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1. RESUMEN.

Introduccion. La enfermedad arterial coronaria, conocidos hoy en dia como los sindromes coronarios
crénicos” han ido en aumento. Existen diferentes herramientas no invasivas concorde a flujogramas
para el diagnostico y de estadificacion de la enfermedad arterial coronaria; y elegir un tratamiento
farmacolégico optimo y/o también optar el tratamiento invasivo de revascularizacién. la
sintomatologia puede persistir por causas de diferentes mecanismos fisiopatolégicos, definiéndose
como angina refractaria. Existen varias alternativas terapéuticas, muy pocas de ellas con gran impacto,
sin embargo la que mayormente destaca de entre todas es el uso de la contrapulsacion externa
teniendo efectos a nivel endotelial, estrés oxidativo, angiogénesis, tolerancia al ejercicio.

Objetivo. Evaluar la fraccién de expulsion del ventriculo izquierdo, la masa ventricular izquierda y las
alteraciones de la movilidad segmentarias posterior a 35 sesiones de terapia de contrapulsacion
externa y determinar beneficio posterior a la terapia de contrapulsacion externa.

Material y Metodos. Se trata de estudio retrospectivo, analitico, descriptivo y observacional. Los datos
obtenidos del expediente clinico de la poblacién de angina refractaria que ha recibido EECP en el
Hospital Cardiologica Aguascalientes, de mismo modo que se completaran con las 35 sesiones de 1
hora, con reporte ecocardiografico transtoracico previo y posterior a la terapia de contrapulsacion (
para obtener los datos previos y posteriores de fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo,
anomalias de la movilidad segmentaria, masa del ventriculo izquierdo indexada).Se incluyo aquellos

que cumplieron criterios de inclusién para el estudio en el periodo 2011 al 2018.

Resultados. 68 completaron la terapia de 35 sesiones concorde a los criterios de inclusion en el
periodo 2011- 2018. Del universo de 68 pacientes femenino 22.1% (n=15) masculino 77.9%(n=53).
Comorbilidades diabetes mellitus tipo 2 se encontraba 51.5% (n=35), hipertensién arterial sistémica 69.1%
(n=47), tabaquismo 48.5% (n=33), dislipidemia 60.3% (n=41). de la fracciéon de expulsidn del ventriculo
izquierdo, divididas por genero, en el periodo previo y posterior a recibir las sesiones de
contrapulsacion externa, se observo que no existio un cambio que indique beneficio en esta variable al
recibir tratamiento. 41 (60.3%) de los pacientes tenian alteraciones de la movilidad segmentarias.
Posterior al tratatamiento de contrapulsacion externa se observo que quienes presentaban alteracidon
segmentaria fueron 24 (35.3%) de los pacientes. la masa ventricular indexada, teniendo en el grupo
previo a la terapia la presencia de anormalidad en 30 (44%) y en los valores posterior a la

contrapulsacion se observaron 26 pacientes (38.2%

Conclusiones. Se concluye que el beneficio de la contrapulsacion externa no solo va ser clinico, si no
que va mas alla de otros pardmetros estructurales. Siendo que el apego a las 35 sesiones es el
determinante para la respuesta clinica y estructural. Si tiene efectos beneficiosos sobre el
remodelamiento ventricular izquierdo y sobre las alteraciones de la movilidad. Mejorando a un nivel

celular, endotelial, vascular y clinico.



2. ABSTRACT.

Introduction. Coronary artery disease, known today as chronic coronary syndromes "have been on the
rise. Advances in its diagnostic approach have provided different non-invasive tools that will lead us
hand in hand with flowcharts for the proper diagnosis and staging of coronary artery disease; to end in
an optimal pharmacological treatment and / or also opt for invasive revascularization treatment.
Symptoms can persist due to different pathophysiological mechanisms, defined as refractory angina.
There are several therapeutic alternatives, very few of them with great impact, however the one that
most stands out among all is the use of external counterpulsation, having effects at the endothelial level,
oxidative stress, angiogenesis, exercise tolerance.

Objective. To evaluate the left ventricular ejection fraction, the left ventricular mass and the segmental
mobility alterations after 35 sessions of external counterpulsation therapy and determine the benefit
after external counterpulsation therapy. Material and methods. It is a retrospective, analytical,
descriptive and observational study. The data obtained from the clinical record of the refractory angina
population that has received EECP at the Hospital Cardiologica Aguascalientes, in the same way that
they will be completed with the 35 sessions of 1 hour, with transthoracic echocardiographic report
before and after the counterpulsation therapy (for obtain the data before and after the ejection fraction
of the left ventricle, anomalies of segmental mobility, indexed left ventricular mass), including those
that met the inclusion criteria for the study in the period 2011 to 2018.

Results. 68 completed the therapy of 35 sessions according to the inclusion criteria in the period 2011-
2018. Of the universe of 68 patients female 22.1% (n = 15) male 77.9% (n = 53). Type 2 diabetes
mellitus comorbidities were 51.5% (n = 35), systemic arterial hypertension 69.1% (n = 47), smoking
48.5% (n = 33), dyslipidemia 60.3% (n = 41). of the left ventricular ejection fraction, divided by gender,
in the period before and after receiving the external counterpulsation sessions, it was observed that
there was no change that indicates benefit in this variable when receiving treatment. 41 (60.3%) of the
patients had segmental mobility disorders. After external counterpulsation treatment, it was observed
that 24 (35.3%) of the patients presented segmental alteration. indexed ventricular mass, with the
presence of abnormality in 30 (44%) in the pre-therapy group and 26 patients (38.2%) in the values
after counterpulsation

Conclusions. It is concluded that the benefit of external counterpulsation will not only be clinical, but
also goes beyond other structural parameters. Being that the adherence to the 35 sessions is the
determining factor for the clinical and structural response. If it has beneficial effects on left ventricular

remodeling and mobility alterations. Improving at a cellular, endothelial, vascular and clinical level.



El papel posterior a 35 sesiones de terapia de contra pulsacion
externa en la mejoria de la fraccion de expulsion, alteraciones de la
movilidad segmentaria y masa ventricular. En pacientes con angina
refractaria en el periodo del 2011 al 2018 del Hospital Cardiologia

Aguascalientes.

3. Introduccion.

La cardiopatia isquémica es un trastorno en donde el tejido miocardico recibe una cantidad
limitada de sangre y oxigeno; aparece cuando hay un desequilibrio entre el aporte y demanda
del oxigeno. La causa mas frecuente de isquemia del miocardio es la lesion de una o varias
arterias epicardicas coronarias, que disminuyan el flujo de la circulacién sanguinea al

miocardio en una regién en especifico.

La cardiopatia isquémica causa mas muertes e incapacidad, conllevando un impacto
econémico en como cualquier otra enfermedad en los paises desarrollados. Es la enfermedad
mas comun, grave, cronica y peligrosa en Estados Unidos, donde mas de 13 millones de
personas la padecen, mas de seis millones afectados por sus implicaciones crénicas y mas de

siete millones culminan en infarto del miocardio.

Esta alta incidencia de eventos de cardiopatia isquémica ha ido en incremento en relacién de
la prevalencia de los factores de riesgo como genero, obesidad, tabaquismo, sedentarismo,
diabetes, hipertension, teniendo como desenlace una progresion de la enfermedad en un corto

tiempo y de mayor severidad.

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la primera causa de muerte en adultos en los
paises desarrollados, antes de la era del SARS- CoV- 2. Las técnicas de deteccidn diagnosticas

pueden se no invasivas e invasivas



No en todo los casos se llega obtener un adecuado resultado con el uso de la coronariografia
invetervencionista, por cuestiones de vasos que no son viables de tratar, aun ni con cirugia de
revascularizacién. Dichos pacientes quedan en un estado de recurrencias de angor, o angor
refractario al tratamiento medico como al intervencionista. O estan aquellos que recibieron
tratamiento intervencionista y persisten con angina refractaria. En estos casos hay varias
opciones y una de ellas es el uso de la contrapulsacion externa, en donde los beneficios sobre

el miocardio se definiran en el marco teorico.

Uno de los efectos que este trabajo busca comprobar es en aquellos que han recibido
contrapulsacion externa y que por medio de ecocardiografia se reporte fraccién de expulsion
del ventriculo izquierdo, alteraciones en la movilidad segmentaria y si tiene un papel en la
masa ventricular. En los pacientes del 2011- al 2018 usuarios del Hospital Cardiologia

Aguascalientes.



4. ANTECEDENTES Y JUSTIFICACION.

La enfermedad arterial coronaria es de una alta tasa de prevalencia y mortalidad. Causa
mayor de mortalidad y discapacidad en los paises desarrollados y a pesar de que a nivel

mundial su tasa de prevalencia ha disminuido en las dltimas cuatro.

Aunque la tasa de mortalidad por cardiopatia isquemica ha empezado a disminuir en las
ultimas decadas, sigue siendo la causa principal de aproximadamente un tercio de todas las
muertes de sujetos de edad > 402.

La casi la mitad son de genero masculino y restante tercio del genero femenino de mediana

edad en Estados Unidos sufriran alguna manifestacion de enfermedad arterial coronaria.

Se estima que anualmente la enfermedad cardiovascular va causar mas de 4 millones de
fallecimientos en Europa y 1,9 millones en la Union Europea, la mayor parte por enfermedad

coronaria (EC).

Estimandose un coste total en Europa de 196.000 millones de euros anuales,
aproximadamente el 54% de la inversion total en salud, y da lugar a un 24% de las perdidas

en productividad.

La EC no solo afecta a los paises desarrollados. Como veremos, datos recientes apuntan a que

el impacto de dicha enfermedad es cada vez mayor en paises no occidentales.

En la enfermedad arterial coronaria como en los sindromes coronarios agudos concorde a las
guias de practica clinica el tratamiento es farmacolégico y en quien se amerite también el

realizar angiografia invasiva con fines diagnostico y terapéutico.

Algunos a pesar de recibir tratamiento optimo concorde a las guias y la combinaciéon de
revascularizacién miocardica, una proporcién substancial de pacientes puede continuar con
sintomatologia de angina o equivalentes. Uno de los objetivos de la medicina es el mejorar la
calidad de vida del paciente. En el area de la cardiopatia isquémica, la mortalidad ha ido en

disminuciéon ante los avances que se han tenido en las multiples opciones terapéuticas en la



actualidad. Una de ellas es la terapia con contrapulsacion externa, la cual por diversos

mecanismos ha contribuido en el tratamiento de la angina refractaria.

Los resultados de este tipo de terapia esta en el papel a nivel del endotelio, estrés oxidativo y
angiogénesis. Por ende si existe angiogénesis, y previamente se reporta con funcion sistdlica
disminuida ( Fraccion de expulsiéon del ventriculo izquierdo, alteraciones de la movilidad
segmentaria y masa ventricular) estas alteraciones posterior al esquema de 35 sesiones
tienen que mejorar dichos parametros. Otros parametros ya viene estudiados son la
tolerancia al ejercicio, calidad de vida, los episodios de angina y su recurrencia pero para fines

de esta investigacion de tesis no se incluiran.
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5. MARCO TEORICO.

5.1Marco Historico.

