusion, la DLG es un excelente predictor de

remodelacion del V1 y eventos adversos (insuficiencia cardiaca y muerte).3?

La deformacion longitudinal global también ha sido util para identificar segmentos

miocardicos que mejoraran después de la revascularizacion.

En estudios prospectivos publicados recientemente que analizaron la mortalidad y la
incidencia de arritmias ventriculares después de un infarto de miocardio, la DLG fue un mejor
marcador de mortalidad en comparacion con la FEV1.3435 La deformacion longitudinal global
también fue un predictor prondstico superior de morbilidad y mortalidad en poblaciones no

seleccionadas con miocardiopatia isquémica.32-38
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I1.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La deformacion longitudinal global (DLG) o también llamado strain longitudinal global (SLG) es un
parametro ecocardiografico para valorar la funcion sistdlica del ventriculo izquierdo, a través de
medir la deformacion de las fibras longitudinales subendocardicas. La DLG puede verse afectada
bajo diferentes circunstancias de manera temprana, incluso antes de poder observar una disminucion

en la fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo.

La cardiopatia isquémica estable se caracteriza por presentarse con episodios repetidos de isquemia
miocérdica, los cuales causan aturdimiento en las fibras miocardicas subendocardicas longitudinales
y tedricamente alterando su deformacién.

Asimismo, el fendmeno de cascada isquémica sugiere que la primera alteracién observada en los
pacientes con isquemia miocardica son los defectos de perfusion antes de las alteraciones de la
contractilidad y las manifestaciones electrocardiogréficas y clinicas, por tanto, en el periodo que se
encuentra entre los defectos de perfusién y las alteraciones de la contractilidad, el strain longitudinal
puede verse afectado en los segmentos miocardicos expuestos a eventos de isquemia miocardica

repetida.

Por lo antes mencionado, los pacientes que acuden a la consulta por historia de angina estable se
encuentran en la etapa final de la cascada isquémica, por lo tanto, aquellos que presentan defectos
de perfusion en el SPECT cardiaco deben mostrar alteraciones de la contractilidad en los segmentos
con defectos de perfusidn, en la practica clinica esto puede valorarse en el ecocardiograma con estrés,
observado alteraciones de la movilidad durante la fase de estrés ya sea fisico o farmacoldgico, con
recuperacion de la movilidad al reposo, sin embargo, el ecocardiograma con estrés es un estudio con

multiples dificultades técnicas, operador dependiente y efectos adversos.

Asi que la DGL evaluado por ecocardiograma transtoracico en reposo, es un método adecuado para
valorar alteraciones en la deformacién de las fibras subendocardicas, las cuales son las mayormente
afectadas por isquemia, consiguientemente y teéricamente pacientes con angina estable y defectos de
perfusion por isquemia en el SPECT cardiaco de estrés deben presentar alteraciones en la deformacion

de las fibras miocardicas longitudinales subendocéardicas evaluadas por DLG.
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En la préctica clinica el ecocardiograma suele ser uno de los estudios més solicitados en el paciente
con angina estable, para valorar alteraciones de la movilidad segmentaria y con ello dar lugar a los
siguientes eslabones diagnosticos y/o terapéuticos, sin embargo hasta el 60% de los ecocardiogramas
pueden mostrar movilidad normal, empero, la DLG puede verse afectada en estos pacientes como
Unico dato sugestivo de isquemia y correlacionar con defectos de perfusién en aquellos pacientes que
posteriormente fueron sometidos a SPECT de perfusion miocérdica, lo cual puede resultar en que se
realice un seguimiento oportuno de este tipo de pacientes y no se egresen ante la presencia de un

ecocardiograma sin alteraciones de la movilidad.
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111 .- JUSTIFICACION

La cardiopatia isquémica es una de las principales causas de muerte y discapacidad a nivel
mundial, aunque la tasa de mortalidad ha disminuido en las ultimas 4 décadas en los paises
desarrollados debido a los avances tecnoldgicos, la cardiopatia isquémica sigue siendo
responsable de aproximadamente un tercio o mas de todas las muertes en adultos mayores a
35 afios, y se ha estimado que la mitad de los hombres y un tercio de las mujeres desarrollaran
manifestaciones clinicas de la enfermedad.

En México la cardiopatia isquémica es la principal causa de mortalidad en adultos mayores
y la segunda en la poblacién general, representando el 11% del total de muertes en el pais, y

se prevé que se triplique para 2050 a medida que la poblacion envejezca.

La evaluacién de la funcion miocardica regional es la piedra angular para la deteccion de
isquemia miocardica mediante ecocardiografia. Sin embargo, lo es basado en la evaluacién
visual y requiere una experiencia considerable. La evaluacion de la funcion del VI mediante
imagenes de deformacién longitudinal global esta aumentando actualmente como método
alternativo para identificar disfuncion miocardica precoz antes de una reduccion en la FEVI,
revelando asi la denominada disfuncion subclinica del VI. Los cambios isquémicos afectan
principalmente a la capa subendocéardica, donde estdn més representadas las fibras
miocardicas longitudinales. En consecuencia, la isquemia miocardica se asocia con mayor

frecuencia con valores de deformacion reducidos en el endocardio que en el epicardio.

En cuanto a lamejora de la precision diagndstica de los pacientes con sospecha de cardiopatia
isquemia, el analisis de la deformacion longitudinal global, se ha propuesto como un método
factible y reproducible para la identificacion de isquemia miocérdica durante la
ecocardiografia de estrés, reconociendo defectos funcionales antes del desarrollo de
anomalias regionales en el movimiento de la pared, sin embargo técnicamente puede resultar
complejo ya que el calculo de la deformacion requiere una buena calidad de imagen y, de
acuerdo con las directrices actuales, su calculo debe evitarse si no se visualizan

adecuadamente mas de 2 segmentos miocardicos en una sola vista.
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Por tal motivo la deformacion longitudinal global durante el ecocardiograma de reposo
tedricamente puede verse afectada en el paciente sintomatico debido a episodios repetidos de
isquemia, causando aturdimiento miocardico, asi que su calculo en reposo técnicamente
presenta menos dificultades. Asimismo, es de vital importancia correlacionar estos hallazgos
con un estudio validado para el diagndstico de cardiopatia isquémica, como la perfusién
miocardica tipo SPECT, donde pueden observarse defectos de perfusion en relacion a un
territorio vascular en el paciente con isquemia.

Aunque la seleccion de pacientes para esta estrategia sigue siendo un area de investigacion
activa, en el pais no se cuenta con un registro de este tipo de pacientes ni del resultado de

este tipo de procedimientos a largo plazo.

Es por ello que es necesario conocer si la deformacién longitudinal global puede verse
alterada en un ecocardiograma de reposo en el paciente con sintomas de angina estable 'y
SPECT positivo para isquemia y si esta a su vez se correlaciona con los defectos de perfusién
mediante la evaluacion de la deformacion regional, en la poblacion del centro médico ABC.
De igual forma éste es un estudio aplicable a la practica clinica, ya que el ecocardiograma es
el estudio de imagen mas ampliamente utilizado en la evaluacion del paciente con
cardiopatia, el cual puede ayudar por medio de la deformacién longitudinal global a detectar
isquemia miocardica y dar apertura al abordaje diagndstico hacia otros estudios de imagen
cardiovascular, con la finalidad de evitar eventos coronarios agudos con alta

morbimortalidad.
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IV.- PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢El analisis de una serie de pacientes con Angina Estable diagndsticados con cardiopatia
isquémica por SPECT y que cuentan con la medicion de la deformacion longitudinal global
evaluada por ecocardiografia, nos permitird evaluar si la isquemia miocardica disminuye la

deformacion longitudinal global?

