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MARCO TEORICO

A nivel mundial los sindromes coronarios agudos (SCA) son la primera
causa importante de morbilidad y mortalidad. De acuerdo a datos
recientes, se estima que en el afio 2006 mas de 6 millones de personas
alrededor del mundo tendran un infarto agudo del miocardio y su
prevalencia aumentara a un 33%7%2. Datos epidemiolégicos de México,
establecen a la cardiopatia isquémica como primera causa de mortalidad
en mayores de 60 afos y la segunda causa en la poblacion en general.
Fue responsable de 50,000 muertes en el 2003 vy contribuyo6

aproximadamente al 10% de todas las causas de mortalidad?.

El manejo del SCA continlia experimentando cambios importantes sobre
la base de la evidencia derivada de estudios clinicos bien conducidos y
de las guias o lineamientos desarrollados por las sociedades de

cardiologia’.

Numerosos intentos por estratificar el riesgo de un sujeto con sindromes
coronarios agudos han sido desarrollados a nivel mundial. La
estratificacion clinica del riesgo de los sujetos portadores de un
Sindrome Isquémico Coronario Agudo ha demostrado ser la ruta clinica
mas adecuada para otorgar el maximo beneficio de la terapéutica

actual®.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO

Después de un infarto agudo de miocardio (IAM) la supervivencia a

corto y largo plazo depende de muchos factores, siendo,

indiscutiblemente, uno de los mas importantes la funcion ventricular.

También es importante la severidad y extension de las lesiones

coronarias ateroseleréticas que perfunden el miocardio viable residual.
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En otras palabras, la supervivencia se relaciona con la cantidad de
miocardio necrético y con la cantidad de miocardio en riesgo que puede

volverse necrético?.

En un extremo, por ejemplo, el mejor prondstico lo tiene el paciente que
ha sufrido un infarto pequefio, que no tiene lesiones coronarias
significativas y en el cual no existe miocardio isquémico. En el otro
extremo estd el paciente con un infarto masivo que presenta choque
cardiogénico, cuyo miocardio residual estd perfundido por vasos con
estenosis severas. Entre estos dos casos existen situaciones intermedias
con diferentes prondésticos, dependiendo de multitud de factores y

variables.

Variables clinicas
Al poco tiempo de que se crearan las Unidades Coronarias, se descubrid
que la funcién del ventriculo izquierdo es el principal factor determinante
de la supervivencia precoz de los pacientes. Todos los indices de
pronoéstico clinico que se utilizan todavia desde entonces (Killip,
Forrester, Peel, Norris) >%”8 han demostrado que la insuficiencia
ventricular izquierda es un indice importantisimo sobre el cual se basa
un mal prondstico. Otras variables demogréaficas y clinicas que se
acompafnan de un mal prondstico después del infarto de miocardio son:
edad superior a 70 afos, historia de diabetes mellitus, de hipertension
arterial, angina de pecho e infarto de miocardio antiguo. Recientemente
se ha demostrado que el sexo femenino no se comporta como una
variable independiente de mal prondstico. La diabetes mellitus en
especial parece aumentar hasta 3-4 veces el riesgo, sin que se sepa
hasta ahora si esto se debe a aterosclerosis acelerada o a alguna otra
caracteristica producida por la propia diabetes (como el tamafio mayor
del infarto). La elevacion aislada de la tension arterial sistdlica y la
2



hipertensiéon combinada sistélica y diastdlica también son factores de

mal pronéstico®.

También se ha comprobado que la mortalidad es mayor en los infartos
de la cara anterior que en los de la cara inferior, aun después de tener
en cuenta el tamafno del infarto. Igualmente el reinfarto es un signo de
mal prondstico, probablemente debido a la pérdida de miocardio viable
con la resultante de una zona de infarto mayor lo que conduce a un
mayor compromiso de la funcién global del ventriculo izquierdo. La
angina postinfarto suele indicar un prondéstico menos favorable ya que

expresa la existencia de miocardio isquémico.

La isquemia silenciosa o asintomatica después del infarto, que se
detecta mediante prueba de esfuerzo (PE) o0 monitorizacion
electrocardiografica, tiene el mismo significado prondstico desfavorable

que la isquemia sintomatica después del infarto®.

Tamano del infarto
Debido a que la funcion ventricular disminuida representa, en general, la
cantidad global del dafio sufrido por el miocardio, una variable de
importancia pronodstica es el tamafio del infarto. Los métodos de
cuantificacion del tamafo del infarto son o imprecisos o de tecnologia de
dificil aplicacion clinica. EI ECG puede dar una orientacion sobre el
tamafio del IAM. En general, cuanto mayor es la extension de la
necrosis, mayor es el numero de derivaciones que muestran los cambios
evolutivos del segmento ST y las ondas Q de necrosis. Se aceptan como
caracteristicas electrocardiograficas de infartos extensos y de mal
pronoéstico: 1) marcados supradesniveles del segmento ST, que afectan
a una misma zona eléctrica, cuya suma sea mayor de 20 mm; 2)
depresion del segmento ST mayor de 2 mm en DII, DIIl, aVF en
3



presencia de IAM anterior; 3) mas de cuatro derivaciones con cambios
agudos y evolutivos de ST; 4) presencia de IAM anterior y bloqueo de
rama derecha agudo, sobre todo en las primeras 24 horas de evolucion,
y 5) extension del IAM inferior al ventriculo derecho. Una estimacion
mejor del tamafo del infarto se puede obtener mediante el calculo del
area bajo la curva de las concentraciones séricas de CPK o CPK-MB,
obtenidas a intervalos frecuentes, o de manera menos precisa mediante
el valor maximo de estas enzimas. Salvo en los casos tratados con
fibrinoliticos, los pacientes con cifras muy elevadas (CPK > 10 veces su
valor basal) a menudo presentan un infarto extenso. Sin embargo,
algunos pacientes con cifras bajas de CPK pueden pertenecer a un grupo
de mayor riesgo, con mas complicaciones tardias, probablemente debido
a la presencia de miocardio isquémico pero no infartado o a la presencia

de infartos previos’’.

Infartos con ondas Q y sin ondas Q
La mortalidad precoz (hospitalaria) en pacientes con infarto con onda Q
es entre una y media y dos veces mayor que en pacientes con infarto
sin onda Q. Los pacientes con infarto no Q tienden a presentar
inicialmente infartos menores, y es menos frecuente que presenten
obstrucciones completas de las arterias relacionadas con la zona del
infarto, cuando se comparan con pacientes con infarto con ondas Q, del
orden del 30 % frente al 80 %% *!. Concuerdan con estas observaciones
la menor frecuencia de insuficiencia cardiaca en la fase precoz después
del infarto, como consecuencia de un grado menor de disfuncion del
ventriculo izquierdo, asi como una mayor incidencia de angina
postinfarto, que se relaciona con la presencia de un miocardio
conservado, pero con disminucion de su aporte sanguineo. Sin embargo,
no se puede afirmar que un infarto no Q y sin complicaciones sea, con
certeza, un proceso patoldgico benigno. Asi, el 60 % aproximadamente
4



de los pacientes presentan una estenosis significativa en dos o tres
arterias coronarias importantes, y muchas veces progresan hasta
desarrollar un infarto agudo con ondas Q en los 12 meses siguientes al
infarto sin onda Q.

Por lo tanto, es evidente que los pacientes con infarto sin ondas Q
tienen una historia natural diferente a la de los pacientes con infarto con
ondas Q. Los primeros se consideran procesos patolégicos relativamente
inestables que se acompafian de una mortalidad inicial baja, un riesgo
elevado de reinfarto tardio y una mortalidad tardia elevada, de modo
que si se toma en consideracion la mortalidad global a largo plazo (de 1
a 3 anos) los pacientes con infarto no Q y con ondas Q tienen una
morbilidad y mortalidad similar®?. El reconocer estas diferencias en la
historia natural de estas dos formas de infarto, justificaria que en
algunos centros se incluya la practica de la coronariografia en el
protocolo de valoracion del infarto sin onda Q. Los pacientes con infarto
no Q que tienen mayor riesgo, y que por lo tanto obtendrian mayores
beneficios de una estrategia intervencionista, son los que cursan con
depresion persistente del segmento ST-T durante la hospitalizacion, los
que evolucionan con isquemia espontanea o los que presentan isquemia

severa inducida durante la prueba de esfuerzo?’.