Registros sobre la angina de pecho por John Warren, aparecieron en 1812 como el primer
articulo en la primer revista de “The New England Journal of Medicine and Surgery” . ! La
descripcién de Warren del angor pectoris ( derivada del latin angina infeccién de la garganta”;
del griego Gyyo'vn, “estrangulamiento”; y del latin pectus, “pecho”) es la misma que se utiliza
hoy en dia. 2 En ese tiempo la fisiopatologia era desconocida, y el tratamiento consistia en
flebotomia, opio, reposo o la combinacién de todo lo anterior.

En 1799, Caleb H. Parry especulo que el sincope anginoso estaba relacionado a la calcificacién
arterial coronaria, predominando en varones alrededor de las quinta o sexta década de la vida
y muy raros casos en mujeres e infantes.2

El conocimiento medico en los siglos XVIII Y IXX fue aterrizando en la observacion clinica y en
la diseccidn anatémica. La ciencia cardiovascular emerge en la era fisioldgica a finales del IXX
y en inicio del XX, primero en Europa y posterior en Norte América.

Heberden realizo una descripcidn clinica de la angina en 1772 .3 'Y esto tomo casi un siglo para
que los patdlogos se enfocaran en las arterias coronarias y describieran las oclusiones por
trombos como una “calcificaciéon”. De todos modos, durante décadas posteriores, estas
observaciones no fueron relacionadas a los sintomas de isquemia miocardica, la cual se ha
convertido en la mas conocida por los médicos.

Cerca del final del siglo IXX, cardidlogos fisidlogos notaron una oclusion del las arterias
coronarias en un perro como causa de “temblor” de los ventriculos que era rapida y fatal
(presenciaron una fibrilacién ventricular). 45 Estas tres grandes ramas del conocimiento
medico , el clinico, patolégico y el fisioldgico, avanzaron por separado pero en universos
paralelos.

En 1879, Ludvig Hektoen concluyé que el infarto de miocardio es ha causa de una trombosis
coronaria que ocluye el lumen del vaso sanguineo “secundaria a cambios escleréticos en las
coronarias”. 6En 1910, dos clinicos rusos que se entrenaron en patologia describieron cinco
pacientes con infarto agudo de miocardio, en los cuales se confirmaron en el examen
postmortem. 7

James B. Herrick enfatizo que el reposo total en cama como tratamiento de esta condicion 8 y

por 1919 se inicio el uso del electrocardiégrafo para el diagnostico. Estos acercamiento
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fueron el estandar para el cuidado de los pacientes con infarto de miocardio hasta mediados
del siglo XX.

El camino de la fisiologia cardiovascular, cateterizacion, angioplastia y cirugia inicio en 1628
la publicacién de De Motu Cordis de William Harveys realiza una descripcion de la circulacion
y la funcién del corazon, estable el escenario de la fisiologia correcta varios siglos después. 10
En el siglo IXX el fisidlogo francés Claude Bernard cateterizo y midio presiones de animales en
grandes vasos y en camaras cardiacas. 11

Este experimento llevo a que se realizara en el humano, realizado por Werner forssman, se lo
realizo el mismo, en 1929 12, lo cual llevo a la exploracion de la hemodindmica cardiaca por
Andre Frederic Cournand and Dickinson W Richards. 13

Los tres investigadores fueron premiados con el Nobel en fisiologia medica en 1956. El

cateterismo cardiaco formo el camino para el desarrollo de la angiografia coronaria en 1958.14
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Figura 1. Linea de tiempo de la enfermedad arterial coronaria.

En esta linea de tiempo se observa como la mortalidad por 100, habitantes ha ido
disminuyendo confrome el avance de los siglos XX y XXI, en conjunto con los pasos abismales
de la ciencia cardiovascular, desde el uso de farmacos que odifican la mortalidad, hasta las

terapias intervencionistas como angioplastia con balén en un inicio, y posterior el uso de

12



dispositivos stents metdalicos o liberadores de farmacos. Al igual que los dispositivos de
asistencia ventricular.

Llevandonos dentro de estos avances el concepto de la contra pulsacion, ya que en los 1950’s
Kantrowitz describid el principio del cambio de fase en la diastole.l4 Posteriormente Soroff
relaciono este principio “con la diferencia de consumo de oxigeno entre el trabajo del flujo y
de la presién por el corazén” . 15 Resultados que llevaron al concepto de una contra pulsacién
mecanicamente asistida para proveer perfusion en los sindromes de bajo gasto. Inspirado en
esto, aparecen las primeras técnicas de contra pulsacién por Harken et al en la universidad de
Harvard. 16

Desde los 1960’s , ensayos con animales demostraron el beneficio prometedor de utilizar la
contra pulsacion como una opcién terapéutica en el tratamiento de enfermedad coronaria
ateroesclerosa.

Jacobey y cols proporcionaron la primer evidencia de que la contrapulsacion rapidamente
podia mejorar el desarrollo de la circulacién colateral, sugiriendo posibles aplicaciones
clinicas de la contrapulsacion como tratamiento para pacientes con insuficiencia coronaria y
angina de pecho. 1617

Banas y colls publicaron uno de los primeros papeles de investigaciéon del uno de la
contrapulsacion externa en 1973. 17 El trabajo de investigacién incluyo 21 pacientes , en su
mayoria con clase funcional III y IV de angina de pecho. La contra pulsacién externa se les
realizo durante 1 hora en un periodo de 5 dias. De los 21 pacientes, 18 experimentaron
aumento sisgnificativo diasto6lico. De todos los 18 pacientes solo uno experimento estar libre
de angina de pecho al dia 4. Posterior a 1 mes, 10 pacientes se refirienron con mejoria de la
clase funcional a clase I, y 8 pacientes a clase II, traduciendo mejoria de la angina de pecho.
Cuando se realizaron angiogramas de control en 11 pacientes, 5 demostraron incremento en
la vascularidad. 17

Lawson realizo en 18 pacientes con angina cronica y refractarias. 8 de 19 previamente
sometidos a revascularizacidn fallidas y 14 tenian infartos previos. Pre y post contrapulsacion
se realizo estrés con talio. Y se observo que todos los pacientes tuvieron mejoria de los
sintomas anginosos. No habia angina durante exacerbastes o durante actividad fisica (89%),
12 (67%) resolucidn reversible de los defectos de perfusion, 22% no tenian cambios. 1819

Y en estudios mas recientes nos remontamos a 2000, Urano et al realizo un estido de contra
pulsaciéon externa en 12 pacientes con enfermedad coronaria, en busqueda especifica la

tolerancia al ejercico, isquemia inducida por el ejercicio, y el llenado diastélico ventricular
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izquierdo. Y observo que posterior a la terapia de contra pulsaciéon externa el numero de
registros normales incremento significativamente, mientras que los registros de numeros
anormales disminuyo significativamente , de 50% a un 33%. 20

En e 2001, Masuda et al, realizo terapia de contra pulsacion externa en 11 pacientes con
angina estable cronica. Ellos evaluaron el uno de PET con (13) ammnonia. Casi todos los
pacientes teniana antecedentes de infartos de cara anterior relacionados a la descendente
anterior. Existio una mejoria en el pico del estrés solo en la pared anterior, pero no existio
cambios en la perfusion en el septum, y sin incremento del flujo sanguineo que fuera

significativo en las paredes lateral e inferior. 21
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Figura 2. Estudio realizado con 13 ammonia en quienes se les realizo contrapulsacion externa.

5.2MARCO CIENTIFICO.
INTRODUCCION A CONCEPTOS DE LA CARDIOPATIA ISQUEMICA Y SU
NOMECLATURA.

La cardiopatia isquemica ha ido en evoluciéon desde definicién, fisiopatologia, modo de
diagnostico, abordaje, y tratamiento. En 2019 la European Society of Cardiology le definio
como Coronary Artery Disease, enfermedad coronaria arterial, donde la principal
fisiopatologia consiste en la ateroesclerosis, lo cual es un proceso patoldgico caracterizado por
la acumulacién de una placa ateroescleroética en las arterias

epicardicas, el cual puede ser: obstructiva o no obstructiva.

Este proceso puede ser modificado por ajustes en el estilo de vida, terapias farmacologicas,
intervenciones invasivas disefiados para obtener estabilidad o regresion de la enfermedad. La
enfermedad puede tener periodos largos y estables pero también se pueden transformar en

una situacion inestable en cualquier momento, tipicamente debido a un evento
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aterotrombotico causado por la ruptura de una placa o una erosion. Sin embargo, la
enfermedad es cronica, casi siempre progresiva, sérica, y en ocasiones clinicamente silenciosa.
Se puede catalogar como los sindromes coronarios agudos y los sindromes coronarios
crénicos.
Los escenarios mas frecuentes en la clinica en los pacientes que se sospecha o se establece
sindrome coronario crénico son :
- Pacientes con sospecha de enfermedad arterial coronaria y sintomas de angina
estable, y/o disnea.
- Pacientes con reciente inicio de falla cardiaca o falla ventricular izquierda que se
sospecha enfermedad coronaria arterial.
- Asintomaticos o sintomaticos con sintomas estables en < 12. Posterior a un sindrome
coronario agudo, o con reciente revascularizacion.
- Asintomaticos o sintomaticos > 12. Posterior al diagnostico inicial o revascularizacién
- Pacientes con angina que se sospecha de origen vasoespastico o enfermedad
microvascular.
- Sujetos asintomaticos en quien la enfermedad arterial coronaria es detectada en el

screening. 22
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Figura 3. Riesgo cardiovascular respecto al tiempo.
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PATOGENIA DE LA ISQUEMIA Y NECROSIS DEL MIOCARDIO.

El miocardio es un tejido eminentemente aerobico ya que su funcionamiento depende de la
oxigenacion de los substratos para poder producir energia. El metabolismo intrinseco del
corazoén representa solo una minima proporciéon del consumo de oxigeno (0.5%) y es similar
al necesario para que el corazon realice su actividad eléctrica. Si no se efectuara esta accion,
la actividad mecanica de la contraccién miocardica, la frecuencia con que se realiza dicha
contraccion y la fuerza que tiene que vencer para contraerse son los determinantes mas
importantes de consumo de O, cardiaco (MVO,) ya que consumen el 99 % del O, disponible.
Estos factores se traducen en el corazén intacto a través de la contractilidad miocardica, la
frecuencia cardiaca y la poscarga. 23

Normalmente el oxigeno llega al miocardio a través de la sangre oxigenada que proviene del
ventriculo izquierdo, entra por los ostia coronarios, viaja a través de las arterias coronarias
epicardicas y de ahi penetra por los vasos intramurales hasta el seno del tejido miocardico.
Los factores que fisioldgicamente favorecen este proceso son : La presidon aortica y el
gradiente de presion que se establece entre la aorta y las arteriolas coronarias, asi como la
densa red de capilares coronarios que son del orden de 4000/mm?2 de secci6on transversal del
corazon. 23

Por otro lado, hay factores que se oponen al libre paso del flujo a través de la red coronaria
como son la compresién sistélica que sufren los vasos en el seno del miocardio y las
resistencias vasculares coronarias. A estos factores se suman otros de origen humoral y
metabdlico, que en conjunto con los primeros permiten que exista una autorregulaciéon del
flujo sanguineo que asegure una cantidad suficiente de O, para ser dispuesto en la funcién del
corazén en relacion con la presion de perfusidon, o sea, si ésta aumenta, disminuye la
resistencia vascular coronaria y viceversa. 23

