UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

i e L %

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO
FACULTAD DE MEDICINA
INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA

“DR. IGNACIO CHAVEZ”

CORRELACION ECOCARDIOGRAFICA Y HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS
EN PACIENTES CON ANGINA INESTABLE DE RECIENTE DIAGNOSTICO
QUE INGRESARON CON DOLOR TORACICO AL SERVICIO DE URGENCIAS
DEL INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA “IGNACIO CHAVEZ”

TESIS DE POSGRADO QUE

PARA OBTENER EL TITULO DE:
ESPECIALISTA EN CARDIOLOGIA

PRESENTA:
DR. JUAN CARLOS ALONSO MERCADO

ASESOR:
DR. GERARDO VIEYRA HERRERA

REVISORES:
DR. ANGEL ROMERO CARDENAS
DR. RAMON JOSE CUE CARPIO
DR. CARLOS MARTINEZ SANCHEZ

MEXICO D.F. 2008



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



GERARDO VIEYRA HERRERA
ADJUNTO DE LA UNIDAD DE CUIDADOS CORONARIOS Y
URGENCIAS DEL INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA
“DR. IGNACIO CHAVEZ”

JOSE FERNANDO GUADALAJARA BOO
DIRECTOR DE ENSENANZA DEL INSTITUTO NACIONAL DE CARDIOLOGIA
“DR. IGNACIO CHAVEZ”



DEDICATORIAS
PRIMERAMENTE AGRADEZCO A DIOS POR SER MI MEJOR AMIGO, Ml
FORTALEZA, DARME TODO LO QUE TENGO Y NO DEJARME CAER NUNCA.

A MIS HERMANOS
RAULIN, HUGUITO y TONY EN QUIENES HE ENCONTRADO LA GUIA PARA MI
SUPERACION CONTINUA, PORQUE NUNCA SE HAN DETENIDO AL
APOYARME CUANDO MAS LOS NECESITO.

A MI TIA
MARTHITA, POR TENER TODA ESA CONFIANZA EN NOSOTROS, Y POR TU
APOYO INCONDICIONAL.

AL DOCTOR
GERARDO VIEYRA, QUIEN ME INFUNDIO LA CONFIANZA, PARA TERMINAR
ESTE PROYECTO

AL DOCTOR )
GUADALAJARA BOO, GRACIAS MAESTRO, POR ENSENARME MIRAR LO QUE
DEBO VER.

A MIS PAPAS
ELVIRITA y RAULITO, PORQUE AHORA SE, QUE NUNCA SE ES LO
SUFICIENTEMENTE GRANDE PARA DEJAR DE VER HACIA ARRIBA. SEPAN
QUE SUS CONSEJOS, SU DEDICACION, SU CARINO Y APOYO ES EL
EJEMPLO QUE NOS OBLIGA SEGUIR ADELANTE

A Ml ESPOSA

ARELI, PORQUE ME ENSENASTE QUE SOLO ANHELANDO LAS COSAS, ES
MAS FACIL RECORRER UN LARGO CAMINO, AGRADEZCO TODO TU AMOR Y
COMPRENSION.

A MI HERMANA'Y SOBRINITOS .
ROSITA, JIMENITA y HUGUITO, PORQUE SU CORAZON DE NINO ES LO QUE
ME HA PERMITIDO SEGUIR SONANDO.

AL DOCTOR
EFREN SANTOS, ESPECIAL MENCION MERECES, MAESTRO Y AMIGO. POR
TU AMISTAD, TU CONFIANZA, TU TIEMPO Y POR COMPARTIR TU
CONOCIMIENTO CONMIGO.



) A UNA AMIGA ESPECIAL
GABY, POR ENSENARME QUE NO EXISTEN LARGAS DISTANCIAS, PERO SI
GRANDES CARINOS.

A MIS MAESTROS

DR. ANGEL ROMERO CARDENAS, POR LA CONFIANZA RECIBIDA EN MIS
ROTACIONES DE ECOCARDIOGRAFIA Y ENSENARME QUE SIEMPRE ES
POSIBLE MEJORAR.

DR. CARLOS MARTINEZ SANCHEZ, PORQUE SUS ENSENANZAS
REBASARON LA ACTITUD DE UN MAESTRO Y ME DIRIJIERON DE MANERA
ADECUADA.

DR. CELSO MENDOZA, PORQUE EL PRIMER VOTO DE CONFIANZA RECIBIDO
EN EL INSTITUTO LO OBTUVE DE USTED, LO UNICO QUE LE PUEDO DECIR
ES: MISION CUMPLIDA

DR. FERNANDO RODRIGUEZ, LE AGRADEZCO LA OPORTUNIDAD PRESTADA
PARA TOMAR DECISIONES EN LA CONSULTA EXTERNA.

DR. RAMON JOSE CUE CARPIO, POR SER PRIMERO UN GUIA Y DESPUES UN
GRAN AMIGO.

A MIS AMIGOS

Jacobo Aguilar, Jorge Flores, Juan Esquinca, Manuel Celaya, Carlos
Hernandez, Engels Rodriguez, Alejandro Leos, Ricardo Garcia, Moises
Jiménez, Pablo Basagoitia, Adolfo Lépez, Pedro Guevara, Ignacio Moreno,
Sergio Fausto, Jaime Ponce, Maximo Juéarez, Magali Herrera, Antonio Arias,
gue durante mi estancia en el Instituto, han aportado ese pequefio granito de arena
para superar las eventualidades. Ademas por regalarme el tiempo necesario para
concluir este proyecto.



INDICE

AV F= T oo T =T o o JA P
Epidemiologia. .. ....c.ov i
DEefiNICIONES. .. ...t e
Circulacion COrONANA. ........v it e e e
Métodos Diagndsticos para cardiopatia isquémica............

Cuadro CliNICO...... v e e,
Exploracion FisiCa.........c.coovviiii i i,
Electrocardiograma...........ccooeeveii i iiiiiiieieeeena
HOIEI .o
Marcadores SEriCOS......uuuiie et eieeeiieeieeenenas
Prueba de Esfuerzo..............c.ooiiiiiiiiiiiiciie s
Ecocardiograma............ccooviiiiii i e

Planteamiento del Problema................cccooi i

JUSTIFICACIONES ... ...t e e e e e e

HIDOESIS . ittt e e

ODbJetivo GeNEral. ... ... e

Objetivo ESPEeCIfiCO.......cvviiii i,

Material Y MEtOUOS. ... .. e e e e e e

Tipode EStudio.......oooe i
Definicion del Universo de Trabajo............cccvvvviiinninnnns
Tamafo de lamuestra..........covveii i,
Definicion de las unidades de observacion..............ccceevvevveeeennnnnns
Variables epidemiolOgicas..........ccccvviee e iie i,

Variables Ecocardiograficas y Angiograficas.....................

10
10
10
11
11
11
12
12
18
18
19
19
19

20
20
20
20
20
20

21



Velocidad de laonda E............ocoiiiiiiiiiiiici e
Velocidad de laonda A.........coooiiiiii i
RelaCion E/A. .. ...
Tiempo de relajacion isovolumétrica del VI....................
Velocidad de propagacion de laonda E........................
Velocidad de la onda E por doppler tisular....................
Fraccion de expulsion por método biplanar...................
Angiografia coronaria.............cvceiviiie it
Factores Ecocardiograficos para evaluar el diagndstico
y pronostico en los pacientes con angina inestable..........
Caracteristicas de la muestra..........cooeevveiiiiiiiie i e,
Criterios de INCIUSION..........ovii i

Criterios de EXCIUSION. ..o e

23
23

25

26
27

27



MARCO TEORICO.

EPIDEMIOLOGIA.

La enfermedad coronaria, la enfermedad cerebral vascular y la ateroesclerosis
emergen como problema de salud publica en el mundo alrededor de la Il guerra
mundial. Primero en paises en desarrollo como los del norte de de Europa.

Actualmente en Estados Unidos cerca de 5 millones de personas consultan
anualmente al servicio de urgencias por dolor toracico, posiblemente de origen
cardiaco, de estos aproximadamente el 50% de los pacientes se hospitalizan con
un costo anual cercano a los 12 billones de ddlares, de este grupo 15% a 20%

corresponden a un infarto agudo al miocardio o angina inestable. *

Muchos de estos pacientes se hospitalizan sin tener enfermedad coronaria, pero
de 5% a 10% pueden ser dados de alta cursando un infarto agudo al miocardio,

con una mortalidad superior al 8%. 2

La cardiopatia ateroesclerosa coronaria es la causa mas frecuente de incapacidad

cardiovascular y muerte en Estados Unidos.