V.- HIPOTESIS

5.1 Hipdtesis Alterna.
Los pacientes con Angina Estable y SPECT positivo para isquemia presentan valores de
Deformacion Longitudinal Global disminuidos en comparacion a aquellos pacientes con

SPECT negativo para isquemia.

5.2 Hipdtesis Nula
Los pacientes con Angina Estable y SPECT positivo para isquemia no presentan valores de
Deformacion Longitudinal Global disminuidos en comparacién a aquellos pacientes con

SPECT negativo para isquemia.
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V1. OBJETIVOS.
6.1 Objetivo primario.
Evaluar si existe correlacion entre la Deformaciéon Longitudinal Global y el SPECT de

perfusion miocardica en pacientes con angina estable.

6.2 Objetivos secundarios.

e Determinar la Deformacion Longitudinal Global mediante ecocardiografia 2D por
speackle tracking en pacientes sometidos a SPECT miocardico.

e Determinar el grado de isquemia y las paredes afectadas en pacientes sometidos a
SPECT miocérdico.

e Analizar el la Deformacion Longitudinal Regional en pacientes con Angina Estable
sometidos a SPECT miocardico.

e Establecer si existe correlacion regional entre los segmentos miocardicos con

isquemia y Deformacion Global Longitudinal baja.
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VIl.- MATERIALES Y METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

7.1 Tipo de estudio.
Retrospectivo, Descriptivo, observacional de casos y controles y transversal del 14.03.2018
al 04.05.2021 en el Centro Médico ABC, Campus Observatorio.

7.2 Universo de Trabajo.
Pacientes con Angina Estable (AE) del Centro Médico ABC sometidos a estudio de perfusion
miocéardica con técnica de SPECT, que cuenten con estudio de Deformacién Longitudinal

Global medida por Ecocardiografia.

7.2.1 Definicion de casos
Pacientes con Angina Estable (AE) del Centro Médico ABC sometidos a estudio de perfusion
miocardica con técnica de SPECT positivo para isquemia, que cuenten con estudio de

Deformacion Longitudinal Global medida por Ecocardiografia.

7.2.2 Definicion de controles
Pacientes con Angina Estable (AE) del Centro Médico ABC sometidos a estudio de
perfusion miocardica con técnica de SPECT negativo para isquemia, que cuenten con estudio

de Deformacion Longitudinal Global medida por Ecocardiografia.

7.3 Criterios de inclusion

Pacientes con Angina estable de méas de 2 meses de evolucién

Pacientes mayores de 18 afios de edad

Pacientes sometidos a estudio de perfusion miocardica con técnica de SPECT en
fase de reposo y estrés (Fisico o farmacolégico).

Pacientes que cuenten con ecocardiograma en el cual se haya medido la Deformaciéon
Longitudinal Global y que éste se haya realizado entre el inicio de sintomas

anginosos Yy la realizacion del SPECT cardiaco.

25



7.4 Criterios de exclusion

Pacientes con historia de infarto del miocardio

Pacientes con miocardiopatias primarias (Hipertrofica, restrictiva, dilatada, no
compactada, infiltrativa)

Pacientes con valvulopatia moderada/grave

Pacientes en fibrilacion auricular durante la realizacion del ecocardiograma y /o
SPECT.

Pacientes con enfermedad renal cronica (ERC)

Pacientes que no cuenten con Ecocardiograma o que no se haya medido la DLG.
Pacientes con antecedente de cirugia cardiaca.

Pacientes con historia de cancer y/o haber recibido quimioterapia

7.5 Métodos para obtener la informacion.

7.5.1 Datos clinicos y laboratoriales.

Las variables clinicas se recolectaran del expediente electronico y de la base de datos con la
que cuenta el servicio de cardiologia nuclear del Centro Médico ABC, de acuerdo a la
clasificacion de Diamond et al. En 1979, se tomaran en cuenta tres criterios del dolor

torécico:

1.-Presencia de dolor toracico retroesternal,
2.-Aparece con actividad fisica

3.-Desaparece con el reposo y/o ingesta de nitratos

Con base en lo anterior el dolor toracico se clasificara en tres tipos:
Angina tipica: Presenta 3 criterios
Angina Atipica: Presenta 2 criterios

Dolor toracico no anginoso: Presenta 1 criterio
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Se definira isquémica miocéardica estable aquellos pacientes con historia de dolor toracico
(Angina tipica, atipica y dolor toracico no anginoso) y/o disnea de mas de dos meses de
evolucion que fueron sometidos a SPECT de perfusién miocérdica y presentaron defectos de

perfusion en la fase de estrés compatibles con cardiopatia isquémica.

Posteriormente se calculard la probabilidad pretest de acuerdo a la guia de Sindrome

coronario cronico de la European Heart Association 2019 (ESC).

Se recolectaran los datos directamente del expediente médico electrénico y de la base de
datos con la que cuenta el servicio de cardiologia nuclear del Centro Médico ABC de los
pacientes con angina estable sometidos a SPECT de perfusion miocardico en fase de reposo

y estrés; y del sistema Xcelera en un periodo que comprende desde el 2017 al 2020.

Se capturaran en una hoja de célculo electronica el tiempo de evolucion de la angina,
comorbilidades, probabilidad pretest y resultados del SPECT cardiaco, como la FEVI1 y las
paredes donde hay defectos de perfusion en los pacientes con Angina estable, en un periodo
que comprende desde el 2017 al 2020. Posteriormente, para el analisis, estos datos seran
vaciados a SPSS19.

7.5.2 Datos ecocardiograficos

Se cuenta con equipos de ultrasonido cardiaco modelo Philips CX-50, iE 33 y EPIQ 7, todos
ellos pertenecientes al centro cardiovascular del Centro médico ABC. La adquisicion de
imagenes y su interpretacion fue realizada por diferentes operadores adscritos al servicio de
cardiologia y con alta especialidad en ecocardiografia, el software utilizado para su
interpretacion fue Xcelera. La realizacion de ecocardiograma transtoracico fue decision
individual del médico tratante. Para fines del estudio se determinara la deformacién global
longitudinal y los segmentos miocérdicos donde se encuentra alterada con base en el mapa

polar de 17 segmentos, de acuerdo a las guias mas recientes y publicadas por la American
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Society of Echocardiography (ASE), todo esto mediante a la obtencion de imagenes 2D en
4, 3y 2 cémaras, se tomard como limite inferior normal de DLG -20%, y todo valor por
debajo del mismo se considerara anormalmente bajo. Asimismo, se obtendra la fraccién de
expulsién del ventriculo izquierdo que se determinard por método biplanar o 3D y se
clasificara como preservada o reducida leve, moderada o severa. Se determinara si hay
alteraciones segmentarias de la contractilidad en reposo valorado en diferentes ejes. (ELPE,

4,3y 2 camaras).
7.5.3 Datos del estudio de perfusion miocardica con técnica SPECT.
Los datos del procedimiento (gravedad y localizacion de los defectos de perfusion, FEVI por

SPECT) se recolectardn directamente del expediente médico electronico, base de datos del

servicio de imagen cardiovascular y del sistema carescream.
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7.6 Variables.

