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RESUMEN

INTRODUCCION: La miocardiopatia hipertrofica (MCH) y la disfuncion diastélica se
asocian. Histéricamente la variabilidad de la frecuencia cardiaca se ha asociado como
un factor predictor de las enfermedades cardiovasculares. Sin embargo, no se ha
estudiado la relacion en pacientes con MCH en combinacion con disfuncién diastolica.

OBJETIVO: Estudiar la relacién entre la variabilidad de la frecuencia cardiaca en
pacientes con MCH con disfuncién diastélica de primera vez, para catalogar a pacientes

de alto riesgo cardiovascular.

MATERIAL Y METODOS: Estudio retrospectivo, descriptivo, transversal, analitico y
observacional.

Se analizaron 61 pacientes con MCH con reporte de ecocardiograma y holter durante el
periodo comprendido entre el 1 de enero del 2005 al 01 de julio del 2022 en el Hospital

cardioldgica.

Se buscaron los pardmetros de disfuncion diastélica por ecocardiograma y los

parametros de la variabilidad de la frecuencia cardiaca por holter

RESULTADOS:

Se obtuvo una media de edad de 59.9 + 16.6 afios. Se observo que los pacientes sin
disfuncion diastélica presentan un SDNN y SDNN indice significativamente mayor que
el resto de los pacientes mientras que fue mas bajo en pacientes con disfuncion
diastolica tipo 2 (P=0.003 y P=0.01, respectivamente). Los pacientes con Al dilatada
tuvieron un menor SDNN (74 vs. 129, P<0.001), SDNN indice (38 vs. 55, P=0.001),
SDANN (45 vs. 61.5, P=0.034), r-MSSD (25 VS. 38.5, P<0.001) y pNN50 (2.8 vs. 6.5,
P=0.001). Se present6 un SDNN indice en pacientes con DDVI disminuida (P=0.025),
mientras que la pNN50 fue mayor en pacientes con DDVI normal que en aquellos con
DDVI disminuida o aumentada (P=0.035).

CONCLUSIONES

Se concluye que los pacientes con disfuncidn diastdlica presentan menores mediciones
de SDNN y SDNN indice que los pacientes sin disfuncion, siendo significativamente
menor en pacientes con disfuncion diastolica tipo 2. La Al dilatada se asocié con menor
SDNN y SDNN indice, asi como con SDANN, r-MSSD y pNN50. El SDNN indice fue



menor en pacientes con OTSVI, asi como en pacientes con DDVI alterado. De la misma

manera, la pNN50 est4 significativamente disminuida en pacientes con DDVI alterada.

Palabras clave: Miocardiopatia hipertrofica, disfuncion diastélica, variabilidad de la

frecuencia cardiaca.

ABSTRACT:

INTRODUCTION: Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) and diastolic dysfunction are
associated. Historically, the need for heart rate has been associated as a predictor of
cardiovascular disease. However, the relationship in patients with HCM in combination
with diastolic dysfunction has not been studied.

OBJECTIVE: To study the relationship between the heart rate burden in HCM patients
with first-time diastolic dysfunction, to classify patients at high cardiovascular risk.

MATERIAL AND METHODS: Retrospective, descriptive, cross-sectional, analytical and
observational study.
61 patients with HCM with an echocardiogram and holter report were analyzed during

the period from January 1, 2005 to July 1, 2022 at the Hospital Cardiologica.

Diastolic dysfunction parameters were sought by echocardiography and heart rate

parameters by holter.

RESULTS:

A mean age of 59.9 + 16.6 years was obtained. It will be eliminated that patients without
diastolic dysfunction present a significantly higher SDNN and SDNN index than the rest
of the patients, while it was lower in patients with type 2 diastolic dysfunction (P=0.003
and P=0.01, respectively). Patients with dilated LA had a lower SDNN (74 vs. 129,
P<0.001), index SDNN (38 vs. 55, P=0.001), SDANN (45 vs. 61.5, P=0.034), r-MSSD
(25 VS 38.5, P<0.001) and pNN50 (2.8 vs 6.5, P=0.001). An SDNN index was presented
in patients with decreased LVAD (P=0.025), while pNN50 was higher in patients with
normal LVAD than in those with decreased or increased LVAD (P=0.035).



CONCLUSIONS

Itis concluded that patients with diastolic dysfunction have lower SDNN and SDNN index
measurements than patients without dysfunction, being significantly lower in patients
with type 2 diastolic dysfunction. Dilated LA was associated with lower SDNN and SDNN
index, as well as with SDANN, r-MSSD and pNN50. The SDNN index was lower in
patients with LVOTO, as well as in patients with altered LVOD. In the same way, pNN50

is significantly decreased in patients with altered LVDD.

Key words: Hypertrophic cardiomyopathy, diastolic dysfunction, heart rate complication.

VARIABILIDAD DE LA FRECUENCIA CARDIACA EN PACIENTES CON
MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA Y DISFUNCION DIASTOLICA

1. INTRODUCCION

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) es una patologia cardiovascular que
principalmente se caracteriza por la hipertrofia del ventriculo izquierdo (VI), el cual es
idiopatica, es decir, no esta relacionada a otra enfermedad cardiaca, sistémica o
metabdlica que sea capaz de producir hipertrofia en el VI.

La MCH indudablemente, representa a la cardiopatia hereditaria mas comdn en la
poblacion general, ya que afecta a 1 de cada 500 personas, pero esta enfermedad ha
sido infradiagnosticada debido a su complejidad, ya que no se diagnostica
tempranamente o se omiten hallazgos clinicos por parte los profesionales de la salud,
incluso puede pasar desapercibida en pacientes sanos e incluso en atletas de alto
rendimiento. Esto causa gran impacto debido a que una de las complicaciones mas
temidas es la muerte subita cardiaca (MSC).

Por otro lado, se sabe que la disminucion de la variabilidad de la frecuencia cardiaca se
ha asociado en un alto riesgo cardiovascular y riesgo alto de MSC; hoy en dia podemos
observar esos parametros en la prueba de holter.

Hasta la fecha no se ha estudiado a detalle acerca de la MCH y alteraciones de la
variabilidad de la frecuencia cardiaca en estos pacientes, ademas indagaremos acerca
de la disfuncion diastélica debido a que podria presentarse en los pacientes con MCH,

motivo por el cual existe este interés en el estudio del tema.



2. MARCO TEORICO

2.1 Marco historico

Miocardiopatia hipertréfica

La MCH fue mencionada por primera vez en 1907 el fue descrita por Schmincke y cols
(1) donde observaron en dos autopsias con una estenosis muscular en el TSVI.

La MCH fue reconocida como patologia como tal en 1957 por Rusell Brock y cols (2),
en el hospital universitario de Londres donde observaron a pacientes que tenian
hipertrofia ventricular izquierda que generaba OTSVI, por lo que la denominaron
“estenosis subvalvular adrtica adquirida”.

En ese mismo afio, Donald Teare realizo una publicacién el cual describia nueve
autopsias con hipertrofia del VI asimétrica en pacientes jévenes; que siete de ellos
sufrieron MSC. También como dato importante, en los hallazgos de las biopsias de estos
cadaveres, se observo que habia una desorganizacion de las fibras miocardicas y las
denominé como un hamartoma muscular. (1)

En 1962 en México, Fishleder y cols(3) la denominaron como “estenosis subadrtica
dinamica” por los hallazgos clinicos, auscultatorios y de la exploracion fisica que ellos
estudiaron en los pacientes con MCH. En 1964, Braunwald, Morrow y cols(1) realizaron
un estudio con 64 pacientes y conforme a los estudios que habian realizado, la
denominaron “estenosis subadrtica hipertréfica idiopatica”. Cohen y cols(3) en ese
mismo afio, por primera vez en la historia la denominaron MCH Obstructiva (HCMO),
cuando se encontro la OTSVI.

Actualmente, esta enfermedad ha sido denominada de 75 formas diferentes durante el

paso del tiempo.(4)

2.2 Marco cientifico

Definicion:

Miocardiopatia hipertrofica

La miocardiopatia hipertrofica, es wuna enfermedad que se caracteriza
predominantamente por hipertrofia del ventriculo izquierdo (VI), el cual debe ser
primeramente idiopatica, es decir, que no se ha relacionado a causas secundarias como
otra enfermedad cardiaca, sistémica o metabdlica que sea capaz de producir hipertrofia
en el VI(2) (5).

Se ha observado tambien involucro al ventriculo derecho donde es ocasionado por

alteraciones funcionales y cambios estructurales en el fenotipo hipertrofico(6).



El diagnéstico clinico de MCH en pacientes adultos se puede realizar con
ecocardiografia 2D o resonancia magnética cardiovascular donde se encuentra un
aumento en el espesor de la pared miocardica al final de la diastole de 215 mm en
cualquier parte del ventriculo izquierdo, en ausencia de otra etiologia que pueda causar
hipertrofia del VI.

La hipertrofia mas limitada (13—14 mm) se conoce como la “zona gris” que esta puede
ser diagnaostica en caso de que el paciente tenga antecedentes familiares de MCH o que
previamente tengan una prueba genética positiva(s).

La OMS ha decidié utilizar el término MCH, porque es el mejor término descrito para
esta patologia con hipertrofia primaria; en el punto de vista hemodinamico se clasifica
en dos grandes grupos(1) :

1.- MCH sin obstruccion del TSVI
2.- MCH con obstruccién del TSVI (OTSVI).

MCH sin OTSVI

En la HCM no obsctructiva se encuentra una hipertrofia desproporcionada de la pared
ventricular, pero no se demuestra una obstruccion significativa a ningan nivel en reposo
0 con maniobras que aumenten la precarga como la maniobra de Valsalva o el gjercicio.
En general estos pacientes tienen un curso clinico menos sintomatico y mas benigno

gue los pacientes con OSTVI(1).

MCH con OTSVI

La MCH obstructiva se considera cuando hay presencia de un gradiente pico en el TSVI
de = 30 mm Hg que es indicativa de obstruccién, ya sea en reposo o realizando la
maniobra de Valsava o con ejercicio(5). La obstruccién hemodinamicamente relevante
es con un gradiente de > 50 mmHg. Estos pacientes por lo regular se consideran
candidatos para terapia de reduccién septal y a los pacientes con sintomas refractarios
al tratamiento inicial(5).

La obstruccion al TSVI puede encontrarse en reposo o puede ser latente en un 70% de
los casos (que esta ausente en reposo pero con maniobras de valsalva aumenta el
gradiente o en esfuerzo) o labil (que es variable)(1). Las dos formas de obstruccién mas
comunes son la subadrtica (més frecuente y es la que esté relacionada con la OTSVI) y

la medioventricular, que como su nombre lo dice, esta a nivel medioventricular(1).



Variabilidad de la frecuencia cardiaca

La variabilidad de la frecuencia cardiaca es la variacién en tiempo que transcurre en
milisegundos (ms) entre los intervalos RR medidos en un ECG o0 en un monitoreo holter
de 24 hrs, el cual demuestra la interaccion entre la frecuencia cardiaca y el sistema

nervioso autbnomo(7) (figura 1).
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Figura 1 Trazado de ECG con 11 complejos QRS

Figura 1: Trazado de ECG con 11 complejos QRS. Se muestran los tiempos de intervalo R-R y la diferencia

entre los intervalos R-R adyacentes. Fuente: Achten y cols(8).