En los paises de menor ingreso y desarrollo industrial (incluido México) la
ateroesclerosis surgido con un significativo retraso, del orden de decenios aun

cuarto de siglo. 3

Los varones se afectan con mayor frecuencia que las mujeres (4:1), antes de los
40 afios de edad la proporcién es de 8:1 y luego de los 70 afios, es de 1:1. La
incidencia maxima en varones es de los 50 a 60 afos, y, en las mujeres de los 60

a 70 afios. 2



En Europa en 17 paises, el 46% de los pacientes que se internan con sindromes
coronarios agudos tienen angina inestable o infarto sin elevacion del segmento
ST y el 14% de las hospitalizaciones son por simple sospecha de sindrome
coronario agudo. La relacién angina inestable/ infarto es de 1,2 a 1. El 9% de los
pacientes que entran con angina inestable se transforman en infarto durante su
internamiento, y este Ultimo es, habitualmente, un poco mas grave que el infarto

que no tiene angina inestable previa. %3

Hace mas de 20 afos las enfermedades cardiovasculares encabezan la lista de la

mortalidad general. *

La cardiopatia isquémica es la causa principal de mortalidad en la poblacién adulta
de mas de 20 afios de edad en Meéxico y también en aquellos paises cuyos

habitantes son propensos al desarrollo de ateroesclerosis. % >4

Es una causa de invalidez y de deterioro de la clase clinica funcional de los

sobrevivientes de esta enfermedad. *

En México las cardiopatias ocupan el primer lugar con 68,716 fallecimientos, (tasa
de 69.0/100.000 hab.) que constituye 15.7% de toda la mortalidad. La cardiopatia
coronaria que encabeza la lista de las cardiopatias, caus6é 44,064 defunciones,
(tasa de 44.3/100,000 hab.) y significa el 10% de todos los fallecimientos; significa
también el 64.1% de las muertes de origen cardiaco. El nimero de fallecimientos
por IAM fue 35,453; las defunciones hospitalarias por 1AM fueron de 2,859;
mientras que la cifra por la misma causa admitidos a algun hospital fue 11,445. La
letalidad hospitalaria por IAM es de 24.9%. *

El Instituto Nacional de Cardiologia, junto con las Instituciones de tercer nivel de
atencion médica a nivel nacional llevan el Registro Nacional de Sindromes
Coronarios Agudos (RENASICA 11) el cual es un registro prospectivo que hasta el
afio 2005, incluye 8,098 pacientes con diagndstico final de sindrome coronario

agudo. Tres mil quinientos cuarenta y tres tuvieron angina inestable o infarto sin



elevacion del ST (AI/IMNEST), el resto con diagnéstico de infarto con elevacion
del ST (IMEST). Se consider6 de alto riesgo al 36% de los pacientes con
AI/IMNEST. En AI/IMNEST el tratamiento empleado fue aspirina en el 90%,
heparina no fraccionada 50%, heparina de bajo peso molecular 45%, nitratos 58%,
bloqueadores beta 50% e inhibidores de enzima convertidora en el 54%. Para los
pacientes con AI/IMNEST se realiz6 angiografia en el 62%, angioplastia coronaria
30% vy cirugia de revascularizacion 8%. Finalmente la mortalidad hospitalaria
global fue del 7%, de los cuales AI/IMNEST fue del 4%.°

DEFINICION:
La cardiopatia isquémica es una enfermedad del miocardio consecutiva del déficit

de riego coronario. *

Se denomina isquemia miocardica al proceso mediante el cual se reduce la
presion de perfusién sanguinea en un area del musculo cardiaco que condiciona

deprivacién de oxigeno tisular y evita la remocién de sus productos catabélicos. *°

El miocardio para su funcionamiento requiere de suficiente oxigeno a través de la
sangre arterial que le permita obtener fosfatos de alta energia provenientes de la

fosforilacién oxidativa. ®

Tipos de cardiopatia isquémica por aterosclerosis coronaria (Clasificacion de
Chavez):

- Insuficiencia coronaria parcial relativa. Es una insuficiencia de riego
localizada en un segmento del corazén (parcial), pero el dafio es reversible
(relativa). Clinicamente se manifiesta como angor de esfuerzo o como
angina inestable.

- Insuficiencia coronaria parcial absoluta. Es Localizada a un segmento, pero
el dafio es irreversible (necrosis miocardica). Clinicamente corresponde al

infarto del miocardio.



- Insuficiencia coronaria total y relativa. Dafio difuso por pequefios grados de
insuficiencia coronaria, que provocan fibrosis tanto del miocardio especifico
como del miocardio contractil, manifestados por cardiomegalia, trastornos
de la conduccion, bloqueo de rama, arritmias o insuficiencia cardiaca. Por
otro lado, cuando hay isquemia grave en extensas areas del miocardio por
obstrucciones criticas delas arterias coronarias que irrigan dichas areas, se
puede producir miocardio hibernante (no funcionante), que condiciona
insuficiencia cardiaca, que puede ser reversible con la revascularizacion

coronaria. ®

El Infarto sin elevacion del ST, y la angina inestable, representan en muchas
ocasiones un reto diagnostico. Estos sindromes son causados por la ruptura de
una placa vulnerable que determina trombosis intraluminal, embolismo distal y

obstruccion del lumen coronario. > 7

Clinicamente la Angina inestable se establece en presencia de angina (0 su
equivalente de malestar toracico) que incluye al menos uno, de los tres siguientes
factores: 1) ocurre en reposo (o0 con minimo esfuerzo) y habitualmente se prolonga
mas de 20 minutos; 2) es grave y esta descrito claramente como dolor y de
reciente comienzo (en el dltimo mes) y 3) se produce con un patron in crescendo

(mas grave, prolongado o frecuente que previamente). ’

Las causas etioldgicas para desarrollar cardiopatia isquémica son:



Enfermedad de los Troncos Coronarios Gruesos.

ANATOMICA
Ateroesclerosis coronaria a) Ateromatosis
b)Trombosis
coronaria.
a) Endocarditis
b) Mixoma de Al.
Embolia coronaria. c) Trombosis
d) Prétesis valvulares.
Puentes musculares {Obstruccién coronaria
durante la sistole.
a) Artritis reumatoide.
b) E. de Takayasu.
Arteritis Coronaria c) Periarteritis nodosa.
d) Fiebre reumaética.
e) Salmonelosis.
FUNCIONAL Espasmo coronario.
(Angina de Prinz-metal).
ALTERACIONES | Anatémicas y
MIXTA. Funcionales.

Tomado de: Guadalajara J. Fernando. Cardiologia. Méndez Editores, 62 edicion. México,
2007.



Enfermedad de los vasos pequefios.

ANATOMICA. /~ a) Sindrome de Marfan.
b) Sindrome de Jerwell-
Lange-Nielsen.

Por alteracion ¢) Sindrome de Romano-
intrinseca de Ward
las arteriolas d) Ataxia de Friederich.

e) Amiloidosis.
f) Diabetes Mellitus.
\- g) HAP primaria

Agregacion Obstruccion de la
Plaquetaria Microcirculacion.

FUNCIONAL.
- Vasodilatacion Sindrome X
inadecuada.

- Microvasoespasmo

Tomado de: Guadalajara J. Fernando. Cardiologia. Méndez Editores, 62 edicién. México,
2007.

Otras causas de Isquemia Miocéardica.

Hipertrofia a) Hipertensién arterial sistémica.
Inapropiada b) Estenosis adrtica.

c) Miocardiopatia hipertréfica.
Anomalias a) Nacimiento anOmalo de una arteria

congénitas de coronaria de la arteria pulmonar.

las arterias b) Ausencia congénita de una arteria
coronarias. coronaria.

c) Atresia de un ostium coronario.

d) Fistula coronaria congénita.

e) Aneurisma congénito de una arteria

coronaria.

Tomado de: Guadalajara J. Fernando. Cardiologia. Méndez Editores, 62 edicion. México,
2007.



CIRCULACION CORONARIA

Detras de las valvas aodrticas, la pared de ese vaso tiene tres dilataciones
llamadas senos de Valsalva. En la pared de los senos de Valsalva
correspondientes a las valvas derecha e izquierda, se encuentra el orificio de

origen (ostium coronario) de las arterias coronarias derecha e izquierda. 2 *°

La coronaria derecha de su ostium se dirige hacia delante y a la derecha, pasa
debajo de la orejuela derecha en direccidon del surco auriculoventricular por el que
corre, rebasa el margen agudo y llega cerca de la cruz del corazon. En el 90% se
divide en dos ramas terminales: la descendente posterior que baja por el surco
interventricular posterior, la otra sigue por el surco auriculoventricular para
terminar en el margen obtuso. Las ramas principales son:

a) La arteria del cono que se anastomosa con su similar que proviene de la
circulacién coronaria izquierda (anillo de Vieussans).

b) En 55% de los casos da la arteria del nodo sinusal.

c) En el surco auriculoventricular, emergen de 3 a 4 ramas ventriculares
derechas que son largas y delgadas y corren por la superficie anterior
del ventriculo derecho. La mayor de ellas, baja por el margen agudo
(arteria marginal derecha).

d) A nivel de la cruz del corazon, la coronaria derecha se acoda en forma
de U en cuyo vértice nace una rama perforante que va al nodo AV
(arteria del nodo AV).

e) La rama terminal que se dirige hacia el margen obtuso emite
ramificaciones ventriculares izquierdas que irrigan la mitad de la cara
diafragmatica del VI, y la descendente posterior da ramas perforantes
gue irrigan el tercio posterior del septum cercano a la cara

diafragmatica. Y ramas auriculares. ® % 10

La coronaria izquierda desde su origen en la aorta hasta su division se le conoce
como tronco de la coronaria izquierda, su longitud varia entre 2 y 20 mm. Posterior

se divide en dos ramas terminales.



A) La arteria descendente anterior que viaja en direccion del apex por el surco
interventricular anterior, puede terminar cerca de la punta aunque en el 60% de los
casos contornea el apex y asciende mas de 3 cm por el surco interventricular
posterior, sus ramas son:
a) La arteria del cono, que se anastomosa, con la arteria del cono de la CD
para formar el arco de Vieussens.
b) Las arterias diagonales, que se desprenden en angulo agudo, son
paralelas entre si. Se distribuyen por la pared libre del ventriculo izquierdo y
se dirigen diagonalmente hacia el margen obtuso. Son generalmente 3 y se
denominan: 12, 228 y 32 diagonales.
c) Arterias septales, que se desprenden en angulo promedio de 60° y
penetran por el septum.

d) Emergen otras ramas menores que irrigan la pared anterior del VD.