Normalmente la presion de perfusidn y el gradiente aorta-arteriolas asegura una perfusion
miocardica adecuada; sin embargo, esta perfusion es intermitente para el ventriculo
izquierdo, porque durante la sistole no hay gradiente aorta-capilares, ya que la presién es
igual en la aorta y en la cavidad ventricular; por otro lado, la contraccién miocardica
comprime los vasos coronarios, aumentando su resistencia al flujo y, finalmente, la apertura
valvular aértica obstruye los ostia coronarios. Por todas estas razones el llenado coronario
disminuye considerablemente durante la sistole, mientras que durante la diastole ventricular

se cierra la valvula aértica dejando libres los ostia coronarios, se establece un importante
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gradiente de presion entre la aorta y la cavidad ventricular izquierda y, finalmente, la
relajacion miocardica reduce considerablemente la resistencia vascular coronaria. Por todos
estos hechos, el liquido sanguineo fluye libremente hacia el miocardio a través de los vasos
coronarios. 24

Por otro lado, la perfusién del ventriculo derecho es enteramente distinta. En efecto, dado que
la presion adrtica es mayor que la presion de la cavidad ventricular derecha en todo el ciclo
cardiaco, se genera un gradiente de presidn que es constante y mantiene el flujo coronario a
través de todo este tiempo; por otro lado, la compresion sistdlica de las arteriolas coronarias
es minima y la resistencia intramiocardica también es insignificante por lo que el flujo
coronario se asegura para el ventriculo derecho, tanto en sistole como en diastole. 2425

Como se menciond, la red vascular coronaria posee un mecanismo de autorregulacién que
puede definirse como "la capacidad del lecho vascular para ajustar su resistencia con el objeto
de mantener el flujo sanguineo constante, a pesar de que haya cambios en la presién de
perfusion y ello es manifestacion del tono vascular miogénico". Esta autorregulaciéon es
directamente dependiente del MV02 ; asi, hay diferentes influencias neurohormonales y
metabdlicas que incrementan o disminuyen la resistencia vascular coronaria, tales como el
sistema adrenérgico a través de los receptores a (vasoconstricciéon) o P (vasodilatacion), el
sistema colinérgico (vasodilatacion), o la producciéon de metabolitos vasodilatadores que
aparecen cuando por cualquier motivo se produce isquemia miocardica. En efecto, cuando hay
una brusca caida de la perfusiéon miocardica mientras que el MVO, se mantiene constante, se
produce un aumento automatico de la extracciéon de O , por el miocardio, y al parecer, el
propio oxigeno ejerce un efecto vasodilatador y permite abrir mayor niimero de capilares; de
esta forma se mantiene un flujo coronario constante a pesar de la caida de la presion de
perfusion. Por otro lado, el desequilibrio entre el aporte y el consumo de oxigeno miocardico
promueve la formacién de un potente metabolito vasodilatador que es la adenosina, la cual a
su vez, incrementa el flujo coronario hacia el miocardio isquémico; al parecer, al mismo
tiempo que la adenosina actdan prostaglandinas (PCTI, P CEZ), cininas, acetato y potasio
interactuando en la misma direccién. En estas condiciones la vasodilatacidn maxima del tejido
hipoperfundido, al aumentar su requerimiento (por ejemplo, con ejercicio) resulta en
isquemia o si ya existe la incrementa. 24 25,26

Finalmente, un hecho de importancia clinica es que el subendocardio sufre con mayor
intensidad la compresion sistolica de su circulacién; asimismo, en esta region el estrés

miocardico es mayor, y por lo tanto, su MVO , y, finalmente, la resistencia vascular coronaria
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también es mayor que en el subepicardio, cuyas condiciones hemodindmicas y metabdlicas
son exactamente contrarias y ello hace que el subendocardio sea mayormente susceptible
para sufrir isquemia miocardica en relacién al subepicardio. En condiciones normales el flujo
coronario se encuentra en relacion estrecha con el MVO , d e tal manera que el primero
aumenta cuan- do el segundo se incrementa y viceversa. A este fendmeno se le denomina

suficiencia coronaria. 27,27

5.3MARCO CONCEPTUAL.

La isquemia miocardica es cuando se reduce la presion de perfusiéon sanguinea en un area
del musculo cardiaco que condiciona una disminucién del aporte del oxigeno tisular, evitando
la eliminacion de sus productos catabélicos.

El miocardio, para su funcionamiento, requiere de suficiente de oxigeno a través de la sangre
arterial que le permita obtener fosfatos de alta energia provenientes de la fosforilacion
oxidativa realizada en las mitocondrias. Ello asegura un aporte energético suficiente para
realizar una funcién contractil continua.

Cuando el oxigeno es insuficiente para la respiraciéon a nivel mitocondrial se disminuye la
produccidén aerdbica de fosfatos de alta energia (ATP), activandose la via anaerdbica,
resultando en la produccién aumentada de lactato dentro del tejido.

El miocardio consecuentemente sufre reducciéon de su funcidén contractil en presencia de

anaerobiosis. Si la isquemia es completa y se prolonga en el tiempo dard lugar a necrosis

miocdrdica. 27

CLASIFICACION, DIAGNOSTICO Y ESTATIFICACION DE ANGINA DE PECHO ESTABLE.

El abordaje inicial para el diagnostico y manejo de los pacientes con angina y sospecha de
enfermedad carterial coronaria obstructiva se realiza por medio de varios pasos:

1. sintomas y signos. Una historia clinica es la piedra angular para el diagnostico. Si es
posible de obtener un alto grado de certeza en el diagnosito basdndose inicamente en
la pura historia. La historia clinica debera incluir cualquier manifestacién de
enfermedad cardiovascular y factores de riesgo. Las caracteristicas de la angina y
estdn divididas en 4 categorias : localizacién, caracter, duracién, relaciéon o

exhacerbacion, factores que le disminuyan.22
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2. Clasificacién clinica tradicional de la sospecha de sintomas por angina (Diamond). 28

Cuadro 1.
Angina tipica Tiene las tres caracteristicas:
- opresivo en frente del torax o en cuello,
mandibula, hombro o brazo.
- Precipita con el esfuerzo fisico
- Disminuye al reposo o con nitratros en
alrededor 5 minutos.
Angina atipica Tiene dos caracteristicas
Dolor toracico no anginoso Tiene solo una de las caracteristicas.

Otras de las clasificaciones usadas es la de la asociacidn de canadiense y la de la NYHA

1964.
Cuadro 2.
Clasificacion de la intensidad de la angina de pecho seg(in la Sociedad Canadiense
de Cardiologia
Clase | La actividad diaria no ocasiona angina. S6lo con ejercicio intenso
Clase I Moderada limitacion de la actividad diaria. Permite caminar mads

de 200 m o subir mds de un piso a velocidad normal

Clase IlI Marcada limitacién de la actividad diaria. La angina aparece al
caminar menos de 200 m o al subir un piso a velocidad normal

Clase [V [ncapacidad para llevar a cabo cualquier actividad fisica sin
molestias. Angina de reposo
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Cuadro 3. Clasificacion funcional para angina de pecho concorde ala NYHA 1964

Clase I No existe angina para la actividad fisica

Clase II Ligera angina de la actividad fisica. Aparece
disnea con las actividades cotidianas.

Clase III Marcada angina de la actividad fisica.
Aparece disnea con actividades de menor
intensidad a las cotidiana.

Clase IV Incapacidad de realizar cualquier actividad
fisica sin dificultad respiratoria. Aparece

angina en reposo.

3. Comorbilidades y otras causas de sintomas. Previo a considerar cualquier prueba
diagnostica, se debe valorar el estado general del pacientes, comorbilidades y calidad
de vida. Si el dolor no es claramente anginoso, otro tipo de pruebas deben ser
realizado para identificar origen gastrointestinal, pulmonar, musculo esquelético
como causa de el dolor toracico.2?

4. Pruebas Dbasicas. Laboratoriales estdndar como quimica  sanguineas,
electrocardiograma de reposo, de ser posible electrocardiograma ambulatorio,
ecocardiograma de reposp, en pacientes seleccionados radiografia de torax. Todo este
gabinete nos servira para estadificar el riesgo cardiovascular. 22

5. Establecer una probabilidad pretest concorde a la clinica o sintomas, edad y sexo. 22

Men Women Men Women Men Women Men Women
30-39 3% 5% 4% 3% 1% 1% 0% 3%
40-49 22% 10% 10% 6% 3% 2% 12% 3%
50-59 32% 13% 17% 6% 11% 3% 20% 9%
60-69 44% 16% 26% 11% 22% 6% 27% 14% é
70+ 52% 27% 34% 19% 24% 10% 32% 12% g

CAD = coronary artery disease; PTP = pre-test probability.

*In addition to the classic Diamond and Forrester classes,”” patients with dyspnoea only or dyspnoea as the primary symptom are included. The regions shaded dark green
denote the groups in which non-invasive testing is most beneficial (PTP >15%). The regions shaded light green denote the groups with PTPs of CAD between 5—15%, in which
testing for diagnosis may be considered after assessing the overall clinical likelihood based on the modifiers of PTPs presented in Figure 3.

Cuadro 4. Probabilidad pretest ESC 2019.
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6. Elelegir el estudio adecuado, invasivo o no invasivo.22

Preferentially considered if:

» Low clinical likelihood

» Patient characteristics suggest
high image quality

» Local expertise and availability

» Information on atherosclerosis
desired

» No history of CAD

Non-invasive
testing for «

//' ischaemia

Coronary DFUG
CTA > therapyE

Ongoing
; symptoms?

Invasive
coronary <«
angiography

N

Stenosis >90%
or with established
correlation to ischaemia

Drug Functional
therapy® assessment
.
Revascularization

Preferentially considered if:

» High clinical likelihood

» Revascularization likely

» Local expertise and availability

» Viability assessment also required

Preferentially considered if:

» High clinical likelihood and severe
symptoms refractory to medical therapy
» Typical angina at low level of exercise and
clinical evaluation including exercise ECG

indicates high-risk of events
» LV dysfunction suggestive of CAD

Figura 4. Flujograma de tratamiento farmacolégico y/o revascularizacion.

©ESC 2019

En este esquema previo ejemplifica perfectamente el modo de abordaje de la enfermedad

coronaria cronica, primero identificar sintomas tipicos y atipicos, concorde a eso ver la

probabilidad de pretest, en aquellos que su probablidad sea baja o intermedia se recomienda

realizar alguna prueba no invasiva en busqueda de isquemia y el inicio de tratamiento

farmacoldgico. 22
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En caso de ser pretest de alto riesgo se opta por realizar la tomografia coronaria y concorde a

los sintomas se evalua el realizar la angiografia coronaria invasiva.

Cuadro 5. Definicion de riesgo alto con diferentes modalidades en pacientes con diagnostico de

sindromes coronaria cronicos. 29.30,31,32,33

Prueba de esfuerzo. Mortalidad > 3% anual concorde al Duke
Treadmill score.

