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3. ACRÓNIMOS 

 

SICA   Síndrome Isquémico Coronario Agudo 

SICA-CEST  Síndrome Isquémico Coronario Agudo con elevación del  

segmento ST 

SICA-SEST  Síndrome Isquémico Coronario Agudo sin elevación del  

segmento ST 

AI   Angina inestable 

TCI   Tronco coronario izquierdo  

ADA   Arteria Descendente Anterior 

CD   Arteria Coronaria Derecha 

Cx   Arteria Circunfleja 

HAS   Hipertensión arterial sistémica 

DM   Diabetes mellitus 

QTc   Intervalo QT corregido 

LADEV  Desviación del eje eléctrico hacía la izquierda 

BCRDHH  Bloqueo Completo de Rama Derecha del Haz de His 

BFA   Bloqueo del fascículo anterior  

FToP   Fuerza Terminal de la onda P en V1 

QRS    Complejo QRS 

MM   Milímetros 

MV   Milivoltios 

MSEG   Milisegundos 
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“FUERZA TERMINAL NEGATIVA DE LA ONDA P 
COMO PREDICTOR ELECTROCARDIOGRÁFICO 

DE ENFERMEDAD DE TRONCO CORONARIO 
SIGNIFICATIVO EN SÍNDROMES CORONARIOS 

AGUDOS”   
 

4. RESUMEN 

INTRODUCCIÓN 

Se han descrito y estudiado diversos patrones electrocardiográficos con alto valor predictivo 

positivo y negativo para determinar si la causa del síndrome coronario agudo se debe a 

afectación del TCI, dentro de los cuales se incluye el análisis del supradesnivel del segmento 

ST en aVR, desviación nueva del eje de despolarización ventricular hacía la izquierda 

asociado con el bloqueo completo de rama derecha del haz de His y la prolongación del 

intervalo QT corregido. Estudios recientes relacionan de la medición de la fuerza terminal 

negativa de la onda P como factor predictor de esta enfermedad.  

OBJETIVO  

El objetivo primario de este estudio fue determinar la frecuencia de presencia de la fuerza 

terminal de onda P en V1 como predictor electrocardiográfico de enfermedad de tronco 

coronario izquierdo en síndrome isquémico coronario agudo.  

MATERIAL Y MÉTODOS  

Se realizó el análisis de electrocardiogramas de pacientes con enfermedad de tronco 

coronario izquierdo en presentacion de síndrome isquémico coronario agudo los cuales 

fueron digitalizados y ampliados para la correcta visaulización de la fuerza terminal de onda 

P en V1 mediante el programa GeoGebra Classic 6.0, así como su medición milimétrica tanto 

de amplitud (mm) como de duración (seg), siendo un valor positivo aquel <-0.03 mm*seg.  
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RESULTADOS 

Se demostró que los pacientes con enfermedad significativa de TCI tuvieron con mayor 

frecuencia una elevación de la fuerza terminal de la onda P (77. 011), el tener una elevación 

de la fuerza terminal de la onda P se asoció con 3 veces mayor riesgo de presentar enfermedad 

significativa de TCI (OR 3.02)  

CONCLUSIONES  

El objetivo primario logró determinar que la elevación de la FToP se asoció de forma 

significativa con la presencia de enfermedad significativa de TCI, siendo una FToP positiva 

asociada con 3 veces mayor riesgo de presentar enfermedad significativa de TCI en pacientes 

con síndrome isquémico coronario agudo. Los objetivos secundarios donde se incliyeron los 

parámetros electrocardiográficos evaluados (QT corregido o QTc, eje de QRS o fuerza 

terminal de la onda P o FToP), no mostraron diferencias en las mediciones cuantitativas sobre 

el electrocardiograma, sin embargo, hubo una tendencia de mayor QTc. 

 

Palabras clave: Fuerza terminal negativa de onda P en V1, síndrome isquémico 

coronario agudo.  
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"NEGATIVE TERMINAL P-WAVE FORCE AS AN 
ELECTROCARDIOGRAPHIC PREDICTOR OF LEFT 

MAIN ARTERY DISEASE IN ACUTE CORONARY 
SYNDROMES" 

 

5. ABSTRACT 

INTRODUCTION 

Several electrocardiographic patterns with high positive and negative predictive value have 

been described and studied to determine whether the cause of acute coronary syndrome is 

due to Left Main Coronary Artery (LMCA) disease, including analysis of ST-segment 

elevation in lead aVR, new left ventricular depolarization axis deviation associated with 

complete right bundle branch block and prolongation of the corrected QT interval. Recent 

studies relate the measurement of the negative terminal force of the P wave as a predictor of 

this disease.  