B) Circunfleja que se dirige a la izquierda y corre por el surco auriculoventricular,
rebasa el margen obtuso en el 90% de los casos, sin llegar a la cruz del corazon;
en el 10% restante, rebasa la cruz y constituye la descendente posterior. Las
ramas son:

a) La arteria del nodo sinusal en el 45% de los casos.

b) Ramas ventriculares izquierdas que tienen gran variabilidad entre un
corazon y otro a excepcion de una rama constante que corre por el
margen obtuso al cual irriga en toda su extensién que recibe nombre de
arteria marginal obtusa o marginal izquierda.

c) Cerca del origen de la marginal obtusa nace una rama auricular
izquierda llamada arteria circunfleja auricular que corre paralela a la

circunfleja sobre la superficie de la auricula izquierda. *#*°



METODOS DIAGNOSTICOS PARA CARDIOPATIA ISQUEMICA

Cuadro Clinico:

La isquemia miocardica se manifiesta por dolor retroesternal opresivo de
intensidad variable, con irradiacion, (cuando existen) hacia uno o ambos hombros,
al cuello, al maxilar inferior, hacia uno o ambos codos y aun en ambas mufiecas;
mas raramente se refiere a la espalda. Una caracteristica clinica distintiva es su
relacion con el esfuerzo. La mayor parte de las veces desaparece con el reposo

en un tiempo no mayor de 30 minutos. ** % ?

Exploracion Fisica
Puede ser completamente normal, en un sujeto que no tiene atague anginoso en
el momento del examen fisico, por lo que el interrogatorio es un complemento

fundamental.

1. Signos consecutivos a la isquemia miocardica aguda.

» Doble levantamiento sistdlico palpable del apex el primer levantamiento
es producida por el impulso apical y el segundo por el abombamiento
(dicinesia) del miocardio isquémico.

= |V ruido, el cual es secundario a la rigidez de la pared ventricular
(disminucion de la distensibilidad), que se ausculta y en ocasiones se
llega a palpar como un levantamiento presistolico del apex.

» Soplo cardiaco: Si la isquemia afecta a un musculo papilar, éste dejara
de ejercer la tension sistdlica para dar soporte al aparato valvular mitral

y condicionard, insuficiencia mitral.
2. Signos de reaccion adrenérgica.
» La paricion de taquicardia, palidez y diaforesis fria son manifestaciones

comunes del atague anginoso.

3. Signos de bajo gasto cardiaco.



= EI deterioro de la funcion ventricular producido por el ataque anginoso
es capaz de condicionar astenia y adinamia, mas todavia, podria
conducir a la lipotimia o al sincope si la caida del gasto cardiaco es lo
suficientemente importante y no puede alcanzar a compensarse con

reaccion adrenérgica. %% °

Electrocardiograma

El electrocardiograma es el método mas frecuentemente empleado para detectar
isquemia miocardica, debido a que se encuentra ampliamente disponible es de
bajo costo y de facil aplicaciéon. Los criterios para el diagndstico de isquemia es la
horizontalizacién o el desnivel negativo del segmento ST de por o menos 1 mV
por 80 mseg mas alla del punto J. Este criterio tiene una elevada sensibilidad y
especificidad. Sin embargo las alteraciones no se observan en los pacientes que
se presentan asintomaticos. No es sorprendente que hasta 40 - 50% de los
pacientes admitidos con diagndéstico de angina inestable no presenten alteraciones
electrocardiograficas en la presentacion inicial. Las alteraciones mas
caracteristicas son depresion transitoria del segmento ST o elevacion del mismo, y
menos frecuentemente inversién del a onda T e incluso pseudonormalizacion de

esta. %9

Holter
El monitoreo electrocardiografico continuo tiene mayor prevalencia de
anormalidades en el segmento ST, de los cuales hasta 80% no se asocian con

sintomas. ®

Marcadores séricos.

Los niveles elevados de marcadores de mionecrosis se encuentran por definicion
no elevados en angina inestable; si se encuentran elevados sin evolucion de onda
Q en el electrocardiograma el diagnostico es infarto del miocardio sin elevacion del

segmento ST. También existe evidencia de elevacion de marcadores de



inflamacion, tal es el caso de la Proteina C reactiva y la proteina amiloide tipo A,

aun cuando el nivel de troponinas es negativo. * % °

Prueba de Esfuerzo.

La cual se encuentra claramente contraindicada en la fase aguda de la
enfermedad debido a un riesgo inherente de provocar complicaciones serias.
Varios estudios de pacientes, quienes se encontraban asintomaticos y se
mantenian clinicamente estables por mas de 3 a 5 dias, se demostré que el
empleo de electrocardiograma, estudios tomograficos y evaluacion
ecocardiografica, pueden ser métodos de estudio seguros. La prueba de esfuerzo

son empleadas de forma primaria para estratificar al paciente en riesgo bajo o alto.
1,2,6,9

Ecocardiografia principios.
La ecocardiografia es un grupo de aplicaciones interrelacionadas del ultrasonido
que incluye la imagen anatomica bidimensional, la ecocardiografia modo M, las

técnicas de Doppler y la ecocardiografia de contraste. **

La ecocardiografia modo M fue la técnica pionera, s6lo suministra informacion
relacionada a la distancia de cada objeto al transductor y no aporta informacion en

la dimension lateral. 12

La ecocardiografia bidimensional se origina cuando un dispositivo en forma de
abanico, con mdltiples lineas de exploraciéon, es emitido por un transductor sobre

un sector de 90° y luego analizado. ***2

La ultrasonografia con Doppler esta sustentada sobre un cambio en la frecuencia
del haz ultrasénico, debido a la interaccién con el blanco en movimiento. Estos
cambios del Doppler pueden ser mostrados como un perfil de velocidad o una

imagen de flujo a color. 1 213



El soporte actual del examen ecocardiografico es la ecocardiografia transtoracica
bidimensional (ETB). El plano del escéner esta dirigido, en forma de abanico,
dentro del térax para suministrar imagenes topograficas por planos. Cada sefial
ultrasénica retornada es luego registrada y convertida en una imagen
bidimensional del plano analizado, y resulta en una imagen del corazén en

movimiento real. !

El estudio de la funcion ventricular en el paciente con cardiopatia isquémica
mediante el andlisis de la funcion sistolica y diastdlica tiene trascendental
importancia para conocer el estudio clinico actual de un sujeto cardidpata, el
pronostico que su padecimiento tiene para la vida, las probabilidades que se
tienen para un buen o un mal resultado médico y como debe variarse el esquema

terapéutico de acuerdo con la respuesta obtenida. 3 4 1> 16. 17

Los conocimientos fisiopatolégicos de la funcion cardiaca y su integracién al
estudio ecocardiografico, nos permiten obtener valiosa informacion de la actuacion
del corazén en un forma relativamente sencilla, rapida e incruenta, que ayuda
mucho para resolver los interrogantes que en un momento dado se plantean en un

enfermo cardiépata acerca del funcionamiento cardiaco. ***?

El estudio de la funcion diastolica del ventriculo izquierdo se encuentra
sistematicamente alterada en el paciente con cardiopatia isquémica y su evolucion
es de gran importancia para comprender la hemodinamica de estos pacientes.
Desgraciadamente la evaluacion diastélica del ventriculo izquierdo ha sido
histéricamente dificil en base a la gran variabilidad de los parametros obtenidos,

en relacién a la situacion de carga ventricular. *>°

La valoracion hemodinamica del corazon emplea el cateterismo cardiaco, como
herramienta diagnostica, sin embargo los ultimos afos, la ecocardiografia ha
demostrado que este método no invasivo, nos puede orientar al desarrollar el

estudio hemodinamico. *>**



La ecocardiografia modo M, asi como la bidimensional, ha permitido obtener una
serie de parametros con fin de orientar la evaluacion de la funcién diastélica, sin
embargo en la actualidad los métodos que mas importacion pueden aportar en
este punto, son aquellos derivados de ecocardiografia doppler, ya que los
resultados obtenidos de los mismos, son de facil realizacion, confiables y
altamente reproducibles, por lo que a la fecha la ecocardiografia doppler ha
demostrado ser el estudio no invasivo de mayor utilidad para estudiar la funcién

diastélica.** 1>

La disfuncién diastdlica del ventriculo izquierdo cuando eleva la presion diastélica
ventricular es causa de morbilidad cardiaca y aparece en forma temprana en un
gran numero de enfermedades cardiovasculares por lo que es importante su

estudio detallado. ** 1% %°

Algunos parametros obtenidos del flujo transmitral mediante doppler pulsado como
la relacion E/A, velocidad de la onda E y de la onda A, tiempo de desaceleracion
de la onda E, tiempo de relajacion isovolumétrica (TRIVI), asi como otros
pardmetros obtenidos con el analisis del flujo de las venas pulmonares y mas
novedosos en las ultimas fechas con ecocardiografia modo M doppler color como
la velocidad de propagacion (Vp) y mediante doppler tisular han demostrado ser

Gtiles para estudiar la funcion diastélica. ** 2% 2!