La variabilidad de la frecuencias cardiaca se considera como una herramienta de
evaluacion cardiovascular del sistema autbnomo capaz de predecir el riesgo
cardiovascular (7).

El aumento de la variabilidad de la frecuencia cardiaca refleja un factor protector
cardiovascular y su mediciéon el atil como predictor temprano o diagnostico de
enfermedades cardiovasculares. (7), en cambio, la disminucién de la VFC refleja
alteraciones del sistema nervioso autbnomo que estan relacionadas con una mayor
mortalidad cardiovascular(9). En la tabla 1 se resumen las medidas estadisticas de la

variabilidad de la FC y sus valores.

Tabla 1:Parametros de las medidas estadisticas de la variabilidad de la frecuencia cardiaca

Variable Descripcion Valores
SDNN Desviacién estandar de todos los intervalos | >100 ms= Riesgo bajo
RR 50-100 ms = Riesgo
moderado
<50 ms =Riesgo alto




SDAN Desviacién estdndar de la media de los | >12 ms = Riesgo bajo

intervalos RR. Medidos cada 5 minutos | 8-12 ms = Riesgo moderado

durante todo el registro. <8 ms = Riesgo Alto
SDNN Media de las derivaciones estandar de | >40 ms= Riesgo bajo
indice todos los intervalos RR en todos | 25-40 ms= Riesgo

segmentos de 5 minutos durante el registro | moderado
<25 ms= Riesgo alto

RMSSD Raiz cuadrada de la media de la suma de | >30 ms Riesgo bajo
las diferencias entre intervalos RR | <30 ms Riesgo alto
elevados al cuadrado

PNN50 Numero de pares de intervalos RR | <3% Riesgo Alto
adyacentes con diferencias inferiores a 50 | >3% Riesgo bajo
ms dividido por el numero total de

intervalos RR

Disfuncion diastdlica

La disfuncion diastdlica se define como la condicién necesaria para mantener el gasto
cardiaco normal, por lo que la presioén del llenado del VI esta aumentada.

La disfuncion diastélica esta relacionada con la fisiopatologia de la insuficiencia
cardiaca, el cual en la actualidad es muy poco reconocida en la préactica clinica. En la
literatura se menciona que el 30-50% de pacientes con insuficiencia cardiaca la causa
primaria es la disfuncién diastdlica. La funcion diastélica suele determinar la
sintomatologia, el pronéstico y la respuesta al tratamiento. Por lo tanto, es una causa
importante de disnea, intolerancia al esfuerzo, entre una variedad de sintomas que

pueden llegar a presentar datos clinicos de IC avanzada por el tiempo de evolucion(10).

Epidemiologia:

La MCH es el transtorno hereditario cardiovascular mas comun, el cual afecta 1 de cada
500 personas alrededor del mundo. Aunque algunos estudios epidemiolégicos pudieron
haber subestimado la prevalencia de la enfermedad, debido a la inclusion limitada de
pacientes con expresion fenotipica incompleta y por baja sospecha clinica(11).

Esta patologia se ha encontrado en 112 paises alrededor del mundo.(12).

La MCH puede presentarse desde la infancia hasta la vejez, estos pacientes incluso
pueden tener una vida normal, pudiendo vivir mas de los 90 afios, asintométicos o con

sintomas leves(13).
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El registro SHaRE (Sarcomeric Human Cardiomyopathy Registry) es una base de datos
internacional de pacientes con miocardiopatias, que es realizada por cardiélogos y por
genetistas de Estados Unidos y Europa. Su base de datos es de mas de 7,000 pacientes
actualmente con MCH(14).

Actualmente en México existe el Registro Mexicano de miocardiopatias (REMEMI), el
cual se han incluido 541 pacientes hasta el dia de hoy. EI REMEMI es un estudio
analitico, observacional y prospectivo, que en un futuro aportara informacién precisa
acerca del patrén hereditario diagnéstico, comportamiento clinico, tratamiento; ya sea
médico, quirdrgico e intervencionista. Tambien se agrega el apartado si el paciente
utiliza marcapasos, resincronizador 6 desfibrilador automatico implantanble (DAI). Al
final se valorara el prondstico de las miocardiopatias en nuestra poblacion(2).

Etiologia y factores de riesgo:

La MCH es una enfermedad cardiovascular genética de tipo autosémica dominante.
Las variantes patogénicas que afectan mas comumente son a las proteinas
sarcomeéricas, ya que estas proteinas son escenciales para la contraccion y la relajacion.
En un 70% de los pacientes con estudio genético positivo, los genes que mas
comunmente se encuentran afectados son los que codifican la cadena pesada de la 3
miosina (MYH7) que es el 20% de los casos y la proteina C de unién a la miosina
cardiaca (MYBPC3) que es el 25% de los casos(15).

Otras mutaciones sarcoméricas, son lo que codifican las troponinas |y T (TNNI3,
TNNTZ2), la tropomiosina (TPM1), la alfa -actina cardiaca (ACTC1)(15).

Exite tambien la evidencia de mutaciones en el disco Z (CSRP3, TRIM63)(16).

Los factores de riesgo se resumen en la tabla 2

Tabla 2: Factoresde riesgo de muerte subita

Antecedentes familiares de MS con MCH | > 1 familiar de ler grado <50 afios 6
familiares cercanos se consideran de 2do
grado. La MS en multiples familiares de
3er grado tambien se deberian de

consideranse relevantes.

Sincope inexplicable >1 episodio inexplicable de pérdida
transitoria de la consciencia, que sea

poco probable de origen

11



cardioneurolégica (vasovagal) u otras

causas.

Aneurisma apical del VI Es un segmento discreto acinético o
discinético de paredes delgadas en la

porcién mas distal de la cavidad del VI.

TVNS en holter Marcadores de riesgo:

> 10 latidos con FC > 200 Ipm,
regularmente se detectan durante 24 hrs
a 48 hrs de monitoreo.

> 3 carreras de TV.

En pediatricos >20% de la frecuencia
sinusal basal, se considera que es

significtiva.

Hipertrofia VI masiva >30 mm de espesor em cualquier
segmento de la pared del VI medida por
RMC o ecocardiograma.

En pediatricos con puntuacion Z > 20 (y
>10 agregado con otros factores de

riesgo)
Disfuncion sistélica del VI FEVI <50% por RMC 6 ecocardiografia
RMC con RT >15% de la masa del VI

Ipm: Latidos por minuto. MS: Muerte sibita. RMC: Resonancia magnéica cardiaca, RT: Reforzamiento
tardio con Gadolinio. TVNS: taquicardia ventricular no sostenida. (Adaptado de las guias de practica clinica
de la AHA/ACC 2020, diagndstico y tratamiento de miocardiopatia hipertréfica. (5)

Actualmente se utiliza la calculadora de HCM Risk- SCD el cual puede calcular el riesgo
de MS a 5 afos; las guias ESC, en pacientes con un riesgo de <4 %, generalmente no
esta indicada la colocacion del DAI, en pacientes con un riesgo de 4 a menos del 6 %,
se podria considerar el DAl y en pacientes con un riesgo de 26 %, se suguiere la

colocacion del DAI(5).

Fisiopatologia:
En la MCH se encuentran mutaciones de las proteinas sarcoméricas que repercuten en
la funcién y la estructura de las proteinas sarcoméricas. Las mutaciones mas comunes

son en los puentes cruzados de actomiosina y en la union del Ca?* del complejo de la
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troponina, que esto afecta posteriormente a la generacién del “golpe de poder” en la

cabeza de la miosina (figura 2).(15) (17)

Golpe =
de fuerza e s

Figura 2: El mecanismo del golpe de poder

Figura 2: El mecanismo del golpe de poder se inicia por la flexion de la cabeza de miosina se endereza y
se flexiona sobre el “cuello” del cuerpo que gira sobre el fulcro, es como un mecanismo de bisagra que hace

el desplazamiento del filamento de actina que da como resultado la fuerza de contraccion.

El gen MYH7 codifica alrededor del 90% de la cadena pesada de la miosina. Las
mutaciones del gen MYH7 y del gen MYBPC3, estas principalmente afectan en la fuerza
de contraccion y reducen la sensibilidad de la miofibrilla al Ca?* (15).

También se reporto otro efecto implicado que causa la disminucién de la sensibilidad
del complejo de actina-miosina en respuesta hacia el ATP(18).

En la actualidad hay 2 teorias que explican la formacién de la hipertrofia miocardica en
la MCH.

1.- Teoria extrinseca (extracelular)

En la MCH inicialmente comienza con un estado de hipercontractilidad miocardica, que
esta puede progresar lentamente hasta el deterioro de la FEVI(19).

En esta teoria se explica que se encuentran fibras miocardicas con hiposensibilidad al
Ca?* y que esto conlleva a disminucion de la fuerza de contraccion de estas. Las celulas
miocardicas que no se encuentran mutadas, generan una respuesta hipercontractil
(mecanismo compensatorio) secundaria al aumento del Ca?* en el sarcomero. En
etapas tardias la disminucién de la sensibilidad del Ca?* y la disparidad funcional de los

miocitos podrian llegar a causar disfuncion contractil o sistélica(20).
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2.- Teoria Intrinseca (sensibilidad alterada del Ca?*)

Se han encontrado mutaciones asociadas a la troponina cardiaca (TnT) y la proteina
ligadora de miosina (MyBPC), estas aumentan el consumo de ATP en el reticulo
sarcoplasmico como la ATPasa de Ca?* (SERC A), esta consume mucha energia,
provocando un defecto en la recaptacion del Ca?* del sarcomero, que esto resulta en

disfuncién diastélica(20).

El calcio tiene 2 funciones en el miocardicito:

Aumento de la contractilidad.

Mensajero intracelular: Se activan sefiales intracelulares, que esto provoca que
aumente la sintesis de las proteinas contractiles y activa a la calcineurina- calmodulina.

Estas juntas ocasionan una hipertrofia anormal (hipertrofia maladaptativa).

En general, este aumento del Ca?* en el sarcoplasma como se habia mencionado
previamente, hace una respuesta compensadora para potenciar el “golpe de poder”

(contraccion).

En resumen la MCH se caracteriza por una serie de fenomenos que forman un circulo
vicioso gue esto conduce a una mayor disfuncion diastdélica y fibrosis miocardica, que
se ocasiona por la rigidez del VI secundario al desarreglo de los miocitos y la hipertrofia
del VI. La isquemia en estos pacientes es cronica y esta relacionada a muchos factores
que son causantes de la reduccion del flujo sanguineo epicéardico, estos pueden
provocar arritmias como FA y TVNS, estas a su vez, incrementan de forma aguda la

isquemia miocardica y estos son condicionantes de mayor fibrosis y zonas de necrosis

).
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Hipoperfusion
miocardica

Hipertrofia del VI excesiva
OTSVI

Hipotension arterial en el esfuerzo

Isquemia

Disfuncion
diast6lica

Hipertrofia mural arterial

Fibrosis

Disfuncion sistélica

(dilatacion del VI) FA/TVNS

Figura 3 Ciclo vicioso de la disfuncion diastolica en la MCH

Figura: 3 FA: Fibrilacion auricular TVNS: Taquicardia ventricular no sostenida, OTSVI: Obstruccion del tracto
de Salida del VI, VI: Ventriculo izquierdo. Adaptado de Llamas-Esperon, G. A. MIOCARDIOPATIA
HIPERTROFICA, cémo tratarla y entenderla mejor. (PyDESA, 2021).