Funcion ventricular
Los pacientes que presentan datos de insuficiencia ventricular izquierda
de tipo hemodindmico (aumento de la presion capilar pulmonar o
disminucion del gasto cardiaco), o de tipo ventriculografico (disminucion
de la fraccion de eyecciéon [FE] del ventriculo izquierdo con elevaciéon del
volumen telesistdlico mediante ventriculografia) presentan un pronostico
peor que los pacientes que no tienen fallo de bomba’?. El edema agudo
de pulmén en presencia de infarto agudo de miocardio, aun cuando se
deba a disfuncién diastdlica y se acompafie de FE normal, identifica a un
5



grupo de pacientes de riesgo elevado. La FE es sumamente util para
clasificar el riesgo de estos pacientes y se puede estimar por diferentes
meétodos diagnodsticos: ecocardiografia bidimensional, ventriculografia
isotopica, ventriculografia angiografica. En general, e inicialmente, es
preferible su estimacion mediante métodos no invasivos. El volumen
telesistolico también puede ser una variable util para predecir la
supervivencia después del IAM. En los pacientes que cursan con FE baja
del ventriculo izquierdo, la medicion de la capacidad funcional es util
para identificar a los individuos que tienen un riesgo especialmente
elevado. La presencia o ausencia de disfuncion simultanea del ventriculo
derecho con infarto agudo de miocardio (infarto de cara inferior,
regularmente), ha demostrado afectar el prondstico de estos pacientes

tras el alta hospitalaria®.

Ademas de las variables clinicas, tras un infarto agudo de miocardio los
determinantes mayores del prondstico son la funcion ventricular, la
extension y severidad de las lesiones coronarias y la inestabilidad
eléctrica del miocardio. La evaluacion o estratificacion del riesgo de los
pacientes que han sufrido un IAM se puede llevar a cabo a través de
diferentes métodos diagnosticos y pruebas especializadas de

laboratorio??.

La estrategia diagnéstica que se elija debe ser capaz de proporcionar
informacion acerca de la existencia de isquemia residual o disfuncion
ventricular, que no se puede obtener a través de la evaluacion clinica.
Debe tenerse en cuenta también, en el momento de la eleccion, el
riesgo de cada prueba, la cualidad y el costo asociado de cada estudio,
asi como las posibilidades y experiencia de cada servicio y centro
hospitalario. Con cada una de estas pruebas diagnésticas se puede
hacer la estimacion del prondstico después del infarto, pero hay que
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evitar multiplicar de forma innecesaria las exploraciones y tener en

cuenta que algunas de ellas pueden ser potencialmente peligrosas.

Los parametros de alto riesgo que se pueden obtener en los estudios no
invasivos y con las distintas técnicas de imagen que nos permiten
identificar a los pacientes con un pronostico desfavorable. La
ecocardiografia permite la valoracion de las alteraciones de la motilidad
parietal y de esta manera orientar sobre la extension y servir como
determinante prondstico. Durante la dltima década se han propuesto
varias técnicas y modalidades que pueden establecer de forma precisa el

prondstico de este tipo de pacientes.

Ecocardiografia en el Infarto agudo del miocardio

El infarto del miocardio agudo (AMI) es caracterizado por un dafo del
miocardio regional que conduce a la disfuncidon sistolica y diastélica con
un riesgo subsecuente de remodelacion ventricular izquierda. La
isquemia del miocardio, la necrosis celular, la disfuncion microvascular,
y las anormalidades regionales del movimiento de la pared, el edema
intersticial, la infiltracion fibrocelular, y la formacion de la cicatriz
afectan directamente rigidez miocardica del ventriculo izquierdo con
activacion local y sistétmica neurohormonal, que promueven Ila
perpetuacion de la disfuncion ventricular. La fisiopatologia y el
prondéstico de la disfuncion sistdlica y diastoélica del ventriculo izquierdo
después de un infarto del miocardio han sido el foco de la investigacion
por varias décadas. Las penetraciones de estos estudios han conducido
a varias intervenciones terapéuticas que mejoran el prondstico de este
tipo de pacientes. Ademas de la funcion sistdlica, la evidencia clinica o
radiografica de la falla cardiaca es un predictor constante y de gran

alcance del resultado en pacientes después del AMI°.



La falla ventricular izquierda manifestada por congestiéon pulmonar
después de un infarto del miocardio refleja una elevacion de la presiones
de llenado del ventriculo izquierdo pero frecuentemente son observadas
cuando aparece un dafio miocardico importante’’. El mecanismo
fisiopatoldgico para esta disfuncion no esta completamente establecido
pero incluye a la relajacion miocardica y al incremento de la rigidez y
por tanto las anormalidades de la funcion diastdélica. Asimismo, aunque
la medicidon directa de la presiones de enclavamiento pulmonar o de la
presion telediastélica del ventriculo izquierdo son predictores
importantes del pronostico adverso después del AMI en poblaciones
seleccionadas, el riesgo de complicaciones inherentes al procedimiento
imposibilita su uso rutinario’®>. De hecho su indicacién en un sindrome
coronario agudo con falla cardiaca la medicion de presiones de forma
invasiva tiene una Indicacién Clase llIb segun las guias de falla cardiaca

aguda’®.

Dado lo anterior existe un interés considerable de utilizar estimaciones
no invasivas de la funcion ventricular global (lzquierda y derecha) asi
como la funcion sistélica y diastélica, particularmente por una técnica
ecocardiografica de reciente introduccion como el Doppler en sus
diferentes modalidades que pueden establecer de forma muy precisa y
reproducible las presiones de llenado del ventriculo izquierdo, y volumen
del atrio izquierdo (LA), y de esta manera poder predecir resultado a
corto, mediano y a largo plazo el pronostico de pacientes con infarto

agudo del miocardio.

En 1842 el matematico austriaco Johann Christian Doppler describe
inicialmente el “Efecto Doppler” para definir el cambio de frecuencias en
la transmision del ultrasonido cuando el emisor y el objeto que lo
refleja, se mueven uno con respecto al otro. El primer trabajo de
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utilizacion del efecto Doppler en cardiologia lo realizan los Drs.
Satomura, Matsubara y Yoshioka en 1956, y se puede considerar que
Namekawa y Bommer son los que inician la era de la utilizacion clinica

del Doppler color en cardiologia, en 1982.

A partir de los primeros trabajos del Dr. Karl Isaaz, en 1985, en los que
se utilizaron las sefnales Doppler de baja frecuencia emitidas por la
pared ventricular o Doppler Tisular, habitualmente filtradas en los
estudios de los flujos sanguineos que producen sefales de alta
frecuencia, se avanzdé en el andlisis de esta nueva técnica que
actualmente se utiliza para la investigacion de distintas patologias

cardiovasculares?>.

La técnica del Doppler tisular consiste en modificar los parametros de
las sefiales Doppler para detectar las bajas velocidades originadas a
partir del desplazamiento miocardico, las cuales oscilan entre el rango
de 6 a 24 cm/seg, 10 veces mas lentas que las velocidades de flujo
normales, eliminando con filtros las sefales de alta velocidad
provenientes de la circulacion sanguinea (la velocidad de la sangre es de
aproximadamente 100 cm/seg). Este método ha sido propuesto por
multiples trabajos para la evaluacion de la funcién ventricular global
(Izquierda-Derecha y Sistoélica-Diastolica) con impresionante

reproducibilidad?®?”.

El patron espectral normal esta constituido por un desplazamiento
sistolico del ventriculo izquierdo es cual es bifasico donde se registran
dos ondas positivas SW1 y SW2. La primera onda (SW1) coincide con el
pico de la diferencial Presion/Tiempo (dp/dt) obtenido de la curva de
presiones del ventriculo izquierdo y refleja el acortamiento de la fibras
longitudinales subendocardicas en la sistole temprana correspondiendo

9



al desplazamiento miocéardico en el eje longitudinal durante la sistole;
mientras que la segunda onda (SW2) es descrita como la expresion de
acortamiento de la fibras circunferenciales. Ocasionalmente pueden
registrarse dos ondas adicionales monofasicas a la contracciéon
isovolumétrica y relajacion isovolumétrica. La diastole precoz, presenta
una inscripcion negativa, que es la “onda EW” que expresa la relajacion
ventricular con una importante correlacion con la constante de relajacion
ventricular medida con micro catéteres de alta fidelidad durante los
estudios hemodinamicos y es independiente de la precarga, y otra onda
también de tipo negativa y que corresponde a la contraccion auricular

en la telediastole, denominada “onda AW” 16,

A su vez se detecta entre el final de la

Septum

onda AW vy el inicio de la onda SW2 el
tiempo de contraccion isovolumétrica £ _ S
(TCIV), donde se pueden observar dos
ondas de menor amplitud, la primera

Tricuspid valve

denominada IVCa con una direccion parfic valve
que depende de la localizaciéon de la ‘nte:?:;::::m
muestra Doppler, que corresponderia
temporalmente con el cierre de la
valvula mitral, y la segunda IVCb, de
direccibn opuesta a la anterior
correspondiente con el cierre
tricuspideo. Entre el final de la onda
SW2 y el comienzo de la onda E se

encuentra el tiempo de relajacion

isovolumétrica (TRIVI), con la
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identificacion de

una primera deflexion

habitualmente

positiva

denominada IVRa, que correlaciona con el cierre de la valvula aértica, y

otra deflexion opuesta IVRb con la apertura de la tricispide?’”.