El estudio de las presiones de llenado del ventriculo izquierdo son problemas
clinicos comunes en pacientes con enfermedades cardiacas y en ocasiones
requieren monitorizacion invasiva hemodinamica como el catéter de flotacion, para
monitoreo de la presién capilar pulmonar, para su estudio asi como para valorar la

respuesta al tratamiento médico. %

Se han estudiado parametros no invasivos para estimar las presiones de llenado

del ventriculo izquierdo, mediante ecocardiografia doppler, asi como directamente



mediante la medicién de la presion capilar pulmonar, con estudio invasivos como

el cateterismo cardiaco derecho. > 24

Como es bien conocido, existen algunos pacientes que requieren la relacion de
cateterismo cardiaco derecho con la colocacion de catéter de flotacion (Swan
Ganz), para su estudio y monitorizaciéon hemodinadmica, sin embargo es un estudio
invasivo y con riesgo inherente al procedimiento de colocacion y uso. Por lo
anterior se han realizado diversos estudios para el estudio de las presiones de
llenado del ventriculo izquierdo, como la presion telediastélica del ventriculo
izquierdo, asi como para estimar la presion capilar pulmonar, con ecocardiografia

doppler con buenos y prometedores resultados. *°

En 1992 el grupo del Dr. Thomas y colaboradores, estudiaron el tipo de relajacion
isovolumétrica (TRIVI), como parametro no invasivo para el estudio y la funcién
diastélica y demostraron que el TRIVI presenta una buena correlacion con el
estudio de las presiones de las cavidades izquierdas. Ya que este parametro es
facil de realizar con confiables resultados, se propuso como parametro factible
para valorar de forma no invasiva la presion atrial izquierda, asi como para el

estudio de la relajacién ventricular con buenos resultados. %°

Sin embargo existen cambios en este no solo por enfermedad cardiaca sino
también otras variables como la edad, por lo tanto la precision para estimar la
presion auricular izquierda por el método del flujo transmitral mediante doppler
pulsado depende de las caracteristicas de los pacientes que se encuentran en
estudio. % Por ejemplo la velocidad de la onda E es directamente influenciada por
la presion atrial izquierda y por si misma correlacionada pobremente con la presion
atrial izquierda, dado que en un mismo paciente con enfermedad cardiaca, pueden
coexistir relajacion del ventriculo izquierdo anormal, asi como presiones de llenado

del ventriculo izquierdo altas. * %



El analisis del flujo transmitral para la estimacion de las presiones de llenado del
ventriculo izquierdo es derivado de multiples factores que se interrelacionan,
incluyendo la relajacion ventricular, succion, distensibilidad y presion atrial
izquierda, por lo que estos aspectos se deben de tomar en consideracion en el

anélisis del pacientes. 2% 272829

Por ejemplo los indices del flujo doppler son altamente influenciados por ciertas
variables fisiolégicas, como la frecuencia cardiaca, poscarga, precarga, volumen
intravascular y la interaccion de ellos, puede infra estimar o sobreestimar las
presiones de llenado del ventriculo izquierdo. Para vencer estas limitaciones se
han propuesto y usado otros parametros Ecocardiograficos, mediante el analisis
del flujo de las venas pulmonares, asi como mediante el uso del doppler modo M,

color y doppler tisular. 2" 28

El andlisis del estudio de las velocidades de flujo de las venas pulmonares ha
mejorado parcialmente la confiabilidad en la prediccion de las presiones de llenado
del ventriculo izquierdo en comparacion con el estudio del flujo transmitral. Sin

embargo la dificultad técnica en ocasiones es dificil. 3*

En enero de 2002, el Dr. Olariu y colaboradores demostraron que la estimacion de
la presion telediastdlica del ventriculo izquierdo mediante el calculo del tiempo de
desaceleracion diastolica del flujo de las venas pulmonares es factible, con una
buena correlacion r = 0.63959, incluso con mejor correlacion con funcién

ventricular sistélica deprimida r = 0.85. 32

En 1998 el grupo de Takahyde y colaboradores, reportaron que el indice AR/A
determinado con el analisis del a onda A del flujo transmitral y la onda A
retrograda del estudio del flujo de las venas pulmonares es util para predecir la

PCP en los pacientes con insuficiencia cardiaca. >



Es importante que mencionar que el estudio mediante el doppler tisular asi como
el doppler modo M color, son menos influenciados por las variables fisioldgicas
antes mencionadas. Por esta razén con los parametros obtenidos mediante el
estudio con estos métodos no aportan de manera mas sensible informacion

acerca de las presiones de llenado del ventriculo izquierdo. *

En 1997 el Dr. Garcia y colaboradores reportaron que mediante el uso del indice
E/Vp (velocidad de la onda E, determinado con doppler pulsado entre la velocidad
de propagacion, determinado con ecocardiografia modo M doppler color), nos
permite obtener mejores estimaciones de la PCP comparado con las medidas
convencionales del flujo transmitral mediante doppler pulsado como la relacién
E/A, la velocidad de la onda E y de la onda A, aceleracion y desaceleracion de la
onda E, asi como el tiempo de relajacion isovolumétrica (TRIVI), con unr =0.80, p
<0.0001.*°

Por otro lado en 1997 el grupo del Dr. Nagueh y colaboradores reportaron que
mediante el uso del doppler tisular con el parametro velocidad diastélica de
llenado temprano ventricular (Ea), combinado con la velocidad de la onda E del
flujo transmitral, (indice Ea), existe una correlacion excelente para la estimacion de
la presion capilar pulmonar con las mediciones obtenidas con cateterismo
cardiaco, con una r = 0.87 y una0.001. Finalmente concluyo que el indice

E/Ea mayor de 10 reconoce una PCP mayor de 15 mmHg. *

La relacion de la onda A del flujo de venas pulmonares y la onda A del flujo
transmitral debe ser menor de 0.5, cuando esta relacion es mayor, la PCP es
mayor de 15 mmHg; y esta relacion a su vez es mas sensible en pacientes con

insuficiencia cardiaca. 3



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

¢Cual es la correlacion de la ecocardiografia transtoracica en pacientes con
angina inestable que se presentaron a Urgencias del Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez” con dolor toracico y el estudio angiografico en el
periodo comprendido desde el 01 de noviembre de 2007 a 15 de junio de 2008?



JUSTIFICACION

En los ultimos 2 decenios, las enfermedades cardiovasculares como la principal
causa de muerte general en el mundo y la cardiopatia isquémica como la principal

causa etioldgica de estas.

Los pacientes con cardiopatia isquémica en ocasiones requieren de una
evaluacion hemodinamica completa, lograda a través de la Instalacion de un
catéter de flotacion con las limitaciones, riesgos y costos que esto condiciona al

paciente y la instalacion.

El ecocardiograma es un método no invasivo que, en caso de mostrar utilidad y
reproducibilidad podria ser empleado de manera rutinaria para determinacion de la
presion de llenado del ventriculo izquierdo en estos pacientes, disminuyendo la
necesidad de invadirlos con las consecuencias que esto implica a paciente e

Institucion.

HIPOTESIS.
El ecocardiograma transtoracico en reposo demostrara una adecuada correlacion
en los defectos del engrosamiento parietal regional de la pared estudiada al ser
comparado con la angiografia coronaria (obtenida por cateterismo cardiaco) en
paciente con angina inestable de reciente diagnostico, que se presentaron al
servicio de Urgencias del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chévez”
durante la presencia de dolor toracico



OBJETIVO GENERAL.

Determinar la correlacion del ecocardiograma transtoracico en reposo, para el
diagnoéstico de cardiopatia isquémica en pacientes con angina inestable y que
presentan dolor al momento de realizar el estudio e ingresaron al servicio de
Urgencias el Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez” al compararse con

el estandar de oro (angiografia coronaria).

OBJETIVO ESPECIFICO:

1. Determinar la correlacion de la ecocardiografia transtoracica en reposo para
establecer la arteria directamente involucrada en angina inestable, durante
el evento de dolor toracico y corroborado con angiografia coronaria, en los
pacientes que acudieron con angina al servicio de Urgencias al Instituto

Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”



MATERIAL Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO:

Estudio descriptivo, observacional, de medicion transversal de sus variables.

DEFINICION DEL UNIVERSO DE TRABAJO:

Se realizd estudio ecocardiografico durante el episodio de dolor toracico a los
pacientes que acudieron al servicio de Urgencias del Instituto Nacional de
Cardiologia “Ignacio Chavez”; en el periodo comprendido de 01 de noviembre de
2007 a 15 de junio de 2008, con el diagnostico de angina inestable de reciente
diagnoéstico y se valoraron los resultados con la evidencia angiografica como
estandar de oro para diagnéstico de obstruccion coronaria durante su estancia

hospitalaria.

TAMANO DE LA MUESTRA:

Ingresaron todos los pacientes que acudieron con dolor toracico al servicio de
Urgencias del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez” y que se
diagnosticaron como angina inestable de reciente diagnostico

DEFINICION DE LAS UNIDADES DE OBSERVACION

VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS

1. Edad: Numero de afios cumplidos al momento del ingreso a hospitalizacion
con el diagnostico de angina inestable.

2. Genero: Clasificacion del sexo de una persona (masculino y femenino).



3. Antecedentes Hipertension: Paciente que al momento del ingreso cuente
con el diagnostico de hipertension arterial sistémica con o sin tratamiento

antihipertensivo.

4. Antecedentes de diabetes mellitus: paciente que al momento del ingreso
cuente con diagnostico de diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2 con o sin

tratamiento medico.

5. Antecedentes de Dislipidemia: Pacientes que al momento del ingreso
cuente con el diagnostico de hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia con
0 sin tratamiento.

6. Tabaquismo: Inhalar y exhalar los humos producidos por la quema del

tabaco en forma cronica.

7. Actividad Fisica: Pacientes que al momento de su ingreso tengan actividad

fisica por lo menos 2 veces por semana, al menos durante el dltimo afio.

VARIABLES ECOCARDIOGRAFICAS Y ANGIOGRAFICAS

Se utilizo un equipo sonografico SONOS 5500 (Philips Medical Systems, Andover,
Massachusetts). Transductor de 3 MHz y vista en harmonicas de 5.