OBJECTIVE  

The primary objective of this study was to determine the frequency of the presence of P wave 

terminal force in V1 as an electrocardiographic predictor of left main coronary artery disease 

in acute coronary ischemic syndrome.  

MATERIAL AND METHODS  

Electrocardiograms of patients with LMCA disease presenting with acute coronary ischemic 

syndrome were analyzed, digitized and magnified for the correct visualization of the P wave 

terminal force in V1 using the GeoGebra Classic 6.0 program, as well as its millimetric 

measurement of both amplitude (mm) and duration (sec), with a positive value being <-0.03 

mm*sec. 
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RESULTS 

It was shown that patients with significant LMCA disease more frequently had an elevation 

of the terminal P wave strength (77. 011), having an elevation of the terminal P wave strength 

was associated with 3 times higher risk of having significant TCI disease (OR 3.02)  

 

CONCLUSIONS  

The primary objective was to determine that FToP presence was significantly associated with 

significant LMCA disease, being found that with a positive FToP being associated with a 3-

fold increased risk of significant LMCA disease in patients with acute coronary ischemic 

syndrome. Secondary objectives including the electrocardiographic parameters evaluated 

(corrected QT or QTc, QRS axis or terminal P wave strength or FToP), showed no differences 

in quantitative measurements on the electrocardiogram, however, there was a trend of higher 

QTc. 

Key words: Negative terminal P wave force in lead V1, acute coronary syndrome. 
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6. INTRODUCCIÓN 

El electrocardiograma (ECG) es una de los principales instrumentos en la rama de 

cardiología, el cual permite valorar el ritmo intrínseco cardíaco, así como realizar diferentes 

diagnósticos en donde se incluye la identificación de síndromes coronarios agudos (SICA). 

Existe un protocolo para poder realizar un diagnóstico de un SICA, dentro del cual se incluye 

al electrocardiograma, y en su abordaje mediante la valoración de las diferentes derivaciones 

se pueden realizar diagnósticos electrocardiográficos de la arteria afectada por el SICA.  La 

enfermedad o estenosis de tronco coronario izquierdo (TCI) significativa en el contexto de 

un SICA, predispone a una mayor tasa de mortalidad intrahospitalaria e inclusive peri-

procedimiento por lo que su reconocimiento temprano podría repercutir en el pronóstico del 

paciente mediante abordaje terapéutico adecuado.  
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7. MARCO TEÓRICO 

7.1. MARCO HISTÓRICO 
La estenosis del tronco coronario izquierdo (TCI) fue descrito por primera vez por James 

Herrick en un caso de infarto agudo del miocardio en 19121. En la década de los 60’s, con el 

advenimiento de la angiografia coronaria, se incrementó el reconocimiento  de los pacientes 

con afectación del TCI, lo cual llevo a clasificar a éstos como un grupo de alto riesgo e 

inclusive considerados con una mortalidad elevada de hasta un 10-15%.2 A finales de 1970 se 

realizó la primera angioplastía coronaria con balón por Andreas Gruetzing, el cual creía que 

el TCI era una arteria candidata ideal para realizar angioplastía por lo que iniciaron sus 

estudios en su tratamiento. Ésta práctica fue detenida dado a los pobres resultados obtenidos 

los cuales incluían alta tasa de mortalidad peri-procedimiento, alta tasa de re-estenosis lo cual 

en ocasiones se presentaba con muerte cardíaca súbita y sobrevida a largo plazo disminuida.  

En el estudio de O’Keefe publicado en 1989 en donde se realizaron 127 angioplastias con 

balón al TCI en pacientes electivos y urgentes, mostrarón una tasa de éxito superior al 90%, 

sin embargo existió una tasa de mortalidad elevada en los casos urgentes, representado hasta 

el 50% y una supervivencia de 30% a los 3 años de seguimiento.3  

Secundario a estos resultados, la práctica de realizar angioplastia con balón sin protección a 

la circulación coronaria izquierda fue abandonada.  