VALORES NORMALES DE LA IMAGEN DOPPLER TISULAR
SOBRE ANILLO MITRAL

PARAMETRO SIMBOLO VALOR
Velocidad y duracién de onda E Em 8-16 cm/s
Velocidad y duracién de onda A Am 4-8 cm/s
Velocidad y duracién de onda S S 8-18 cm/s
Tiempo de relajaciéon isovolumétrica TRIVI 60+18
Tiempo de contracciéon isovolumétrica TCIV 679
Relacion E/A E/A 1.5-2.6
Relacion E/Em E/E’ <10
TD Em TD Em 14&'%8;“5
indice de Contraccion Global (Tei-Index) | Tei-Index | 0.330+0.080

Varios parametros de la funcion diastolica pueden ser evaluados con los

flujos por Doppler y con mayor presicion con la modalidad de doppler

tisular como ser relajacion ventricular, rigidez, e incluso estimacion de

las presiones de llenado del VI, que son utilizados en el diagnoéstico y

como determinantes prondsticos y de seguimiento en la practica médica

cotidiana®”.
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El flujo Doppler transmitral caracteristico de la llamada “relajacion
anormal” por disfuncion diastdlica se manifiesta por una disminucién en
la velocidad de llenado precoz (E), un aumento del llenado tardio
auricular (A), relaciéon E/A inferior a 1, aumento de los tiempos de
relajacion isovolumétricos (TRIVI) y de desaceleracién de la onda E. Sin
embargo, el patron de flujo transmitral se encuentra influenciado por
otras variables como la “compliance” ventricular y auricular, la inercia

de la valvula mitral y la presion de la auricula izquierda.

Si se deteriora la relajacion activa, la velocidad mitral temprana de la
afluencia disminuira, aumentando la contribucion atrial diastodlica, dando
por resultado una revocacion del cociente de E/A y de despegue
prolongado. Este deterioro se denomina “patron de la relajacion
anormal”, indicativo de la disfuncion diastdlica del grado 1, se asocia

generalmente a la presion de relleno normal del ventriculo izquierdo.

Con el empeoramiento de la disfuncion diastdlica, la presion de la
auricula izquierda y el gradiente entre esta y el ventriculo izquierdo
aumenta; por lo tanto, la velocidad de la afluencia temprana aumentara
aunque se deteriora la relajacion. Debido al rapido equilibrio del
ventriculo (Aumento de la presion telediastdlica del VI) el Tiempo de
desaceleracion (TD) disminuye nuevamente provocando un patron
pesudonormalizado (Disfuncion diastdlica grado Il1). Con el adicional
deterioro, la presion temprana del VI termina tempranamente debido al
incremento de la rigidez ventricular. Por lo que el tiempo de
desaceleracion se anormalmente corto y la relaciéon E/A se incrementa
exponencialmente. A esta etapa se le conoce como patron restrictivo
(Disfuncion diastolica grado I11). Este ultimo patron se subdivide en 2
tipos una reversible mediante la maniobra de Valsalva y el otro
irreversible con caso omiso a dicha maniobra. El patrén restrictivo

12



irreversible tiene una perfecta concordancia con el aumento de la
presion telediastoélica del VI y del volumen auricular izquierdo que son
indicadores de mal prondstico en pacientes con infarto agudo del

miocardio?®.

Lo anterior fue corroborado por Palmieri y cols. Donde establece que
una DT <140 6 E/A <2 es un factor pronostico adverso independiente y
aditivo a la edad, clase Killip, tamafo del infarto enzimatico, fracciéon de
eyeccion y volumen sistélico final’®. Otasevic y cols. Confirma lo anterior
con un estudio en pacientes con Infarto agudo del miocardio
estableciendo que una DT <140 predice un remodelado ventricular
izquierdo adverso y una menor supervivencia independiente de

cualquier otro factor con una p:0.02%.

PATRON
DE
LLENADO
VENTRICULAR
PARAMETRO NORMAL PROLONGADA |PSEUDONORMAL |RESTRICTIVO

\Velocidad E/A m/seg 0.86+0.16 < 0.5 0.86+0.16 > 1.2
\Velocidad A m/seg 0.50+0.13 > 0.8 0.56+0.13 < 0.3
Relacion E/A 05A1 >1 05al > 0.5
Tiempo de
desaceleracion 199+32 > 240 199+32 < 150
TD mseg
TRIVI 73+13 > 90 73+13 <55
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Debido a las limitaciones de la evaluacion del flujo transmitral, se utilizd
el analisis de flujo de las venas pulmonares en su ingreso a la auricula
izquierda, cuyo patron de flujo normal consiste en una “onda
S”(sistdlica) de mayor velocidad, una “onda D”(diastdlica) menor, con
una relacion S/D superior a 1 y una onda reversa auricular pequefia que

es la “onda A”. 1920

En pacientes con aumento de las presiones de llenado, disminucion de la
compliance auricular y ventricular o con insuficiencia mitral severa, el
flujo de las venas pulmonares caracteristicamente es con una onda S
pequefa, una onda D mayor y una prominente onda reversa auricular A,

y a sido usado para diferenciar entre los patrones transmitrales

normales de los pseudonormales.?%2228
P QRS P
l l 1 VALORES NORMALES
Decreased by left atrial 52 D
dysfunction [eg. AF) VPS 44+10
Decreased by impaired
51 LV relaxation VPd 47+11
VPa 21+8
v \ V VPa 96+33
PVa
/ Increased by LV contractility, VPs/VPd 0.98+0.32
Increased by airial contractility, Decreased by elevated LAP,
Increased by LV stiffness / LVEDP Decreased by mitral regurgitation

PRESIONES DE LLENADO MEDIANTE IMAGEN DOPPLER TISULAR

Para la medicion de las presiones de llenado del VI y la estimacion de la
presion capilar pulmonar (PCP) por medios no invasivos se han utilizado
el andlisis del flujo transmitral y posteriormente el flujo de las venas
pulmonares, que han demostrado su utilidad en una gran variedad de
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situaciones clinicas. Sin embargo, existen variables anatomicas y de
llenado de las cavidades izquierdas que dificultan obtener medidas
exactas en ciertos pacientes. La modalidad de imagen doppler tisular
puede establecer de forma muy precisa la presion telediastodlica del

ventriculo izquierdo®.

Desde sus primeros ensayos el grupo del Dr. Nagueh en Houston es de
los que mas atencion ha puesto en su medicion no invasiva, basados en
que la velocidad E’ es un indice de la relajacion ventricular izquierda
parcialmente independiente de la precarga. Realizaron mediciones en un
grupo control asintoméatico, uno con relajaciéon enlentecida por Doppler
transmitral y otro con patron pseudonormal; y un subgrupo de pacientes

tuvo medicion invasiva de la presion Wedge.

La velocidad E’ fue medida en el borde lateral del anillo mitral y se
utilizé un indice E/E’ para corregir las variables de precarga ventricular

izquierda. E~ fue significativamente

. ., Routine
menor en los grupos de relajacion Doppler
. Mitral Inflow
enlentecida y pseudonormal E
comparados con el normal (5,8 = Ea
Tissue |
15y 5,2+ 1,4vs 12 + 2,8cm/seq, Dmc"_l:pl:er
nra
respectivamente, p<0,001) %. Annulus IR

La presion capilar pulmonar media correlacion6 cerradamente con E/E’
(r = 0,87; P. Capilar = 1,24 [E/E’] + 1,91) con una diferencia entre las
medidas del Doppler y por cateterismo de 0,1 + 3,8 mmHg, una relacidon
E/E’ superior a 10 detectd una presion capilar pulmonar media superior
a 15 mmHg, con una sensibilidad del 97% y una especificidad del 78%.
En otro de sus ensayos, estudiaron 100 pacientes con Doppler y
cateterismo hemodinamico simultaneamente®’.
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En otro estudio similar pero ahora comparando grupos con
caracteristicas diferentes, tales como ritmo cardiaco y frecuencia
cardiaca, se dividieron en 3 grupos de patrones Doppler: Patron A) con
fusion completa de las ondas E y A; Patron B) predominancia de onda A;
y Patron C) predominancia de onda E. Se analiz6 con los test de chi
cuadrado, exacto de Fisher, ANOVA y analisis de regresion lineal. Se
obtuvo escasa relacion significativa entre la PCPW (teniendo a la PDVI
como subrogante mediante la relacion Em/Et) y los parametros solos del
flujo venoso pulmonar, influjo mitral y Doppler tisular. Fueron mejores
para los patrones A y C del Doppler. La relacion Em/Et tuvo una fuerte
relacién con la PCPW (r = 0.86. [ PCPW = 1.55 + 1.47 (Em/EY)]),

independientemente de la fraccion de eyeccion, frecuencia cardiaca®?.

Entonces con esta experiencia y a manera de guia clinica general, una
relacion Em/Et mayor que 10 predice una PCPW media > de 15 mm Hg

con una sensibilidad de 92% y una especificidad del 80 %%>?%.