SPECT o PET Area de isquemia >10% del ventriculo izquierdo

Ecocardiografia estrés >3 segmentos de 16 con estrés que inducen
hipocinesia o acinesia

Resonancia magnética coronaria >2 de 16 segmentos sometidos a estres con
defectos de perfusion o > 3 segmentos con
disfunciéon sometidos a dobutamina

Angiotomografia coronaria Tres vasos con enfermedad con estenosis
proximal, enfermedad del tronco de la coronaria
izquierda, o de la descendente anterior proximal

Prueba funcionales invasivas FFR <0.8, iwFR<0.89

Los criterios que se prefieren para llevar a un paciente ala angiografia coronaria invasiva son :
sintomas severos, angor in crescendo, refractario a tratamiento medico, angina tipica al
minimo esfuerzo con prueba de estrés que indique alto riesgo, disfunciéon del ventriculo
izquierdo sugestivo de enfermedad arterial coronaria. Durante dicho procedimiento se
establece el grado de estenosis y tratar la lesion, ademds se que si no existe enfermedad
obstructiva se realizan pruebas farmacolégicas para descartar evento vasoespastico o

enfermedad microvascular.
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El tratamiento farmacolégico de la enfermedad arterial coronaria/ enfermedad coronaria
cronica que sugiere la Sociedad Europea de Cardiologia desde el 2019 consiste en los

siguiente:22

Terapia Frecuencia cardiaca | Frecuencia cardiaca D"'”""‘:" ventricular Baja presion
. 2qu. .
Standard elevada >80 lpm ba]a <50 Ipm Insuficiencia cardiaca al'te"al
eetabk?queador (BB) BBo ) Calcioantagonist Betabloqueador Bajas dosis de BB o
ler Paso o Calcioantagonista Calcioantagonista no DHP (CA-DHP BB bajas dosis de CA no
(ca) DHP (CA no DHP) a (CA-DHP) (88B) OHP
v v v P v |
Betabloqueador Betabloqueador (88) Nitratos de accién Betabloqueador (8B) Adicionar ivabradina,
2do Paso + Calcioantagonista +NAP o ranolazina o
(BB) + CA-DHP (cA) prolongada (NAP) 8B + Ivabradina trimetazidina
v v v v v
Adicionar Betabloqueador Calcioantagonista : Adicionar otros Combina 2
3er Paso | antianginosos de 2da (8B) + (CA- DHP) + NAP | antianginosos de 2da antianginosos de
Linea Ivabradina | Linea segunda linea
v
Adiclonar nicorandil,
4to Paso ranolazina o
trimetazidina

Figura 5. Lineas de tratamiento por pasos. ESC2019.
Sin embargo existe una entidad que a pesar del tratamiento farmacolégico y/o

revasculaizacion no disminuye sus episodios que esta corresponderia a la angina refractaria.

ANGINA REFRACTARIA

La angina refractaria se refiere a la persistencia de los sintomas ( por > 3 meses) debido a la
isquemia reversible establecida en presencia de enfermedad arterial coronaria obstructiva, la
cual no pudo ser controlada por el escalonamiento de la terapia medica con el uso de segunda
o tercera linea farmacoldgica, cirugia de revascularizacon, colocacidn de stent incluyendo las
oclusiones croénicas totales. 34

La incidencia esta en crecimiento con enfermedad coronaria mas avanzada, multiples
comorbilidades, y el evenjecimiento de la poblacidn. La calidad de vida de los pacientes con
angina refractaria en pobre, con frecuentes hospitalizaciones y alto nivel de uso de recursos.
El numero de tratamientos potenciales esta en incremento, pero el nivel de evidencia que les
apoya en su seguridad y eficacia varia desde no existente a prometedor. 35 En los estudios y
ensayos con metas principales como el disminuir frecuencia, severidad y calidad de vida, son
parametros que obviamente requeridos para establecer medidas de seguridad. Para
confirmar la eficacia de los tratamiento faltan estudios con adecuados grupos placebo que

comprueben su efecto terapéutico. 36
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Los pacientes con angina refractaria tienen una atencién mas integral en clinicas de angina

por equipos multidisciplnarios con experiencia en seleccionar una adecuada terapéutica

basado en el diagnostico acertado de los mecanismos del sindrome doloroso. 37

Alguno de los tratamientos potenciales para la angina refractaria son los siguientes:

Cuadro 6.
Terapia Tipo de terapia Estudio Tipo de grupo Numerode
control pacientes
enrolados
Contra Contrapulsacion extracorporea MUST impostor 139
pulsaciéon
externa
Descarga Terapia de descarga eectrica de baja No disponible No disponible
extracorpor energia
ea
Constriccio Dispositivo reductor COSIRA Impostor 104
n de seno
coronario
Neuromodu Estimilacion de espinal, estimulacién STARTSTIM, No disponible, 68,65
lacion neural eléctrica transcutanea, Denby etal. placebo
estimulacion neural eléctrica
subcutanea, simpatectomia.
Terapia Factor 5 del crecimiento de fibroblasto No disponible No disponible --
fenetica derivado de adenovirus
Terapia con Células progenitoras hematopoyéticas RENEW placebo 112

células

autologas.

37,38,39,40,41,42,43

derivadas de medula osea

MECANISMOS DE ACCION DE LA CONTRAPULSACION EN LA ANGINA REFRACTARIA.

Endotelio. Los respondedores a la terapia de contrapulsacion externa tienen un incremento

inmediato significativo en reactivar la tonometria arterial hiperemia / periférica ( un método

no invasivo para la medicidn de la funcién endotelial periférica) posterior a cada sesion en al

menos primer mes.

El endotelio tiene una parte integral en la homeostasis vascular, y su disfuncién conlleva al

desbanlance entre el oxido nitrico y la endotelina 1. 45
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Un estudio prospectivo de 25 pacientes por Barsheshet et al demostré que la contrapulsacion
externa incrementa la media de células progenitoras endotelilales ( 10.2 a 17.8 celulas,
P<0.001) y unidad de colonias ( 3.5 a 11, P=0.01). la contrapulsacion conlleva a la mejoria del
flujo sanguineo coronario derivado del estrés de cizallamiento aumentado, el cual lleva a un

incremento de liberacién de oxido nitrico endotelial y una resultante vasodilatacion. 4647

Pacientes con enfermedad coronaria arterial se ha notado que tienen una reduccién
significativa en los niveles de plasma de endotelina 1 y un incremento en produccién de oxido
nitrico, 1 mes posterior al curso de las sesiones. 48

En un estudio prospectivo por Shechter et al en 2003 de 20 pacientes con enfermedad
arterial coronaria, la contrapulsacion externa resulto en una mejoria significativa en la
dilatacion mediada por flujo de la arteria branquial comparado con el grupo control.4?

Un estudio aleatorizado controlado de 42 pacientes con enfermedad arterial coronaria
sintomatica ( 35 sesiones de una hora [n=28] y un grupo impostor [n=14])por Braith et al y
demostré un incremento significativo en las dilatacién mediada por flujo de las arterias

branquiales y femorales, mientras existio una reduccion de la endotelina 1. 5

Estrés oxidativo. Este esta asociado con varios factores de riesgo cardiovascular y juega un rol

importante en la etiologia de la aterogenesis y la disfuncién endotelial. Braith et al demostré
que la contrapulsacion externa tiene un papel importante en la reduccién de citoquinas
proinflamtorias, proteina quimio atrayentes de monocitos, moléculas de adhesidn células

vascular, y factor 2 alfa de crecimiento plaquetario con dicho tratamiento. 50

Angiogenesis. El estrés de cizallamiento es conocido como un estimulo para el desarrollo y
reclutamiento de red colateral coronaria. Los factores de crecimiento endotelial vascular y los
factores de crecimiento derivados de plaquetas son cruciales en la angiogénesis y son sobre
regulados por el estrés de cizallamiento vascular. 5! La contrapulsacion externa ha
demostrado el incremento de niveles plasmaticos de factores de crecimiento vascular, factor
de crecimiento de fibroblastos, factro de crecimiento de hepatocito en pacientes con angina
estable. Se sabe que los factores de crecimiendo endotelial vascular induce la actividad y
expresion del oxido nitrico. 525354 El oxido nitrico endotelial estimula el efecto de los factores

de crecimiento endotelial vascular en la organizacion de la red como estructuras. También por
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medio de SPECT con 99 mTC- sestamibi se ha observado incremento en la capilaridad y
corresponde a mejoria de la perfusién miocardica. 55

Eslamian et al en el 2013 realizo un estudio retrospectivo en 50 pacientes demostrando
diferencias entre el escaneo de perfusién y la severidad de la isquemia un mes previo y
posterior a la terapia de contrapulsacion extracorpdrea (p=0.04). 56

Buschmann et al demostré una mejoria significativa en el indice de flujo coronario y en la
reserva de flujo fraccional en aquellos que se trataron con esta terapia, indicando que la
estimulacién de la angiogénesis coronaria via contrapulsacion externa en pacientes con

enfermedad arterial coronaria estable. 57

Capacidad al ejercicio. La terapia de contrapulsacion externa puede promover mejoria en la

duracién del ejercico con ningin cambio en el pico del doble producto por la reduccién en la

resistencia vascular periférica. 58

Cardiac Effects Peripheral Effect

|
¥ v

Afterload + Coronary blood flow * "Passive exercise"
¥ v

Open preexisting collaterals Shear stress*

1
¥ v

Growth factors Endothelial function t «—

s

| «—NOt ET-1¥
Cardiac workload ¥

Collateralization 4 <— \/asodilaion *

'————— Perfusion?t <

Oxygen consumption ¥ Ischemia ¥
Placebo Effect | CLINICAL BENEFIT |«—————] Peripheral conditioning

Figura 6. Mecanismos de accion de la contrapulsacion.
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5.4MARCO NORMATIVO.

El esquema tipico de sesiones de contrapulsacion externa involucra 35 sesiones de 1 hora
cada una donde el paciente es atendido habitualmente de lunes a viernes. Sin embargo, dos
sesiones pueden se completadas por dia si el paciente lo requiere y si esta disponible que las
pueda completar y tolerar. El curso de la terapia puede ser extendido para paciente en
quienes no presenten mejoria de la sintomatologia, hasta incluso hasta que refieran mejoria
en la sintomatologia o diferente calidad de vida. Horas adicionales de tratamiento deben ser
consideradas de manera individual concorde a los objetivos terapéuticos. Especificamente,
para pacientes en quienes principalmente presentaron angina, reduccién en la frecuencia e
intensidad de los sintomas. Pacientes con comorbilidades o limitantes fisicas, la terapia puede
ser menos efectiva y horas adicionales del tratamiento deberian ser garantizadas. Repetir las
sesiones puede ser requerido en cerca del 20% de los pacientes, mas en aquellos que fallaron

a completar el esquema inicial. 38

Diastolic Inflation Systolic Deflation
Upper ‘4.4 -...
thigh cuffs thigh cuffs

Haas

Lower
thigh cuffs

Lower
thigh cuffs

Calf cuffs Calf cuffs

Figura 7. Dinamica de de la contrapulsacion.