7.6.1 Tabla 1. Variables independientes.

Variable
Edad

Genero

IMC

HAS

DM2

Dislipidemia

Tabaquismo

Insuficiencia Cardiaca

Clase funcional NYHA

Probabilidad pretest

FEVI

SLG

SL pared anterior

Significado Tipo de variable
Edad en afios Dicotémica
Hombre, Mujer Numérica
Medida para calcular la Numérica
superficie del cuerpo

humano

Pacientes con el Dicotémica
diagndstico establecido,

con o sin tratamiento.

Pacientes con el Dicotémica
diagndstico establecido,

con o sin tratamiento.

Pacientes con el Dicotdmica
diagndstico establecido,

con o sin tratamiento.

Pacientes con tabaquismo Dicotémica
actual o antecedente

Pacientes con el Dicotémica
diagndstico establecido,

con o sin tratamiento

Escala de funcionalidad en ~ Nominal

un paciente con

enfermedad cardiaca

Probabilidad de riesgo pre =~ Nominal

pueba de presentar
isquemia

Variables Ecocardiograficas
Fraccion de expulsion del Nominal
ventriculo izquierdo
Se refiere al porcentaje de Numerica
deformacion entre dos
regiones y refleja el
acortamiento global de las
fibras longitudinales del
musculo miocérdico.
Refleja el acortamiento de = Numerica

las fibras longitudinales del

Modo de calificarla
1 Mujer

2 Hombre

0=Nol1l=Si

0=Nol1l=Si

0=No1l=Si

0=No1l=Si

0=Nol1l=Si

1=Clasel2=Clase Il 3=

Clase Ill 4= Clase IV

0=Bajo 1= Intermedio 2=

Alto

0=>50% 1.- 40-50%
2= <40%
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SL pared anterolateral

SL pared anteroseptal

SL pared inferior

SL pared inferolateral

SL pared inferoseptal

Movilidad pared anterior

Movilidad pared

anterolateral

Movilidad pared

musculo miocérdico en la
pared anterior

Refleja el acortamiento de
las fibras longitudinales del
musculo miocardico en la
pared anterolaeral

Refleja el acortamiento de
las fibras longitudinales del
musculo miocérdico en la
pared anteroseptal

Refleja el acortamiento de
las fibras longitudinales del
musculo miocardico en la
pared inferior

Refleja el acortamiento de
las fibras longitudinales del
musculo miocérdico en la
pared inferolateral

Refleja el acortamiento de
las fibras longitudinales del
musculo miocardico en la
pared inferoseptal

La movilidad segmentaria
puede clasificarse de
acuerdo al porcentaje de
engrosamiento sistolico
,como normal si engruesa
30-50%, hipocinesia si el
engrosamiento es < 30% y
acinecia si no hay
engrosamiento en absoluto.
La movilidad segmentaria
puede clasificarse de
acuerdo al porcentaje de
engrosamiento sistolico
,como normal si engruesa
30-50%, hipocinesia si el
engrosamiento es < 30% y
acinecia si no hay
engrosamiento en absoluto.

La movilidad segmentaria

Numerica

Numerica

Numerica

Numerica

Numerica

Dicotomica

Dicotomica

Dicotomica

0=normal 1=Hipocinesia

2=Acinesia

0=normal 1=Hipocinesia

2=Acinesia

0=normal 1=Hipocinesia
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anteroseptal

Movilidad pared inferior

Movilidad. pared
inferolateral

Movilidad pared

inferoseptal

FEVI Gated SPECT

Perfusion pared anterior

puede clasificarse de
acuerdo al porcentaje de
engrosamiento sistolico
,como normal si engruesa
30-50%, hipocinesia si el
engrosamiento es < 30% y
acinecia si no hay
engrosamiento en absoluto.
La movilidad segmentaria  Dicotomica
puede clasificarse de
acuerdo al porcentaje de
engrosamiento sistolico
,como normal si engruesa
30-50%, hipocinesia si el
engrosamiento es < 30% y
acinecia si no hay
engrosamiento en absoluto.
La movilidad segmentaria Dicotomica
puede clasificarse de
acuerdo al porcentaje de
engrosamiento sistolico
,como normal si engruesa
30-50%, hipocinesia si el
engrosamiento es < 30% y
acinecia si no hay
engrosamiento en absoluto.
La movilidad segmentaria Dicotomica
puede clasificarse de
acuerdo al porcentaje de
engrosamiento sistolico
,como normal si engruesa
30-50%, hipocinesia si el
engrosamiento es < 30% y
acinecia si no hay
engrosamiento en absoluto.
Variables SPECT Cardiaco
Fraccion de expulsion del Nominal
ventriculo izquierdo por
metodo de SPECT sin
cronizado al ECG.

Captacion de un Nominal

2=Acinesia

0=normal 1=Hipocinesia

2=Acinesia

0=normal 1=Hipocinesia

2=Acinesia

0=normal 1=Hipocinesia

2=Acinesia

0=>45% 1= <45%

0= Normal 1= Isquemia
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Perfusion pared

anterlateral

Perfusion pared

anteroseptal

Perfusion pared inferior

Perfusion pared

inferoseptal

Perfusion pared

inferolateral

radiofarmaco por los
cardiomiocitos de la pared
anterior

Captacion de un
radiofarmaco por los
cardiomiocitos de la pared
anterolateral

Captacion de un
radiofarmaco por los
cardiomiocitos de la pared
anteroseptal

Captacion de un
radiofarmaco por los
cardiomiocitos de la pared
inferior

Captacion de un
radiofarmaco por los
cardiomiocitos de la pared
de la pared inferoseptal
Captacion de un
radiofarmaco por los
cardiomiocitos de la pared
inferolateral

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

leve 2= Isquemia
moderada 3= Isquemia
Grave

0= Normal 1= Isquemia
leve 2= Isquemia
moderada 3= Isquemia
Grave

0= Normal 1= Isquemia
leve 2= Isquemia
moderada 3= Isquemia
Grave

0= Normal 1= Isquemia
leve 2= Isquemia
moderada 3= Isquemia
Grave

0= Normal 1= Isquemia
leve 2= Isquemia
moderada 3= Isquemia
Grave

0= Normal 1= Isquemia
leve 2= Isquemia
moderada 3= Isquemia
Grave

Tabla 1. Variables independientes. IMC: Indice de masa corporal; HAS: Hipertension arterial sistémica; DM2: Diabetes
mellitus tipo 2; FEVI: Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; ECG: Electrocardiograma; SL: Strain
longitudunal; SGL: Strain Global Longitudinal.

7.6.2. Variables dependientes

7.6.2.1 Desenlace primario

Correlacion de la deformacion longitudinal global baja con defectos de perfusion observados

en el SPECT cardiaco en pacientes con Angina estable.