Ommen y col.?”

estudiaron la PDVI de 100 pacientes en forma invasiva
(catéteres con micromandmetro) como sustituto de la presion auricular
izquierda media (PAI). Los valores del influjo mitral correlacionaron con

la PDVI solamente cuando la fraccion de eyeccion era < 50%.

La relacion [ Em / Et ] mostré una mejor correlacion con la PDVI (r =
0.60), que con cualquier otra variable Doppler para cualquier nivel de
funcidn sistdlica. Una Em/Et < 8 predice con exactitud una PDVI normal,
y una Em/Et > 15 identifica PDVI incrementada; existiendo amplia

variabilidad entre 8 a 15.

Todas las mediciones Doppler fueron representadas en un curva ROC
para valorar su exactitud. Concluyen que el influjo mitral y la relacién
16



Em/Et proveen mejor estimacion de PDVI que los métodos del FVP o la

reduccién de la precarga farmacoldgica (dinitrato de isosorbide).

Sundereswaran y col. analizaron la utilidad de la medicién de la relacion
E/E’ para medir la PCP en pacientes con funcion sistélica y diastoélica
preservadas, las velocidades del Doppler transmitral y del Doppler
tisular concluyendo que las dos REEERIUTE

modalidades pueden proveer una
exacta evaluacion de Ila PCP. Sin
embargo, en pacientes con mala
funcion ventricular, deberian utilizarse B¥EEELL-

los indices que relacionan E/E’ como

previamente se describié, ya que existe un margen de error

considerable en los resultados del doppler transmitral.

La elevacion de la presion capilar pulmonar en el infarto agudo del
miocardio es un indicador de mal pronostico.?®?” Existen varias
explicaciones para esto: Una PCP elevada indica un infarto extenso con
importante afectacién de la funcion sistdlica. Por otro lado la elevacion

de la PCP predispone a una remodelacion ventricular mayor asi como

aumento de la actividad neurohormonal y de la hiperexcitabilidad
| 29-33

miocardica. Todos ellos con un prondstico adverso potencia

El estudio elaborado por Hills y cols. Afirma
que la mediciobn de la presiones de
enclavamiento pulmonar obtenidas por

imagen doppler tisular en pacientes con

infarto agudo del miocardio utilizando la
relacion E/e’ es un fuerte predictor independiente de mal pronostico. En
este estudio se establece que una relacién E/e’ superior a 15 tiene una

17



factor predictivo negativo en este tipo de pacientes. (p=0.00002).%*
Recientemente el grupo Hills y cols. Establecieron que una relacion
E/E’>15 en pacientes con IAM presentan un peor pronostico por

remodelacién cardiaca.>®

Indice de contractilidad Global (Tei-Index)

Tei y colaboradores describieron un indice obtenido por eco Doppler que
permite analizar de manera global la funcién cardiaca, incluyendo los
fendmenos sistdlicos y diastdlicos. La medicion de la performance
miocardica del VI combinando las funciones sistélica y diastélica ha
demostrado utilidad para la evaluacion de la funcidon cardiaca y como

predictor de eventos en diversas patologias.

Este indice es de facil obtencion, tiene buena reproducibilidad, presenta
un rango estrecho entre individuos normales, no depende de la
geometria del VI y se correlaciona con las mediciones invasivas de las

funciones sistélicas y diastélicas®®?”.

a a-b
b Teiindex= ————
—=—» b
fow | | Ao _ ICT+IRT VALOR NORMAL
ET Tei Index | 0.330+0.080
n; T;.: ICT: isovolumic contraction time
,‘\ N IRT: isovolumic relaxation time
i ET: ejection time

Karvounis y cols. Disefiaron un estudio para evaluar la aplicabilidad y

utilidad clinica del Indice de Tei en pacientes con infarto agudo del
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miocardio y establecer si este indice refleja la severidad de la disfuncién
ventricular. Propusieron esta técnica como indicador pronostico en
pacientes con infarto del miocardio con el sustento de que en algunas en
ocasiones es dificil obtener la fraccion de eyeccidon ventricular izquierda
por deformidad de los ventriculos y de los bordes endocardicos. Dentro
de sus resultados concluyen que el este indice tiene una significante
correlacion con estado funcional y tiene una relacion directamente
proporcional al pronostico de los pacientes. Un Indice >0.650
incrementa 3 veces la mortalidad al 1 mes. (p=<0.00001). Yuasa y cols.
Realizaron un estudio similar donde se demostré que un indice de Tei
>0.59 en pacientes con IAM anterior es un factor prondstico adverso
con complicaciones mayores como mortalidad o reinfarto con una

p:<0.0001, con una sensibilidad de 89% y especificidad de 81%°”.
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JUSTIFICACION

Los sindromes coronarios agudos son la principal causa de muerte en
pacientes adultos. Su manejo ha experimentado cambios en base a la
evidencia aportada por estudios clinicos y guias o lineamientos
desarrollados por sociedades cardioldgicas.

La estratificacion clinica del riesgo de los sujetos portadores de un
Sindrome Isquémico Coronario Agudo ha demostrado ser la ruta
clinica mas adecuada para otorgar el maximo beneficio de la
terapéutica actual y permitir la identificacion temprana y oportuna de
paciente de alto riesgo, permitiendo un manejo integral con el
propdsito de disminuir la presencia de complicaciones.

El tiempo de desaceleracion y la relacion E/e’ son factores de mal
prondstico en los pacientes con sindromes coronarios agudos, por lo
tanto su identificacion oportuna nos brindara una estratificacion
rapida y segura que nos permita un manejo mas agresivo del
pacientes con el fin de disminuir el indice de morbilidad y mortalidad

que la presencia de estos conlleva.

DELIMITACION DEL PROBLEMA

La alta mortalidad ocasionada por los sindromes coronarias ha
provocado la investigacion de diferentes indicadores prondsticos, con
el fin de estratificar a los pacientes en grupos de riesgo y de esta
manera brindar un manejo mas agresivo con el fin de modificar su
prondstico.

El ecocardiograma es una herramienta que ha permitido establecer el
riesgo de este tipo de pacientes, actualmente con el ingreso de
nuevas tecnologias, la busqueda de indicadores prondsticos ha
llevado a plantear que la determinacion indirecta de la presion de
llenado del ventriculo izquierdo mediante el doppler pulsado y tisular

es un indicador de mal pronostico.



HIPOTESIS
¢Los parametros obtenidos por el doppler tisular en pacientes con
infarto agudo al miocardio pueden ser utilizados como indicadores

prondsticos independientes?

HIPOTESIS NULA
Los parametros obtenidos por el doppler tisular en pacientes con
infarto agudo al miocardio no pueden ser utilizados como indicadores

pronadsticos independientes

OBJETIVO PRINCIPAL
Determinar si los parametros obtenidos mediante el doppler continuo
e imagen doppler tisular son indicadores prondsticos independientes

en pacientes con infarto agudo al miocardio.



MATERIAL Y METODOS

Se realizo un estudio original, prospectivo y clinico donde se
incluyeron a todos los pacientes que ingresaron a la unidad de
cuidados coronarios con diagnostico de infarto agudo del miocardio
con elevacion del ST durante el periodo comprendido entre
Septiembre 2006 a febrero 2007. Con los siguientes criterios de

inclusion y eliminacion:

Criterios de inclusion:

1. Pacientes con Infarto Agudo del Miocardio con Elevacion del
segmento ST ingresados a la unidad de cuidados coronarios del
Hospital Juarez de México entre el periodo de septiembre del 2006
a febrero del 2007.

e Infarto Agudo del Miocardio con Elevacion del segmento ST se
defini6 segun las Guias Europeas de Infarto agudo del
Miocardio.®®

2. Pacientes incluidos en el primer criterio con realizacion de

Ecocardiograma dentro de las primeras 72 horas de su ingreso.

Criterios de exclusion:

1. Pacientes ingresados a la unidad coronaria con otro tipo de
Sindrome Coronario Agudo diferente a Infarto Agudo del Miocardio
con Elevacion del ST.

2. Pacientes con Infarto Agudo del Miocardio con Elevacion del ST
ingresados a la unidad coronaria y a quienes no se les practico
ecocardiograma por mala ventana paraesternal para el estudio

ecocardiografico.



Criterios de eliminacion:

1. Pacientes que cumplieron los criterios de inclusion y no se les dio

seguimiento durante 6 meses.

Técnica Ecocardiografica:

El estudio ecocardiografico de los pacientes se llevo al cabo por el
Servicio de Ecocardiografia del Hospital Juarez de México dentro de

las primeras 72 horas de su ingreso.