Concorde con el protocolo Vasomedical, los criterios de exclusion son arritmias que
interfieran con el ciclado de la maquina, diatesis hemorragica, tromboflebitis activa,
enfermedad vaso oclusiva de las extremidades inferiores, presencia de aneurisma adrtico

documentado que requiera reparacidn quirurgica, y embarazo. La precauciones incluyen falla

27



cardiaca descompensada, insuficiencia aortica, estenosis severa mitral o aortica, hipertension
descontrolada, frecuencias cardiaca mayores a 120 latidos por minuto. Hipertension y
taquicardia pueden ser controladas previo al inicio de la sesion, y pacientes con falla cardiaca

deben ser encaminados a la estabilizacién previo al inicio de su sesion. 59

Si la contrapulsacion externa suele ser adecuadamente tolerada, y los efectos secundarios
usales son relacionados al equipo, como dolor de espalda, de miembros inferiores, abrasion de
piel, inflamacidn, edema y parestesias. Los efectos beneficiosos incluyen reducir la demanda
de oxigeno miocardico, incremento en el retono venoso y el gasto cardiaco, mejoria de la
funcién endotelial, mayor tolerancia al ejercico , y mejoria o resolucidén de los defectos de

perfusidn del miocardio. 59

HR: 61:62
BP: 11874
14 /\ before EECP session
L g Cuff S:  Systole
- Deflated Deflation D: Diastole

/ D
T-  Transition - cuff
inflation begins
Cuff EDP: End Diastolic
Inflation \ pressure
A Sequence \
8
s \

/ \ / \ ——V - EECP - Conr
6 \ /- No EECP - Corr
/ b\ \ Note that there is a 10

4 / - X minute separation between
the two observations and
also a difference of 1
2 bpminominal) in heart rate
/ / * HR)
0

\209-/ 400 600 800 1000 1200

Flow rate - nominal units

Cycle time - msec

Figura 8. La plestimografia impresa demuestra los cambios en la tasa de flujo vascular durante
la terapia de contrapulsacion externa; la curva azul indica presion arterial sin fenomeno de
contrapulsacion; la curva marron muestra un aumento del flujo sanguineo a medida que se
infla el manguito de la contrapulsacion.[ S: sistole, D: diastole, T: transicién (comienza el

inflado del manguito), EDP: final de la presion telediastolica]. 60
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Dentro de las indicaciones de las guias de practica clinica de la American Heart

Association en lo que respecta el uso de la terapia de contra pulsacion se ha mantenido

desde 2012 a la actualidad 61:

Cuadro 7.

Recomendaciones 2012

Actualizacion 2014

Comentario

Clase IIB

la contrapulsacion puede
ser considera para el alivio
de la angina refractaria en
pacientes con enfermedad
arterial coronaria ( nivel

de evidencia:B)

Clase IIB

La contrapulsacion externa
puede ser considerada para
el alivio en pacientes
conangina refractaria (nivel

de evidencia: B)

Sin cambios con respecto a
su nivel de recomendacion

en ambas guias.

Y en la guias del 2019 de la European Society of Cardiology Guidelines for diagnosis and

management of chronic coronary syndomes recomiendan lo siguientes sobre el uso de

contrapulsacion externa 22:

Cuadro 8. Recomendacion

La contrapulsacion externa puede ser

considerada para el alivio en pacientes

Clase IIb

con angina debilitante refractaria al

tratamiento optimo medico y a

las

estrategias de revascularizacion.

Nivel de evidencia B.

Concorde a esta evidencias y recomendaciones en nuestro centro de clinica de angina nos

basamos para ofrecer la terapia de contrapulsacion externa, al momento obteniendo

buenos resultados concorde a la experiencia del centro, asi como trabajos de tesis que se

han basado en la tolerancia del ejercicio, calidad de vida y la disminucién de los sintomas
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proporcionados por los Dres. Dorian Nunez Blanquet y Marco Tulio Medoza Cabral,

egresados de Hospital Cardiologica Aguascalientes.

Para fines de este trabajo nos basaremos en los ecocardiograma transtoracicos con los
parametros de fraccién de expulsion del ventriculo izquierdo, las alteraciones de la
movilidad segmentaria y masa ventricular; previo y posterior a las 35 sesiones de contra

pulsacion en pacientes de angina refractaria.
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6. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.
¢ Existe algin cambio beneficioso en la fraccién de expulsion del ventriculo izquierdo, la
masa ventricular izquierda y las alteraciones de la movilidad segmentarias posterior a 35

sesiones de terapia de contrapulsacion externa?.

7. OBJETIVOS.

7.1. Objetivo Principal.

Evaluar la fraccién de expulsion del ventriculo izquierdo, la masa ventricular izquierda y
las alteraciones de la movilidad segmentarias posterior a 35 sesiones de terapia de
contrapulsacion externa y determinar beneficio posterior a la terapia de contrapulsacion

externa.

7.2. Objetivos Secundarios.

Evaluar eventos adversos.

Registro de otros factores o comorbilidades relacionadas que pudieran contribuir a la falta
de respuesta terapuetica.

Determinar si se persistio con angina refractaria.

8. HIPOTESIS.

8.1.Hipoteisis alterna (Ha).

“Existe beneficio sobre la fraccion de expulsiéon del ventriculo izquierdo, la masa
ventricular izquierda y las alteraciones de la movilidad segmentarias posterior a 35

sesiones de terapia de contrapulsacion externa”.

8.2. Hipotesis nula (Ho).
“ No existe beneficio sobre la fracciéon de expulsién del ventriculo izquierdo, la masa
ventricular izquierda y las alteraciones de la movilidad segmentarias posterior a 35

sesiones de terapia de contrapulsacion externa”.
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9. MATERIAL Y METODOS.

Tipo de estudio: Retrospectivo, analitico, descriptivo y observacional.

Universo de trabajo: Expediente clinico de la poblacién que ha recibido atencién en
terapia de contrapulsacion externa en el Hospital Cardiologica Aguascalientes.

Lugar de Realizacion: Hospital Cardiologica Aguascalientes, Aguascalientes México.
Tamafio de Muestra: Tipo censo. Se incluyo el total de los pacientes capturados en el
periodo 2011 al 2018 que completaron protocolo de 35 sesiones de contrapulsacion
externa.

Para las variables cuantitativas, (fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo y
masa ventricular izquierda) se realizé una prueba de hipotesis de t de student para
muestras pareadas, se seleccion6 esta prueba se utiliza cuando se evalua la misma
muestra, pero con lecturas antes y después de un procedimiento (las lecturas van
por pares) con esta prueba se desea determinar si la diferencia entre las lecturas

es significativamente diferente de cero.

10. CRITERIOS DE INCLUSION.

Pacientes con definiciéon operacional de angina refractaria.

Pacientes con protocolo completo de 35 sesiones de contrapulsacion externa.

Pacientes con ecocardiograma transtoracico que contenga las variables requeridas (
fraccion de expulsién del ventriculo izquierdo, masa ventricular, alteraciones de la

movilidad en mas de 3 segmentos) previo y posterior a la contrapulsacion externa.

11. CRITERIOS DE EXCLUSION.

Pacientes con protocolo de sesiones de contrapulsacion incompleta.
Defuncion.

No contar con reporte de ecocardiograma transtoracico.

Perdida de seguimiento por expediente fisico o electrénico.
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12. PROCEDIMIENTO DE ESTUDIO.

Los procedimientos durante el estudio inici6 y se incluy6é de acuerdo a los criterios de
inclusién con el siguiente orden:

1. Expediente clinico del paciente que cumplio criterios de inclusion.

2. captura en un censo para su seguimiento.

3. captura de las variables.

4. medicidn de variables y andlisis estadistico.

5. conclusiones.

Flujograma.

FIN * N

X Flujograma

S| G (CUMPLE ™\
CRITERIOS? | _~
INICIO ‘
/--"'___' o ——
. REVISION Y
ACUERDO POR \
INVESTIGADORES /
APLICACION DE
CRITERIOS DEL
PROTOCOLO
/ INGRESO A BASE DE | \
l\ DATOS Y ANALISIS | |
< DERECHOHABIENTE? q SI — DEFINICION DE
CASO
NO = FTN
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13. DESCRIPCION DE VARIABLES.

Edad.

Definiciéon conceptual: Se refiere a la propiedad caracteristica de los seres humanos de
acumular tiempo de vida en forma progresiva, irreversible y constante, susceptible de ser
medida por acuerdo internacional.

Definiciéon operativa: Edad expresada en afios en el momento de ser captado para el
estudio

Tipo: Cuantitativa

Escala de medicién: Numérica continua

Fuente de obtencién: expediente clinico.

Genero.

Definicién conceptual: Se refiere a las caracteristicas primarias y secundarias expresadas
en el genotipo y fenotipo que establecen las diferencias entre varén y mujer.

Definicién operativa: Registro de “M” para masculino y “F” para femenino

Tipo: Cualitativa

Escala de mediciéon: Masculino y femenino

Fuente de obtencién: expediente clinico.

Tabaquismo

Definicién conceptual: Intoxicacién aguda o crénica producida por el consumo abusivo de
tabaco.

Tipo: Cualitativa.

Escala de medicion: 1 = si, 2= no

Fuente de obtencién: Expediente clinico.

Diabetes mellitus

Definiciéon conceptual: un grupo de alteraciones metabdlicas que se caracteriza por
hiperglucemia crénica, debida a un defecto en la secrecion de la insulina, a un defecto en la
accion de la misma, o) a ambas.
Tipo: Cualitativa.

Escala de medicion: 1 =si, 2= no

Fuente de obtencién: Expediente clinico.
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Hipertension Arterial Sistemica

Definiciéon conceptual: un trastorno en el que los vasos sanguineos tienen una tension
persistentemente alta, lo que puede dafarlos.

Tipo: Cualitativa.

Escala de medicion: 1 =si, 2= no

Fuente de obtencién: Expediente clinico.

Dislipidemia.

Definicion conceptual: Es la presencia de elevaciéon anormal de concentracién de grasas en
la sangre (colesterol, triglicéridos, colesterol HDL y LDL).

Tipo: Cualitativa.

Escala de medicion: 1 = si, 2= no

Fuente de obtencién: Expediente clinico.

Fraccion de expulsién del ventriculo izquierdo, normal y menor a 40%.

Definiciéon conceptual: Este valor, expresado en porcentaje, mide la disminucién del
volumen del ventriculo izquierdo del corazdn en sistole, con respecto a la diastole.

Tipo: cuantitativa

Escala de medicion: porcentaje obtenido por reporte de ecocardiografia

Fuente de obtencién: Expediente clinico.

Masa ventricular izquierda.

Definicion conceptual: cantidad de masa correspondiente al ventriculo izquierdo
expresado en peso (gramos), puede ser indexado a superficie corporal.

Tipo: cuantitativa

Escala de medicién: normal o aumentado, calculadora cifra nominal ( masa del VI
indexado en mujeres <89 gr/m2 ,y en hombre <103 g/m2)

Fuente: reporte ecocardiografico.

Anomalias en la movilidad segmentaria.

35



Definicion Conceptual:la valoracién de la contraccién o engrosamiento regional del
ventriculo izquierdo. Se utiliza el modelo de 17 segmentos. Cada segmento se puntua
concorde a su movilidad ( 1 normal; 2 hipocinetico; 3 acinetico; 4 discinetico)

Tipo: Cuantitativa

Esacala de medicién: normal o anormal

Fuente: reporte ecocardiografico.