7.6.2.2 Desenlace secundario

Correlacion de la deformacion longitudinal regional baja con los defectos de perfusion

observados en el SPECT cardiaco en pacientes con Angina estable.
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7.7 Procedimientos

Para la realizacion del ecocardiograma los pacientes acudieron de manera programada al
centro cardiovascular del centro médico ABC donde se cuenta con equipos Philips CX-50,
iE 33 y EPIQ 7, a los cuales se les realiz6 ecocardiograma transtoracico por sospecha de
cardiopatia isquémica estable. La adquisicion de las imégenes fue realizada por diferentes
cardidlogos especialistas en ecocardiografia, los cuales realizaron el analisis estructural y
funcional de acuerdo a las guias de la ASE, calculando la deformacion longitudinal global
por método de speckle tracking y para fines del estudio se calcul6 el strain longitudinal

regional a cada una de las paredes miocéardicas con base en el mapa polar de 17 segmentos.

Para la realizacion del SPECT cardiaco los pacientes acudieron de manera programada al
servicio de medicina nuclear del centro médico ABC. Los estudios de perfusién miocardica
con técnica de SPECT se realizaron con Tecnecio 99m como radiotrazador. El protocolo fue
realizado en un solo dia. La fase de estrés se realizo con esfuerzo fisico en banda o en su
defecto con dipiridamol de acuerdo a las caracteristicas clinicas del paciente.

Las imagenes de estrés fueron adquiridas con técnica de SPECT sincronizado al
electrocardiograma (Gated SPECT).

7.8 Tamafo de la muestra.

Muestreo no probabilistico intencional o llamado también deliberado, critico o por juicio y

es utilizado en estudios piloto.

7.9 Andlisis estadistico

Las variables nominales y dicotdmicas seran reportadas en frecuencias y porcentajes, las
variables cuantitativas con distribucién normal con medias y desviacion estandar aquellas
con evaluacién no paramétrica mediante mediana y valores minimo y maximo. Se calculara
el analisis de prevalencia global, de alteraciones en las medidas planteadas mediante Strain

y la razon de prevalencia (RP) de la presencia de disfuncidn ventricular, lo cual nos indicara
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cuantas veces mas, es probable que los individuos con DLG baja tengan defecto de perfusion
en el SPECT miocéardico en comparacion a que aquellos que no la presentan. Si la razon es
superior a 1, indicara las veces que es mas probable presentar alguna alteracion mediante el
andlisis de Strain cuando se estudian pacientes con angina estable. Se analizaran los Odds de
prevalencias (OP) Y se hara la Odds Ratio de prevalencias Se realizaran el analisis
comparativo de variables dicotomicas y nominales mediante la prueba de X2 o prueba exacta
de Fisher (Esta Gltima si la casilla de observados es menor a 5). En el caso de comparacion
de medias, entre dos grupos se realizaran de acuerdo a su distribucion de normalidad (Shapiro
Wilkins o Kolmogorov Smirnoff) y se realizara la prueba T de Student o U de Mann
Whitney. En la comparacion de mas de dos grupos, ANOVA o Kruskall Wallis. Para el
analisis predictivo de la regresion logistica binaria. La significancia estadistica cuando la p >
0.05 Se utilizara Software Excel y SPSS 19.

7.10 Recursos

Formato Unico escrito para la captura de los datos necesarios al momento de la realizacion

del estudio, expediente clinico y autorizacion del Comité para obtencion de datos.

34



VIl CONSIDERACIONES ETICAS

8.1 Conflicto de intereses

Todos los autores declaran que no tienen conflictos de interés.

8.2 Etica en Investigacion

Este estudio se apegarda a lo sefialado por la Declaracion de Helsinki de 1964 y lo dispuesto
en la Ley General de Salud en materia de investigacion. Se sometera ante el Comité de Etica
de Investigacién del Hospital ABC. Se protegera la confidencialidad de la informacion y se

recabara consentimiento informado.

8.3 Aprobacion ética

Todos los procedimientos realizados en este estudio con participantes humanos estaran de
acuerdo con los estandares éticos del comité de investigacion institucional y / o nacional y
con la declaracién de Helsinki de 1964 y sus enmiendas posteriores o estandares éticos
comparables. Al ser un estudio recabador de datos confidenciales se presentara al Comité de

Investigacion Institucional. Este protocolo no incluye estudio con animales.

Los datos de los pacientes sometidos a estudio de perfusién miocardica y ecocardiograma,
seréan solicitados directamente al area de centro cardiovascular del Centro Médico ABC de
acuerdo a la clave CIE-10 correspondiente y con previa autorizacion del area de investigacion

y ensefianza médica.

La informacion serd transcrita en una hoja de software ofiméatico Microsoft® Excel para Mac
version 16.23 y resguardada bajo contrasefia de la que solo el primer investigador y
colaboradores. El andlisis estadistico sera realizado por el asesor estadistico encargado y
solo estos dos usuarios tendran acceso a la base. Esta informacion estadistica quedara

resguardada por el primer investigador y el asesor estadistico.
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Quedara prohibido la trascripcion o duplicacion de la informacion. La base de datos podra
ser usada solo para fines académicos y de publicacion por personal autorizado del Centro
médico ABC y con previa autorizacion por el departamento de investigacion y ensefianza del

hospital.

IX.- FACTIBILIDAD

Se trata de un estudio retrospectivo sin intervencién directa en el paciente en donde se
presentara al comité de ética en investigacion para su aprobacion y que nosotros como

investigadores podamos hacer uso de los datos

X.- CRONOGRAMA
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Xl.- RESULTADOS

Tabla 1 caracteristicas demograficas de controles y pacientes

Total Controles Casos p
n=40 n=19 n=21
Hombres 21 7 14 0.059
Mujeres 19 12 7
Edad 70 (38-89) 73 (43-89) 64 (38-80) 0.01
Peso 75 (44-118) 69 (44-110) 77 (58-118) 0.03
Talla 1.68 (1.5- 1.64 (1.50-1-80) 1.70(58-118) 0.007
1.81)
IMC 26.5 (20-46) 26.3 (20-36) 27.3 (21-46) NS
AHF 23 (58) 11 (57) 12 (57) NS
Tipo de ejercicio
Ningln ejercicio 21 (53) 9 (47) 12 (57) NS
Ejercicio aerdbico 19 (47) 10 (53) 9 (43) NS
Comorbilidades
Tabaquismo negado 28 (70) 15 (79) 13 (62) NS
Tabaquismo actual 11 (28) 4 (21) 7 (33) NS
Tabaquismo suspendido 13) 0 1(5) NS
Diabetes Mellitus 6 (15) 0 6 (29) 0.02
hipertension arterial 24 (60) 13 (68) 11 (53) NS
Hipercolesterolemia 22 (55) 11 (57) 11 (53) NS
Hipertrigliceridemia 12 (30) 6 (32) 6 (29) NS
Neumopatia 1(3) 0 1(5) NS
Motivo del estudio de imagen
Por dolor toracico 33 (83) 14 (74) 19 (90) 0.02
Disnea 7 (18) 5(26) 2 (10) NS
Tipo de dolor que refirieron
Angina tipica 13 (33) 4 (21) 9(43) 0.06
Angina atipica 8 (20) 6 (32) 2 (10) NS
Dolor torécico 13 (33) 4 (21) 9 (43) 0.07
Disnea 6 (15) 5 (26) 1(5) 0.08
Estudios realizados
ESTRES CONTROLES CASOS
FiSICO | 10 (53) 12 (57) NS