Estos parametros se hicieron de acuerdo a los recomendados por la Sociedad

Americana de Ecocardiografia *’

= Velocidad onda E
s Categoria.........c.cceeunnen.. Cuantitativa
% Escala...........ooooiii . Numérica continua de razon

% Unidad de Medicién......... m/seq.



= Velocidad onda A

s Categoria..........ccoeevennnnn, Cuantitativa
< Escala..........occoeiiiiil, Numeérica continua de razén
% Unidad de Medicién......... m/seg.

= Relacion Velocidad onda E/A

s Categoria...........cceeunnen.. Cuantitativa

% Escala..........oooi L. Numeérica continua de razén

Los 3 parametros para evaluar el flujo mitral se examinaron en el corte apical 4
camaras con el transductor colocado en la punta y con el volumen de muestreo
ubicado en el borde de la valvula mitral. Posteriormente mediante doppler pulsado,
se registro la velocidad alcanzada por cada una de las ondas. El flujo inicial que
coincide con la onda E, regularmente excede al flujo tardio, que ocurre junto con la
sistole auricular (onda A), tanto en velocidad como en volumen. En las personas
jovenes y sanas la onda E es mayor que la onda A y por ende la relacién E/A es
mayor de 1.0

= Tiempo de Relajacion Isovolumétrica del Ventriculo lIzquierdo

s Categoria..........ccoeevennnnn, Cuantitativa
s Escala.........cooiviiii Numérica continua de razon
% Unidad de Medicién......... m/seg.

En corte apical 4 camaras, se estudio el flujo a nivel de la continuidad mitro
aortica, posteriormente con el doppler continuo se registro el flujo aértico y mitral;
se registro el tiempo transcurrido desde el cierre de la valvula adrtica hasta la
apertura de la valvula mitral. En los adultos normalmente promedia los 76 + 13

m/seq.



= Velocidad de propagacién de la onda E (Vp)

s Categoria..........ccoeevennnnn, Cuantitativa
s Escala.........cooeiiiii Numérica continua de razon
% Unidad de Medicién......... m/seg.

La velocidad de propagacién determinado por doppler color en modo M del flujo
mitral. Con esta técnica la velocidad con la que se moviliza el flujo mitral hacia la

punta es normal = 55 cm/seg.

» Velocidad onda E por doppler tisular (Ea)

% Categoria..........ccoeevennnnn, Cuantitativa
< Escala..........occooviiiiil, Numeérica continua de razén
% Unidad de Medicién......... m/seg.

En el corte apical 4 camaras en modalidad doppler tisular, se estudi6 el
desplazamiento del anillo mitral con lo cual se observo la deformacion miocardica
registrada en modalidad M. En el miocardio con contractilidad normal existe una
variacion ciclica en la intensidad de la sefial que se refleja desde el miocardio y las
intensidades reflejadas son menores en la sistole y mayores en la diastole. Con la
isquemia el patron normal de engrosamiento sistolico se pierde y disminuye la

magnitud de la variacion ciclica en la retrodispersion.

» Faccion de expulsién con método biplanar

s Categoria.........c.ccceeunnene. Cuantitativa
% Escala..........ccoeeiiiinnn . Numeérica continua de razén
% Unidad de Medicién......... Porcentaje (%)

En el corte apical 4 camaras, se delimito el borde endocardico en telesistole y
telediastole. Se midio el volumen telediastélico del ventriculo izquierdo (VTDVI) y
el volumen telesistolico (VTSVI), la fraccion de expulsion se obtuvo empleando el

software instalado en el equipo ultrasonografico. Con medicién del VTSVI cuando



la cavidad ventricular era mas pequefia y el VTDVI se midié cuando la valvula
mitral se encontraba cerrada y las dimensiones de la cavidad ventricular eran
mayores. Los musculos papilares fueron incluidos en los volimenes. Estos valores

se combinan con una evaluacion cualitativa de la funcién apical (- 5% a + 15%).

La pérdida del engrosamiento parietal regional de la pared ventricular afectada
consiste en la perdida de la excursién simultanea del endocardio en sistole, de
manera hay una pérdida del engrosamiento sistolico de la pared y por la reduccion

de la excusién del endocardio en la region irrigada por la arteria obstruida.

Se evaluaron las alteraciones de la contracciébn segmentaria con el esquema de
17 segmentos recomendado por la Sociedad Americana de Ecocardiografia®’,
cuya figura se observa en los anexos 1 ,2, 3, 4 y 5 el cual nos permite una
correlacion mas precisa con los segmentos visualizados y analizados por otras

técnicas de imagen, como la angiografia coronaria.

En general el tabique anterior y la pared anterior estan irrigados por la arteria
coronaria descendente anterior y sus ramas, y la pared inferior en el area del
surco auriculoventricular por la arteria coronaria derecha. El segmento inferoapical
representa una zona de superposicion entre la arteria descendente anterior distal y
la coronaria derecha distal mientras que la pared lateral esta irrigada
principalmente por la arteria coronaria circunfleja, pero a nivel lateral apical

representa una superposicion entre esta arteria y la descendente anterior.

El aturdimiento miocardico es un fenomeno facilmente demostrado por la
ecocardiografia y consiste en alteraciones persistentes del engrosamiento parietal
regional luego de la restitucion del flujo coronario a excepcién de aturdimiento
repetitivo, en el cual el miocardio esta sujeto a episodios repetitivos y breves de
isquemia que pueden determinar disfuncion post isquémica prolongada, que imita

a la hibernacion miocardica.



ANGIOGRAFIA CORONARIA
La angiografia coronaria se realiz6 en base al protocolo seguido en el Instituto
Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez, realizando previa asepsia y antisepsia
de la region inguinal, se infiltra con xilocaina simple al 2% y se realiza puncion de
arteria femoral y mediante técnica de Seldinger modificada, se coloco introductor
hidrofilico de 6 French o 7 French para realizar coronariografia diagnéstica. Se
introduce y avanza guia floppy terumo curva 0.038 pulgadas y sobre la guia se
avanza catéter diagnostico Judkins izquierdo o derecho. Se canula el ostium de la
coronaria a estudiar.
Para valorar la coronaria izquierda se utilizaron las proyecciones:
- Oblicua anterior derecha con caudo se valoré el tronco coronario izquierdo,
descendente anterior y la porcion proximal de la circunfleja.
- Oblicua anterior derecha con craneo se valoro la porcion media y distal de
la descendente anterior sin sobreponerse las ramas septales o diagonales.
- Oblicua anterior izquierda con craneo para visualizar la porcidbn media y
distal de la descendente anterior en una proyeccion ortogonal.
- Oblicua anterior izquierda con caudo para visualizar el tronco de la

coronaria izquierda y la circunfleja proximal.

Para valorar la coronaria derecha, se emplearon las siguientes proyecciones:
- Oblicua anterior izquierda la porcion proximal de la coronaria derecha.
- Oblicua anterior derecha con craneo para visualizar la descendente
posterior y ramas posterolaterales

- La proyeccion lateral la porcion medial de la coronaria derecha.

Por dltimo se avanzo por el catéter guia terumo curvo un catéter pigtail 6 Fr, se
atraveso la valvula aortica hasta colocarlo en la porcion media de la cavidad
ventricular izquierda. Se midio la presion telediastélica del ventriculo izquierdo y se
realizo la ventriculografia solo en aquello pacientes en los que la D2VI fuera menor
a 30 mmHg. Se inyectaron 12 ml medio de contraste por 3 segundos a una
presion de 450 PSI en promedio. Mediante la visualizacién de la silueta del

ventriculo izquierdo en la telesistole y la teledidstole fue trazada sobre



transparencias y digitalizado a una resoluciéon de 10 puntos por milimetro para

empleo de una interfase de imagen comprimida de una computadora personal

Empleando el trazado de las areas sistdlica y diastdlica sin corregir para la

magnificacion se empleo la formula:

area diastolica — area sistolica
o o U —— X 100
area diastolica

FACTORES ECOCARDIOGRAFICOS PARA EVALUAR EL DIAGNOSTICO Y
PRONOSTICO EN LOS PACIENTES CON ANGINA INESTABLE

Se utilizd estadistica descriptiva de acuerdo a la distribucion de la media;
utilizandose estadistica paramétrica para la distribucion de la muestra normal.

El andlisis estadistico se realizé con el programa SPSS- 16

En los pacientes con dolor toracico que se presentaron al servicio de Urgencias
del Instituto Nacional de Cardiologia “Ilgnacio Chavez” y que se diagnosticaron
como angina inestable de reciente diagndstico se consideraron las variables
ecocardiograficas como variables pronosticas y el grado de obstruccion de la
arteria implicada en los defectos de engrosamiento parietal como variables

desenlace.



CARACTERISTICAS GENERALES DE LA MUESTRA

CRITERIOS DE INCLUSION.
1. Pacientes con el diagnostico de ingreso de angina inestable en el servicio
de Urgencias en el Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”,
dentro de las primeras 24 horas de su admision.
2. Cualquier edad.
3. Con o sin factores de riesgo para cardiopatia isquémica.
4. Que se realice cateterismo y angiografia coronaria como estandar de oro
para verificar la obstruccion coronaria.
5. Pacientes que ingresen por primera vez en el Instituto con sospecha de
sindrome isquémico coronario agudo del tipo de la angina inestable, sin

enfermedad arterial coronaria conocida de manera previa.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

1. Pacientes con diagnostico de ingreso confirmado para infarto agudo al
miocardio con o sin elevacion del ST.

2. Pacientes a quienes no se realice estudio angiografico que corrobore la
obstruccion coronaria.

3. Pacientes que tengan mala ventana ecocardiografica que no permiten

valorar movilidad y engrosamiento de las paredes del ventriculo



RESULTADOS
Se estudiaron N = 101 pacientes ingresados al servicio de Urgencias con
diagnéstico de angina inestable de reciente diagnéstico y que al momento de su
ingreso presentaban dolor toracico, en el periodo comprendido entre noviembre de
2007 a junio de 2008, los cuales tuvieron una edad promedio de 61.5 + 10.5, de

los cuales 67 (66.3%) masculinos y 34 (33.6%) femeninos.