Clase funcional

Definicién conceptual: La insuficiencia cardiaca crénica (ICC) es el motivo mas frecuente
de hospitalizacion y reingreso y representa la tercera causa de muerte cardiovascular en
adultos mayores.

Tipo de variable: Cualitativa.

Escala de medicién: La clasificaciéon funcional de la New York Heart Association (NYHA)
definiendo 4 clases ([, I1, II1, IV).

Fuente de obtencién: expediente clinico
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14. ASPECTOS ETICOS.
El estudio se realizé de acuerdo a los procedimientos propuestos con las normas éticas, el
Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la Salud y con la
declaracién de Helsinki de 1975 y sus enmiendas, asi como los cédigos y normas
Internacionales vigentes para las buenas practicas en la investigaciéon clinica. Durante
proceso de investigacion se obtievd consentimiento informado, se informé beneficios,
complicaciones y motivos del estudio. Cumpliendo cabalmente los principios contenidos
en el Cédigo de Nuremberg, la Declaracion de Helsinki y su enmiendas, el Informe

Belmont, el C4digo de Reglamentos Federales de Estados Unidos (Regla Comtn).

15. RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD.
A) Humanos
Investigador responsable, tesista e investigadores asociados.
Tiempo destinado al estudio: lunes a viernes de 07:00 a 16:00; de Enero 2018 a Enero
2020.
Colaboradores de expediente clinico.
B) econdmicos

o Presupuesto : gasto corriente.

16. ASPECTOS DE BIOSEGURIDAD.
Sin aspectos de riesgo, informacién obtenida de expediente clinico . Sin intervenciéon que dafie

a poblacion derechohabiente.

17. CONFLICTO DE INTERES.

No hay conflicto de intereses en el estudio.

18. PRODUCTOS ESPERADOS.

a) Base de datos

b) Aportacién de informacion actualizada

c) Articulo cientifico

d) Retroalimentacion para el personal de salud local.

e) Informacioén sistematizada
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20. RESULTADOS.

Se realizo captura de 192 pacientes que recibieron terapia de contrapulsacion externa del
periodo 2011 al 2018, de los cuales tinicamente 115 completaron la terapia de 35 sesiones. De
los 115 pacientes de sesiones completas de contrapulsacion solo los que cumplieron los
criterios para el enrolamiento fueron 68 pacientes en el periodo 2011- 2018. Del universo de
68 pacientes se encontrd una distribucién por genero de femenino 22.1% (n=15) y en el genero
masculino 77.9%(n=53). Dentro del desgloce por presencia de comorbilidades diabetes mellitus
tipo 2 se encontraba 51.5% (n=35), hipertension arterial sistémica 69.1% (n=47), tabaquismo 48.5%
(n=33), dislipidemia 60.3% (n=41).

TABLA 1. DE EDAD POR GENERO
Genero Estadistico Error estdndar
femenino Media 66.80 3.836
95% de intervalo de confianza Limite inferior 58.57
para la media Limite superior 75.03
Media recortada al 5% 68.06
Mediana 71.00
Varianza 220.743
Desviacion estandar 14.857
Minimo 25
Maximo 86
Rango 61
Rango intercuartil 16
Asimetria -1.656 .580
Curtosis 3.749 1.121
masculino Media 64.30 1.416
95% de intervalo de confianza Limite inferior 61.46
para la media Limite superior 67.14
Media recortada al 5% 64.32
Mediana 65.00
Varianza 106.253
Desviacion estandar 10.308
Minimo 40
Maximo 88
Rango 48
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Rango intercuartil 17

Asimetria -113 327

Curtosis -.302 .644

Con dichos datos se observa un predominio de la poblacién en el genero masculino sobre el
femenino ante la angina refractaria. La edad media por genero fue homogénea en ambos generos;

masculino una edad media 64.30%. y en el genero femenino de 66.8".

[ 1 1

edad

40

20

T T
femenino masculin

genero

Grafica 1.

Dentro de las variables obtenidas por ecocardiografia transtoracica, divididas por genero
cada una de ellas. La fraccién de expulsion previa a la terapia de contrapulsacion en el genero
femenino fue con una media de 56.66%, con una media recortada al 5% 57.96% (95% de
intervalo de confianza para media con limite inferior 48.31% y limite superior 65.02%). En el
genero masculino la fraccién de expulsion previa a la terapia de contrapulsacion fue con una
media de 53.622% y con una media recortada al 5% 54.3029% (95% de intervalo de
confianza para media con limite inferior 49.87% y limite superior 57.36%). En las variables
de fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo posterior a la terapia de contrapulsacion
divididas por genero; donde el genero femenino de obtuvo una media 56.80% (95% de
intervalo de confianza para media con limite inferior 49.3579% y limite superior 64.2421%)
con una media recortada al 5% de 57.6111%. En el genero masculino la fracciéon de expulsion
posterior a la terapia de contrapulsacion obtuvo una media de 55.4528% (95% de intervalo

de confianza para media con limite inferior 52.2964% y limite superior 58.6093%) con una
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En las siguientes tablas, 2 y 3, donde se realizé una tabulacién cruzada de la fraccién de

expulsion del ventriculo izquierdo, divididas por genero, en el periodo previo y posterior a

recibir las sesiones de contrapulsacion externa, se observo que no existio un cambio que

indique beneficion en esta variable al recibir tratamiento.

Table 2. FEVI PREVIA genero tabulacién cruzada

genero

femenino masculino

Total

FEVI PREVIA <50% Recuento 13 44 57 ‘
% dentro de genero
Normal Recuento 2 9 11 ‘
% dentro de genero 13.3% 17.0% 16.2%
Total Recuento 15 53 68
% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0%
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Tebla 3. FEVI POSTERIOR genero tabulacion cruzada

genero Total
femenino masculino

FEVI post <50% Recuento

% dentro de genero

Normal Recuento ‘

% dentro de genero 6.7% 9.4% 8.8%
Total Recuento 15 53 68

% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0%

Observese tabla 4 y 5 de los 68 pacientes se reportaron previo a la terapia de contrapulsacion
externa en una frecuencia de 41 (60.3%) de los pacientes tenfan alteraciones de la movilidad

segmentarias. Posterior al tratatamiento de contrapulsacion externa se observo que quienes

presentaban alteracién segemntaria fueron 24 (35.3%) de los pacientes.

Tabla 4, Alteracion de mas 3 segementos previo a contrapulsacion
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
vaia |_anomal I 603 603
o normal 27 39.7 39.7 100.0
Total 68 100.0 100.0
Tabla 5. Alteracion de mas 3 segmentos posterior a contrapulsacion
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Valid anormal 24 35.3 35.3 35.3
o normal 64.7 100.0
Total 68 100.0 100.0
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Tabla 6. Alteracion de mas 3 segementos previo a contrapulsacion*genero tabulaciéon cruzada
genero Total
femenino masculino

alteracion de mas 3 anormal Recuento 8 33 41
segementos previo a % dentro de genero 53.3% 62.3% 60.3%
contrapulsacion normal Recuento 7 20 27
% dentro de genero 46.7% 37.7% 39.7%
Total Recuento 15 53 68
% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0%

Tabla 7. Alteracion de mas 3 segmentos posterior a contrapulsacion*genero tabulacion cruzada
genero Total
femenino masculino

alteracion de mas 3 anormal Recuento 4 20 24
segmentos posterior a % dentro de genero 26.7% 37.7% 35.3%
contrapulsacion normal Recuento 11 33 44
% dentro de genero 73.3% 62.3% 64.7%
Total Recuento 15 53 68
% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0%

Notese en tabla 8 y 9, los cambios que se presentaban en la masa ventricular indexada,
teniendo en el grupo previo a la terapia la presencia de anormalidad en 30 (44%) y en los
valores posterior a la contrapulsacion se observaron 26 pacientes (38.2%), con una

disminucién minima o cambios sobre la estructura del ventricular izquierda.

Tabla 8. MVI previa
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Valid Anorma 30 441 441 441
o I
Normal 38 55.9 55.9 100.0
Total 68 100.0 100.0
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Tabla 9. MVI posterior
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Valid Anorma 26 38.2 38.2 38.2
o I
Normal 42 61.8 61.8 100.0
Total 68 100.0 100.0
Tabla 10. MVI previa*genero tabulacién cruzada
genero Total
femenino masculino
MVI Anorma Recuento 8 22 30
previa | % dentro de genero 53.3% 41.5% 44.1%
Normal Recuento 7 31 38
% dentro de genero 46.7% 58.5% 55.9%
Total Recuento 15 53 68
% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0%
Tabla 11. MVI posterior*genero tabulacién cruzada
genero Total
femenino masculino
MVI Anorma Recuento 9 17 26
posterior | % dentro de genero 60.0% 32.1% 38.2%
Normal Recuento 6 36 42
% dentro de genero 40.0% 67.9% 61.8%
Total Recuento 15 53 68
% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0%
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En lo que respecta de variables secundarias como la clase funcional , previo al tratamiento de

contrapulsacion se observo lo siguiente:

Tabla 12. NYHA pre EECP

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Valid I 21 30.9 30.9 30.9
o I 25 36.8 36.8 67.6
I 21 30.9 30.9 98.5
Il 1 1.5 1.5 100.0
Total 68 100.0 100.0

La Clase funcional posterior a la contrapulsacion externa, se observo, al igual que en estudios

previos mejoria referida significativa , observese la siguiente tabla:

Tabla 13. NYHA POST EECP

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Valid I 43 63.2 63.2 63.2
o Il 24 35.3 35.3 98.5
I 1 1.5 1.5 100.0
Total 68 100.0 100.0

De mismo modo la presencia de la angina refractaria previo y posterior al tratamiento se

observo de la siguiente manera concorde a las tablas 14 y 15.

TABLA 14. ANGINA PRE EECP

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Valido Ausente 13 19.1 19.7 19.7
Presente 53 77.9 80.3 100.0
Total 66 97.1 100.0
Perdidos Sistema 2 2.9
Total 68 100.0




Tabla 15. ANGINA POST EECP

Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Valido Ausente 63 92.6 95.5 95.5
Presente 3 4.4 4.5 100.0
Total 66 97.1 100.0
Perdidos Sistema 2 2.9
Total 68 100.0
TABLA 16. ANGINA PRE EECP*GENERO TABULACION CRUZADA
genero Total
femenino masculino
angina pre eecp Ausente Recuento 3 10 13
% dentro de genero 23.1% 18.9% 19.7%
Presente Recuento 10 43 53
% dentro de genero 76.9% 81.1% 80.3%
Total Recuento 13 53 66
% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0%
TABLA 17 ANGINA POST EECP*GENERO TABULACION CRUZADA
genero Total
femenino masculino
angina post eecp Ausente Recuento 13 50 63
% dentro de genero 100.0% 94.3% 95.5%
Presente Recuento 0 3 3
% dentro de genero 0.0% 5.7% 4.5%
Total Recuento 13 53 66
% dentro de genero 100.0% 100.0% 100.0%
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20.1Método analisis estadistico .