FARMACOLOGICO | 9 (47) 9 (43) NS



Deformacion Longitudinal Global

Total* Controles* Casos*

SL Global -21 (15-29) -21 (-17.2-29) -21 (15.2-26)

SL Apex -27.8 (19-38) -27.9 (21-38) -21 (19-34) NS
SL Anterior -21.2 (15.3-27)  -21.7(15.3-26)  -19.6 (16.1-27)  0.04
SL Inferior -21(8.10-28.3) -21.6(18.3-28.3) -21 (8.1-25.6) 0.04
SL Antero-septal  -21 (11.5-31) -225(11.5-31)  -19.1(13.2-26.6) 0.08
SL anterolateral -22 (15.1-28.7)  -22.4(18.3-28.7) -20(15.1-26.5)  0.09
SL Infero-septal -22 (14.2-25.6)  -22.1(19.2-25.6) -20.3(14.2-24.2) 0.04
SL Infero-lateral ~ -21.6 (9.4-30)  -21.8(10.330)  -21.3(9.4-26.2) NS

*Los numeros entre paréntesis deben interpretarse como valores en negativo.

Strain Longitudinal casos y controles

42
40
Kiig o
36|
24|
32|
30
26|
26
241
22
20
16
161
14

27

27

T
control

caso

W sL Apex

W 5L Anterior
C1SL Inferior

Wl sL Arteroseptal
CIsL Anterolateral
B SL Inferoseptal
O sL Inferolateral
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Frecuencia de estudios por SPECT y evaluacion del dafio.

SPECT Apex
Normal

Isquemia Ligera
Isquemia Moderada
Infarto con isquemia ligera

SPECT Anterior
Normal

Isquemia Ligera
Isquemia Moderada
Infarto con isquemia ligera

SPECT Septal
Normal

Isquemia Ligera
Isquemia Moderada
Infarto con isquemia

SPECT Lateral
Normal

Isquemia Ligera
Isquemia Moderada
Infarto con isquemia

SPECT Inferior
Normal

Isquemia Ligera
Isquemia Moderada

Infarto con isquemia

Total 40
32 (80)

1(2.5)
4 (10)

3(7.5)

29
4
4

3

31 (77.5)
2 (5)
4 (10)

3(7.5)

35 (87.5)
4 (10)
0

1(2.5)

30 (75)
6 (15)
2 (5)

2(5)

Controles 19 (100)
19 (100)

0
0

0

19

Casos 21 (100)
13 (62)

1(5)
4 (19)

3 (14)

10 (47)
4 (19)
4 (19)

3 (14)

12 (58)
2 (11)
4 (19)

3(14)

16 (76)
4 (19)
0

1(5)

11 (53)
6 (29)
2 (10)

2 (10)
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Frecuencia de casos con datos de cardiopatia isquémica mediante
SPECT de acuerdo al tipo de comorbilidad

SPECT Apex

Normal

Isquemia Ligera
Isquemia Moderada
Infarto con
isquemia

SPECT Anterior
Normal

Isquemia Ligera
Isquemia Moderada
Infarto con
isquemia

SPECT Septal
Normal

Isquemia Ligera
Isquemia Moderada
Infarto con
isquemia

SPECT Lateral
Normal

Isquemia Ligera
Isquemia Moderada
Infarto con
isquemia

SPECT Inferior
Normal

Isquemia Ligera
Isquemia Moderada
Infarto con
isquemia

Sin DM | Con DM Sin HAS | Con HAS
n=15 n=6 n=10 n=11
9 (60) 4 (66) 7 (70) 6 (55)
0 0 2 (20 2 (18)
3 (20) 1(17) 1 (10) 2 (18)
3 (20) 0 0 1(9)
6 (40) 4 (66) 4 (40) 6 (55)
3 (20) 1(17) 3 (30) 1(9)
3 (20) 1(17) 2 (20) 2 (18)
3 (20) 0 1 (10) 2 (18)
7 (47) 5 (83) 5 (50) 7 (64)
2 (13) 0 2 (20) 0

3 (20) 1(17) 2 (20) 2 (18)
3 (20) 0 1 (10) 2 (18)
12 (80) | 4 (67) 9 (90) 7 (64)
2 (13) 2 (33) 1 (10) 3 (27)
0 0 0 0
1(65) |0 0 1(9)
8 (53) 3 (50) 6 (60) 5 (45)
3 (20) 3 (50) 3 (30) 3 (27)
2 (13) 0 0 2 (18)
2 (13) 0 1(10) 1(9=

40



En el caso de los pacientes (casos) con y sin diabetes mellitus e Hipercolesterolemia no se
encontro diferencia estadistica en relacion a las mediciones del Strain longitudinal. En los
casos con hipertension arterial (HAS) e hipertrigliceridemia (HTG) en el SL Inferior
mostro diferencia estadistica significativa (entre los que tenian y no tenian HAS e HTG)
p=(0.02)

La comparacién entre la evaluacion del SPECT &pex y las medidas del SL del apex, se
aprecia que las medidas del SL-apex son menores de acuerdo a la evaluacion ordinal de
gravedad que informa el SPECT y esto muestra significancia estadistica. Muestra
asociacion de las medidas del SL con lo que se reporta por SPECT, de igual manera se

observa en la medicion de los diferentes SL por segmentos.

Evaluacion del Apex mediante SPECT y su relacion con medicion por
ecocardiografia mediante Strain Longitudinal Segmentario (Apex)

Total SL-Apex Total SL- Apex*
Controles Casos

n=19 n=21
Normal Spect 19 -27+4 13 -29 (20-34) *
Isquemia 4 -25 (21-28) *
Moderada
Infarto 3 -21 (19-21)
Isquemia

*Kruskall Wallis P=0.003
*Los numeros entre paréntesis deben interpretarse como valores en negativo.

41



Spect Apex y su relacion con Strain Longitudinal Apex

9
38 o

Strain Longitudinal Apex

264 — —
26
24
1 L
- ——
18
16
147 T T T
Hormal Isquemia moderads Infarto con isquemia
Spect Apex

Evaluacion mediante SPECT anterior y su relacion con medicion por
ecocardiografia mediante Strain Longitudinal segmental (Anterior)

SPECT Total SL-Anterior* Total SL- Anterior*

Controles Casos

n=19 n=21

Normal 19 -21.1 (15.3-27) 10 -22.1(16.1-27.0)
Isquemia ligera 4 -22.1 (16.1-27.1)
Isquemia 4 -20.8 (19-23.6)
Moderada
Infarto Isquemia 3 -17.6 (17.4-19)

*Kruskall Wallis P=0.02
*Los nimeros entre paréntesis deben interpretarse como valores en negativo.
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Evaluacion SPECT anterior y SL Anterior

27 .50

25.00
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Strain Longitudinal Anterior
+
+
+
+
+
+

T T T T
Marmal Isguemia Ligera Isquemia moderada Infarto con isgquemia

Spect Anterior

Evaluacion mediante SPECT inferior y su relacion con medicién por
ecocardiografia mediante Strain Longitudinal segmental (Inferior)