Hasta la década de 1990, con el desarrollo de los stents coronarios metálicos se reinicia el 

interés por el tratamiento a la enfermedad de TCI. Existen varios estudios importantes que se 

realizarón en ésta década, dentro de los cuales destaca el ULTIMA REGISTRY en donde se 

enrolaron a 279 pacientes, de los cuales el 73% fue sometido a angioplastia coronaria con 

colocacion de stent. Dentro de sus resultados, obtuvieron un mortalidad intrahospitalaria del 

13.7% y la mortalidad a un año fue de 24.2% por causas cardíacas, así como una necesidad 

de reintervención de hasta un 24%.4 

Otro estudio, el Asian Pacific Multicenter Registry publicado en 2003, se realizó con la 

intención de realizar un seguimiento a largo plazo a aquellos pacientes tratados con 

angioplastia del TCI con stent no protegido, en donde se incluyeron a 270 pacientes, de los 

cuales el porcentaje de éxito del procedimiento fue de un 98%, sin embargo, se realizó un 
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control angiográfico de seguimiento en 237 pacientes (88%) en los cuales se encontro re-

estenosis en 21% de los pacientes, con una mortalidad en el seguimiento de 7.4%.4 

 

7.2.  MARCO CIENTÍFICO 
 

2.2.1 Definición: 
 

La enfermedad del tronco coronario izquierdo se define como aquella estenosis que se pueda 

encontrar a lo largo de esta estructura (ostium, cuerpo o porción distal) el cual corresponda a 

un 50% del lumen o más. 

 

2.2.2  Epidemiología: 
 

La estenosis del TCI puede encontrarse en el 3-5% de los pacientes a los que se le realiza  

cateterismo cardiaco por angor pectoris, shock cardiogénico e insuficiencia cardíaca aguda 

congestiva.5 

 

2.2.3 Anatomía e irrigación: 
 

El tronco coronario izquierdo es una arteria la cual se origina del seno de Valsalva izquierdo 

y presenta una longitud alrededor de 10-20 milímetros (mm) y un diámetro de 3-5 mm. Solo 

aproximadamente el 1% de la población general, no presenta TCI y el nacimiento de la arteria 

circunfleja (Cx) y de la arteria descendente anterior (ADA) se originan de manera directa de 

la aorta. La mayor parte del miocardio ventricular izquierdo es perfundido por el TCI y en 

aquellos pacientes que presentan una dominancia vascular derecha (el TCI es encargado de 

la perfusión de hasta el 75% de la irrigación del ventrículo izquierdo). Aquellos con 

dominancia vascular izquierda, la irrigación del ventrículo izquierdo depende del 100% del 

tronco coronario izquierdo por lo que la oclusión aguda de esta arteria provoca alteraciones 

hemodinámicas graves, que a menudo terminan en una muerte rápida.2,6 
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2.2.4 Manifestaciones electrocardiográficas de enfermedad de TCI. 
 

Pese a los importantes avances en imagenología cardiaca, el ECG sigue siendo la herramienta 

más accesible y rentable para la evaluación de pacientes con síntomas de síndrome coronario 

agudo. Los resultados del ECG definirán los pasos consiguientes en la toma de decisiones, 

especialmente en relación con los algoritmos de reperfusión (farmacológica o 

intervencionismo). En el síndrome coronario agudo (SICA), las derivaciones 

electrocardiográficas que muestran alteración (elevación o depresión) del segmento ST es un 

indicador de la extensión de la isquemia. Se ha propuesto utilizar el electrocardiograma de 

12 derivaciones como herramienta para distinguir a la enfermedad de TCI en presentación 

con un SICA. 

Aunque en estudios iniciales no se identificaron signos históricos, clínicos o 

electrocardiográficos significativos, los estudios de seguimiento identificaron que la 

depresión del segmento ST en las derivaciones posteriores y anteriores así como la depresión 

del segmento ST en las derivaciones V4-V6 con ondas T invertidas y elevación de la 

derivación aVR, son guías indicativas de pacientes que sufren enfermedad del TCI. La 

elevación persistente del segmento ST en la derivación aVR no es un signo específico de 

estenosis del TCI y puede llegar a presentarse en pacientes con obstrucciones ostiales 

(parciales o completas) de la ADA así como de enfermedad trivascular. Esta afección es poco 

común y los estudios anteriores se han limitado a una población de estudio pequeño.7 

La predicción de la oclusión aguda del TCI es crucial para el pronóstico y la selección de una 

estrategia de tratamiento adecuada3. 