Para las variables cuantitativas, (fraccidon de expulsion del ventriculo izquierdo y masa
ventricular izquierda) se realizé6 una prueba de hipétesis de t de student para
muestras pareadas, se selecciond esta prueba se utiliza cuando se evaliia la misma
muestra, pero con lecturas antes y después de un procedimiento (las lecturas van por
pares) con esta prueba se desea determinar si la diferencia entre las lecturas es
significativamente diferente de cero.
En este caso la se tiene lo siguiente
Ho= No existe diferencia significativa después del tratamiento
H1= Existe diferencia significativa después del tratamiento
El estadistico utilizado es:
=57

\/ﬁ

Para ambos casos se utilizara un nivel de significancia del 99% es decir a=0.01.

t

Con la significancia considerada se tiene que el intervalo de no rechazo es -

2.65<t<2.65

* Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo

Para este caso se tiene que la media de las diferencias en las lecturas es de X, = 1.46
la desviacion estandar que presentan los datos es de S,=6.6184, por lo que nuestro
estadistico calculado es t=1.8137, por lo que nos podemos dar cuanta que este se
encuentra en el area de no rechazo, es decir, no existe evidencia suficiente para
asegurar que se tiene una diferencia en las lecturas después del tratamiento.

* Masa ventricular izquierda

Para este caso se tiene que la media de las diferencias en las lecturas es de X, =
12.611a desviacion estandar que presentan los datos es de S,=37.74, por lo que
nuestro estadistico calculado es t=2.7563, por lo que nos podemos dar cuanta que este
se encuentra en el area de rechazo, es decir, con un nivel de significancia del 99%

podemos afirmar que se existe diferencia significativa después del tratamiento.
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Para la variable cualitativa (alteraciones de la movilidad segmentaria) se realizo una
prueba de hipotesis de Mcnemar, esta prueba se utiliza cuando una misma
caracteristica dicotdmica se mide en mas de una ocasiéon para cada uno de los
individuos que se incluyen en una investigacion. En estos casos, el interés se centra en
comparar si las mediciones efectuadas en dos momentos diferentes (normalmente
antes y después de alguna intervencion) son iguales o si, por el contrario, se produce
algiin cambio significativo.
En este caso la se tiene lo siguiente
Ho= La respuesta es independiente del tratamiento
Hi= La respuesta dependiente del tratamiento
El estadistico utilizado es:
[b—c|—1
] =
Vb +c

Se utilizara un nivel de significancia del 99% es decir a=0.01.
Con la significancia considerada se tiene que el intervalo de no rechazo es -

2.57<7<2.57

Generando para nuestro caso la siguiente tabla 18.

Antes\Después Anormal Normal Total

Anormal 24 (a) 17 (b) 41(a+b)
Normal 0 (c) 27(d) 27 (c+d)
Total 24(a+c) 44(b+d) 68 (a+b+c+d)

Utilizando los valores que se tienen en la tabla anterior y se tiene que el
estadistico de prueba es z=3.8805, por lo que podemos decir con un nivel de

significancia del 99%, que las respuesta si depende del tratamiento.

48



22. DISCUSION.

La angina refractaria tiene diferentes mecanismos de fisiopatogenia, el principal radica en la
microvasculatura y la disfuncién endotelial. Y es ahi donde se ha enfocado las diferentes lineas
de tratamiento.

En los resultados podemos observa que las comorbilidades de diabetes mellitus, hipertension
arterial sistémica, tabaquismo, dislipidemia; si pudieran influir en la respuesta al tratamiento,
considerando a estas comorbilidades como causa factor que predispone a disfuncién
endotelial.

En los objetivos secundarios se vuelve reafirmar conforme a los ensayos clinicos previos que
si existe una mejoria clinica observada en la clase funcional, la presencia de angina.

Cabe resaltar que dentro de los objetivos principales de variables de fraccion de expulsién del
ventriculo izquierdo no existio un cambio significante en la mejoria o empeoramiento de esta,
pudiera estar influenciada por la persistencia de la enfermedad ateroesclerosa y su historia
natural a la insuficiencia cardiaca.

El reflejo de la angiogénesis mediada por los mecanismos de la contrapulsacion se observa en
la mejoria de anormalidades de la movilidad segmentaria, aun que la medicién fue sin factor
estrés, se observo que aquellos que en un inicio presentaban anormalidad se evolcuiono a la
mejoria de dichas alteraciones, reflejAndose en una mejor clase funcional y calidad de vida
libre de angina refractaria.

Es interesante los resultados acerca de la masa ventricular izquierda indexada ya que
posterior a la terapia de contrapulsacion externa se observo una disminucién de la masa
ventricular indexada, traduciendo que pudiera tener un papel beneficioso en el
remodelamiento cardiaco, disminucién de estrés parietal.

Se comprueba la hipdtesis que si existen cambios beneficiosos, donde llama la atencion la
masa ventricular indexada y las anomalias de la movilidad segmentaria, depende del apego
del tratamiento asi como los factores de riesgo que contribuyan a una mayor disfuncién

endotelial o estrés oxidativo.
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23. LIMITACONES DEL ESTUDIO.

El estudio dentro de sus limitantes para tener un mayor impacto y significancia estadistica se
debio usar un grupo control y aleatorizado para determinar adecuadamente, el beneficio
terapéutico.

Ademas de complementar con estudios que impliquen estrés y poder identificar una

poblacién con mayores afecciones de la movilidad segmentarias.

24. CONCLUSIONES.

Se concluye que el beneficio de la contrapulsacion externa no solo va ser clinico, si no que va
mas alla de otros parametros estructurales. Siendo que el apego a las 35 sesiones es el
determinante para la respuesta clinica y estructural. Si tiene efectos beneficiosos sobre el
remodelamiento ventricular izquierdo y sobre las alteraciones de la movilidad. Mejorando a

un nivel celular, endotelial, vascular y clinico.

25. SUGERENCIAS.

Se deberia realizar las variedades del estudio con ecodobutamina, el uso de radiofarmacos,
comparar con indice de disfuncién endotelial con pruebas no invasivas o invasivas.

Realizar un registro de seguimiento en caso de recaidas y valorar nuevas sesiones de
contrapulsacion. Hacer un grupo control para tener una mayor seguridad de eficacia

terapéutica.
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26. GLOSARIO.

Sindrome coronarios crénicos: previamente definida como cardiopatia isquémica cronica,

modifico su terminologia a partir del 2019 en las guias de la Sociedad Europea de Cardiologia.

Angina refractaria: la persistencia de los sintomas ( por > 3 meses) debido a la isquemia

reversible establecida en presencia de enfermedad arterial coronaria obstructiva, la cual no
pudo ser controlada por el escalonamiento de la terapia medica con el uso de segunda o
tercera linea farmacolégica, cirugia de revascularizacon , colocacién de stent incluyendo las

oclusiones cronicas totales.

Terapia de contrapulsacion externa ( EECP por sus siglas del ingles “external enhanced

counter pulsation”) : procedimiento no invasivo que utiliza los principios hemodinamicos del
funcionamiento del corazén (contraccion y relajacidon), para tratar enfermedades como la

angina y/o la insuficiencia cardiaca asociada a la enfermedad coronaria.

Fraccion de expulsiéon del ventriculo izquierdo (FEVI): Este valor, expresado en porcentaje,

mide la disminucion del volumen del ventriculo izquierdo del corazon en sistole, con respecto

a la diastole.

Masa del ventriculo izquierdo indexada : cantidad de masa correspondiente al ventriculo

izquierdo expresado en peso (gramos), puede ser indexado a superficie corporal.

Movilidad segmentaria del ventriculo izquierdo: valoracién de la contracciéon o engrosamiento

regional del ventriculo izquierdo. Se utiliza el modelo de 17 segmentos. Cada segmento se

puntua concorde a su movilidad ( 1 normal; 2 hipocinetico; 3 acinetico; 4 discinetico).
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28. ANEXOS.

Anexo A: expediente clinico electronico.

192168102

!
|

Usssario:

Coatraseia:

Pacientes

Registrar Nuevo Paciente

Busqueda de paciente

~a

4L Sanchez Buscar

SANCHEZ MEDINA SANTOS v '// yi
SANCHEZ DE ALBA PATRICIA v / é
SANCHEZ TORRES MIGUEL v / ‘&,g{
SIQUEIROS SANCHEZ LUIS v / &%_
RODRIGUEZ SANCHEZ EMILIA v / &’j
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Anexo B: reporte del servicio de ecocardiografia clinica.

PACIENTE

BovI an " "y 12 "

osw R mm " M "

PAC » AONTA " e
vro/vrs 06/ m A " mm

v ” L3 ™ n mm

e roatad foocardiograma S0ico b modo M, Doppler  pulssde, color y continio an repose con oy
I hallazgon: Ares de sugperfi porsl de 161 M2 EST-ASGom  PISO. 62 by

L RAIZ AORTICA DE TAMANO NORMAL. CALCIFICACION ANULAR AGRTICA, VALVULA AORTICA CALCIFICADA ¥
DEFORMADA, ESTENOSIS CON AREA VALVULAR FUNCIONAL DE 0,62 em2 (0,38 em2/m2 5C) GRADIENTE

MEDIO 70 mmMg, MAXIMO DE 108 mmHg,  VELOCIDAD MAXIMA DE 5,19 m/seg.  NO HAY INSUFICIENCIA

VALVULAR.

NO HAY OBSTRUCCION AL TRACTO DE SALIDA DEL VENTRICULO IZQUIERDO. TVI EN TSVI- 22

AURICULA IZQUIERDA EN RITMO SINUSAL, CON FC DE 67 lpm. CON VOLUMEN NORMAL.

CALCIFICACION ANUYLAR AMITRAL DE GRADO LIGERD. VALVULA MITRAL SIN ESTENOSIS O INSUFICIENCIA

AL MOMENTO DEL ESTUDIO EL ANALISIS DEL FLUJO TRANSMITRAL (FUNCION DIASTOLIEA | MUESTRA UNJ

RELAJACION DEL V.1, DE TIPO LENTO, SIN AUMENTO EN LA PRESION DE LA AURICULA IZOUIERDA. (€1

ESTADO DE REPOSO).

5. EL VOLUMEN TELEDIASTOLICO DEL VENTRICULO IZQUIERDO ES NORMAL (VTD - 66 ¢c)

6. MASA VENTRICULAR IZQUIERDA DE 118 gr/m2 { UGERAMENTE ANORMAL)

7. GEOMETRIA VENTRICULAR IZQUIERDA DE TIPO HIPERTROFIA CONCENTRICA. (RWT.- 0.48)

8. MOVILIDAD Y ENGROSAMIENTO SEGMENTARIO DEL V.- NORMAL EN TODOS LOS SEGMENTOS.

3. LA FRACCION DE EXPULSION DEL V.| SE CALCULO EN 73 % POR METODO SIMPSON MODIFICADO.

(0. LA CAVIDAD DEL VENTRICULO ES DE TAMARO NORMAL.

1. EL TIEMPO DE ACELERACION EN LA ARTERIA PULMONAR ES DE 150 ms (NL),

2. LA AURICULA DERECHA CON VOLUMEN NORMAL.

3. EXCURSION SISTOLICA TRICUSPIDEA EN 23 mm. (NL) ONDA §

1. PERICARDIO SIN DERRAME. _

5. EL SEPTUM INTERATRIAL SE APRECIA INTEGRO POR ESTE METODO,

i. NO HAY IMAGENES SUGESTIVAS DE TROMBOS O MASAS

o

USIONES:
JPATIA ATEROESCLEROSA. ESTENOSIS AORTICA SEVERA.
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Anexo C: calculadoras de masa ventricular izquierda.