SPECT Total SL-Inferior Total SL- Inferior*

Controles Casos

n=19 n=21

Normal 19 -21(8.10 (28.3) 11 -22 (21-25.6)
Isquemia ligera 6 -17.3 (16.8-19.1)
Isquemia 2 -17.3 (17-17.6)
Moderada
Infarto Isquemia 2 -13.8 (8.1-19.6)

*Kruskall Wallis P=0.0001
*Los nimeros entre paréntesis deben interpretarse como valores en negativo.
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SPECT Inferior y Sttrain Longitudinal inferior
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. 247 \§
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|
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i
& 127
10
a4
-
47 | | | I
Maormal Isguemia Ligera Isguemia moderada Infarto con isguemia
Spect inferior
Evaluacion del mediante SPECT lateral y su relacion con medicion por
ecocardiografia mediante Strain Longitudinal segmental (lateral)
SPECT Total SL-lateral* Total SL- lateral*
Controles Casos
n=19 n=21
Normal 19 -22.5 (11.5-31) 16 -20.5 (18.6-26.5)
Isquemia ligera 4 -20 (18-22)
Isquemia 0 0
Moderada
Infarto Isquemia 1 -15.1

*Kruskall Wallis P= 0.057
*Los numeros entre paréntesis deben interpretarse como valores en negativo.
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SPECT Lateral y Strain anterolateral

30.00+

28.005

26.00

24007

22.004

Strain Anterolateral

20.004

18.007

16.00+

T T T
Mormal Isquemia Ligera Infarte con isquemia

Spect lateral

La evaluacion del comportamiento de las mediciones del SL por segmentos en relacion con
el SPECT Yy tipo de dafio informado se muestra en los siguientes graficos.
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SL Anterior
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SL Inferior

SL Anterolateral
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control caso
2500 2500
15,00 1500
5,00 500
25,00 25 00
15,00 500
5,00 .00
2500 2500
15,00 M5 .00
5,00 .00
25 .00 2500
15,00 M5 .00
5,00 5 00
25 .00 2500
"
15,00 M5 .00
—
5.00— T T T T T T T T T T — .00
G 5 4 3 2 1 0 1 2 3 4 5 G
Frecuencia
Sujeto
control caso
28.007 —28.00
22 00 =22 .00
16,00 H16.00
28.00- 2800
2200 F22.00
16.007 —16.00
28.00 28 .00
22,00 F22.00
16.00- 1600
28.00 2800
22.007 22.00
16.00 F16.00
28,00 F28.00
22,00 F22.00
16.00 — H16.00
T T T T T T T T T T

Frecuencia

[ewON

elabi]
eiwanbs

Joliaju] s

epelapowl

elwanbs|
Jolajul joadg

anelB

elwanbsi
uo2 opeyu| elwanbs|

[ewioN

elabi
elwanbs)

epesapow

elwanbs)
[ed23e| Joads

|edaje|odaluy TS

anelB

uos oMeyu| enwanbs|

elwanbs|



Septal
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Los puntos de corte considerados entre sujetos controles y casos no muestran un area bajo

la curva apropiada sin embargo el segmento que mejor separa casos y controles es el SLG

seguido del de SL-apex y el SL inferolateral
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Susceptibilidad

Curva COR

1.0 ]
Frocedencia de
la curva
| —sGL
— 5L Apex
08— ] SL Anterior
—— 5L Inferior
SL Anteroseptal
o T —— 5L Anterolateral
| ——SLInferoseptal
5L Inferolateral
0.6
0.4
-
A —_
0.2- l'
0.0 T T T T
0.0 0.2 0.4 08 0.8 1.0

1 - Especificidad

Los segmentos diagonales son producidos por los empates.
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Area bajo la curva

Sig. asintdticab Intervalo de confianza
asintdtico al 35%

Variahles resultado de . Lirnite
contraste Area Error tip.® Lirnite inferior superior
SGL A .ogg 843 288 B73
SL Apex AT 0a7 61 .280 BE61
SL Anterior A07 081 045 A28 4886
SL Inferior AN 0ev 080 41 482
SL Anteroseptal 352 0G4 A28 A67 B3T
SL Anterolateral lir 0a7 68 A74 554
SL Inferoseptal A07 .ogg 045 134 480
SL Inferolateral AT 0a7 61 281 G660

Lavariable (o variahles) de resultado de contraste: SGL, SL Apex, SL Anterior, SL Inferior, SL

Anteroseptal, SL Anterolateral, SL Inferoseptal, SL Inferolateral tiene al menos un empate entre el grupo
de estado real positivo y el grupo de estado real negativo. Los estadisticos pueden estar sesgados .

a. Bajo el supuesto no paramétrico

h. Hipdtesis nula: area verdadera= 05

Sin embargo, cuando se evalUa el SPECT por segmentos y las mediciones mediante SL de
cada segmento, se encontro que el del SL Apex y SL anterior muestran una area bajo la
curva >80 para lo cual habra que establecer cual es el mejor punto de corte.

APEX

CurvaCOR

1.0

0.5

0.6

0.4

Susceptibilidad

0.2

0o

0.0

Los segmentos diagonales son producidos por los empates.

0.2

T T
04 08

1 - Especificidad

08

1.0
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Wariahles resultado de contraste:

Area bajo la curva

SL Apex

Area

Errortip.®

Sig. asintdticab

Intervalo de confianza
asintdtico al 95%

Limite inferior

Limite
superior

841

077

005

640

842

Lawvariable (o variahles) de resultado de contraste: SL Apextiene al
menos un empate entre el grupo de estado real positivo v el grupo de
estado real negativo. Los estadisticos pueden estar sesgados .

a. Bajo el supuesto no paramétrico

h. Hipdtesis nula: area verdadera= 05

ANTERIOR

Curva COR

1.0

0.3+

Susceptibilidad

0.24

0.0
0

Las segmentos diagonales son producidos par los empates.

A0 0.z

T
04

T
0e

1 - Especificidad

1.0
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Area bajo la curva

Variahles resultado de contraste:  SL Anterior

Sig. asintdticab Intervalo de confianza
asintotico al 95%
Lirnite
Area Errortip.® Limite inferior superior
815 080 003 658 A7

Lavariable (o variahles) de resultado de contraste: SL Anterior tiene al
menos un empate entre el grupo de estado real positivo y el grupo de
estado real negativo. Los estadisticos pueden estar sesgados .

a. Bajo el supuesto no paramétrico

b. Hipdtesis nula: area verdadera=0,5

En cuanto a la correlacion encontrada del estudio del SL por segmentos y de acuerdo al
estudio por SPECT las correlaciones encontradas fueron las siguientes.