 

2.2.5 Elevación persistente del segmento ST en derivación aVR. 
 

Se conoce que la corriente eléctrica de despolarización cardíaca traducida en el 

electrocardiograma de la derivación aVR (como derivación unipolar) es una representación 

de ésta misma la cual se dirige hacia el hombro derecho.  Si se presenta una isquemia 

transmural en la porción basal del septum interventricular causado por un SICA en la ADA 

proximal, enfermedad de TCI o enfermedad multivaso, provocará a su vez una lesión de 

corriente eléctrica la cual se dirigirá hacia el hombro derecho.6,8 En los últimos años, la 
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importancia de la derivación aVR en el contexto de enfermedad del TCI se había 

infravalorado en el diagnóstico electrocardiográfico del SICA, porque era considerado que 

el cambio del segmento ST en esa derivación sólo daba información en espejo de los datos 

obtenidos del lado lateral izquierdo (es decir, las derivaciones I, aVL, V5 y V6).  

Se han puesto en ejecución varios estudios para determinar si el ECG representa un criterio 

diagnóstico en la identificación de este padecimiento y los resultados han esclarecido  

criterios diagnósticos validados, tal como la elevación del segmento ST en la derivación aVR 

y los hallazgos congruentes con una isquemia subendocárdica extensa. Yamaji et al 

equipararon los hallazgos del ECG en las oclusiones del TCI, la ADA y la arteria coronaria 

derecha (CD). Los autores concluyeron que la elevación del segmento ST en las derivaciones 

aVR era superior que en la derivación V1 y podría predecir la oclusión del TCI. No obstante, 

señalan que en el enrolamiento no se incluyeron a pacientes con oclusión de la arteria 

circunfleja (Cx) o enfermedad trivascular (o de múltiples vasos).2 

Recientemente, Engelen et al informaron que la oclusión aguda de la ADA, proximal a la 

rama septal principal, se asociaba con elevación del segmento ST en aVR, pero no con la 

oclusión aguda de la ADA, distal a la rama septal principal. Concluyen que la derivación 

aVR con elevación del segmento ST asociadas a oclusión proximal de la ADA se deben a 

isquemia transmural en la base del septum. Esto condujo a la hipótesis de que la oclusión 

aguda del TCI al bloquear el flujo sanguíneo de la rama septal principal de la ADA también 

causaría una elevación del ST del aVR. De hecho, se ha descrito que los pacientes con 

estenosis o enfermedad significativa del TCI presentan elevación persistente del segmento 

ST en aVR durante la angina de pecho. La CD también perfunde el septum en cierta medida 

a través de su rama perforante septal posterior, por lo cual, el bloqueo agudo de la CD puede 

causar elevación del segmento ST en la aurícula derecha. 4 

Tanto la obstrucción aguda del TCI como la de la ADA suelen causar isquemia de la pared 

anterior que conduce a la elevación persistente del ST en las derivaciones precordiales 

anteriores. La obstrucción aguda del TCI puede mostrar desplazamientos del segmento ST 

en las derivaciones precordiales diferentes de los encontrados en la obstrucción aguda de la 

ADA debido a la isquemia concomitante de la pared posterior, lo que da lugar a cambios 

recíprocos en las derivaciones precordiales como resultado de la isquemia de la pared 

posterior causada por el deterioro del suministro de sangre al territorio del TCI. Este 
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equilibrio de fuerzas puede dar lugar a que las desviaciones del segmento ST en las 

derivaciones precordiales anteriores causadas por la enfermedad del TCI sean diferentes de 

las producidas por la enfermedad de la ADA únicamente. 

 

Soler-Soler et al, encontraron que la elevación persistente del segmento ST en aVR ≥0,5 mm 

se correlacionaba con la lesión culpable en el TCI sólo en el 8% de los pacientes de su 

población de estudio.9 Sedighi et al en un estudio reciente, no encontraron cambios 

electrocardiográficos significativos en relación con la anatomía coronaria concordantes con 

elevación persistente del ST en aVR, sin embargo, si existió correlación con mayor afectación 

de vasos en pacientes con SICA de cara anterior, muy parecido con los resultados del estudio 

de Beyranvand et al8,10. 