Los datos demograficos se muestran en la Tabla I. Actividad fisica, en donde 14
(13.8%) si realizaron actividad fisica vigente y 87 (86.1%) fueron sedentarios en

por lo menos 1 afio previo a ingresar a Urgencias.

Los hallazgos ecocardiograficos encontrados fueron: Fraccion de expulsion de
59.8 = 8.9 (normal mayor a 50%), fraccion de acortamiento 34.7 + 8.4 (normal
mayor a 30%), Tiempo de desaceleracion 229 + 53.6, Tiempo de relajacion
isovolumétrica 109 + 21.4, Presion sistolica de la arteria pulmonar 30.9 + 1.4.
Velocidad de la onda E 62.73 = 15.44, Velocidad de onda A 62.78 = 17.51,
Velocidad de propagacion 34.03 £ 11.7, Ea 13.00 + 3.86, E/Ea 5.04 £ 1.76.

De las variables ecocardiograficas no paramétricas tenemos que insuficiencia
aortica se observo en 7 pacientes, equivalentes a 6.9%. Insuficiencia mitral en 9
(8.9%). Insuficiencia tricuspidea en 13 (12.8%). Insuficiencia pulmonar solo en 1
paciente (0.99%). Hipertrofia ventricular izquierda en 46 pacientes (45.5%).
Dilatacién del ventriculo izquierdo 17 (16.8%), dilatacién de auricula izquierda 21
(20.7%), dilatacion de ventriculo derecho 5 (4.9%) y dilatacion de auricula derecha
3 (2.9%). (Tabla 2)

Los resultados de los parametros angiograficos observados en el estudio fueron:
Porcentaje de obstruccion del tronco de la coronaria izquierda 6.2 + 18.7.
Descendente anterior: tercio proximal 32 + 38.3, tercio medio 17.9 + 32.0, tercio
distal 5 = 19.2. Primera diagonal: tercio proximal 10.0 + 23.0, tercio medio 0.1 = 1,

tercio distal 0.89 = 8.9. Segunda diagonal: tercio proximal 3.4 + 15.6, tercios medio



y distal no presentaron lesiones. Arteria circunfleja: tercio proximal 15.4 + 29.9,
tercio medio 2.4 + 12.5, tercio distal 5.4 £ 20.7. Primera marginal: tercio proximal
6.2 £ 19.7, tercio medio 0.5 £ 5.0, tercio distal no se reportaron lesiones. Segunda
marginal: tercio proximal 2.3 £ 13.9, tercio medio no se reportaron lesiones, tercio
distal 1.0 £ 7.7. Coronaria derecha: tercio proximal 17.6 + 32.3, tercio medio 12.3 +
27.2, tercio distal 7.8 + 24.0. El promedio de la fraccion de expulsién reportada por
cateterismo fue de: 55.5 + 8.8 y la presién telediastolica del ventriculo izquierdo
fue de 16.6 £ 5.1.

Al realizar la correlaciéon de cada una de nuestras variables observamos que la
fraccién de expulsion guarda una relacion inversamente proporcional con el grado
de afeccion de la pared afectada, como puede observarse en la Tabla 3. La pared
en la cual se demostré mayor grado de alteracion en la fraccion de expulsion fue la
pared anterior y el tercio de la pared anterior que mas se relaciona a alteraciones
en la fraccion de expulsiéon fue el tercio medio. La siguiente pared que demostrd
compromiso de la fraccion de expulsion fue la pared lateral, principalmente cuando
se afectan sus tres segmentos con una relacion inversa de - 0.532 para un valor
de p = 0.0001. La dultima pared que se observa compromete de manera
significativa la fraccidbn de expulsion es la pared septal y de aqui podemos
considerar que al verse afectados sus tres segmentos el grado de afectacion es
mayor - 0.457, con un valor de p = 0.0001 y el tercio medio de la pared septal
tiene mayor correlacién con el grado de afectacion que los dos tercios restantes,

siendo el valor de r = - 0.486, con una p = 0.0001.

En la Tabla 4: se observa la relacibn que existe entre la alteracion del
engrosamiento parietal regional y la insuficiencia mitral, siendo mas significativa
cuando la alteracion se presenta en la pared lateral y septal, con un valor de r de
0.449, con valor de p = 0.0001 y 0.420, con un valor de p = 0.0001,

respectivamente.



La Tabla 5: demuestra alteraciones del engrosamiento parietal regional en la
pared inferior, teniendo una correlacion con la coronaria derecha como arteria
responsable siendo a nivel del tercio medio, la mayor significancia estadistica con
el trastorno con un valor de r = 0.931, correspondiendo una p = 0.0001.

La relacion fue ligeramente mas débil, pero aun significativa en trastornos de
movilidad inferior en sus tres segmentos y oclusion de la arteria circunfleja en su

tercio proximal.

En la Tabla 6 se observa una adecuada correlacion lineal con los trastornos del
engrosamiento regional de la pared anterior con arteria coronaria descendente
anterior, considerando el tercio proximal de esta arteria, el responsable de
alteracion en los tres segmentos de la pared, aunque la correlacion también es
significativa cuando cada uno de los segmentos de la pared esta relacionado con
los tercios de la arteria afectada. Por otro lado, los trastornos del engrosamiento
también se observaron cuando hubo compromiso de la arteria circunfleja, siendo

el tercio proximal de esta ultima, la principal responsable de la afeccion.

La comparativa del engrosamiento regional de la pared lateral y la arteria afectada
se observa en la Tabla 7, en donde solo se vio afectada la pared lateral, cuando
hubo compromiso de la arteria circunfleja, principalmente en sus tercios proximal y
medio, con un valor de r = 0556 (p < 0.0001) y 0.446 (p < 0.0001)

respectivamente.

En la Tabla 8 observamos que solo hubo alteraciones del engrosamiento parietal
regional en la pared septal segun corresponde a cada uno de los tercios afectados

en relaciéon a la arteria coronaria descendente anterior.

En la Tabla 9 se describen las alteraciones del engrosamiento parietal regional del
apex, las cuales fueron mas evidentes cuando hubo afeccién de las arterias
descendente anterior y circunfleja, al igual que en el resto de las paredes, fue mas

significativo cuando la obstruccion se presentd en los tercios proximal y medio.



La Tabla 10, demuestra que existe una correlaciéon lineal entre la fraccion de

expulsion evaluada por ecocardiografia y estudio hemodinamico.

Por dltimo, en la Tabla 11, se observa que la correlacion de la fraccion de
expulsion evaluada por hemodindmia y los defectos del engrosamiento parietal
regional en las paredes anterior, lateral y apex. En las 2 primeras, la relacién fue
mayor cuando la afeccion se presentd desde los tercios proximales de la arteria
afectada, la relacion fue inversamente proporcional de la siguiente manera; entre
mayor trastorno de movilidad en los tres segmentos de la pared anterior, menor
fraccién de expulsién, con una correlacién de - 0.448 y p = 0.0001, cuando se
afectan los tres segmentos de la pared lateral la fraccion de expulsion se ve
comprometida, la relacion inversamente proporcional se observa por un valor de r
= - 0.576, p = 0.0001. Por ultimo el 4pex tuvo una relacibn mas estrecha con
alteraciones en la fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo, con una relacién

inversa de - 0.871 y una p = 0.0001.

Veinte de los 101 pacientes (19.8%) tuvieron una D2VI mayor a 20 mmHg y 81

(80.1%) pacientes, tuvieron valores inferiores a los 20 mmHg.



TABLA No 1 DATOS DEMOGRAFICOS

Variable Masculino Femenino
Diabetes 19 (18.8%) 13 (12.8%)
Hipertension 43 (42.5%) 25 (24.7%)
Tabaquismo 52 (51.4%) 9 (8.9%)
Dislipidemia 23 (22.7%) 14 (13.8%)
TABLA No 2 DATOS ECOCARDIOGRAFICOS
Variable Si No
Insuficiencia Aortica 7 (6.9%) 94 (93%)
Insuficiencia Mitral 9 (8.9%) 92 (91%)
Insuficiencia Tricuspidea 13 (12.8%) | 88 (87.1%)
Insuficiencia Pulmonar 1 (0.99%) | 100 (99%)

Hipertrofia ventriculo 1zq.

46 (45.5%)

55 (54.4%)

Dilataciéon del VI

17 (16.8%)

84 (83.1%)

Dilatacion Al 21 (20.7%) | 80 (79.2%)
Dilatacion VD 5 (4.9%) 96 (95%)
Dilatacién AD 3 (2.9%) 98 (97%)




TABLA No. 3 TRANSTORNOS DEL ENGROSAMIENTO PARIETAL REGIONAL
EN RELACION A LA FRACCION DE EXPULSION EVALUADA POR
ECOCARDIOGRAFIA

VARIABLE r p
FEVI vs Pared Anterior - 0.531* 0.0001
FEVI vs Pared anterior - 0.444** 0.0001
tercio proximal

FEVI vs Pared anterior - 0.460** 0.0001
tercio medio

FEVI vs Pared anterior - 0.438** 0.0001
tercio distal

FEVI vs Pared lateral - 0.532** 0.0001
FEVI vs Pared lateral - 0.401* 0.0001
tercio medio

FEVI vs Pared septal - 0.457** 0.0001
FEVI vs Pared septal - 0.428** 0.0001
tercio proximal

FEVI vs Pared septal - 0.485** 0.0001
tercio medio

FEVI vs Pared septal - 0.486** 0.0001
tercio distal

TABLA No 4 TRANSTORNOS DEL ENGROSAMIENTO PARIETAL REGIONAL E
INSUFICIENCIA MITRAL VALORADOS POR ECOCARDIOGRAFIA.