Correlacion entre SPECT evaluado por correlacion | p

segmentos y el STRAIN evaluado por

segmentos

SL APEX SPECT APEX 0.50 0.001

SL ANTERIOR SPECT 0.39 0.01
ANTERIOR

SL ANTEROSEPTAL SPECT 0.52 0.02
ANTERIOR

SL ANTEROLATERAL | SPECT 0.81 0.0001
ANTERIOR

SI INFERIOR SPECT INFERIOR | 0.63 0.001

SL INFEROSEPTAL SPECT INFERIOR | 0.52 0.01

SL ANTEROLATERAL | SPECT LATERAL | 0.51 0.001

SL ANTEROSEPTAL SPECT SEPTAL 0.40 0.001

En un modelo de regresion logistica binaria se encontrd que el segmento SL inferoseptal es
el que mejor predice cardiopatia isquémica
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Variables en la ecuacion

I.C. 95% para EXPI(B)

B E.T. Wald gl Sig. ExpiB) Inferior Superiar

Paso1®  SLINFERQSEPTAL -.384 180 4 567 1 033 681 474 969
Constante 5.334 3.909 4548 1 033 4164.085

Paso2®  SLINFEROSEPTAL -.404 .200 4.095 1 043 1.510 1.010 2210

Edad -.070 037 3562 1 059 1.070 970 1.150
Constante 13.396 5.376 6.209 1 013 | 6571013115

a. Variable(s) introducida(s) en el paso 1: SLINFEROSEPTAL.

h.Wariahle(s) introducida(s) en el paso 2: Edad.
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11.1. Anaélisis de resultados

En el periodo de tiempo comprendido entre el 14 de marzo de 2018 y el 04 de mayo de 2021
se registraron 2097 pacientes que fueron sometidos a SPECT cardiaco en el servicio de
cardiologia nuclear del Centro Médico ABC campus Observatorio.

Es estos pacientes 40 cumplieron los criterios de inclusién, el resto fueron excluidos, los
pacientes se dividieron en casos (n=21) y controles (n=19). Fueron evaluados 21 hombres y
19 mujeres, la media de edad fue de 70 afios (rango 38-89 afios), la media de indice de masa
corporal (IMC) fue de 26.5 (rango 20-46), el 58% de los pacientes tenia antecedentes
familiares de cardiopatia isquémica y la mayoria (53%) no realizaba actividad fisica regular
(57% casos vs 47% de controles).

Entre las comorbilidades destaca Hipertension arterial sistémica en 60% de los sujetos
evaluados e hipercolesterolemia en el 55%, el 70% de los participantes negé tabaquismo.
Todos los pacientes fueron sometidos a SPECT cardiaco en reposo, la fase de estrés se realiz6
con estrés farmacologico en 47% de los participantes y fisico en banda sin fin en el 53%, los
motivos por los cuales fueron referidos a dicho estudio fueron: Dolor toracico en 83% y
disnea en el 18% de los participantes. De acuerdo a las caracteristicas del dolor torécico el
33% de los participantes lo refiri6 como angina tipica, 20% como angina atipica y 33% como
dolor torécico no anginoso.

Los defectos de perfusion que el SPECT cardiaco demostrd fueron clasificados como
isquemia ligera, moderada, grave e infarto con isquemia (ligera, moderada y grave) y se
agruparon de acuerdo a la pared miocardica que presentd dichos defectos (apex, pared
anterior, inferior, septal y lateral).

En el grupo de casos (n=21) 18 sujetos (85.7%) presentaron defectos de perfusion
compatibles con isquemia ligera, 10 sujetos ( 47.6%) con isquemia moderada y 13 sujetos
(61.90%) presentaron defectos de perfusién compatibles con infarto con isquemia ligera en
el tejido residual. No hubo sujetos con isquemia grave ni con infarto con isquemia moderada
o0 grave en el tejido residual.

De acuerdo a la pared miocardica con defectos de perfusion se encontr6 que la pared inferior
fue la mas afectada con isquemia ligera en 6 sujetos (29%), en la pared inferior 4 sujetos
presentaron isquemia moderada (19%) y 4 sujetos (19%) isquemia ligera, en la pared septal
la mayoria de sujetos presentd isquemia moderada (19%), en la pared lateral 4 sujetos
presentaron isquemia ligera (19%), respecto al infarto con isquemia ligera se presentd en el
14% en el apex, y paredes anterior y septal.

La deformacién longitudinal global (DGL) se midi6 en todos los participantes del estudio y
fue normal en ambos grupos, en los casos la DGL fue de -21(rango -15 a -29) y en los
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controles fue de -21(rango -15.2 a -26), lo anterior demuestra que para el desenlace primario
la deformacion longitudinal global no se ve afectada en los pacientes con angina estable e
isquemia ligera y moderada evaluada por SPECT cardiaco.

La deformacion longitudinal regional (DLR) fue evaluado en cada pared miocardica y
correlacionado con los datos del SPECT en la misma region en ambos grupos (casos y
controles).

En el Apex la DLR fue de -27+/-4 en los casos y -29 (Rango -20 a-34) en los casos con
SPECT normal; en sujetos con isquemia moderada la DLR fue de -25 (Rango -21 a -28) p
0.003.

En la pared anterior la DLR fue de -21 (Rango -15.3 a -27) en controles vs 22.1 (rango -16.1
a -27) en casos con SPECT normal. En sujetos con isquemia ligera la DLR fue de -22 .1
(Rango -16 a -27), en isquemia moderada fue de -20.8 (Rango -19 a -23.6) p 0.02.

En la pared lateral la DLR fue de -22.5 en controles vs -20.5(rango -18.6 a -26.5) en casos
con SPECT normal. En sujetos con isquemia ligera la DLR fue de -20 (Rango -18 a -22), en
los sujetos con infarto con isquemia ligera residual la DLR fue de -15 p. 0.057.

En la pared inferior la DLR fue de -21 en controles vs -22 (rango -21 a -25.6) en casos con
SPECT normal. EN sujetos con isquemia ligera la DLR fue de -17.3 (Rango -16.8 a -19.1),
en isquemia moderada fue de -17.3 (Rango -17 a -17.6.) y en los sujetos con infarto con
isquemia ligera residual la DLR fue de -13.8 (-8.1 a -19.6) p. 0.0001.

En un modelo de regresion logistica binaria se encontrd que la DLR de la region inferoseptal
es la que mejor predice cardiopatia isquémica y mejor correlaciona con el SPECT cardiaco.

(Correlacion 0.52 p 0.01).

Todos los pacientes presentaron FEVI > 50% y movilidad normal en todas las paredes
miocardicas.

55



XI11.- DISCUSION

Hay un interés considerable en el diagnostico de la enfermedad arterial coronaria (EAC) y
existen diferentes métodos de imagen para el cribado y la evaluacion anatémica y/o funcional
de la misma, sin embargo, persisten las preguntas sobre la idoneidad y la rentabilidad del
cribado de la EAC junto con el enfoque 6ptimo del cribado.

El ecocardiograma ha sido una de las técnicas de imagen cardiaca dominantes en pacientes
con sospecha de enfermedad cardiaca, no obstante, tiene poco valor en el diagndstico y la
estratificacion de riesgo de pacientes con sospecha de angina estable, ya que la mayoria de
estos pacientes tienen un movimiento normal de la pared en reposo, a menos que haya
antecedentes de infarto del miocardio previo o aturdimiento del miocardio. Por lo tanto, sera
beneficioso si caracteristica evaluada en reposo puede distinguir entre una EAC grave de una
menos grave.*°

La deformacion longitudinal global (DLG) medida por ecocardiografia speckle-tracking 2-
D (STE 2-D) en reposo ha sido reconocida como un pardmetro sensible en la deteccion de
EAC significativa, sin embargo, en la literatura no existe evidencia contundente que haga
correlacion entre los valores de DGL e isquemia miocérdica evaluada con métodos

funcionales especificamente con perfusién miocardica evaluada con técnica de SPECT.