Relacién de la miocardiopatia hipertréfica y la variabilidad de la frecuencia cardiaca

La asociacion entre la MCH vy la variabilidad de la frecuencia cardiaca se estudio
previamente en los afios 90°s en un estudio de Bonaduce y Cols (21), donde se encontrd
gue la dilatacién de la Al y la disminucion de los DDVI tiene relacién con dismuncién del
control parasimpatico. En ese estudio la r-MSSD y pNN50 fueron menores en los
pacientes con MCH que en el grupo control, por lo tanto, estas medidas se consideran
representativas de la modulacién parasimpatica de la frecuencia cardiaca.

En otro estudio que se realiz6 en 2004 por Sadamitsu Yanagi y Cols(22) demostraron
que los pacientes pediatricos con MCH muestran un desequilibrio simpético vagal muy
aumentado significativamente y que la actividad parasimpatica disminuida se relacioné
en las primeras horas de la mafiana y en las primeras horas de la noche. En los
pacientes con MCH sintomaticos demostraron que tenian hipotension sistolica
significativamente baja por la mafiana y ademas, que existia una incidencia mayor de
disociacion entre la actividad simpatica y la respuesta de la PA que los pacientes

asintomaticos.
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En ese estudio se mostr6 que si habia una disminucién de la actividad parasimpatica y
la alteracion en el equilibrio autonémico hacia el predominio simpético en los pacientes
pediatricos con MCH con o sin sintomas. Ajiki y cols(23) y Oben y cols(24) informaron
gue esto mismo pasaba en la MCH del adulto. EI mecanismo de estos fendmenos se
encontraron relacionados con la alteracion de la sensibilidad barorrefleja tanto del
sistema nervioso parasimpatico como del simpatico(25).

Ostman-Smith y cols(26) describieron que la adminsitracion de B-bloqueadores en nifios
con MCH se encontr6 una reduccion de 5 hasta 10 veces del riesgo de MSC asociada
a MCH en comparacioén con los nifios que no recibieron ningun farmaco. Esto se traduce
que la supresion de la actividad simpatica esta asociada con la prevencion de muerte
cardiaca subita en nifios con MCH.

En otro estudio, Rashba y cols(27) informan que la VFC puede predecir MSC, pero su
uso en el campo clinico es complejo, pero lo que llama la atencién, es que en Estados
Unidos al afio hay 400.000 fallecimientos debutando con MSC. Ellos propusieron que
una medida preventiva profilactica para esta situacion, es la implantacién de un DAI a
los pacientes de alto riesgo. Se sabe que la evaluacion de la VFC actia como un medio
prondstico para aquellos con miocardiopatia dilatada no isquémica y que los pacientes

de bajo riesgo cardiovascular no es necesario la colocaciéon del DAL.

Se ha demostrado que la disminucién de la variabilidad de la frecuencia cardiaca se
asocia a peor prongstico en este tipo de pacientes, por lo que en la actualidad, estos
hallazgos anormales en el holter, nos obliga a dar un tratamiento oportuno para nuestros

pacientes y asi prevenir la MSC.

Clasificacion.

Maron y cols(28) en el 2009 pudieron por medio de resonancia magnética cardiaca
(RMC) lograron caracterizar el patron de distribucion de la hipertrofia VI en los pacientes
con MCH. En busqueda de poder definir con una mayor precision su expresion
fenotipica. En ese estudio llegaron a la conclusion que el ECOTT 2D, subestimaba el
grosor de la pared VI, porque aveces no se encontraba el borde epicéardico de la pared
libre del VI. Entonces llegaron a la conclusion que la RMC es el método ideal para poder

definir con precision las caracteristicas morfologicas de la MCH.

Desde entonces, esta clasificacion se ha utilizado por el concepto fenotipico, para
referirse a los aspectos funcionales y morfolégicos de la MCH. En lafigura 4 se

presentan los 4 tipos de morfologias mas comunmente encontrados en la MCH.
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Sigmoidea Curva Inversa Apical Neutral

40 - 50% 30 - 40% ~10% ~10%

Figura 4: Morfologias mas comunes en la MCH

Figura 4: La morfologia SIGMOIDEA: Se aprecia con una protuberancia septal basal prominente, el septum
es concavo y la cavidad del VI es ovoidea; CURVATURA REVERSA: El Septum es convexo, la cavidad del
VI es creciente; APICAL: Se encuentra con hipertrofia de la porcién apical y en ocasiones en segmentos
medios, Cavidad del VI se puede observar la forma de “As de espadas”; NEUTRAL: El septum es
hipertréfico uniforme.

Modificada de Llamas-Esperdn, G. A, Miocardiopatia hipertréfica. Propuesta de una nueva clasificacion.
Arch. Cardiol. México 92, 1-13 (2022).

Actualmente en 2021 se propuso una nueva clasifiacion por Llamas y Cols(1) el cual se
describe una clasificacion de 6 tipos de morfolégicos:

Tipo | (sigmoidea): Se presenta con hipertrofia en los segmentos basales (anterior y/o
posterior) del septum y la pared anterior libre que es el sitio mas frecuente (40 al 50%
de los casos). Esta se observa por la presencia de una protuberancia septal basal que
es sobresaliente, el septum medial es concavo y la cavidad del VI es ovoidea (Fig.
5a). El 40% de los casos tienen OTSVI en reposo (persistente) y el 30% de los casos
tiene OTSVI provocable por maniobras (latente) y el 70% de los casos tienen OTSVI,

esto se define como miocardiopatia obstructiva (OMCH).

Tipo Il Curvatura reversa (medioventricular): Se presenta en el 30 a 40% de los casos.
En el 9.4% de estos pacientes, pueden llegar a presentar obstruccion medioventricular
(= 30 mmHg de gradiente instantaneo pico) (Fig. 5b). En algunos pacientes pueden

acompanfarse de hipertrofia apical y también pueden tener o no, aneurisma apical (AA).
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Este tipo en particular es el que con mas frecuencia desarrolla el aneurisma apical en

el 28% de los casos.

Tipo lll (Apical): Se observan en el 10% de los casos (Fig. 5c). La hipertrofia es
solamente en el segmento apical y puede presentar AA o no. En algunos casos puede
agregarse hipertrofia medioventricular moderada y en muy raras ocasiones con

hipertrofia basal (mixta).

Tipo IV (Neutra): Ocurre en el 10 % de los casos. La hipertrofia es difusa, sin obstruccion
y sin ningun patréon segmentario especifico. (Fig. 5d)

Tipo V (Mixta): En estos casos la hipertrofia se encuentra en parches en diversos sitios
del VI, y por lo regular son dificilmente clasificables en uno de los cuatro tipos. En este
caso de requiere de RMC para poderla identificar. (Fig. 5e).

Tipo VI Fase dilatada (burned-out): En este tipo previamente se realizo el diagndstico
de MCH de cualquier tipo, ya sea con estudios previos de imagen o con estudios
genéticos. En este tipo progresivamente el VI se esta dilatadando llegando asi a tener
disfuncién sistélica importante (FEVI <50%). Su nomeclatura es VId, la letra “d”
minUscula es de dilatada (Fig. 5f). En casos raros los pacientes puede llegar a presentar

una forma “restrictiva” en la etapa terminal (Tipo VIr).

En esta clasificacion, se propuso emplear siglas adicionales, de los tres aspectos
fundamentales de la MCH:

1.- Obstruccion del TSVI: En caso de obstruccion se utiliza la letra “0” en minudscula,
por ejemplo: Tipo Il-o.

Si el paciente no tiene OTSVI se utliza la letra “n” de no obstructiva, por ejemplo: Tipo
I-n.

2.- Aneurisma apical: Si esta presente se agrega la letra “a” mindscula de aneurisma
a la clasificacion, por ejemplo Tipo lla-o.

Sin obstruccién pero con aneurisma apical es Tipo llla-n.

3.- Involucro del VD. En caso de presencia de hipertrofia del ventriculo derecho, se
agrega la letra “R” mayuscula (R es Right) al final del texto, por ejemplo, Tipo IllaR-n en
este ejemplo es una MCH de tipo Il con aneurisma apical, que involucra al VD no

obstructiva.
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Figura 5: Propuesta de la nueva clasificacion de la MCH

Figura 5: Se clasifica del tipo | al tipo V, de acuerdo a la localizacién predominante de la zona con hipertrofia
del VI. En el caso del Tipo VI, es la etapa evolutiva de la enfermedad que se presenta por una FEVI< 50%,

.

el cual se clasifica con el Tipo VId ( “d” minuscula que se refiere a dilatacion del VI), el Tipo VIr (“r’ minuscula

gue se refiere al patréon restrictivo). El Tipo Vlo (“o’minuscula es por persistencia de OTSVI pero con
dilatacion del VI). . Si hay aneurisma apical, se agrega la letra “a” después del Tipo. En el caso de involucro
al ventriculo derecho se agrega la letra “R” mayuscula. Adaptado de Llamas-Esperon, G. A, Miocardiopatia
hipertréfica. Propuesta de una nueva clasificacion. Arch. Cardiol. México 92, 1-13 (2022).

Diagnéstico:
Como metodo diagnostico inicial que se realiza en la consulta externa se realiza
primeramente por ECG. En la tabla 3 se resumen los hallazgos electrocardiograficos

mas encontrados en los pacientes con MCH.

Tabla 3: Hallazgos electrocardiograficos mas comunes en la MCH

Estudio N° % ECG | Anormalidades %Anormalidades
Pacientes normal
Rowin y | 114 90 Sokolow-Lyon aislado 1
cols(29) Cornell aislado 1
Alteraciones del ST 25
Q patoldgicas 43
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Criterios sin voltaje HVI 51

Inversion onda T 56
Calore y | 247 96 Sokolow-Lyon aislado 2
cols(30) Q patélogicas 35

Inversion de laonda T 50

Alteracion ST-T 82
Delcré y | 257 94 Depresion ST 7
cols(31) Inversién de laonda T 18

Elevacion convexa del ST | 36

>2 mm V1-V2
Q patoldgicas 53
Romhilt-Estes (>5 puntos) | 60
Sheikh y | 425 93 Q patologica 18
cols(32) Sokolow -Lyon 43
Depresion ST 44
Elevacion ST 49
Inversion onda T cara | 73
lateral.
Montgomeryy | 448 96 HVI con Strain 37
cols(33) Cornell aislado 41

Romhilt-Estes (>4 puntos) | 53

Diagnostico por ecocardiograma transtoracico:

Los criterios diagnésticos que sospechan de MCH en Eco dimensional(34):

Grosor parietal maximo > 15 mm en cualquier segmento sin etiologia alguna.
Relacion del grosor parietal del septum/pared posterior >1.3 en pacientes sin

hipertension arterial y >1.5 en pacientes hipertensos.