Gaitonde y Viik documentaron que la elevación persistente del ST (en aVR invertido, 

expresado por ellos como -aVR), aunado con la depresión del ST varias otras derivaciones 

indica una isquemia subendocárdica más grave11.  

Engelen et al señalaron que la elevación persistente del ST en aVR en el contexto de infarto 

de la ADA, indicaría que la lesión culpable del SICA se localiza proximalmente a la primera 

rama septal mayor, la cual traduciría una isquemia transmural del septum interventricular 

basal, que originaría la desviación de la corriente eléctrica lesionada hacia el hombro derecho, 

concordante con el estudio de Engelen et al12. Asímismo, Yamaji y Hori descubrieron que la 

elevación persistente del ST se observa con mayor presentación en la derivación aVR que en 

cualquier otra derivación en pacientes con infarto del TCI y mostraron cómo distinguir la 

oclusión del mismo en su contraparte de la obstrucción proximal de la ADA utilizando la 

relación de la elevación del segmento ST en las derivaciones V1 y aVR.13 Otro estudio meta-

analítico de relevancia es el de Wang et al donde se recopilaron datos de más de 7,000 

pacientes en donde el supradesnivel del segmento ST en aVR predijo mayor tasa de 

mortalidad por todas las causas a nivel intrahospitalario, siendo su punto de referencia una 

elevación de >0.01 mV, traduciendo un peor pronóstico para pacientes con SICA.14 

A su vez, Kosuge et al en su estudio de 572 pacientes, concluyeron que aquellos 

supradesnivel del segmento ST en aVR >1 mm se traduce a pacientes con mayor afectación 

de TCI o enfermedad multivaso.15 
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En el registro ATOLMA (Acute Total Oclussion of Left Main Artery, por sus siglas en inglés) 

coordinado por Gutierrez-Barrios et al, se incluyeron a pacientes con oclusión total aguda del 

TCI, en el cual aunque su población no muestra una significancia estadística, cabe destacar 

que solo se consideraron a aquellos pacientes con oclusión aguda del TCI, mostrando 

resultados electrocardiográficos de inicio con elevación persistente del ST en aVR en 55% 

de la población en estudio.16  

Todos esos estudios sugieren que la elevación persistente del segmento ST en la derivación 

aVR representa mayor relevancia en la detección de la obstrucción del TCI la cual puede 

explicarse (como se esclareció en párrafos anteriores) por la isquemia grave en la parte basal 

del septum interventricular basal así como en la parte lateral del corazón, la cual interfiere 

con el flujo sanguíneo en el TCI y ADA, por tanto produce otra corriente eléctrica inducida 

por la lesión hacia la parte superior derecha del corazón. 

 

2.2.6 Desviación del eje de despolarización ventricular hacía la izquierda + 
bloqueo completo de rama derecha del haz de His. 

 

El eje de despolarización ventricular (manifestado por el segmento QRS en el 

electrocardiograma) puede mostrar una desviación del mismo hacía la izquierda  hacía el eje 

superior o eje noroeste. Como ya se ha mencionado previamente en este escrito, la isquemia 

transmural ocasionada por una estenosis del TCI o ADA proximal ocasiona además una 

isquemia anteroseptal y posterolateral de manera inicial, ocasionando que el eje de 

despolarización ventricular se desvíe hacia la izquierda.  

D’Angelo et al, en su estudio de 48 pacientes con estenosis total y subtotal del tronco 

coronario izquierdo, encontraron que uno de los hallazgos electrocardiográficos principales 

en este tipo de afectaciones es la marcada desviación del eje eléctrico hacia la izquierda 

(manifestándose en el 54% de la población de estudio), así como retardo en la conducción 

intraventricular.17  

En el estudio de Hirano et al, se realizaron dos poblaciones de estudio por sus características 

electrocardiográficas, ambos grupos comparten la característica de que los pacientes tenían 

enfermedad de TCI en presentación de SICA, el primer grupo fueron aquellos que 

presentaron desviación eléctrica a la izquierda (LADEV por sus siglas en inglés) + bloqueo 
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completo de la rama derecha del haz de His (BRDHH). En este grupo (74%), la mayoría los 

pacientes compartían además elevación persistente del ST en derivaciones en I, aVL, aVR, 