En nuestro estudio evaluamos a 40 pacientes de ambos géneros, sin comorbilidades que
pudiesen afectar de forma inherente la DGL, con clinica de angina estable o disnea que fueron
sometidos a SPECT cardiaco para descartar isquemia y que como parte de su evaluacion
contaban con ecocardiograma transtoracico en reposo en el cual se midié la DGL por speckle-
tracking 2-D (STE 2-D), se dividieron en controles (n=19) a aquellos con SPECT cardiaco
normal y casos (n=21) a aquellos con SPECT positivo para isquemia. Entre los resultados
que obtuvimos destaca que entre los casos el 85.7% presentaron defectos de perfusion
compatibles con isquemia ligera, 47.6% con isquemia moderada y 13 sujetos 61.90%
presentaron defectos de perfusion compatibles con infarto con isquemia ligera en el tejido
residual.

No hubo sujetos con isquemia grave ni con infarto con isquemia moderada o grave en el
tejido residual, en los pacientes con isquemia la DGL fue normal y no hubo diferencia

estadisticamente significativa entre los controles.

56



De acuerdo al estudio realizado por S. Moustafa, et al., se evaluaron 200 candidatos con
sospecha de angina de estable y ecocardiografia convencional en reposo normal, fueron
sometidos a ecocardiografia speckle tracking y angiografia coronaria. Se evalu6 la
deformacion longitudinal global y segmentaria y se correlaciond con los resultados de la
angiografia coronaria de cada paciente encontrando una diferencia estadisticamente
significativa en la media de la deformacion longitudinal global entre coronarias normales y
diferentes grados de enfermedad arterial coronaria, y la deformacion longitudinal regional
(DLR) también mostro significancia estadistica para la localizacion de el vaso afectado
concluyendo que la ecocardiografia speckle tracking bidimensional tiene una buena
sensibilidad y especificidad para predecir la presencia, extension y gravedad de la EAC,
mostrando una adecuada correlacion entre alteraciones de la DL global y regional y EAC

obstructiva, sin embargo fue un estudio donde no se evalud la presencia de isquemia.**

Estos datos concuerdan con una revision sistematica realizada por I. Norum, et al., de los 781
pacientes incluidos 397 (60%) tenian EAC +. La deformacion longitudinal global media fue
del —17,2% (DE = 2,6) entre los pacientes con CAD + frente al -19,2% (DE = 2,8) en los
pacientes con CAD-. Los niveles de corte del estudio para la prediccion de CAD + en el
analisis ROC variaron entre —17,4% y —19,7% con una sensibilidad del 51% al 81% y una
especificidad rentre el 58% y el 81%, cabe mencionar que no se evalu6 la DLR ni tampoco

se buscd isquemia.*?

En el presente estudio se encontré que la deformacion longitudinal global (DGL) fue normal
en ambos grupos, en los casos la DGL fue de -21(rango -15 a -29) y en los controles fue de -
21(rango -15.2 a -26), lo anterior demuestra que para el desenlace primario la deformacion
longitudinal global no se ve afectada en los pacientes con angina estable e isquemia ligera 'y
moderada evaluada por SPECT cardiaco, sin embargo la muestra en este estudio fue con

pOoCos pacientes y ninguno con isquemia grave.
Sin embargo, respecto al desenlace secundario se observé que la deformacion longitudinal

regional fue significativamente reducida en la misma region con defectos de perfusion en el

SPECT cardiaco, destacando la pared inferior donde la DLR fue de -21 en controles vs -22
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(rango -21 a -25.6) en casos con SPECT normal. En sujetos con isquemia ligera la DLR fue
de -17.3 (Rango -16.8 a -19.1), en isquemia moderada fue de -17.3 (Rango -17 a-17.6.) y en
los sujetos con infarto con isquemia ligera residual la DLR fue de -13.8 ( -8.1 a -19.6) p.
0.0001.

En el estudio realizado por Dougdous, et. al., se evalud la relacion entre la gravedad de la
EAC y la ecocardiografia speckle tracking tridimensional en reposo (3D-STE) en pacientes
con angina de pecho estable, se incluyeron 120 pacientes sin antecedentes de EAC a quienes
se realiz6 una coronariografia electiva después de una prueba de esfuerzo positiva o SPECT
de perfusion miocéardica positiva. La media de DLR fue -12, y un valor de GLS> —10 tiene
una sensibilidad del 88,9% y una especificidad del 92,9% para detectar una EAC critica, a
pesar de que los sujetos fueron evaluados con SPECT cardiaco positivo para isquemia antes
de la angiografia, no se correlaciond el grado de isquemia con los valores de DGL evaluada
por ecografia (3D-STE).*

Por lo anterior, existe evidencia que correlaciona los valores reducidos de la DLG y regional
con EAC obstructiva, pero no asi de isquemia evaluada con métodos no invasivos.

Es importante resaltar que los datos anteriormente mencionados y los del presente estudio
son aplicables a pacientes con sintomas de angina con evolucion estable, FEVI >50% vy
ecocardiograma transtoracico en reposo sin alteraciones en la movilidad global y

segmentaria.
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XI1l.- CONCLUSIONES

En el ecocardiograma transtoracico de reposo la deformacion global longitudinal medida por
ecocardiografia speckle-tracking 2-D (STE 2-D) no se ve afectada entre los pacientes con
sintomas de angina estable y SPECT cardiaco positivo para isquemia ligera y moderada. La
deformacion longitudinal regional evaluada por el mismo método demuestra disminucion
estadisticamente significativa respecto a los segmentos sin isquemia y correlaciona con la
region positiva para isquemia ligera y moderada en el SPECT cardiaco.

El ecocardiograma contintia siendo uno de los estudios mas realizados en el paciente con
sospecha de cardiopatia isquémica, por lo tanto, las alteraciones en la deformacion
longitudinal regional en el paciente con sintomas de angina estable, debe ser considerado en
la evaluacion inicial del paciente, para incidir oportunamente en la deteccién y tratamiento

de cardiopatia isquémica.

Los hallazgos relevantes de este estudio conllevan a planteamientos de nuevas hipdtesis que
pueden ser metodoldgicamente comparables a traves de estudios de cohorte prospectivos con
la finalidad de evaluar el tipo de correlacion entre la DLG, regional vy la presencia y grado
de isquemia, asi como también con los hallazgos de la anatomia coronaria evaluada por
angiografia invasiva o Angio CT coronaria para poder determinar su utilidad predictora de

laDLG enla cardiopatia isquémica en pacientes con angina estable.

XIV.- LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Este es un estudio piloto en donde no se conjunta una muestra adecuada para determinar la
correlacion entre el la DLG y regional con el SPECT cardiaco positivo para isquemia por lo
tanto se puede considerar una limitante del estudio para ser concluyente ya que solo se pudo
establecer la comparacion directa entre la DLG y los defectos de perfusion en las paredes

establecidas.
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