La OTSVI se puede acompafar en algunas ocaciones, por el movimiento anterior
sistolico (SAM) del velo posterior o anterior de la valvula mitral, que principalmente es
por malposicién o alteraciones de las cuerdas tendinosas y/o masculo papilar, que por
un efecto de arrastre (efecto Venturi) produce un apoyo incompleto sobre el tabique y
favorece frecuentemente a una insuficiencia mitral(2). En el caso de la obstruccién
medio-ventricular, que es causada por una excesiva hipertrofia medio ventricular o

secundario por una insercion anormal del musculo papilar anterior, con presencia de
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una alineacion patoldgica, que en algunos casos, pueden coexistir en el mismo

paciente(1).

Disfuncion diastélica en MCH

En los pacientes con MCH casi la gran mayoria presenta presenta algun grado de
disfuncién disatélica, sintomatologia, que incluso pueden cursar con congestion
pulmonar, disnea o debutar con MSC (35).

Esto es secundario a consecuencia por una menor distensibilidad y por el incremento
en la rigidez del VI, secundario a multiples factores tanto micro o macroscopicos como
la desorganizacion miofibrilar que provoca la hipertrofia asimétrica de los miocitos, y
que conlleva a un mayor grosor de la pared y la masa miocardica, donde se aprecia con
alteracion de la geometria ventricular y esto en conjuto progresa hacia la isquemia y la
formacion de fibrosis miocardica.

En la actualidad si se tiene la sospecha clinica o previamente se tiene el antecedente
familiar de MCH, se puede detectar en algunas ocaciones antes de que el paciente
presente sintomatologia;en estos pacientes por lo regular no tienen obstruccion
dinamica del TSVI(36).

El doopler de onda pulsada y el doopler tisular, son de gran utilidad ya que puede valorar
la funcion diastélica de manera no invasiva. Estas son las herramientas que

necesitaremos para poder evaluarla:

Tamafio de la Al.

Velocidad de regurgitacion tricuspidea.

Velocidades de la via de entrada de VI (onda E y onda A del flujograma transmitral).
Velocidades del anillo mitral con uso de Doopler tisular (onda A”, onda E'y onda S”).

Velocidad del flujo de venas pulmonares (onda A reversa, onda D, y onda S).

Estos son los pardmetros utilizados de disfuncién diastolica en los pacientes con MCH
segun las principales sociedades de ecocardiografia e imagen que se han
publicado(37).

Volumen indexado de la Al >34 ml/m? SC
Velocidad pico del flujo de insuficiencia tricispidea >2.8 m/seg
Tiempo de la duracion de la onda A reversa del flujo de venas pulmonares >30 msegs.

Promedio de la relacion de las ondas E/e">14

21



Como recordatorio, estos parametros pueden utilizarse en pacientes con OTSVI y en
casos de pacientes con insuficiencia mitral ligera a moderada. Si fuera el caso de la IM
moderada a severa solamente se debe de utilizar la velocidad del flujo de insuficiencia

tricuspidea y el tiempo de duracién de la onda A reversa del flujo pulmonar(37).

Estos son los 3 grados de disfuncién diastélica(38).

Grado |. Es cuando tenemos el 50% de los parametros mencionados previamente
mencionados y la presion de la Al es normal.

Grado Il. Sitenemos el 50% de los parametros establecidos, y si la presion de la Al esta
elevada.

Grado lll. Es un patron de llenado de tipo restrictivo es cuando la relacion de las ondas
E/A >2, un tiempo de relajacion isovolumétrica <50 mseg y un tiempo de desaceleracion
mitral acortado (<140 m/seg), ademas, se pueden encontrar las velocidades tisulares
del anillo mitral disminuidas.

En la figura 6 se encuentran resumidos los grados de la disfuncion diastélica en MCH.
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Parametros de la funcién diastélica a evaluar en MCH:
Volumen indexado de la Al >34 ml/m?
Relacion E/e promedio >14
Tiempo de duracién de la onda A reversa >30 msegs
Velocidad méxima del flujo de IT >2.8 m/seg

<50%
positivos

Patron

50%
positivos

>50%

> e’lateral
positivos

Presién de
la Al normal

J

| l

restrictivo:
<10 cm/seg

e’septal <7 cm/seg

Incremento
de la
presion de
la Al

Inderterminado

J

Disfuncion

diastolica
grado |

Disfuncion diastodlica

grado llI

Dsfuncién

diastdlica tipo Il

Figura 6: Evaluacion en pacientes con MCH y disfuncion diastolica

Figura 6: Modificado de de Llamas-Esperon, G. A. MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA, como tratarla y
entenderla mejor. (PyDESA, 2021)

Presentacion clinica:

Los pacientes con MCH suelen ser asintomaticos o ligeramente asintomaticos. Los

pacientes con MCH obstructiva que presentan sintomas, suelen presentar, dolor

toracico, presincope o sincope al momento de realizar esfuerzo(11).

En la siguiente tabla se resumen los datos clinicos que se relacionan con la MCH y su

relacion fisiopatologica (Tabla 4).
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Tabla 4: Datos clinicos relacionados con MCH vy su fisiopatologia

Consecuencia funcional Presentacion clinica

OTSVI e insuficiencia mitral Disnea de esfuerzo, clase funcional
reducida, angina, alteraciones del estado

de alerta.

Dilatacion y Adelgazamiento de la pared | Sintomas de falla cardiaca.
del VI

isquemia Disnea, dolor toracico, depresion del ST

>2 mm en esfuerzo. Defecto reversible de

en perfusorio miocardico.

Fibrilacion auricular Disnea, palpitaciones,
presincope/sincope

respuestas Vasculares anormales Caida de la TA >20 mmHg al esfuerzo 6
incompetencia para aumentar > 20

mmHg. Alteracién del estado de alerta.

Arrtimia ventricular Presincope/sincope, palpitaciones.

Disfuncion diastolica Deterioro de la clase funcional, disnea.

La relacion entre la disnea de esfuerzo y la disfuncion diastélica es que se observa
principalmente alteraciones de la relajacion del VI(39). La rigidez de la camara
incrementa (distensibilidad disminuida) en funcion de la disminucion del volumen del VI,
el aumento de la masa muscular y el aumento de la fibrosis miocardica ocasionando
rigidez muscular. Esto se ve reflejado con por un aumento de la presion diastolica en
relacion al volumen (aumento de dP/dV), lo que traduce que esta curva de presién

diastolica-volumen se desplazada hacia la izquierda y hacia arriba(40).

En la auscultacidon podemos encontrar un soplo sistdlico “crescendo-decrescendo”,
mesosistélico con un pico maximo central en forma de “diamante”, este aumenta
inmediatamente o durante el ejercicio, con la maniobra de Valsalva, o en bipedestacion
(figura 7)(41). Los pacientes con MCH con soplos de grado 3/6 es posible que tengan
un gradiente del TSVI > 30 mmHg. Cuando hay regurgitacion mitral concomitante, se

ausculta un soplo holosistélico suave en el vértice y se irradia hacia la axila(42).
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En cuclillas

Un soplo cardiaco ___l_'lmm
sistoélico
Figura 7: Soplo sistélico en forma de “diamante” de la MCH

Figura 7. En este diagrama se representa el soplo sistélico en forma de “diamante” de la MCH, donde
aumenta de intensidad en la bipedestacion y que disminuye en cuclillas. Modificado de Llamas-Esperén, G.
A. MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA, como tratarla y entenderla mejor. (PyDESA, 2021).

La presencia de un S4, es secundario por una contraccién auricular vigorosa, que es
uno de los hallazgos mas comunes encontrados en la MCH. El S2 puede estar
desplegado y los pacientes con OTSVI se puede encontrar un desdoblamiento

paradojico.

MCH no obstructiva: Los pacientes con MCH no obstructiva pueden no tener soplo o
solo se encuentra un soplo sistélico leve de grado 1/6 en el vértice cardiaco que no
aumenta con maniobras provocadoras. En pacientes con obstruccion subadrtica latente,
el soplo puede ser de grado 1-2 /6 y aumenta a grado 3/6 con maniobras provocadoras

como lo es en la bipedestacion o la maniobra de Valsalva.

En la mayoria de los pacientes con la forma obstructiva, se escucha un soplo sistélico
“decreciente en media luna” aspero, que comienza poco después del S1, audible entre
el apex y a lo largo del borde esternal izquierdo inferior como resultado del flujo
turbulento en el TSVI estrecho, el cual puede ser audible en el hueco supraesternal,
pero suele no irradiarse a los vasos del cuello.

En la tabla 5 se resumen las maniobras exploratorias para diferenciar entre un soplo de

una MCH con y sin gradiente del TSVI.
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Intervencion Soplo cardiaco y Gradiente del TSVI

Elevacion de las piernas Disminuye
Maniobra de la empufiadura Disminuye
Posicién en cuclillas Disminuye
Maniobra de Valsalva Incrementa
Posicion ortostéatica Incrementa
Latido postextrasistolico (LPE) Incrementa

Tabla 5: Se encuentran las diferentes maniobras para diferenciar un soplo generado por una MCH

Tabla 5. Se encuentran las diferentes maniobras para diferenciar un soplo generado por una
MCH.Adaptado de: Antunes M. Scudeler T. Hypertrophic cardiomyopathy. 1JC Hear Vasc.
2020;27:100503(41).

En el 90% de los casos, la intensidad del soplo incrementa en la expiracion y disminuye
durante la inspiracién. En un 10% de los casos se puede auscultar un soplo diastélico
decreciente secundario por una insuficiencia aértica ligera(42).

El incremento de la intensidad del soplo desde una posicién en cuclillas a bipedestaciéon
tiene una especificidad del 84% y una sensibilidad del 95%.

El incremento de la intensidad del soplo con la maniobra de Valsalva tiene una
especificidad del 96% y una sensibilidad del 65%.

El decremento de la intensidad del soplo con la maniobra de empufiadura después de
un minuto de maxima contraccién tiene una especificidad del 75% y una sensibilidad del
85%.

El decremento en la intensidad con elevacién pasiva de miembros pélvicos tiene una
especificidad del 91% y una sensibilidad del 85%(42).

En la figura 8 se presenta un algoritmo que puede ayudar a diferenciar los tipos de

soplos sistélicos y hacer un diagnostico correcto.
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Figura 8: Algoritmo para soplos sistolicos y su diagnostico diferencial de MCH

Figura 8: Adaptado de Essentials F, Taylor AJ. Learning Cardiac Auscultation.; 2015. doi:10.1007/978-1-
4471-6738-9

Pronéstico:

El pronéstico de los pacientes con MCH es variable. Algunas publicaciones han
sefalado que es una enfermedad relativamente benigna, ya que dos tercios de estos
pacientes podrian cursar asintomaticos y sin comorbilidades significativas(43).

Alguna de las manifestaciones clinicas que podrian presentar los pacientes son dolor
precordial, fatiga, palpitaciones y disnea de esfuerzo, pero las mas temidas son la MS,
sincope y los eventos cerebrales vasculares ya que estas cambian el pronéstico en el
paciente con MCH(2).

En su primera evaluacion los pacientes se encuentran en clase funcional NYHA I-Il en
un 75 a 90% y los pacientes jovenes eran los que tenian menos sintomas. Las mujeres
son las mas sintométicas en un 30 a 40% y tienen mas tendencia a tener un peor
prondstico que los hombres(2).

Los pacientes con el MCH obstructiva son mas sintométicos y tienen peor prondstico,
Ya que esta relacionada con una mayor mortalidad por obstruccibn o por muerte
subita(44).