El ecocardiograma se realizd6 con el paciente en decubito lateral
izquierdo, utilizando un Ecocardiégrafo GE Vivid 7, utilizando un
transmisor multifrecuencia de (1.7-3.5) MHz, obteniendo las vistas
convencionales paraesternales (eje largo y ejes cortos), apicales (4

camaras, 5 cAmaras y 2 camaras) y subcostal o subxifoidea

Las mediciones en modo M, modo bidimensional, flujo doppler
pulsado, flujo doppler continuo e imagen doppler tisular se realizaron
segun los lineamientos de la Sociedad Americana de

Ecocardiografia®®°.

La valoracion de la fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo
(cuantitativa o semicuantitativa) se realiz6 dependiendo de las
caracteristicas de los pacientes, ya sea con el método de Teicholz,

Cubos modificada o Simpson.
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Doppler

El flujo mitral se registré desde el eje apical 4 camaras colocando el
volumen de muestra del Doppler pulsado a la altura de los bordes
libres de las valvas mitrales en diastole. Con Doppler continuo se
registr6 el tiempo de relajaciéon isovolumétrica, colocando Ila
interseccién del haz emisor y el receptor del Doppler en un punto
intermedio entre el tracto de salida y el de entrada del VI, desde una
vista apical intermedia entre 4 y 5 camaras. El Doppler tisular
pulsado se realiz6 con transductor de 1.7-3-5, con filtro para altas
frecuencias y ganancia minima, colocando el volumen de muestra
(5mm de tamarfo) en la porcion lateral del anillo mitral. Los registros
Doppler se efectuaron a 100 mm/seg y fueron grabados en CD’s

independientes para su posterior analisis.

Se efectuaron las siguientes mediciones y calculos:
1. Flujo mitral:

e Velocidad pico de onda E de llenado precoz y A de contraccion
auricular (m/seq).

e Relacion E/A.

e Tiempo de desaceleracion (mseq): tiempo desde el vértice de la
onda E hasta la interseccion con la linea de O velocidad.

e Tiempo de Relajacion isovolumeétrica (mseg): tiempo desde el
cierre valvular aortico hasta el comienzo del flujo mitral
(Doppler continuo).

2. Imagen de Doppler tisular pulsado:

e Velocidad pico de onda E del anillo mitral (E’) y A (A’) de

contracciéon auricular en (m/seq)

e Onda sistdlica S (m/seq).
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Seguimiento:

El seguimiento de pacientes se realizO mediante entrevistas
telefénicas con intervalos a los 2, 4 y 6 meses. Se tomd como punto
final primario para el estudio muerte cardiovascular, angina y

reinfarto.

ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis estadistico se realizO a través de datos expresados con
valores medios y desviacion estandar. Los datos categoricos fueron
expresados en valores absolutos y porcentajes. Las correlaciones se
llevaron al cabo mediante el Test de Spearman (Rho), los factores
predictivos independientes se realizaron mediante analisis de
regresion simple univariada. Las curvas de supervivencia se llevaron
al cabo mediante el método de Kaplan-Meier. Para establecer la
correlacion entre variables se realizé la razon de probabilidad (OR) y
el Riesgo relativo (RR) mediante modelos proporcionales. Asi como
Chi cuadrada y t de Student para comparar proporciones. Con IC
95% y una p:<0.05 como estadisticamente significativa. Todo el
analisis estadistico se realiz0 mediante el programa SPSS version
13.0.

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES: Anexo 1
FORMATOS PARA CAPTURA DE DATOS: Anexo 2



RESULTADOS

Durante el periodo comprendido entre el 01 Septiembre del 2006 y el 28
de Febrero del 2007 se ingresaron 42 pacientes a la Unidad de Cuidados
Coronarios del Hospital Juarez de México con el diagnodstico de Sindrome
Coronario Agudo con Elevacion del Segmento ST, de los cuales 6
presentaron criterios de exclusion: 3 por defuncion antes de la
realizacion del estudio ecocardiogréafico, 2 por no haberse realizado el
estudio ecocardiografico durante su internamiento y 1 por no tener
seguimiento.

El estudio ecocardiografico se practicé en un promedio de 1.7 = 1.4
dias. La distribucion por edad oscilo entre 26 y 76 afios con una media
de 54.5 + 20 afos y con una incidencia mayor del sexo masculino 29
(80.5%) vs 7 (19.5%) del sexo femenino. Dentro de los factores de
riesgo cardiovascular que se observaron con mayor frecuencia fueron:
Tabaquismo 24 (66.7%), Hipertension Arterial Sistémica 19 (52.8%) y
Diabetes Mellitus tipo 2 en 15 (41.7%). Vertabia 1

Tabla 1: Caracteristicas de los pacientes

EDAD 55.4+-25
FACTORES DE RIESGO E HCV

¢ GENERO MASCULINO 29 80.6%
¢ TABAQUISMO 24 66.7%
e DIABETES MELLITUS TIPO 2 15 41.7%
e HIPERTENSION 19 52.8%
e DISLIPIDEMIA 13 36.1%
o ANTECEDENTE DE IAM 7 19.4%
e ANTECEDENTE DE REVAS 3 8.3%

REPRESENTACION GRAFICA DE FACTORES DE RIESGO

FACTORES DE RIESGO
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Con respecto a la localizacion del infarto agudo del miocardio, el arbol
coronario izquierdo predominé: La arteria descendente anterior como
vaso responsable de los infartos anteroseptales y anteriores extensos
fue responsable en 20 casos (55.4%): anteroseptal (AS) en 15 (41.7%)
y anterior extenso (AE) en 5 (13.9%). Del sistema coronario derecho el
infarto inferior se presento en 7 pacientes (19.4%), el posteroinferior
(P en 2 (5.6%) y el PI mas extensidon a ventriculo derecho (PI+VD) en
7 (19.4%). Dado lo anterior la extension al ventriculo derecho en los
infartos inferiores fue del 43.7%. No hubo infartos laterales unicos,
solamente relacionados a los infartos anteriores.

En el 50% de los casos (18) la forma de presentacion clinica del 1AM fue
falla ventricular izquierda (Sistolo-Diastolica) determinada por la
Clasificacion de Killip & Kimball mayor a I. Se llevo a reperfusion
farmacoldégica a 26 pacientes (72.2%). El resto de los pacientes no
tuvieron algun tipo de reperfusion en el momento agudo por presentar
alguna contraindicacion o por estar fuera del rango terapéutico. Durante
el internamiento a 32 (88.8%) se les practicd coronariografia y a 22
(61.1%) se les realiz6 ACTP+Stent. Ninguno de los pacientes fue
sometido a Cirugia de Bypass aorto-coronario a pesar de que 8 (22.2%)
presentaron enfermedad trivascular. 7abia 2

Tabla 2: Caracteristicas de los Pacientes
45.00%

LOCALIZACION DEL INFARTO 20.00%
o ANTEROSEPTAL 15 41.7% 35.00%
0,
o ANTERIOR EXTENSO 5 13.9% 30.00%
o INFERIOR 7 19.4%
25.00%
o POSTEROINFERIOR 2 5.6%
20.00%
o POSTEROINFERIOR +VD 7 19.4%
15.00% |
o LATERAL 0 0.0%
10.00%-|
KK >1 18 50.0% ?
TROMBOLIZADO 26 72.2% 5.00%
REVASCULARIZACION 0.00%-
e ACTP + STENT 22 61.1% o
o REVAS QX 0 0.0% <
ENFERMEDAD TRIVASCULAR 8 22.2%

Los resultados de los estudios ecocardiograficos se agruparon de
acuerdo a las variables estudiadas: Fraccion de expulsion (FEVI),
Tiempo de Desaceleracion (DT), Velocidad pico de E’ (E’), Velocidad pico

2




de S (S) y Relacion E/E’ (E/E’), y su andlisis estadistico se realizé contra
variables pronosticas clinicas conocidas y contra los mismos parametros
ecocardiograficos.