LV Mass and LV Mass Index

Calculate

INFORMATION

Reference Ranges & Partition Values for LV Mass Indexed To BSA

Female Male

Reference Range 43-95 49-115
Mildly Abnormal 96-108 116-131
Moderately Abnormal 109-121 132-148
Severely Abnormal 2122 2149

LV Mass and LV Mass Index

Left ventricular mass and left ventricular mass indexed to body surface area estimated
by LV cavity dimension and wall thickness at end-diastole.

Relative wall thickness (RWT) allows further classification of LV mass increase as either
cconcentric hypertrophy (RWT >0.42) or eccentric hypertrophy (RWT <0.42).
LV Mass () = 0.8{1.04[([LVEDD + IVSd +PWd]* - LVEDD?)} + 0.6

2*Pwd

RWT = —Veop

LV Mass LV Mass

LVEDD LV end-diastolic dimension (mm)

IVSd Interventricular septal thickness at end-diastole (mm)
PWd Posterior wall thickness at end-diastole (mm)

104 Specific gravity of the myocardium (g/cm?)

Weight Weight (kg or Ib)

Height Height (cm or in)

LvMi LV Mass Indexed to Body Surface Area (g/m?)

Relative wall thickness

22

csecholcardiomath/index.php on line 472

Fatal error: Uncaught Error: Call to undefined function ereg_replace() in
Iulc/cardio/www.csecho.ca/wp-contentthemes/twentyeleven-
csecho/cardiomath/index.php:472 Stack trace: #0 {main} thrown in
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Anexo D. Hoja de expediente de contrapulsacion externa.

—y Hosrirar
(ARDIOLOGICA

AGUASCALIENTES

EXPEDIENTE DIARIO DEL TRATAMIENTO DE SCPE

NOMBRE DEL PACIENTE: # DE SESION:

FECHA DE NACIMIENTO: DOCTOR: ENFERMERA FECHA:__

' SIGNOS VITALES:

PRE-Tension arterial: / . POST-Tension Arterial: /

PRE- Frecuencia Cardiaca: . POST-Frecuencia Cardiaca:
PESO: PESO ORIGINAL:

DERIVACIONES ECG UTILIZADAS:

DERIVACION DERIVACION DERIVACION MCL |
| I i

PREP ALCOHOL: PREP CON PARCHE ABRASIVO:
TIPO DE PARCHE:

DOLOR DE PECHO/ANGINA: USO DE NTG:
CONDICIONES DE LA PIEL:
BUENA: MEJOR: PEOR:

QRS MI: QRS MAX:

MCL §

TIEMPO PRE 50 30 10 POST

RETARDO
DURACION

AUMENTACION
PRESION

FREC. CARDIACA

TA
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Anexo E. Base de datos.

masculine

masculing
masculing
masculing
femenino
masculing

masculing
masculing
masculing
‘masculine
femenino
‘masculine
femenino
‘masculine

masculine
‘masculine
masculine
masculing
masculing
masculing
masculing

masculing
masculing
masculing
masculing
‘masculine
‘masculine
‘masculine
‘masculine

‘masculine
‘masculine
‘masculine
‘masculine
masculing
masculing
femenino

masculing
masculing
masculing
masculing
femenino

‘masculine
‘masculine
‘masculine
‘masculine
‘masculine
masculine
‘masculine
‘masculine
masculing
femenino
masculing

2011

2022 edad

2014 edad

2016 edad

2018 edad

JLIFTRTRAEABR ATBBELIRI

THE2BRAS

EogEndd

@
<

79

22TT2ERDIERE

23/05/11  22/07/11 fam cest s 65% normal  normal 133 g/m2 67% 126 gm2
11/07/11 03/08/11 fam cest s 57% anormal (aCl normal 14 gm2 0% 122 g/m2
29/08/11  14/10/11 carcliopatia it s anormal  anormal Wym2 47X 107 gim2
IRV 27/01/12 carciopatia it s 55% normal narmal 102 gm2 58% 110 gim2
2111 19/01/12 carciopatia it s 73% anormal  normal MHgm2 TH% 106 gim2
21011 24/01/12 carciopatia it s 6% normal narmal Hym2 65% 112 g/m2
QA1 31/12/11 cardiopatia i s 75% normal  normal S0 g/m2 65% 95 gim2
1771011 03/12/11 carciopatia i+ s 58% anormal  normal Ogm2 1% 76 gim2
16/10/11  10/11/11 anging inests s 60% anormal  normal 9 gmd 0% 92 gim2
16/07/12  09/09/12 arging inests s 61% anormal  anormal St g/m2 5% N2 gm2
23/07/12  07/09/12 am sest s &% normal  normal  45g/m2 5% 73 g/m2
13/08/12  30/11/12 am cest s 65% anormal  normal 108 g/m2 65% 115 gm2
03/09/12  26/09/12 carciopatia i s 6% normal  normal  159g/m2 63% 162 gm2
13/09/12  30/10/12 am sest s 55% anormal  normal St g/m2 S2% 101 gm2
20/02/12  1/04/12 angina inest: s ST% anormal  anormal  112g/m2 8% 66 gim2
18/06/12  03/08/12 argina inests s 54% anormal  normal  SSg/m2 0% 105 gim2
26/01/12  28/03/12 carciopatia it s 6% normal  normal  127g/m2 61% 111 gim2
20/12/12  01/03/13 Cardiopatia | s 67% anormal  anormal ym2 42% 132 gfm2
15/10/12 30/11/12 Cardiopatia | s 71% anormal  normal 45gm2 65% 56 gim2
30/10/12  22/01/13 Cardiopatia | s 62% normal narmal Nym2 65% 85 gim2
14/05/12  30/06/12 Cardiopatia | s 63% normal normal 116gm2 65% 112 g/m2
10/10/12  07/12/12 Cardicpatia i s 43% anormal  normal 191 g/m2 §1% 105 gm2
03/09/13  22/10/13 Angina rest. s 46% anormal  anormal 180 g/m2 49% 126 gim2
30/09/13  18/11/13 carciopatia it s 63% anormal  normal 134 gm2 65% 128 g/m2
01/10/13  OR/11/13 enf Trivascu s 25% anormal  anormal 102 gm2 5% 112 gim2
28/11/13  10/03/14 £nf. Carotide s &M normal  normal  4Sg/m2 0% 112 gim2
01/01/13  17/05/13 carciopatia i s 15% anormal  anormal  218g/m2 21% 154 gm2
2150113 cardiopatia : s 29% anormal  anormal  S2g/m2 35% 88 gim2
25/02/13  18/04/13 carciopatia l: s s5% normal  normal  117g/m2 8% 120 g/m2
09/01/13  16/03/13 carciopatia i s 74% normal  normal  P0g/m2 5% 88 g/m2
07/07/14  08/09/14 Cardicpatia | s &% normal  normal  S2g/m2 0% 115 gim2
07/06/18  23/07/14 Cardicpatia | s 50% anormal  normal 124 g/m2 SO% 125 gim2
17/02/14  04/01/15 Cardicpatia | s €% normal  normal  sSg/m2 65% 111 gm2
18/03/14  01/04/14 SICA O ST s 57% anormal  normal 19 gym2 65% 52 gfm2
21/05/14  03/07/14 nfaric atero s 46% anormal  srormal B0 g/m2 45% e gim2
26/08/14  21/10/14 Cardicpatia i s 57% normal  normal B2 gim2 0% 82 gim2
13114 27/11/146 Cardiopatia | s T0% normal normal 150 g/m2 B0% 195 gim2
29/08/15  19/10/14 ACTP Desenc s 54% anormal  normal sym2 55% 180 gim2
19/08/15  06/10/15 nfaric con e s 52% anormal  normal 0gm2 SI% 90 g/m2
01/07/15  05/10/15 Cardicpatia | s 9% anormal  normal 194 gm2 45% 188g/m2
14/12/15  30/01/16 Cardiopatia | s 45% anormal  anormal 85 g/m2 53% 85 gim2
25/09/15  16/12/15 Angina irest: E) 66% narmal normal S2g/m2 S8% 55 gim2
03/10/15  20/01/16 Cardicpatia | s % normal  normal | 116gm2 65% 116 gm2
12/0115  07/03/15 Cardiopatia | s ss% normal  normal  104g/m2 4% 104 gm2
21/0115  24/03/15 Cardicpatia | £ &M% normal  normal  167g/m2 4% 34 gim2
28/07/16  20/09/15 KCC FEVI Daja. 35 40% anormal  anormal 121g/m2 44% 118 gim2
13/09/16  14/10/16 KC s 8% anormal  anormal 64 g/m2 5% 75 gim2
17/03/16  05/05/16 Cardiopatia | s 26% anormal  anormal  158g/m2 30% 114 gim2
24/10/16  10/01/17 Cardicpatia | ES 45% anormal  anormal SOg/m2 50% 50 gim2
18/06/16  13/08/16 Cardiceatia | 35 47% anormal  aeormel SEg/md 0% 90 gim2
21/03/16  09/05/16 Cardicpatia | s 26% anormal  anormal mogm I5% 260 gim2
13/10/16  22/02/16 Cardiopatia | s 7% anormal  anormal 13gym2 4% 121 gim2
27/06/17 s 6% normal  normal 101 g/m2 4% 87 gim2
04/02/17 s 66% normal  normal 85 gm2 4% 61 gim2
14/03/17 s 20% anormal  anormal 174 gimd 16% 125 gim2
w2 i s 54% anormal  anormal 108 g/m2 55% 110 gim2
11017 16/02/18 Cardiopatia | s 51% normal rormal Hsgm2 51% 85 gim2
03/08/18  01/10/18 Cardicpatia | s 50% anormal  normal  S1g/m2 0% 51 gim2
24/05/18  03/11/18 Cardicpatia | s &% normal  normal  TSg/m2 65% 75 gim2
09/01/18 Candicpatia | s 25% anormal  anormal 188 g/m2 45% 128 gim2
26/01/18  22/03/18 Cardicpatia | s S1% anormal  anormal  S3gim2 0% 50 gim2
20/03/18  23/05/18 Cardicpatia | s &% normal  normal  141g/m2 5% 135 gim2
22/03/18  10/05/18 Cardicpatia | s €6% anormal  anormal S8 g/m2 0% 50 gim2
28/03/18  18/05/18 HAP + M s 38% anormal  anormal 83 g/m2 S0% 116 gim2
06/04/18  08/05/18 SICA 33 43% anormal  normal  177g/m2 48% 150 g/m2
26/06/18  10/08/18 SICA s 55% normal narmal 0gm2 1% 9 gim2
04/06/18  26/07/18 Cardiopatia s 7% normal narmal s|ym2 70% 90 gfm2
09/05/18  29/06/18 PO argiopati s 50% anormal  anormal  100g/m2 0% 81 gim2
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Anexo F. Reporte TURNITIN

Entrega

INFORME DE ORIGINALIDAD

18. 16+ 6« 8-

INDICE DE SIMILITUD FUENTES DE PUBLICACIONES TRABAJOS DEL
INTERNET ESTUDIANTE
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