Entre un 15% de los pacientes pueden llegar a progresar a disfuncion sistolica moderada

(remodelacion adversa) estos son con pacientes con una FEVI entre 50 -60%(45).
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Enun 5 a 10% de los casos, podrian llegar a la fase de Burned Out (disfuncion excesiva)

estos pacientes tienen una FEVI <50%(46).

2.3 Marco conceptual

MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA: Enfermedad cardiovascular hereditaria
autosdmica dominante que se caracteriza por hipertrofica del ventriculo izquierdo de

causa idiopatica.

VARIABILIDAD DE LA FRECUENCIA CARDIACA: Es la variacion en tiempo que
transcurre en milisegundos entre los intervalos RR medidos en un ECG o en un

monitoreo holter de 24 hrs.

HOLTER 24 HRS: Es un estudio médico que consiste en la monitorizacion ambulatoria

por medio de ECG por un periodo de 24 a 48 horas.

ECOCARDIOGRAMA: Es una prueba diagnéstica que se utiliza por medio de ondas de
ultrasonido que se utiliza para valorar la imagen en movimiento del corazén, grosor de
sus paredes, forma, tamafio, funcién y el funcionamiento de sus valvulas. Ademas, que
aporta informacion de la circulacion pulmonar y sus presiones, la porcion inicial de la

aorta y las capas del pericardio.

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La MCH es la enfermedad cardiovascular hereditaria mas comun en el mundo que se
vuelve un problema de salud que afecta en su mayoria a varios grupos edades de los
cuales resaltan las personas jovenes y adultos de mediana edad que sin un diagndstico
oportuno pueden estos pacientes sufrir MSC.

El ecocardiograma es una herramienta muy 0til y con buena disponibilidad para hacer
el diagndstico de la MCH por lo que es importante al momento de detectar un paciente
con antecedentes familiares de MCH, con hallazgos clinicos caracteristicos y con

cambios sugestivos en el ECG es necesario realizar un ecocardiograma.

En la actualidad, no se ha estudiado la presencia de disfuncién diastélica en pacientes

con MCH que tenga relacién con la variabilidad de la frecuencia cardiaca. De las pocas
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evidencias que existen actualmente de este tema son de los estudios de Bonaduce y
cols(21), Sadamitsu Yanagi y cols(22), Ajiki y cols(23) y Oben y cols(24),

previamente comentados.

En este protocolo se analizé si existe alguna relacién entre la variabilidad de la
frecuencia cardiaca en pacientes con MCH con y sin disfuncion diastolica. Ademas, se
agregaran algunas variables como un subanalisis, el volumen de la Al, DDVI, OTSVI y

FEVI previamente estudiadas en los estudios anterioment comentados.

3.1 Pregunta de investigacion
¢ Existe una relacion entre la variabilidad de la frecuencia cardiaca en pacientes con

MCH con y sin disfuncién diastélica?

4. JUSTIFICACION:

Como ya se menciond, la miocardiopatia hipertrofica es una de las primeras causas de
muerte en la poblacion juvenil y en adultos de mediana edad mayormente, en estos
pacientes.

La VFC es un indicador crucial de la salud cardiovascular. Si se encuentra reducida se
correlaciona con la gravedad de la enfermedad y la mortalidad en la HCM; estos
pacientes pueden debutar con MSC.

Este protocolo de investigacion se concentrd en analizar la relacion entre la variabilidad
de la frecuencia cardiaca en los pacientes con MCH y que tengan o no disfuncion
diastdlica, principalmente en pacientes sin tratamiento previo para que los podamos
catalogar como de alto riesgo cardiovascular, ya que estos pacientes tienen riesgo de
sufrir MSC o algun evento cardiovascular. Logramos tal protocolo atraves de la
observacion y el analisis de nuestra base de datos del Hospital Cardiolégica
Aguascalientes, registrados desde el afio 2005 julio del 2022.

Para poder haber realizado este estudio, se observaron y se analizaron los datos del
ecocardiograma transtoracico y el holter de 24 horas en todos los pacientes con MCH
gue cumplan con los criterios de inclusion.

Estos estudios de gabinete nos permitierén identificar en este tipo de pacientes en su
primera visita, si son de alto riesgo cardiovascular para con esto iniciar tratamiento y dar
un estrecho seguimiento a estos pacientes para mejorar su calidad de vida y tratar de

prevenir la MSC; Ademas, que esta informacion podra utilizarse en la comunidad
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cientifica internacional para futuras investigaciones, asi mismo, seguir investigando

acerca del tema.

En nuestro pais es dificil que se cuenten con muchos recursos para el abordaje de estos
pacientes, a nivel publico y privado, si hubiera la posibilidad para poder apoyar al
paciente seria una institucion gubernamental en respecto a lo econémico podria tener
un gran impacto, es por eso que proponemos el andlisis de la variabilidad de la

frecuencia cardiaca como predictor de riesgo cardiovascular alto.

5. OBJETIVOS.

5.1 Objetivo primario.
Determinar la relacién entre la variabilidad de la frecuencia cardiaca en pacientes con

MCH con y sin disfuncién diastdlica.

5.2 Objetivos secundarios.

1.- Determinar la relacién ente la variabilidad de la frecuencia cardiaca en pacientes con
MCH con y sin OTSVI.

2.- Determinar la relacion entre la variabilidad de la frecuencia cardiaca en pacientes
con MCH con y sin dilatacion de la auricula izquierda.

3.- Determinar la relacion entre la variabilidad de la frecuencia cardiaca en pacientes
con MCH con FEVI conservada, levemente reducida y reducida.

4.- Determinar la relacién entre la variabilidad de la frecuencia cardiaca en pacientes

con MCH con el diametro telediastélico normal, reducido o aumentado.

6. HIPOTESIS.
Hipétesis alterna (Ha): Es posible identificar a los pacientes con MCH y disfuncién
diastolica si presentan menor variabilidad de la frecuencia cardiaca que los pacientes

con MCH sin disfuncion diastolica.
Hipotesis nula (Ho): No es posible identificar a los pacientes con MCH vy disfuncion

diastdlica si presentan menor variabilidad de la frecuencia cardiaca que los pacientes

con MCH sin disfuncion diastolica.
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7. MATERIAL Y METODOS

7.1 Tipo, disefio y caracteristicas del estudio

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

Se realiz6 el analisis a pacientes con MCH que forman nuestro grupo de casos, donde
se incluyeron 61 pacientes cumpliendo los criterios.

Tipo de muestra: Censo, incluyendo pacientes que cumplieron los criterios de inclusion,

durante el periodo comprendido entre el 1 de enero del 2005 al 01 de julio del 2022.

Inicialmente se analizaron 105 expedientes electrénicos de pacientes que cumplian con
diagndstico de MCH, de los cuales 44 no contaban con holter de 24 horas y de esos 44
pacientes 12 no contaban con reporte de ecocardiograma completo, por lo que 61

pacientes entraron al protocolo de estudio. (Grafico 1)

Lugar: Hospital cardiol6gica Aguascalientes.
Propdsito: Valorar la utilidad de predecir riesgo cardiovascular alto, en relaciéon con la
variabilidad de la frecuencia cardiaca y pacientes con disfuncién diastélica con MCH.

7.2 Criterios de seleccion

Criterios de inclusion

Pacientes con diagnéstico de MCH.

Pacientes que cuenten con ecocardiograma transtoracico completo inicial y holter de 24
horas inicial.

Pacientes que cuenten con expediente clinico electronico o en fisico.

Criterios de exclusion

. Pacientes que no cuenten con ecocardiograma transtoracico completo.
. Pacientes que no cuenten con holter de 24 horas inicial y completo.
. Pacientes que no cuenten con expediente clinico completo.

Criterios de eliminacién

. Ninguno.
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7.3. Procedimiento de estudio.

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

1. Expediente clinico del paciente con todos los criterios de inclusién.

2. Captura de las variables en una base de datos con el programa excel.

3. Medicion de variables y analisis estadistico.

4. Conclusiones.

7.4 Universo y poblacion de estudio

Todos los pacientes con diagnéstico ecocardiografico con MCH y que contaran con
holter de 24 horas desde el 1 de enero del 2005 al 1 de julio del 2022 en el Hospital
Cardiolégica Aguascalientes.

7.5 Muestreo y tamafio de muestra

Tipo: Muestreo no probabilistico a conveniencia.
Tamarfio: Debido a que se trata de una enfermedad que no es muy prevalente, se
recolectaron, los datos de todos los pacientes que fueron atendidos durante el periodo

de mes afno a mes afo.
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N o g s

GRUPO ESTUDIO

PACIENTES CON PACIENTES QUE
MIOCARDIOPATIA ENTRAN AL
HIPERTROFICA PROTOCOLO
N= 105 61

PACIENTES
EXCLUIDOS QUE NO
CUENTAN CON
REPORTE DE
ECOCARDIOGRAMA
COMPLETO  N=12

PACIENTES
EXCLUIDOS QUE NO
CUENTAN CON
HOLTER 24 HORAS
N= 44

GRUPO DE CASOS
(PACIENTES CON MCH)
N= 61

Gréfico 1: Organigrama de la distribucion de la poblacion de estudio.

7.6 Definicion de variables

Se resumen en el anexo A

7.7 Captura de datos

Presentacion previa del protocolo de investigacion a las autoridades de la Universidad
Auténoma de Aguascalientes y del Hospital Cardiol6gica Aguascalientes.

Priorizacion del problema y recopilacion de la informacién bibliografica.

Busqueda de expedientes en el archivo clinico fisico y electrénico del Hospital
Cardiolégica Aguascalientes.

Captura de las variables de estudio en el programa Excel.

Andlisis estadistico en el programa SPSS v22.0 para Windows.

Obtencidn de resultados y el andlisis de la informacion obtenida.

Presentacion de los resultados.
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8. ANALISIS ESTADISTICO:

Se capturd la informacién obtenida de la base de datos en el programa estadistico
SPSS® version 25 en espafol. Analizando las variables cuantitativas discontinuas y
continuas mediante estadistica descriptiva de tendencia central y de dispersion.

Las variables cualitativas nominales, dicotémicas, policotomicas, ordinales vy
cuantitativas seran expresadas en frecuencia y porcentajes.

Las variables numéricas se compararon con la prueba de Mann-Whitney cuando eran
dos grupos, o Kruskall-Wallis cuando eran 3 o mas. Se considerd un valor de P<0.05
como estadisicamente significativo. Por udltimo, los datos se reportan en tablas y
graficos.

9. RECURSOS DEL ESTUDIO

Fisicos: Expediente clinico fisico y electrénico del paciente, tableta electronica y material
de oficina.

Humanos: Investigador responsable del protocolo de investigacion, investigadores
asociados y tesista.

Econdémicos: Luz eléctrica y encuadernado de la tesis.

Limites de periodo: Tiempo dedicado al estudio: Lunes a sabado de 8:00- 18:00 horas;
del 1 de marzo del 2022 al 1 de noviembre del 2022.