La Fraccion de Expulsion del Ventriculo lzquierdo conocida como el
principal indicador prondstico en pacientes con IAM tuvo una estrecha
relacion con los mayores factores de riesgo cardiovascular tales como;
Edad, Diabetes Mellitus y Antecedente de Infarto. En pacientes con FEVI
<40% la edad media fue de 61.3 = 10 afos con una p=0.0006. Con
respecto al antecedente de DMT2 y de IAM, la correlacion fue del
41.67% (p=0.0061) y 42.8% (p=0.0083) respectivamente. La FEVI
<40% también se presento en pacientes con Infarto de localizacion
anteroseptal en un 71.4%, la forma de presentacion clinica (KK>1) en
un 64.3% y con enfermedad trivascular en un 42.86%, todas ellas con
valor estadistico significativo (P=<0.05). Lo anterior establece que los
pacientes con infarto del miocardio y disfuncion sistdlica son pacientes
que en su mayoria son afosos, diabéticos, con antecedentes de
cardiopatia isquémica, infartos grandes (>10% del miocardio) y que de

forma independiente se pudiese predecir una enfermedad trivascular. ver
Tabla 3

Tabla 3: FEVI Vs Caracteristicas de los pacientes
TODOS FEVI >40 FEVI <40 P (VALOR)
(N=36) (N=22) (N=14)
EDAD 55.4+-20 53.4+-18 61.3+-10 0.0006
FACTORES DE RIESGO E HCV
e GENERO MASCULINO 29  80.6% 18  81.82% 11 78.6% 1.0000
¢ TABAQUISMO 24 66.7% 16  72.73% 8 57.1% 0.4715
e DIABETES MELLITUSTIPO2 15 41.7% 5 22.73% 10 71.4% 0.0061
e HIPERTENSION 19 52.8% 10  45.45% 9  64.3% 0.3217
¢ DISLIPIDEMIA 13 36.1% 8 36.36% 5 357% 1.0000
e ANTECEDENTE DE IAM 7 19.4% 1 4.55% 6  42.9% 0.0083
e ANTECEDENTE DE REVAS 3 8.3% 1 4.55% 2 14.3% 0.5471
LOCALIZACION DEL INFARTO
e ANTEROSEPTAL 15 41.7% 5 22.73% 10 71.4% 0.0061
e ANTERIOR EXTENSO 5 13.9% 2 9.09% 3 21.4% 0.3566
e INFERIOR 7 19.4% 7 31.82% 0 0.0% 0.0288
e POSTEROINFERIOR 2 5.6% 2 9.09% 0 0.0% 0.5111
e POSTEROINFERIOR + VD 7 19.4% 6 27.27% 1 7.1% 0.2093
e LATERAL 0 0.0% 0 0.00% 0 0.0% Salated
KK >1 18  50.0% 9 40.91% 9  64.3% 0.0436
TROMBOLIZADO 26 72.2% 16  72.73% 10 71.4% 1.0000
REVASCULARIZACION
e ACTP + STENT 22 61.1% 13 59.09% 9  64.3% 0.6198
e REVAS QX 0 0.0% 0 0.00% 0 0.0% Salated
ENFERMEDAD TRIVASCULAR 8 22.2% 2 9.09% 6 42.9% 0.0361




De la misma forma a la Fraccion de expulsion < 40% (Disfuncion
sistdlica), la velocidad de la Onda S del doppler tisular indica de forma
indirecta la funcion contractil ventricular y los parametros inferiores a
0.04m/s establecen un trastorno significativo en la funcién sistélica. Por
el contrario el Tiempo de Desaceleracion de la onda E del doppler
pulsado transmitral <140ms refleja una compliance ventricular
disminuida y de forma indirecta se correlaciona con la funcion diastdlica
del mismo. Ambos parametros ecocardiograficos encontrados en los
pacientes tanto del doppler pulsado transmitral e imagen doppler tisular,
representaron un alto significado estadistico con respecto a las
variables de edad (p= 0.0016 vs 0.0022), Diabetes Mellitus (p=
<0.0001 vs 0.0015), infarto anteroseptal (p= 0.0015 Vs 0.0190) y
enfermedad trivascular (p= 0.0010 vs 0.0132), mismos encontrados en
pacientes con infarto del miocardio y fraccién de expulsion disminuida.
Sin embargo, cuando se analiza la variable Rel. E/E’ la correlacion
significativa Unicamente se presenta con los factores de Diabetes
Mellitus (p=0.0142), Infarto Anteroseptal (p=0.0013), y la Clase KK>1
(p=0.0016). vertabla4y 5

Tabla 4: Tiempo de Desaceleracion y Valor de "S” Vs Caracteristicas Clinicas

TODOS DT > 140 ms DT < 140 ms P (VALOR], S > 0.04 m/s S < 0.04 m/s P (VALOR)
(N=36) (N=27) (N=9) (N=27) (N=9)
EDAD 55.4+-25 54+-19 59.4+-7 0.0016 54.9+-14 55.2+-11 0.0022
FX DE RIESGO
e MASC 29 80.6% 24 88.9% 5 55.6% 0.0497 23  85.2% 6 66.7% 0.3327
e TAB 24 66.7% 20 74.1% 4 44.4% 0.1256 19 70.4% 5 55.6% 0.4428
e DMT2 15 41.7% 6 22.2% 9 100.0% <0.0001 7 25.9% 8 88.9% 0.0015
e HAS 19 52.8% 14 51.9% 5 55.6% 1.0000 15 55.6% 4 44.4% 0.7060
e DISLIP 13 36.1% 9 33.3% 4 44.4% 0.6933 9 33.3% 4  44.4% 0.6933
e ANT IAM 7 19.4% 3 11.1% 4 44.4% 0.0497 4 14.8% 3 33.3% 0.6270
e ANT REVAS 3 8.3% 3 11.1% 0 0.0% 0.5576 3 11.1% 0 0.0% 0.5576
LOC IAM
e AS 15 41.7% 7 25.9% 8 88.9% 0.0015 8 29.6% 7 77.8% 0.0190
e AE 5 13.9% 4 14.8% 1 11.1% 1.0000 3 11.1% 2 22.2% 0.5810
o 1 7 19.4% 7  25.9% 0 0.0% 0.1561 7 25.9% 0 0.0% 0.1561
e PI 2 5.6% 2 7.4% 0 0.0% 1.0000 2 7.4% 0 0.0% 1.0000
e Pl +VD 7 19.4% 7  25.9% 0 0.0% 0.1561 7 25.9% 0 0.0% 0.1561
e LAT 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0% okl 0 0.0% 0 0.0% ioiolel
KK >1 18 50.0% 11 40.7% 7 77.8% 0.1212 10 37.0% 8 88.9% 0.0178
TROMBOLIZADO 26 72.2% 18 66.7% 8 88.9% 0.3921 19 70.4% 7 77.8% 1.0000
REVAS
e ACTP 22 61.1% 17 63.0% 5 55.6% 0.7115 16 59.3% 6 66.7% 1.0000
e REVAS QX 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0% okl 0 0.0% 0 0.0% ioiolel

TRIVASCULAR 8 22.2% 2 7.4%

[o)]

66.7% 0.0010 3 11.1% 5 55.6% 0.0132

Las variables tales como la velocidad de E, velocidad de E’ y el resto de
parametros obtenidos por doppler codificado color e imagen doppler

4




tisular no fueron estadisticamente significativas con relacion a los
factores de riesgo, presentacion del infarto, tratamiento establecido e
incluso enfermedad trivascular. Ver tabla 6

Tabla 5: Relacion E/E’ Vs Caracteristicas Clinicas

TODOS E/E' <15 E/E'>15 P (VALOR)

(N=36) (N=14) (N=22)
EDAD 55.4+-25 54.5+-22 56 +- 20 0.7210
FX DE RIESGO
* MASC 29 80.56% 12 85.71% 17 77.27% 0.2437
* TAB 24 66.67% 11 78.57% 13 59.09% 0.2925
o DMT2 15 41.67% 1 7.14% 14 63.64% 0.0013
« HAS 19 52.78% 6 42.86% 13 59.09% 0.7374
o DISLIP 13 36.11% 5 35.71% 8 36.36% 1.0000
o ANT IAM 7 19.44% 1 7.14% 6 27.27% 0.2093
o ANT REVAS 3 8.33% 0 0.00% 3 13.64% 0.2667
LOC IAM
e« AS 15 41.67% 2 14.29% 13 59.09% 0.0142
e AE 5 13.89% 0 0.00% 5 22.73% 0.6283
o1 7 19.44% 7 50.00% 0 0.00% 0.3940
e PI 2 5.56% 2 14.29% 0 0.00% 0.1444
e Pl +VD 7 19.44% 3 21.43% 4 18.18% 0.6769
o LAT 0 0.00% 0 0.00% 0 0.00% ke
KK >1 18 50.00% 2 1429% 16 72.73% 0.0016
TROMBOLIZADO 26 72.22% 11 78.57% 15 68.18% 0.7062
REVAS
* ACTP 22 61.11% 9 64.29% 13 59.09% 1.0000
o REVAS QX 0 0.00% 0 0.00% 0 0.00% ke
TRIVASCULAR 8 22.22% 1 7.14% 7 31.82% 0.1150

Tabla 6: Velocidad de E y velocidad de E’ Vs Caracteristicas Clinicas

TODOS E <0.8m/s E >0.8m/s P E' >0.04m/s E' <0.04m/s P
(N=36) (N=16) (N=20) (N=23) (N=13)