V2-V5 con infradesnivel en la cara inferior (aVF, DII y DIII). El segundo grupo, fue 

clasificado como grupo de “arteria descendente anterior” (LAD, por sus siglas en inglés), el 

cual se presentaba con supradesnivel del segmento ST de precordiales de V2 a V5, además 

pudiéndose encontrar hasta en el 66.7% con supradesnivel del ST en aVR y/o DI + aVL. Este 

BRDHH y la desviación anormal del eje también reflejan una isquemia grave del VI y 

anomalías de la conducción interventricular.18  

Fiol et al, en su estudio de 7 casos de enfermedad de TCI no compensado (aquellos pacientes 

con oclusión total agudo del TCI sin irrigación colateral), encontraron que las principales 

alteraciones de conducción intraventricular se manifestaban por BRDHH + LADEV en un 

66%.19  

 

2.2.7 Desviación del eje de despolarización hacía la izquierda + bloqueo fascícular 
anterior de la rama izquierda del haz de His (BFA) 

 

El estudio de Prieto-Solis, et al20 de 57 pacientes consecutivos en donde se hicieron análisis 

electrocardiográficos detallados de pacientes con enfermedad de TCI, se obtuvieron 

resultados con mayor sensibilidad, especificidad, valor predictivo negativo (VPN) y valor 

predictivo positivo (VPP) en relación con pacientes con LADEV + BFA. En su análisis, el 

90% de los pacientes tuvieron desviación del eje hacía el cuadrante B (0º a -90º) con un 

promedio entre -10º a -65º, así como su correlación del LADEV con BFA se presentó en 

75%. En su análisis de vectores, concluyen que LADEV+BFA en un paciente con 

enfermedad de TCI representa un 75% de sensibilidad, 95% de especificidad, 62% de VPP 

y 88% de VPN. A su vez, estos dos factores aunados a un vector de ST en el cuadrante A (de 

-90º a ±180º), aumenta su sensibilidad hasta un 100%20. Un reporte de caso presentado por 

Zhong et al, de una paciente con afectación de TCI con diferentes cambios 

electrocardiográficos en su evolución clínica, se encontró LADEV + BFA en los momentos 

donde la paciente se encontraba más grave, concluyendo a su vez que esta presentación 

sugiere de mayor involucro miocárdico isquémico. 21   
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2.2.8 Prolongación del intervalo QT corregido (QTc) 
 

Como previamente hemos comentado, el infarto por TCI puede inducir inicialmente una 

isquemia grave en las zonas anteroseptal y posterolateral del corazón. Como resultado, el 

infarto del TCI evoca isquemia en todo el corazón así como acidosis miocárdica, lo que 

repercutiría en el proceso de despolarización y repolarización el cual se encuentra regulado 

principalmente por las corrientes iónicas cardíacas.18 Chauhan et al, realizaron un estudio 

relacionado con los cambios dinámicos del intervalo QT en 109 pacientes con infarto, 

encontrando relación en ambas presentaciones (infarto Q y no-Q) con prolongación del 

mismo en un pico máximo de 2 a 3 días antes de regresar a su estado basal. Dentro de su 

análisis, exponen que de manera in situ, la afectación del endocardio, las células M presentan 

un desacoplamiento eléctrico, lo que traduciría en un potencial de acción más prolongado así 

como un intervalo QT prolongado.22 

 

2.2.9 Fuerza terminal negativa de la onda p en derivación V1 (FToP) 
 

La fuerza terminal negativa de la onda P en la derivación V1 fue un concepto identificado 

desde 1964 por Morris.23 Alexander et al mencionan este epifenómeno en relación a fibrosis 

de la aurícula izquierda, así como crecimiento de la misma, y su presencia se ha relacionado 

con incremento de muerte, falla cardíaca y fibrilación auricular.24 Recientemente, el estudio 

tanto de la onda P como del segmento PR ha tenido mayor relevancia en predicción de 

diferentes enfermedades. Desde su utilización en diferentes estudios para demostrar 

incremento de la presión auricular izquierda, como hipertrofia y disfunción sistólica del 

ventrículo izquierdo.  Fukuda et al, correlacionaron la presencia de la FToP con parámetros 

de función diastólica en 158 pacientes sin anormalidades de perfusión. Encontraron que 

existe correlación de la presencia de FToP mostraba ser un marcador independiente de la 

velocidad pico de llenado y el primer tercio de la media de pico de llenado en pacientes 

sometidos a tomografía computarizada por emisión de fotón único (SPECT).25 Por otra parte, 