10. CONSIDERACIONES ETICAS

El protocolo de investigacion se realizé de acuerdo con los procedimientos propuestos
con las normas éticas, del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de
Investigacion para la Salud y con la declaracion de Helsinki de 1975 y sus enmiendas,
asi como los coédigos y normas Internacionales vigentes para las buenas practicas en la
investigacion clinica. Durante el proceso de investigacion se obtuvo un consentimiento
informado, se informd beneficios, complicaciones y motivos del estudio. Cumpliendo
cabalmente los principios contenidos en el Cédigo de Nuremberg, la Declaracién de
Helsinki y sus enmiendas, el Informe Belmont, el Codigo de Reglamentos Federales de

Estados Unidos (Regla Comun).

34



11. ASPECTOS DE BIOSEGURIDAD

No se encuentra algun aspecto de riesgo en esta investigacion, ya que la informacién
fue obtenida del expediente clinico electrdnico o fisico de cada paciente que entr6 al
protocolo de investigacibn. No hay intervenciones que dafien a la poblacion

derechohabiente.

12. PLAN DE UTILIZACION DE RESULTADOS

Difundir los resultados obtenidos de manera resumida y concreta mediante una sesion
clinico académica para una exposicion oral en el Hospital Cardiolégica Aguascalientes
hacia las autoridades médicas superiores.

Publicacion de esta investigacion en forma de articulo cientifico en una revista adjunta

de caridologia clinica nacional o internacional de renombre.

13. CONFLICTO DE INTERES.

No hay conflicto de intereses en esta investigacion.

14. PRODUCTOS ESPERADOS.

Articulo cientifico en una revista inexada.

Aportacion de informacién mas actualizada de esta patologia.

Base de datos para investigaciones prospectivas.

Retroalimentacion para el personal de salud especializado y no especializado local,
nacional e internacional.

Informacion sistematizada, que pueda se Util y confiable para usos prospectivos en el

Hospital Cardiol6gica Aguascalientes.
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15. RESULTADOS

Se incluyerdn un total de 61 pacientes en el estudio, con una media de edad de 59.9 +

16.6 afos, de los cuales 35 (57.4%) fuerén mujeres y 26 (42.6%).

De forma general, el 16 (26.2%) de los pacientes presentaron OTSVI.

La media del didmetro indexado de dilatacion de la auricula izquierda fue de 37.1 + 11

cm/m?. Se identificé Al dilatada en 26 (42.6%) de los pacientes.

La mediana de FEVI de los pacientes fue de 62.2% + 10.4%, encontrando una FEVI

levemente reducida en 2 (3.3%) y reducida en 4 (6.6%).

Se reporté un DDVI promedio de 45.5 + 7.5 mm, siendo un DDVI normal en 29 (47.5%),

disminuida en 24 (39.3%) y aumentada en 8 (13.1%) (tabla 6).

Tabla 6: Caracteristicas demograficas y parametros ecocardiograficos de los pacientes

Variable

Sexo
Hombre
Mujer

Edad (afios)

OoTSVI

Al

Al dilatada

FEVI

Tipo de FEVI
Preservada
Levemente reducida
Reducida

DDVI

Tipo de DDVI
Normal
Disminuida
Aumentada

Disfuncion diastélica
Sin disfuncion
Tipo 1

Global

35 (57.4%)
26 (42.6%)
59.9 + 16.6
16 (26.2%)
37.1+11.9
26 (42.6%)
62.2+10.4
55 (90.2%)
2 (3.3%)

4 (6.6%)
455+ 7.5

29 (47.5%)
24 (39.3%)
8 (13.1%)
5 (8.2%)
42 (68.9%)
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Tipo 2 11 (18%)
Tipo 3 3 (4.9%)

Los descriptivos generales de variabilidad de la frecuencia cardiaca se reportan en la tabla 7.

Tabla 7: Medidas estadisticas de la variabilidad de la frecuencia cardiaca en nuestra muestra

VARIABLE GLOBAL
SDNN 96 (65-130.5)
SDNN indice 45 (27.5-62)
SDANN 53 (32-81)
r-MSSD 30 (21.5-39.5)
pNN50 3.5 (1.5-7.8)

Ademas, se reporto disfuncién diastélica tipo 1 en 42 (68.9%), tipo 2 en 11 (18%) y tipo
3 en 3 (4.9%) de los pacientes (grafico 2).

Disfuncion
diastélica
[ SIn disfuncién
M Tipo 1
M Tipo 2
M Tipo 3

Graéfico 2: Tipo de disfuncion diastolica en los pacientes

La mediana de edad de los pacientes con y sin disfuncion diastolica fue de 65 (49-74) y
47 (35-51) afos, respectivamente (grafico 3).
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Gréfico 3: Edad de los pacientes con y sin disfuncion diastolica

Se observé que los pacientes sin disfuncién diastélica presentan un SDNN (grafico 4) y
SDNN indice (grafico 5) significativamente mayor que el resto de los pacientes (160 y
62, respectivamente), mientras que fue mas bajo en pacientes sin disfuncion diastolica

tipo 2 (58 y 26, respectivamente; P=0.003 y P=0.01, respectivamente) (tabla 8).

300

250

150

SDNN

100

50 —

Sin disfuncidén Tipo 1 Tipo 2 Tipo 3

Disfuncién diastélica

Grafico 4: SDNN de acuerdo con el tipo de disfuncion diastélica
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Grafico 5: SDNN indice de acuerdo con el tipo de disfuncion diastélica

Tabla 8: Comparacion de medidas de variabilidad de la frecuencia cardiaca entre pacientes con y sin disfuncion
diastolica

Variable Disfuncion diastolica P

Sin disfuncion Tipo 1 Tipo 2 Tipo 3
SDNN 160 (120-176.5) 97 (75.5-129.5) 58 (50-74) 95 (28-95) 0.003
SDNN 62 (57.5-73) 46.5 (34.5-60.7) 26 (20-38) 54 (25-54) 0.01
indice
SDANN 86 (42.5-166) 54 (35-74.2) 36 (15-108) 64 (16-64) 0.318
r-MSSD 32 (28.5-43) 32 (20-40.5) 23 (18-34) 25 (22-25) 0.501
pNN50 7.6 (5.5-10.5) 3.8 (1.7-7.2) 2.5 (1-3) 3 (0-3) 0.115

Al comparar a los pacientes con FEVI normal o reducida, no observamos diferencias
estadisticamente diferentes en los pardmetros de variabilidad de la frecuencia cardiaca
(tabla 9).
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Tabla 9: Comparacién de medidas de variabilidad de la frecuencia cardiaca entre pacientes con FEVI preservada y

reducida

Variable FEVI
Preservada

SDNN 99 (74-134)

SDNN indice 50 (32-63)

SDANN 54 (36-86)

r-MSSD 32 (22.42)

pNN50 4 (1-8)

Reducida

51.5 (49.5-72.5)
26 (21-44)

25 (13.7-43)

22 (20.7-25.7)

2.6 (1.7-3)

0.201

0.931

0.664

0.241

0.434

Sin embargo, se encontré que los pacientes con Al dilatada tuvieron un menor SDNN
(74 vs. 129, P<0.001), SDNN indice (38 vs. 55, P=0.001), SDANN (45 vs. 61.5,
P=0.034), -MSSD (25 VS. 38.5, P<0.001) y pNN50 (2.8 vs. 6.5, P=0.001) (tabla 10).

Tabla 10: Comparacion de medidas de variabilidad de la frecuencia cardiaca entre pacientes con Al normal y

dilatada

Al
Variable Normal Dilatada P
SDNN 129 (98.2-161.2) 74 (56-98) <0.001
SDNN findice 55 (41-66.5) 38 (24-55) 0.001
SDANN 61.5 (42.5-111.7) 45 (24.7-76) 0.034
r-MSSD 38.5 (31.5-48) 25 (19-32) <0.001
pNN50 6.5 (3.9-12) 2.8 (1-4) 0.001

En el caso de la presencia de OTSVI, se encontr6 un menor SDNN indice en pacientes

que la presentaron (34 vs. 51, P=0.046), pero no en el resto de las mediciones (tabla

11).
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Tabla 11: Comparacion de medidas de variabilidad de la frecuencia cardiaca entre pacientes con y sin OTSVI

Variable OTSVI P

Si No
SDNN 76.5 (62.8-104.5) 99 (69-134.5) 0.147
SDNN indice 34 (24.2-55) 51 (35-63) 0.046
SDANN 65.5 (18.5-103.5) 50 (36-71.4) 0.876
r-MSSD 25.5 (20.5-34) 32 (21.5-43.5) 0.264
pNN50 2.9 (1-6.6) 4 (2.2-8) 0.286

Finalmente, con respecto al DDVI, se presenté un SDNN indice en pacientes con DDVI
disminuida (P=0.025), mientras que la pNN50 fue mayor en pacientes con DDVI normal
qgue en aquellos con DDVI disminuida o aumentada (P=0.035) (tabla 12).

Tabla 12: Comparacion de medidas de variabilidad de la frecuencia cardiaca entre pacientes con DDVI normal,
aumentada y disminuida

Variable DDVI P
Normal Disminuida Aumentada

SDNN 101 (81-147) 77 (62.8-104.5) 80 (54.2-148.7) 0.051
SDNN 55 (41.5-63) 34 (26-51) 50 (24.5-65.2) 0.025
indice

SDANN 50 (34-96) 59 (25.3-74.6) 39.5 (20-60.5) 0.505
r-MSSD 34 (26-42.5) 25 (18.2-33.5) 28.5 (20.5-44.2) 0.075
pNN50 5.5 (3-9.5) 2.6 (1-4.7) 3 (2.3-5.5) 0.035

16. DISCUSION:

La variabilidad de la frecuencia cardiaca ha despertado un interés considerable en
relacion con la actividad nerviosa autébnoma en el sistema cardiovascular (47) (48). La
variabilidad de la frecuencia cardiaca se ha utilizado como predictor no invasivo del
pronostico clinico en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva (49) (50) (51) ,
cardiopatia isquémica (52) (53) (54) , miocardiopatia dilatada (55) (56) o muerte
cardiaca subita (57) (58). También se ha informado que los pacientes con

miocardiopatia hipertréfica muestran una variabilidad de la frecuencia cardiaca alterada.
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Por lo anterior, el objetivo de nuestro trabajo fue identificar si existe una relacion entre
la variabilidad de la frecuencia cardiaca y en pacientes con MCH con disfuncién
diastdlica para predecir pacientes de riesgo cardiovascular alto.

Nosotros incluimos un grupo de pacientes con MCH con y sin disfuncion diastolica de
nuestro centro. La media de edad de los pacientes fue de 59 afios. Del total, 16 (26.2%)
de los pacientes presentaron OTSVI, 26 (42.6%) Al dilatada, FEVI levemente reducida
en 2 (3.3%) y reducida en 4 (6.6%); DDVI normal en 29 (47.5%), disminuida en 24
(39.3%) y aumentada en 8 (13.1%); y disfuncidn diastdlica tipo 1 en 42 (68.9%), tipo 2
en 11 (18%) y tipo 3 en 3 (4.9%).

En nuestro estudio, encontramos que los pacientes con disfuncién diastélica presentan
menores mediciones de SDNN y SDNN indice que los pacientes sin disfuncién, siendo
significativamente menor en pacientes con disfuncién diastdlica tipo 2. No se observo

gue el resto de las mediciones fueran diferentes.