EDAD 55.4+-25 51.8+-14 58.2+-13 0.1357 55.7+-17 55.2+-11 0.9138
FX DE RIESGO

o MASC 29 80.6% 12 75.0% 17 85.0%  0.6750 19 82.6% 10 76.9% 0.6856
o TAB 24 66.7% 10 62.5% 14 70.0%  0.7295 17 73.9% 7 53.8% 0.2811
o DMT2 15 41.7% 7 43.8% 8 40.0%  1.0000 11 47.8% 4 30.8% 0.4837
o HAS 19 52.8% 8  50.0% 11 55.0%  1.0000 12 52.2% 7  53.8% 1.0000
o DISLIP 13 36.1% 7 43.8% 6 30.0%  0.4932 7 30.4% 6  46.2% 0.4741
o ANT IAM 7 19.4% 3 18.8% 4 20.0%  1.0000 5 21.7% 2 15.4% 1.0000
e ANTREVAS 3  8.3% 1 6.3% 2 10.0%  1.0000 3 13.0% 0 0.0% 0.2881
LOC IAM

o AS 15 41.7% 5  31.3% 10 50.0%  0.3204 8  34.8% 7 53.8% 0.3101
o AE 5  13.9% 3 18.8% 2 10.0%  0.6371 3 13.0% 2 15.4% 1.0000
ol 7 19.4% 5  31.3% 2 10.0%  0.2036 6 26.1% 1 7.7% 0.3822
o PI 2 5.6% 0 0.0% 2 10.0%  0.4921 1 4.3% 1 7.7% 1.0000
e PI+VD 7 19.4% 3 18.8% 4 20.0%  1.0000 5 21.7% 2 15.4% 1.0000
o LAT 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0% wxx 0 0.0% 0 0.0% oxx
KK >1 18 50.0% 7 43.8% 11 55.0%  0.7380 10 43.5% 8 61.5% 0.4887
TROMBOLIZADO 26 72.2% 12 75.0% 14 70.0%  1.0000 18 78.3% 8 61.5% 0.4402
REVAS

o ACTP 22 61.1% 9  56.3% 13 65.0%  0.7343 14 60.9% 8 61.5% 1.0000
e« REVASQX 0 0.0% 0  0.0% 0 0.0% xxx 0 0.0% 0 0.0% xAx
TRIVASCULAR 8 22.2% 4 25.0% 4 20.0%  1.0000 5 21.7% 3 23.1% 1.0000




El cruce

8.

estadistico

de

las

variables

Ecocardiograficas
mencionadas muestran una estrecha correlacion en especial la FEVI, DT,
velocidad de S y la relacion de E/E’. como se muestra en las tablas 7 y

antes

Tabla 7: Variables Ecocardiogréficas - 1

TODOS FEVI >40%  FEVI <40% P (VALOR) DT >140 (ms) DT<140 (ms) P (VALOR)
(N=36) (N=22) (N=14) (N=27) (N=9)

FEVI 47.3+-275  56.8+-16.5  32.4+-7.1 s 51.4+-23 34.8+-7.3 < 0.0001
FEVI > 40% 22 61.1% sk s s 21 77.7% 1 11.1% 0.0007
FEVI <40% 14 38.9% e ke ke 6 223% 8 88.9% :

DT 228+-168 259+-117 180+-87 0.0022 292+-48 128+-11 s
DT >140 (ms) 27 75.0% 21 95.5% 6 42.8% 0.0007 e ke ke
DT<140 (ms) 9 25.0% 1 45% 8 57.2% s s s

S (m/s) 0.06+-0.05  0.07+-0.03  0.04+-0.02 < 0.0001 0.07+-0.02 0.03+-0.01 < 0.0001
S>0.04m/s 27 750% 22 100.% 5  35.7% 26 96.3% | 11.1%

m/s ° ° °  <o0.0001 ° ° <0.0001
S<0.04m/s 9 250% 0 0.0% 9 64.3% 1 3.7% 8 88.9%

RELACION E/E'  14.7+-12.34  13.2+-3.1 24.4+-7.3 < 0.0001 13.3+-2.1 26.7+-7.4 < 0.0001

E/E' <15 14 38.9% 11 50.0% 3 21.4% 14 518% 0 0.0%
, 0.1600 0.0060
E/E'>15 22 61.1% 11 50.0% 11 78.6% 13 482% 9 100%
Tabla 8: Variables Ecocardiogréficas - 2
TODOS S >0.04 S <0.04 P(VALOR) E/E' <15 E/E'>15 P (VALOR)
(N=36) (N=27) (N=9) (N=14) (N=22)
FEVI 47.3+-275 52.7+-8.2 31.2+-6.3  <0.0001 53.3+-13.1  43.54+-13.0 0.0915
FEVI > 40% 22 61.1% 22 815% O 0.0% 11 78.6% 11 50.0%
° ° ° ° ° <0.0001 ° ° 0.1600
«FEVI < 40% 14 38.9% 5 185% 9 100% 3 21.4% 11 50.0%
DT 228+-168 258+-58 140+-11 < 0.0001 270+-59 202+-47 0.0021
0, 0, 0, 0, 0,
+DT >140 (ms) 27 75.0% 26 96.2% 1 111%  _ .. 14 100% 13 509.1% 0.0060
«DT<140 (Mms) 9 25.0% 1 3.8% 8 88.9% 0 0.0% 9 40.9%
S (m/s) 0.06+-0.05 0.07+-0.02  0.03+-0.01 s 0.08+-0.03  0.03+-0.02 < 0.0001
«S>004m/s 27 75.0% s s s 13 92.8% 14 63.6% 0.0027
eS<004m/s 9 250% e ke e 1 7.2% 8 36.4% :
RELACION E/E'  14.7+-12.34  13.46+-3.10  28.3+-7.4  <0.0001  11.6+-2.6 23+-4.1 *xx
« E/E' <15 14 38.9% 13 48.1% 1 11.1% 0.0620 s s s
« E/E'>15 22 61.1% 14 51.9% 8 88.9% : s s s




Resultados de seguimiento:

El seguimiento se obtuvo en los 36 pacientes con una media de 6 meses
+ 2.4, dentro de los cuales se observo el punto primario de eventos
cardiovasculares mayores en 19 pacientes (52.7%), dentro de los cuales
hubieron 7 decesos. La principales complicaciones no mortales fueron
angina inestable como causa de re-internamiento en 5 (26.3%), angina
postinfarto en 4 (21.0%) y 3 (33.3%) reinfartos. Las variables que
presentaron correlacion significativa fueron la edad (p=0.0456), el
antecedente de DMT2 (p=0.0489), la clasificacion K&K =1 (p=0.0437),
la FEVI <40% (p=0.0022), el DT <140ms (p=0.198), la onda s
(p=0.0198) vy la relacion E/E’ (p=0.0004).

Tabla 9: ANALISIS UNIVARIADO DE EVENTOS CARDIOVASCULARES MAYORES
LIBRE DE EVENTOS ECM RISK RATIO P (VALOR)
(N=17) (N=19) (1C=95%)
EDAD 55+-15 57+-8 0.0456
FACTORES DE RIESGO E HCV
o GENERO MASCULINO 16 94.1% 13 68.4% 0.14  0.0144 - 1.2720 0.0918
« TABAQUISMO 9 52.9% 15 78.9% 3.33  0.7763 - 14.3137 0.1582
o DIABETES MELLITUS TIPO 2 4 23.5% 11 57.9% 4.47  1.0545 - 18.9382 0.0489
o HIPERTENSION 7 41.2% 12 63.2% 2.45  0.6398 - 9.3747 0.3161
o ANTECEDENTE DE IAM 2 11.8% 5  26.3% 0.89  0.1294 - 6.1624 0.4080
LOCALIZACION DEL INFARTO
o ANTEROSEPTAL 6 35.3% 9  47.4% 0.61  0.1584 - 2.3188 0.1922
o ANTERIOR EXTENSO 2 11.8% 3  15.8% 0.71  0.1040 - 4.8645 0.3420
« INFERIOR 5 29.4% 2 10.5% 3.54  0.5862 - 1.3975 0.2185
« POSTEROINFERIOR 1 5.9% 1 53% 1.13  0.0649 - 1.4973 0.8240
o POSTEROINFERIOR + VD 3 17.6% 4 21.1% 0.80  0.1521 - 4.2464 0.4120
KK >1 5 29.4% 13 68.4% 0.19  0.0464 - 0.7978 0.0437
TROMBOLIZADO 14 82.4% 12 63.2% 2.72  0.5738 - 12.9142 0.2742
REVASCULARIZACION
e ACTP + STENT 13 76.5% 9  47.4% 3.61  0.8576 - 15.206 0.0967
ENFERMEDAD TRIVASCULAR 2 11.8% 6 31.6% 0.29  0.0495 - 1.6863 0.2357
DATOS ECOCARDIOGRAFICOS
o FEVI > 40% 15 88.2% 7 36.8% 0.08  0.0136 - 0.4455 0.0022
o FEVI < 40% 2 11.8% 12 63.2%
o E <0.8m/s 5 29.4% 11 57.9%
v E~08m/s 19 0. 6% 8 a21% 3.30 0.8262 - 13.1813 0.1065
o DT >140 (ms) 16 94.1% 11 57.9% 0.09  0.0094 - 0.7882 0.0198
o DT<140 (ms) 1 5.9% 8  42.1%
o E'>0.04m/s 13 76.5% 10 52.6%
o E' <0.04m/s 4 23.5% 9  47.4% 0.34  0.0812 - 1.4396 0.1771
e S>0.04 m/s 16 94.1% 11 57.9%
. = 0.04 m/s 1 5 9% 8 a21% 0.11  0.0116 - 0.9914 0.0198
* E/E' <15 12 70.6% 2 10.5% 20.40 3.3766 - 13.2490 0.0004
o E/E'>15 5 29.4% 17 89.5%