VARIABLES r p
Insuficiencia Mitral vs 0.449** 0.0001
Pared Lateral

Insuficiencia mitral vs 0.420** 0.0001
Pared septal




TABLA No 5 TRANSTORNOS DEL ENGROSAMIENTO PARIETAL REGIONAL
EN PARED INFERIOR CON RELACION A LA ARTERIA AFECTADA VISTA POR
ANGIOGRAFIA CORONARIA

VARIABLES r p
Pared inferior vs 0.797** 0.0001
Coronaria derecha tercio
proximal

Pared inferior vs 0.931** 0.0001
Coronaria derecha tercio
medio

Pared inferior vs 0.889** 0.0001
Coronaria derecha tercio
distal

Pared inferior vs 0.508** 0.0001
Circunfleja tercio
proximal

Pared inferior tercio 0.478** 0.0001
distal vs Circunfleja
proximal




TABLA No 6 TRANSTORNOS DEL ENGROSAMIENTO PARIETAL REGIONAL
EN PARED ANTERIOR CON RELACION A LA ARTERIA AFECTADA VISTA POR
ANGIOGRAFIA CORONARIA

Variable r p
Pared anterior tres 0.688** 0.0001
segmentos vs
Descendente anterior
tercio proximal

Pared anterior tercio 0.844** 0.0001
medio y distal vs
Descendente anterior
tercio medio

Pared anterior tercio 0.852** 0.0001
distal vs Descendente
anterior tercio distal

Pared anterior vs 0.546** 0.0001
Circunfleja tercio

proximal

Pared anterior vs 0.521** 0.0001
Circunfleja tercio medio

Pared anterior tercio 0.675** 0.0001

distal vs Descendente
anterior tercio medio
Pared anterior tercio 0.508** 0.0001
medio vs Circunfleja
tercio proximal

TABLA No 7 TRANSTORNOS DEL ENGROSAMIENTO PARIETAL REGIONAL
EN PARED LATERAL CON RELACION A LA ARTERIA AFECTADA VISTA POR
ANGIOGRAFIA CORONARIA

Variable r p
Pared lateral tres 0.634** 0.0001
segmentos Vs
Circunfleja tercio
proximal

Pared lateral tercios 0.809** 0.0001
medio y distal vs
Circunfleja tercio medio




TABLA No 8 TRANSTORNOS DEL ENGROSAMIENTO PARIETAL REGIONAL
EN PARED SEPTAL CON RELACION A LA ARTERIA AFECTADA VISTA POR
ANGIOGRAFIA CORONARIA

Variable r p
Pared septal tres 0.556** 0.0001
segmentos vs
Descendente anterior
tercio proximal

Pared septal tercio 0.466** 0.0001
medio y distal vs
Descendente anterior
tercio medio

Pared septal tercio distal 0.529** 0.0001
vs Descendente
anterior tercio distal

TABLA No 9 ENGROSAMIENTO PARIETAL REGIONAL DEL APEX CON
RELACION A LA ARTERIA AFECTADA VISTA POR ANGIOGRAFIA
CORONARIA

Variable r p
Apex vs Descendente 0.431** 0.0001
anterior tercio medio

Apex vs Descendente 0.854** 0.0001
anterior tercio medio

Apex vs Descendente 0.515** 0.0001
anterior tercio distal

Apex vs Circunfleja 0.517* 0.0001
tercio proximal

Apex vs Circunfleja 0.492** 0.0001
tercio medio




TABLA No 10 RELACION DE LA FRACCION DE EXPULSIQN VALORADA POR
METODO BIPLANAR MEDIANTE ECOCARDIOGRAFIA Y ESTUDIO
HEMODINAMICO.

VARIABLE r p

FEVI por ECOTT vs 0.562 0.0001
FEVI por HEMO

TABLA No 11 DEFECTOS DEL ENGROSAMIENTO PARIETAL REGIONAL
VALORADOS POR ECOCARDIOGRAFIA Y FRACCION DE EXPULSION
VALORADO POR ESTUDIO HEMODINAMICO

VARIABLE r p
Pared anterior tres -0.448 0.0001
segmentos vs FEVI
por Hemodinamia
Pared anterior tercio -0.405 0.0001
proximal vs FEVI por
Hemodinamia

Pared lateral tres -0.576 0.0001
segmentos vs FEVI
por Hemodinamia
Pared lateral tercios -0.402 0.0001
proximal y medio vs
FEVI por Hemodindmia
Apex vs FEVI por -0.871 0.0001
Hemodinamia




DISCUSION

Dentro de los datos demograficos, es correcto afirmar que hipertension arterial
sistémica, tabaquismo, dislipidemia y sedentarismo (en orden decreciente a como
se mencionan) son los factores mas importantes para el desarrollo de isquemia
miocardica, tal como se comenta en el texto de Cardiologia del Dr. Guadalajara
Boo, estas patologias, son componentes esenciales del Sindrome Metabdlico y
este a su vez es el factor principal para favoreces aterosclerosis e isquemia

miocardica * > ©

Existe una jerarquia bien definida en las alteraciones funcionales que ocurren
como consecuencia de la interrupcion del flujo sanguineo coronario; esto se ha
denominado cascada isquémica, con lo cual el flujo sanguineo miocardico durante
el reposo se encuentra conservado hasta que la estenosis de la arteria coronaria
alcanza un 90% de reduccion de su diametro, como se comentd en el texto de
Amplatz. ® En nuestro estudio vemos que la media de obstruccién de las arterias
coronarias, fue del 6.2 + 18.7% para el tronco de la coronaria izquierda, para la
coronaria descendente anterior 32 + 38.3 para su porcion proximal y de manera
decreciente en los 2 tercios distales, de igual manera las afecciones de los tercios
proximales en el resto de las arterias coronarias principales y troncos secundario
es mayor en los tercios proximales, en parte se puede explicar a la menor presion
a la cual circula la sangre en las porciones mas distales, evitando asi mayor
lesién, tal como esta referido en los textos de Noto y colaboradores en 1990. *® Sin
embargo al estar afectadas las porciones proximales, es mayor el numero de

tercios afectados en el engrosamiento parietal regional de las paredes estudiadas.

La mera estrechez del diametro es solo uno de los componentes de las
alteraciones anatomicas que determinan la reduccion del flujo coronario y que la
extension exceéntrica de la lesion, la longitud y el nimero de lesiones secuenciales
desempeiian un papel crucial, referido por Miltenberg en el seguimiento de los

pacientes del grupo Braunwald con diagnéstico de angina inestable, 3" en nuestro



estudio 80 (79.2%) pacientes mostraban mas de una lesion en una arteria

afectada, sea por trombo, tamafio de la lesion y lesiones secuenciales.

Daimon y colaboradores refieren que a niveles de estenosis menores, el flujo se
mantiene en reposo, pero a veces la reserva del flujo coronario esta disminuida y
existe un desequilibrio entre la oferta y la demanda de él en situaciones como el
ejercicio.’® Esto es aplicable al hecho de que el 100% de nuestros pacientes
presentaron dolor toracico durante la realizacion de actividades fisicas y que

finalmente se llego al diagnéstico de angina inestable de reciente diagndstico.

Labovitz et. al. y Mulvagh et. al., concluyen que la alteracibn mas simple e
identificada a menudo es el flujo mitral anormal con reduccion de la velocidad de la
onda E y aumento en la velocidad de la onda A. * ?* Lo cual efectivamente es
corroborado en nuestro estudio, pues el 85% de nuestros pacientes tuvieron
inversion de la relacion E/A, el 15% fue normal y el 10% restante se considero
pseudonormalizado por complementacion con el tiempo de desaceleracion de la

onda E.

Cerqueira y colaboradores observaron que posteriormente a las alteraciones del
flujo transmitral, se hacen evidentes las alteraciones del engrosamiento sistélico
de la pared por la reduccion de la excursion del endocardio en la region irrigada
por la arteria coronaria obstruida. *° Es en esta parte, en donde nuestro trabajo
demostrd la correlacion de los defectos del engrosamiento parietal regional en
relacion a la arteria afectada en pacientes en quienes no se evidencio mionecrosis

en los marcadores cardiacos.

En los estudios de Bourdilon y colaboradores se comenta que la presencia de una
alteracion del engrosamiento parietal es un marcador exacto del sitio de la
isquemia, sin embargo los defectos de movimiento de la region parietal afectada
sobreestiman la extension anatomica de la isquemia; esto en gran parte debido al

traccionamiento del miocardio en donde un segmento anormal tiene involucro de



un segmento normal del borde adyacente y que es uno de los fenOmenos
denominados isquemia a distancia. *® Por ende en nuestro estudio no abordamos
directamente la movilidad parietal, por la posibilidad de sobreestimar la el grado de
lesion de la arteria responsable, al solo considerar movilidad y no el

engrosamiento parietal como manifestacion de la oclusion arterial.