La Al dilatada también se asocié con menor SDNN y SDNN indice, asi como también
otras mediciones, como SDANN, r-MSSD y pNN50. De hecho, en nuestro estudio, esta
variable fue la que se asoci6 a todas las mediciones de variabilidad de la frecuencia
cardiaca, demostrando que los pacientes con Al dilatada presentan menores

mediciones que el paciente sin dilatacion.

El SDNN indice también fue menor en pacientes con OTSVI, asi como en pacientes con
DDVI alterada. De la misma manera, la pPNN50 estéa significativamente disminuida en
pacientes con DDVI alterada. En el estudio llevado a cabo por Alter et al., también se
demostré que existe una reduccién del SDNN en pacientes con estenosis aodrtica y en
pacientes con cardiomiopatia hipertréfica (9). En nuestro estudio, demostramos que en
un grupo de pacientes con cardiomiopatia hipertrofica, el SDNN indice permanece
menor en pacientes con OTSVI que aquellos sin OTSVI. Se ha visto que existe una
reversibilidad de la depresion de la variabilidad de la frecuencia cardiaca en pacientes

con reemplazo de valvula aédrtica (59) (60) (61).

En un estudio llevado a cabo por Counihan et al. se encontr6 una disminucién en la
variabilidad de la frecuencia cardiaca (SDNN y SDNN indice) en pacientes con arritmias
(62). Estos resultados fueron replicables por Doven et al. (24) . Por su lado, Fei et al.

encontraron que los pacientes con cardiomiopatia hipertréfica no tuvieron diferencias en
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la variabilidad de la frecuencia cardiaca, lo que parece ser aparente debido a una
carencia de informacidén acerca de la influencia de los distintos tipos de cardiomiopatias

hipertréficas (63).

Debido a que la reducciéon de la variabilidad de la frecuencia cardiaca refleja un
desequilibrio del sistema neurohumoral, que se atribuye a una mayor probabilidad de
muerte cardiaca subita o desarrollo de insuficiencia cardiaca, la medicion de la
variabilidad de la frecuencia cardiaca en la hipertrofia cardiaca parece ser un enfoque
prometedor para identificar a los pacientes con mayor riesgo. Ademas, podria asumirse
el potencial de diagndstico para monitorear el curso de los efectos del tratamiento (64).
Sin embargo, se requieren estudios que monitoricen el impacto de estas mediciones
sobre los desenlaces y supervivencia de los pacientes, asi como evaluar la informacion

con controles.

17. CONCLUSIONES:

En este estudio, se encontrd que los pacientes con disfuncion diastélica presentan
menores mediciones de SDNN y SDNN indice que los pacientes sin disfuncién, siendo
significativamente menor en pacientes con disfuncion diastélica tipo 2. La Al dilatada
también se asocié con menor SDNN y SDNN indice, asi como con SDANN, r-MSSD vy
pNN50. EI SDNN indice también fue menor en pacientes con OTSVI, asi como en
pacientes con DDVI alterada. De la misma manera, la pNN50 esta significativamente

disminuida en pacientes con DDVI alterada.

18. LIMITACIONES DEL ESTUDIO:

Debido a que este estudio donde se us6G una muestra retrospectiva, el tamafio de
poblaciéon puede no ser adecuado para obtener valores con un buen peso estadistico,
por lo que se sugiere agregar mas pacientes con MCH y realizar el protocolo completo

al momento de sospecha diagndéstica.

19. SUGERENCIAS:

Se requieren estudios que monitoricen el impacto de estas mediciones sobre los
desenlaces y supervivencia de los pacientes, asi como evaluar la informacién con

controles.
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20. GLOSARIO:

ACC: American Collage of Cardiology.

AHA: American Heart Association.

Al: Auricula izquierda.

DAI: Desfibrilador automatico implantable

DDVI: Diametro telediastélico del ventriculo izquierdo.

DSVI: Diametro telesistolico del ventriculo izquierdo.

ECG: Electrocardiograma.

FEVI: Fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo.

MCH: Miocardiopatia hipertrofica.

MCHO: Miocardiopatia hipertréfica obstructiva.

MSC: Muerte subita cardiaca.

OTSVI: Obstruccién del tracto de salida del ventriculo izquierdo.
PE 24 hrs Potencial espectral- 24 hrs.

PE min Potencial espectral minimo hr.

PE méax Potencial espectral maximo hr.

PNN50: Numero de pares de intervalos RR adyacentes con diferencias

inferiores a 50 ms dividido por el numero total de intervalos RR.

RT:

Reforzamiento tardio con Gadolinio.

RMSSD:

intervalos RR elevados al cuadrado.

Raiz cuadrada de la media de la suma de las diferencias entre

SDAN:

cada 5 minutos durante todo el registro.

Desviacion estandar de la media de los intervalos RR. Medidos

SDNN:

Desviacion estandar de todos los intervalos RR.

SDNN INDICE:

en todos segmentos de 5 minutos durante el registro.

Media de las derivaciones estandar de todos los intervalos RR

TSVI: Tracto de salida del ventriculo izquierdo
TVNS: Taquicardia ventricular no sostenida.
VFC: Variabilidad de la frecuencia cardiaca.
VI: Ventriculo izquierdo.

VPN: Valor Predictivo Negativo.

VPP: Valor Predictivo Positivo.

VTD: Volumen telediastolico.

VTS: Volumen telesistolico.
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ANEXOS: ANEXO A: DEFINICION DE VARIABLES

pico del gradiente

ma por medio
de Doppler el
cual se mide el

Variable Defincion Definicién Escala de Tipo Fuente
conceptual operativa medicion de
obtencio
n
Edad | Es la propiedad | La edad es| Numérica | Cuantitati | Expedie
o continda. va nte
caracteristica de | expresada en .
clinico.
los seres humanos | afios de vida al
de acumular | momento que
tiempo de vida en | se canalizé
forma progresiva, | para el
constante e | estudio.
irreversible, esta
es una medida de
forma numeérica.
Sexo | Son las | En el estudio | Masculinoy | Cualitativ | Expedie
i . femenino a nte
caracteristicas se utiliza la .
clinico.
primarias y | letray “F” para
secundarias el femenino y
expresadas  por | la “M” para el
gendtipo como en | sexo
el fenotipo que | masculino.
hace la diferencia
entre  mujer 'y
hombre.
DDVI | Diametro Medicion en | 1=normal | Cualitativ | Expedie
telediastolico del peocardiogra . 2.=. g ! te
ma en | disminuido clinico.
ventriculo proyeccion de 3=
o eje largo | Aumentado.
izquierdo.
paraesternal,
el cual mide el
diametro del VI
al final de la
diastole en
milimetros.
OTSVI |La OTSVI se|lLa OSTVI se| 1=si,0= | Cualitativ | Expedie
: mide por no. a nte
define cuando el . .
ecocardiogra clinico.
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Doppler es > 30

mmHg.

gradiente pico
en mmHg.

Disfunci
on
diastolic
a

La disfuncién
diastodlica se
define como la
condicibn que es
necesaria para
mantener  gasto
cardiaco normal,
porque la presion
del llenado del VI
se encuentra

aumentada.

Se puede
medir por
medio de
ecocardiogra
ma el cual se
puede obtener
por varios
pardmetros
ecocardiografi
Ccos.

0= No, 1=

tipol 2=

tipo 2 3=
tipo 3

Cualitativ
a

Expedie
nte
clinico.

Al

Es una de las
cuatro cavidades
del corazdon Esta
cavidad recibe
sangre oxigenada
procedente de los
pulmones y vacia
la sangre al VI.

El diametro de
la Al por medio
de
ecocardiogra
ma en cm y
tambien puede
ser indexada
en cm/m?.

1= normal
2= dilatada.

Cualitativ
a

Expedie
nte
clinico.

FEVI

Valor expresado
en porcentaje, que
mide la
disminucion  del
volumen

del ventriculo izqui
erdo

del corazon en sis
tole, con respecto
a la diastole

Mediciéon que
se realiza por
medio de
ecocardiogra
ma.

Porcentaje
obtenido por
reporte de
ecocardiogr
afia

Cuantitati
va

Expedie
nte
clinico.

SDAN

Desviacion

estandar de la
los
intervalos RR.
Medidos cada 5

minutos

media de

durante

todo el registro.

Medicion que
se realiza por
medio del
holter donde
se promedia
los intervalos
RR cada 5
minutos.

Numérica
continda.

Cuantitati
va

Expedie
nte
clinico.
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SDNN | Desviacion Medicion que | Numérica | Cuantitati | Expedie
. se realiza por | continda. va nte
estandar de todos ) .
medio de clinico.
los intervalos RR. | holter donde
se realiza
automaticame
nte la
desviacion
estandar de
los intevalos
RR.

SDNN | Media de las | Medicibn que | Numérica | Cuantitati | Expedie

indice derivaci se realiza por | continda. va nte
erivaciones . L

medio de clinico.
estandar de todos | holter donde
los intervalos RR B ,o_btlene
automaticame
en todos | nte la media
segmentos de 5 de_ . las
derivaciones
minutos durante el | estandar  de
registro f[odos los
: intervalos RR
en todos
segmentos de
5 minutos.

RMSSD | Raiz cuadrada de | Medicion que | Numérica | Cuantitati | Expedie
| , se realiza por | continda. va nte
a media de la ] b

medio de clinico.
suma de las | holter donde
diferencias entre s¢€ ,o_bt|ene
automaticame
intervalos RR | nte raiz
cuadrada de la
elevados al .
media de la
cuadrado. suma de las
diferencias
entre
intervalos RR
elevados al
cuadrado.

PNN50 | Niamero de pares | Medicion que | Numérica | Cuantitati | Expedie
de intervalos RR | S€ rgaliza por | continda. va ’nt'e

medio de clinico.
adyacentes con | holter donde
) . se obtiene
diferencias -

automaticame
inferiores a 50 ms | nte Numero de
- pares de
dividido por el intervalos RR
namero total de | adyacentes
intervalos RR. con .

diferencias
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inferiores a 50
ms dividido por
el nimero total
de intervalos
RR.
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ANEXO B: CRONOGRAMA

Planteamiento del problema
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Revisar literatura
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recoleccion de datos
Recoleccion de datos
Captura de datos

Analisis estadistico
Interpretacion de resultados
y conclusiones
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ANEXO C: EXPEDIENTE CLINICO ELECTRONICO
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ANEXO D HOLTER 24 HRS:

General Hospital
= Tel.: Fax:
echa de inicio Hora de inicio
23/4/2021 INFORME RESUMEN ECG HOLTER 8:22
Paciente: CONRADO VELAZCO CONTRERAS ID: ENF LESLIE
Direccién: Edad85 afios  FDN: SexoMasculifo
Mamgasos: No Peso: Altura:
Supt'erwsado por Referido por
Médico: DR. GUILLERMO LLAMAS Centro: _HOSPITAL CARDIOLOGICA AGUASCRLIENTE
Indicaciones:
|Medicamentos:
— FREC. CARD. ECTOPIA VENTRICULAR VARIAB. FRECUENCIA CARD.
ntervalo min FC4: 42 bpm at 4:05|EV total: 1660 | SDNN-24 horas: 150
Intervalo méx FC-4: 105 bpm at 6:57 | V-par total: 19| SDANN Indice: 123
FC promegio-24hrs.: 60 bpm |V-Cort total: 0| SONN Indice: 76
FC min-cada hora: 51 bpm at 4:00 | V-Corr més larga: N/A | rMSSD: 55
FC méx-cada hora: 72 bpm at 8:00 |V-Corr FC méx.: N/A [ pNNS0: 13
Latidos analizados: 85716 | V-Corr FC min.: N/A | Potencia espectral-24 hrs.. 5294.8
Minutos analizados: 1428 | EV por 1000/por hora: 19.35/69.85 | Potencia espectral min. hr.: 1574.1
Periodo ECG monitorizado23 horas 48 minuto | R sobre T ventricular: N/A | Potencia espectral max. hr.: 15039.2
_ ANALISIS SEGMENTO ST ECTOPIA SUPRA-VENTRICULAR BRADICARDIA
Min. totales ST can. 1: 0|ESV total: 10599 | Pausas sobre 2.50 seg: 0
Min. totales ST can. 2: 0|ESV Par Total: 281|Pausa méx.: N/A
Min. totales ST can. 3: 0|Sv-Corr total: 14(Latidos totales 45) QT
Depresién ST absoluta méx.: N/A | SV-Corr més larga: 4@88 bpm (01:21:27) | QT méax.: 502 ms (Can. 3)
Elevacién ST absoluta méx.: N/A|FC méx en SV-Corr:  3@110 bpm (18:54:15) | QTc méx.: 505 ms
Episodio ST max.: N/A | ESV por 1000/por hora: 123.54/445.96 | Hora del QT max.: en 15:46. FC 63 lpm.
FC max. en episodio ST: 0| Pulso aberrante total/corr: 0/0|Escape Ventricular N/A
Fib/Murm. auricular: 0.0%
EVENTOS ECG RELEVANTES
08:51 01:21 12:28 100 e
L
WM—;. B e B T A 0
0
b\ P mm o o s b ——T————
W 1 0 01 02 03 04 oS
par SV-Corr RR més Iama Potencie 5294 8 NBF4025.9 BF 8304 AF2350
04:05 06:57 Damnio del Bempo VEC|
P e Al bl f
H
)
be 4 8 o ©f L 9 [ e vt A d
1
ettt Y, e TR
FC min. HRImax. Intervalo RR 24 hrs.-Toda trec. card.
CONCLUSIONES
1.-Lafi dio fue 60 con una minima de 42 a las 04:05 y una maxima de 105 a las 06:57.
2.- Laspausas mayomsazssegﬁmon
3.- Las; ectopia ‘}nnmwlares fueron 1660, con 1622 EV sencillas, 19 pares-V y 0 corridas-V, 5 bigeminismos-V y con 20
nismos-
mytgrs ectopia supraventriculares fueron 10599, con 9992 ESV sencillas, 281 pares-ESV y 14 das-ESV, 623 bi
ESV y 157 tnqem imsmos ESV.
5.- s de episodio ST 0.
6.~ HRV SDNN 150 SDANN indice: 123.
7.- E;m_aemo 0 veces el bo téndeeventosdelam, ra Holter.
COMENTARIOS: NFERMEDAD DEL NODO SINUSAL, LTIPLES PAUSAS 1.9 SEG, GRAN CARGA DE TSV, DUPLETAS
Y TRIPLETAS, FENOMENOQ DE MIGRACION DE MARCAPASOS.
Firma del médico:

Page 1 Copyright 1975-2014, Todos los derechos reservades. Versidn: 5.0077a.Médico debe revisar estos datos  Printed: 23/4/2021 11:51:20 2021
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ANEXO E: ECOCARDIOGRAMA

“ JREFUGIO ORTIZ RIOS ™% & X unmcszrga(ﬁo:élcgog
b HAB 206 SV :
mm PP

VOL. To/Ts o7 f35 ol RAIZAORTICA i 3
FA % Al 37 mm
FEVI 53 % VI 23 mm
Serealizé Ecocardiograma transtoracico bidimensional, modo M, Doppler pulsado, color y continuo en reposo con los
siguientes hallazgos: Superficie corporal de 1.98 m2 EST.- 1.64cm PESO.-92 Kg

1. RAIZ AORTICA DE TAMANO NORMAL. LA VALVULA AORTICA, MORFOLOGICAMENTE NORMAL. NO

TIENE SIN ESTENOSIS O INSUFICIENCIA.
2. NO HAY OBSTRUCCION AL TRACTO DE SALIDA DEL VENTRICULO IZQUIERDO A PESAR DE TENER UN

SEPTUM INTERVENTRICULAR HIPERTROFICO.
3. LA AURICULA IZQUIERDA DE TAMANO NORMAL. RITMO SINUSAL. FC 83 LPM. VOLUMEN 23

cc/m2 SC.

VALVULA MITRAL NO TIENE ESTENOSIS O INSUFICIENCIA. AL MOMENTO DEL ESTUDIO EL ANALISIS
DEL FLUJO TRANSMITRAL (FUNCION DIASTOLICA) MUESTRA UN PATRON DE LLENADO DE TIPO
INDETERMINADO (INCLUYENDO CRITERIOS DE DOPPLER TISULAR).

EL VOLUMEN TELEDIASTOLICO DEL VENTRICULO IZQUIERDO ES NORMAL.

MASA INDEXADA DEL VENTRICULO 1ZQUIERDO: 112 gr/m2.

GEOMETRIA DEL VENTRICULO 1IZQUIERDO: REMODELADO CONCENTRICO (RWT: 0.50)

MOVILIDAD Y ENGROSAMIENTO SEGMENTARIO DEL VENTRICULO IZQUIERDO.- NORMAL EN
TODOS LOS SEGMENTOS.

9. FRACCION DE EXPULSION VENTRICULAR IZQUIERDA 53 % POR METODO SIMPSON.

10. DEFORMACION GLOBAL LONGITUDNAL VENTRICULAR IZQ. (speckle tracking): 11 %

11. LA CAVIDAD DEL VENTRICULO DERECHO ES DE TAMANO NORMAL.

12. LA MOVILIDAD SEGMENTARIA DEL VENTRICULO DERECHO: NORMAL.

13. EL TRONCO DE LA ARTERIA PULMONAR ES NORMAL.

14. INTEGRAL FLUJO PULMONAR: NORMAL.

15. TIEMPO DE ACELERACION DE ARTERIA PULMONAR: 112 ms

16. AURICULA DERECHA DE TAMANO NORMAL. VOLUMEN 15 cc/m2

17. EXCURSION SISTOLICA TRICUSPIDEA DE 20 mm ONDA S TRICUSPIDEA DE 11.6 cm/s

18. NO TIENE REGURGITACION TRICUSPIDEA.

19. PERICARDIO SIN DERRAME. VENA CAVA INFERIOR NORMAL.

20. EL SEPTUM INTERATRIAL SE APRECIA INTEGRO POR ESTE METODO Y NO ES ANEURISMATICO.

21. NO HAY IMAGENES SUGESTIVAS DE TROMBO INTRACAVITARIO POR ESTE METODO.

>

o N !

MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA SEPTAL ASIMETRICA SIN OBSTRUCCION AL TRACTO DE SALIDA EL
VENTRICULO IZQUIERDO. DISFUNCION SISTOLICA DEL VENTRICULO IZQUIERDO. FUNCION CONTRACTIL

VENTRICULAR DERECHA NORMAL. y
T DR. ELISEO'GARGIA.-ARREOLA (FELLOW EN ECOCARDIOGRAFIA)

S0 ) CARDIOLOGO- ECO/ CED ESPECIALISTA 31869665
HZA R3 CARDIOLOGIA s

Diagnésticos Ecocardiogrdficos, S.A. de C.V.
. 4499942092, 449 9154000, ext. 506

Privada Ypacarai, #112, Fracc. Las Américas
, _ www.hosplt .com.
Aguascalientes, Ags. México, C.P. 20230 ospitalcardiologica.com.mx




ANEXO F: FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS

# g

Calibri (Cuer...

X
[
L 4

N K S

A
v

2 base de datos Eliseo

B Ajustar texto + General . !v, .

H Combinar y centrar * $ % o000 0 0 Formato Dar formato Estilos
condicional como tabla de celda

1 DISFUNCIGN DIASTOLICA

2 2 60 2] 24 1 60 1 37 2 1 109! 41 54 65 4.94
E 1 59, 2] 33 1 66 1 44 1 1 83 48 63 36 8
4 2 89 2] 39 2 70 1 45 1 1 52 39 45 32 5
5 2 64 1 32 2 54 1 36, 2 1 98 35 96 2 1
6 2 68 2] 43 2 65 1 48 1 1] 55 42 37 34 4
7 2 77, 1 50 2 35 3 54 3 2] 65 26 15 34 3
8 1 65/ 2 40 2 34 3 43 2 2 48 26 10 21 2.8
9 2 68 2] 32 1 60 1 42 1 1] 100! 41 32 32 32
10 1 73] 2 42 2 59 1 46 1 2 69 24 13 15 0
1n 1 46 1] 62 2 57 1 47 1 1] 148! 56 123 34 10
12 1 45, 1 62 2 57 1 45 2 2 74 2 116 25 2
13 2 70 2] 32 1 73 1 60 3 1 150! 63 41 45 43
14 1 35, 2 23 1 66 1 50 1 1 135 63 43 40, 5
15 1 36 2] 2 1 67 1 41 2 1 93 45 36 34 37
16 1 53, 2] 37 2 63 1 49 1 0 111 60 86 27 6
17 2 30 1 48 2 71 1 42 2 1 62.84 26 16.47 25 0.76
18 1 73 1] 36 2 31 3 62 3 1] 53 1 15 20 23
19 1 43 2 49 2 58 1 42 2 1 65 30 58 16 0
20 1 46 2] 38 2 75 1 45 1 1] 96 42 23 30 3
21 2 51 2] 44 2 41 2 60 3 2] 50 38 35 23 25
2 1 54 1 35 2 70 1 44 1 1 100! 55 25 35 55
23 1 47 2] 30 1 65 1 44 1 0 130 63 32 38 12.05
24 1 83 1 74 2 56 1 41 2 3 28 25 16 25 0
25 1 80 2 31 1 60, 1 48 1 1 277 94 63 308 74.52
26 1 49 2] 32 1 66 1 47 1 0 160! 83 53 48 7.66
27 1 71 2 36 2 76 1 39 1 1 84 50 27 32 33
28 1 67, 2] 37 2 68 1 40 1 1 74 63 32 25 27
29 1 50, 2 39 2 64 1 43 2 2 56 26 15 23 25
£ 1 56/ 2] 40 2 66 1 31 2 1 90 n 39 19 1
31 1 26, 1 42 2 70, 1 43 1 1 152 78 130] 61 39
N 2 72 2] 2 1 73 1 54 3 2] 202.4 66 172.6 50 68.32
EE] 1 38 2] 41 2 42 2 77 3 3] 95 62 64 22 3
34 1 30 2] 19 1 60 1 43 2 1 128 68 108 48 25
35 2 76 2] 80 2 55 1 45 1 2] 131 n 108| 85 28
36 1 78 2] 29 1 64 1 42 2 1 99 54 24 34 4
37 1 28 2 30 1 73 1 40 2 0 165! 55 160] 32 5
£ 2 SEi 1 38 2 60 1 43 2 1 63 2 65 26 3
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