En cuanto a mortalidad la mayor significancia estadistica se observo en
relacion a las variables Ecocardiogréaficas y en orden decreciente fueron:
DT<140ms (n:6, p=0.0003), la FEVI <40% (n:6, p=0.0083), la relacién

E/E’ (n:7, p=0.0287) y la velocidad de la onda S (n:5, p=0.0355). ver
tabla 10

Tabla 10: ANALISIS UNIVARIADO DE MUERTE CARDIOVASCULAR

SOBREVIDA  MUERTE CARDIOVASCULAR RISK RATIO P (VALOR)
(N=29) (N=7) (1C=95%)

EDAD 55+-15 62+-7 0,0700
FACTORES DE RIESGO E HCV

« GENERO MASCULINO 24 828% 5 71.4% 0.52 0.0777 - 3.4891 0.6017

« TABAQUISMO 18 621% 6 85.7% 0.30 0.0699 - 1.2882 0.3839

« DIABETES MELLITUS TIPO2 10 34.5% 5 71.4% 475 0.7775 - 2.0196 0.1028

« HIPERTENSION 16 55.2% 3 42.9% 0.41 0.1067 - 1.5631 0.6843

« ANTECEDENTE DE IAM 4 138% 3 42.9% 0.61 0.1151 - 3.2251 0.1159
LOCALIZACION DEL INFARTO

« ANTEROSEPTAL 11 37.9% 4 57.1% 2.18 0.4089 - 1.6412 0.4178

« ANTERIOR EXTENSO 3 103% 2 28.6% 3.47 0.4557 - 6.3728 0.1952

« INFERIOR 7 241% 0O 0.0% 0.52 0.0535 - 5.1289 0.3029

« POSTEROINFERIOR 2 6.9% 0 0.0% 2.25 0.1742 - 9.0564 1.0000

« POSTEROINFERIOR + VD 6 207% 1 14.3% 0.58 0.0583 - 5.8373 0.9143
KK >1 13 448% 5 71.4% 3.08 0.5108 - 8.5354 0.0408
TROMBOLIZADO 21 724% 5 71.4% 0.95 0.1526 - 5.9425 0.8560
REVASCULARIZACION

« ACTP -+ STENT 19 655% 3 42.9% 0.39 0.0735 - 2.1211 0.3940
ENFERMEDAD TRIVASCULAR 4 138% 4 57.1% 8.33 1.3346 - 5.0356 0.0301
DATOS ECOCARDIOGRAFICOS

o FEVI > 40% 21 724% 1 14.3% .06 0.0066 - 0.6135 0.0083

« FEVI < 40% 8 276% 6 85.7%

* E<0.8m/s 13 44.8% 3 42.9% 0.92 0.1744 - 4.8854 0.9567

« E>0.8m/s 16 55.2% 4 57.1%

« DT >140 (ms) 26 89.7% 1 14.3% .02 0.0017 - 02187 0.0003

« DT<140 (ms) 3 103% 6 85.7%

. E' >0.04m/s 17 586% 6 85.7% o4 0.4458 - 36757 0.7341

. E' <0.04m/s 12 41.4% 1 14.3%

* $>0.04m/s 25 86.2% 2 28.6% 0.06 0.0091 - 0.4499 0.0355

e S<0.04m/s 4 138% 5 71.4%

* E/E' <15 14 48.3% ° 0.0% 0.15 0.0167 - 1.4069 0.0287

. E/E'>15 15 51.7% 7 100.0%

El analisis multivariado reflejo que tanto la DT como la relaciéon E/E’ son
indicadores independientes de la fraccion de expulsion tal como se
observa en las curvas de Kaplan-Meier. Fig. 3y 4

La suma de variables establece un factor de riesgo aditivo en el
pronostico de los pacientes con infarto agudo del miocardio. Fig. 5




CURVAS DE KAPLAN-MEIER

“SOBREVIDA”
Fig 3: FEVI >40% + DT Fig 4: FEVI >40% + E/E’
o
— 1 —
-3 !
: i
' I
o i !
s — ! 1— - E/E' > 15
N e I e e .
1_______.| DT >140 L_I
<
S o _| : < :
> o . s 1 1
Iﬁli ! ] L———
[+4] ! o -
o \ i) —_—
1) I e T o] 1
~ ] i a —————————— |
e ' 1 — L_
DT < 140 E/E' >15
© __|
<} 1 —
n
° | | | | | | 1
T N S N A
SEGUIMIENTO EN MESES
PACIENTES CON FEVI > 40% SEGUIMIENTO EN MESES
PACIENTES CON FEVI >40 %
o
-
[} [
c ™ . 2 — | E/E > 15 —
E DT > 140 i
'
< ' ms '
S o _ | . 3 & i
o © ' e T
'3 | H:J I
2 | :
Q ! @ ;
2 ' o ;
~ I 2B |
S — : S 7 :
R !
; pr<140 | | 1  temmmmmmomooooees
1 ms
|
©
S Dot e — E/E'> 15
0 0
° | | | | | | e | | | | | |
0 1 2 3 4 5 6 0 1 2 3 4 5 6
SEGUIMIENTO EN MESES SEGUIMIENTO EN MESES
PACIENTES CON FEVI < 40% PACIENTES CON FEVI < 40%




Fig. 5: Valor aditivo de variables clinicas y Ecocardiogréaficas en el

prondéstico de pacientes con infarto agudo del miocardio.
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ANALISIS DE RESULTADOS

Como lo reportado en el RENASICA | y II, los Factores de Riesgo
Cardiovascular juegan un papel importante en la incidencia, forma de
presentacion y pronostico de los pacientes con infarto agudo del
miocardio. En el presente estudio la alta incidencia de Diabetes Mellitus
(41.7%) como factor de riesgo supera por mas del 10% a lo reportado a
nivel mundial. A nivel nacional los registros se encuentran entre el 42 y
50%. La hipertension arterial sistémica y el tabaquismo aunque
presentan gran prevalencia no demuestran ser estadisticamente
significativos como indicadores pronosticos de supervivencia.

Con respecto a los antecedentes de infarto del miocardio y forma de
presentacion clinica del mismo, los infartos del sistema coronario
izquierdo presentan mayor incidencia y mayor numero de
complicaciones manifestadas por disfunciéon ventricular y mayor numero

de eventos cardiovasculares mayores.

A nivel nacional, el porcentaje de pacientes con IMEST llevados a algun
tipo de terapia de reperfusion se encuentra alrededor del 66%. En el
presente estudio la tasa de terapia de reperfusion se encuentra por
arriba de la media nacional (72.2%), sin embargo, la angioplastia
primaria que representa el estandar de oro en el tratamiento de un
infarto en evolucion no fue practicada asi como también la cirugia de

revascularizacion.

La imperiosa necesidad de establecer nuevos indicadores pronosticos en
este tipo de pacientes radica principalmente en poder estratificar un
riesgo y de esta manera poder otorgar una pronta y mejor atenciéon
integral que llevara a una mejor calidad de vida y a un numero menor

de defunciones. La fraccion de eyeccion (Estandar de oro de la funcion



ventricular sistélica) continda siendo uno de los factores principales e
independientes en cuanto a eventos cardiovasculares mayores y muerte
cardiovascular se refiere. En este estudio los pacientes con disfuncion
ventricular sist6lica (FEVI <40%) tienen un mayor numero de

complicaciones y decesos.

La funcidon ventricular tanto sistdlica como diastélica juegan un papel en
el prondstico en este tipo de pacientes. Las Variables Ecocardiograficas
encaminadas para determinar la funcion sistélica y diastélica derivadas
del doppler codificado color del flujo transmitral representadas por el
tiempo de desaceleracién fue el mayor indicador de mal prondéstico en
cuanto a morbilidad y mortalidad se refiere, seguidas de la relacion E/E’
que indica de forma precisa y reproducible las presiones de llenado
ventricular izquierdo. Ambas demostraron junto con la velocidad de la
onda S ser independientes y con valor estadistico significativo de
eventos adversos y muerte cardiovascular, siendo aditivas a la clinica

(K&K) y Fraccion de eyeccion.



CONCLUSIONES

Las variables derivadas de las modalidades de doppler codificado
color y de imagen doppler tisular en especial el tiempo de
desaceleracion, la velocidad de la onda S y la relacion E/E’
representan actualmente una herramienta mas para la estratificacion
prondstica de pacientes con infarto agudo del miocardio con elevacion
del ST, por haber demostrado en este estudio ser indicadores de mal
pronostico independientes y aditivos a los actualmente conocidos y

validados.
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