En nuestro estudio 17 pacientes tuvieron dilatacion de la cavidad ventricular
izquierda, cuatro tuvieron lesiones mayores al 90% de estrechamiento de la luz de
la arteria coronaria responsable; 2 de ellos, presentaron lesiones no significativas,
pero difusas en el trayecto de una sola arteria; en otros 2 pacientes, hubo lesiones
en dos arterias epicardicas principales. Cinco de estos pacientes tuvieron
enfermedad trivascular considerada como obstruccion de la luz del vaso de mas
del 60% y por ultimo 4 tuvieron lesiones no significativas, pero multiples en las 3
arterias coronarias principales, con involucro de las porciones proximales. Como
se refirid en los textos de Eaton y cols, la enfermedad aterosclerosa difusa del
arbol coronario condiciona dilatacién de la cavidad ventricular izquierda. *® Para el
caso de la dilatacion auricular izquierda observamos que es mayor el nimero de
pacientes, pero resalta que de los 101 pacientes estudiados 68 (67.3%), eran
portadores de Hipertension arterial sistémica y de estos 35 (34.6) pacientes,
tenian mas de 10 afios de diagndstico, por lo que la disfuncidén diastolica que se
observa en estos pacientes puede tener importante contribucion al desarrollo de
dilatacion auricular izquierda, esto es referido en el textos de Cardiologia de
Guadalajara que a su vez se apoya en el texto de Stack R. y colaboradores, en
donde la hipertension es uno de los factores principales para el desarrollo de

7

dilatacién auricular izquierda '’; ademas de que en nuestro estudio 9 pacientes

tuvieron insuficiencia mitral al momento del estudio.

Como se comento previamente en los resultados la fraccion de expulsion valorada
por ecocardiografia guarda una relacion inversamente proporcional al trastorno de
movilidad regional de las paredes el ventriculo izquierdo, es decir, a mayor

afeccion de la pared, menor fraccion de expulsion. Al igual que la referencia de



Gillam y colaboradores, observamos que el defecto de engrosamiento observado
en las paredes lateral, anterior y septal tienen un involucro mayor que la pared

inferior en el deterioro de la fraccién de expulsion. %

La evaluacion de la fraccion de expulsion por ecocardiografia y los trastornos de
movilidad del 4pex fueron mejor evaluados con estudio hemodindmico y muchas
de estas alteraciones se observan debido a la mala ventana acustica del paciente
para delimitar de manera adecuada el endocardio y por ello sobreestimar la
fraccion de expulsion, se refiere en el mismo estudio de Gillam que una de las
principales limitaciones para valorar el apex es la mala ventana acustica que
puede tener el paciente y de esta forma se infraestima el grado de engrosamiento

parietal. °

Por otro lado en nuestro estudio observamos que los defectos de la circulacion
distal a nivel de la pared anterior, septal y lateral, siendo sus arterias
correspondientes la descendente anterior, arteria circunfleja y/o una combinacion
de ambas, tienen poca correlacion ecocardiografica y angiografica, por lo que
muchas de estas lesiones pueden no ser criticas 0 comprometer pobremente la

circulaciéon coronaria distal.

Los defectos de engrosamiento parietal en las paredes lateral y septal fueron los
principales promotores para el desarrollo de insuficiencia mitral, siendo mayor
cuando la pared lateral es afectada; esto es poco relacionado con el texto de
Grigioni, ya que la circulacion del musculo papilar anterolateral es dado por la
circunfleja y descendente anterior y para el musculo posteromedial solo recibe
circulacién de la coronaria derecha, sin embargo el grado de afeccion de la arteria
descendente anterior y circunfleja fue discretamente mayor al grado de afeccién

de la coronaria derecha. **°

La correlacion entre los defectos del engrosamiento parietal regional y la arteria

coronaria responsable de la irrigacion en ese territorio, fueron adecuados; siempre



que las lesiones se presentaron en los tercios proximal y medio, considerando que
todos los ecocardiogramas se realizaron durante el evento de dolor vy la
angiografia coronaria en estado de reposo y con tratamiento antiisquémico y
antitrombdtico maximo. Sirvase a considerar que durante el evento de dolor, el
estudio ecocardiografico es similar a un estudio de ecocardiografia de estrés, esto

correlaciona con los textos de Sabia y colaboradores. ?’

Asi mismo se identificaron trastornos del engrosamiento parietal en paredes no
irrigadas por la arteria responsable, principalmente en pared inferior irrigada por
circunfleja, la cual se puede explicar porque solo el 80% de los pacientes tienen
dominancia derecha y 15% izquierda y el resto es compartido, por ultimo la pared

anterior gue muestra también afectacion en la arteria coronaria circunfleja.

La correlacion ecocardiografica de la fracciéon de expulsion calculada mediante el
método biplanar y por estudio hemodinamico, tiene una correlacion adecuada,
considerando que la totalidad de nuestros pacientes fueron evaluados mediante
ecocardiografia durante el evento de dolor y el estudio angiografico se realizé en
reposo, mediante la técnica ya referida y con el tratamiento anti-isquémico
maximo, esto no correlaciona con la referido en el literatura de Edvarsen y
colaboradores 28, sin embargo es importante considerar que durante el episodio de
dolor una fraccion de expulsion deteriorada, puede ser un indicador importante de
isquemia miocérdica, tal como se menciona en estudio realizado por Peels en
1990.

La funcion diastolica evaluada mediante ecocardiografia evidentemente demostro
una reduccion de la velocidad de la onda E y aumento en la velocidad de la onda
A, la cual ocurre segundos después de la oclusién coronaria, ademas se
observaron patrones de relajaciéon anormal de la pared que imitaron las imagenes
de la velocidad de deformacion, en el anillo mitral analizado por doppler tisular,

gue como se comento al inicio se refieren en los estudios de Labovitz y Mulvagh.
15, 24



No encontramos correlacion con presion telediastdlica del ventriculo izquierdo
(D2VI) con el grado de afeccion del arbol coronario, antes bien se mantuvo mayor
relacion con las variables demograficas como fueron la presencia de hipertension
arterial sistémica, tabaquismo previo y diabetes mellitus referidos en la estadistica

del Dr. Rafael Chavez Dominguez. *°

Es importante comentar que la evaluacion de la fraccion de expulsion por estudio
hemodinamico en trastornos de movilidad de apex es mas importante, ya que por
el efecto de torsion que tiene el masculo cardiaco, permite un acortamiento mayor
de la cavidad, ecocardiograficamente se validé la funcién del 4pex de forma
cualitativa, acorde al engrosamiento parietal, considerando para una funcién
adecuada una contribucién a la fraccion de expulsion del 15% y en caso de

mantener poca excusién endocérdica en sistole se dio un valor de 0%. % **

Considerando lo invasivo del método angiografico y la adecuada correlaciéon que
hay para evaluar la FEVI por ECOTT durante el evento de dolor, el presente
estudio sustenta este ultimo como apoyo del estudio no invasivo en un paciente

con angina inestable, que se presenta con dolor torcico al servicio de Urgencias.



CONCLUSIONES

Con lo anterior podemos considerar que aquellos pacientes que ingresen al
servicio de Urgencias o a la unidad de dolor toracico, con un dolor sugestivo de
angina, electrocardiograma poco especifico y marcadores escencialmente
normales para el diagndstico tipico para cardiopatia isquémica, podemos
considerar el ecocardiograma como un método seguro, no invasivo y con alta
sensibilidad, para demostrar alteraciones del engrosamiento parietal y que este a

Su vez tenga correlacion angiografica posteriormente.

La evidencia encontrada en el presente estudio apoya que los defectos de
movilidad regional pueden ser evaluados por ecocardiografia transtoracica,
ademas del grado de afectacion de la arteria responsable que es evaluado por

angiografia coronaria como estandar de oro.

Existe una adecuada correlacion entre la fraccion de expulsiébn evaluada por
meétodo ecocardiografico en el paciente con dolor toracico que acude al servicio de

Urgencias y estudio hemodinamico.

La fraccibn de expulsion considerada en la ecocardiografia es similar a los
defectos de movilidad regional evaluados por la misma ecocardiografia en el
momento de dolor toracico y a su vez existe una adecuada correlacion con el

grado y sitio de afeccién de la arteria relacionada.

En nuestra muestra la isquemia a distancia se presenté de forma frecuente al
evaluar trastornos de movilidad en las paredes anterior e inferior y corroborado por
angiografia, siendo la arteria circunfleja la principal responsable de este fenbmeno,
posiblemente por su distribucion anatomica, el grado de obstruccion y los tercios

mas involucrados en ello.



ANEXOS

Anexo 1: Vision apical, 4 camaras Representacion esquemética del ventriculo izquierdo,
en vision desde la punta de él, con énfasis en la segmentacion de las paredes

ventriculares: basal, medial y aplical.
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Anexo 2: Vision paraesternal izquierda, eje largo. Representacion esquemética del
ventriculo izquierdo, en vision longitudinal de €l y su correlacion con la irrigacion

coronaria.

J Am Soc Echocardiography 2002; 15:167-84.



Anexo 3: Vision paraesternal izquierda, eje corto. Representacion esquematica del

ventriculo izquierdo, en visidn transversal de €l y su correlacion con la irrigacién coronaria.

SEGMENTOS

Anexo 4: Vision apical. Representacion esquematica del ventriculo izquierdo, en vision

apical, 4 cAmaras, y su correlacion con la irrigacion coronaria.
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Anexo5: Visién apical. 2 camaras. Representacion esquematica del ventriculo izquierdo,

en vision apical de él y su correlacién con la irrigacién coronaria.

J Am Soc Echocardiography 2002; 15:167-84.
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