Zhuoshan et al, argumentan en su publicación que la FToP refleja una fibrosis del ventrículo 

izquierdo o de la aurícula izquierda así como un signo de retardo en la conducción interatrial. 
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En este meta-análisis de 11 publicaciones, demuestran que la FToP tiene una correlación con 

la presentación de fibrilación auricular hasta en un 39%.26  

Otro estudio interesante es el de Ren et al, donde se equipararon las características 

ecocardiográficas y electrocardiográficas de pacientes con pericarditis exudativa tuberculosa 

y pericarditis tuberculosa restrictiva. En su estudio se incluyeron a 107 pacientes, de los 

cuales, se dividieron en los grupos ya mencionados, y en su análisis, se encontró una mayor 

tendencia de la presencia de FToP en el grupo de pericarditis tuberculosa constrictiva 

(64.2%) sin embargo no se tuvo una significancia estadística. La explicación que los autores 

señalan es que puede deberse a dos mecanismos: 1) El volumen de la aurícula izquierda, la 

fibrosis, hipertrofia e isquemia pueden causar alteraciones en el vector de despolarización 

auricular así como el tiempo de despolarización de la aurícula izquierda; y 2) el incremento 

de volumen e hipertrofia de la aurícula derecha, así como la prolongación de la conducción 

interatrial pueden inducir a ensanchamiento de amplitudes y duraciones de la fuerza terminal 

negativa en la onda P.27  

En el ámbito isquémico, Li et al, teorizaron que la falla ventricular por shock cardiogénico 

aumenta la presión auricular izquierda, por consiguiente aquellos pacientes con enfermedad 

isquémica (por sus cambios hemodinámicos) pueden presentar FToP, encontrándose en 

aquellos con mayor grado de isquemia. De esos 595 pacientes incluidos en su estudio de 

SICA-sin elevación persistente del segmento ST (SICA-SEST) de los cuales se estudiaron la 

presencia nueva de FToP o persistencia del mismo a su egreso, lograron demostrar que en 

asociación con la escala GRACE predice mayores eventos cardiacos adversos mayores 

(MACEs, por sus siglas en inglés) a largo plazo.28  

Siguiendo esta premisa, Akihiro et al, estudiaron a 336 pacientes de los cuales 104 de ellos 

presentaban FToP haciendo evidente que aquellos que lo presentaba, tenían una clase Killip 

>1 y enfermedad de TCI y/o enfermedad de 3 vasos, contra aquellos en los que se ausentaba 

este fenómeno.29  
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7.3.  MARCO CONCEPTUAL 
Síndrome isquémico coronario agudo (SICA): Manifestaciones clínicas, 

electrocardiográficas y bioquímicas correlacionado con diagnóstico de isquemia miocárdica 

en sus diferentes presentaciones. Puede manifestarse con alteraciones del segmento ST, sin 

alteraciones del mismo o en presentación de angina inestable.  

 

Enfermedad de tronco coronario izquierdo (TCI): Obstrucción del lumen de esta arteria 

en un 50% o más, ocasionada por estenosis o trombosis aguda. 

 

Manifestaciones electrocardiográficas (ECG): Se refiere a los cambios establecidos en un 

electrocardiograma de 12 derivaciones dentro de los cuales pueden hacerse diagnósticos 

electrocardiográficos, entre ellos: 

-Elevación persistente del segmento ST en derivación aVR: Elevación de ³1 mm del punto J 

en derivación aVR en 3 latidos consecutivos.  

-Desviación del eje de despolarización ventricular hacía la izquierda: Alteración en la onda 

de propagación de despolarización eléctrica ventricular hacia el eje cardíaco izquierdo. 

-Bloqueo de la rama derecha del haz de His: Representa una interrupción parcial o completa 

en la vía de propagación de la despolarización ventricular en el ventrículo derecho, 

manifestado por ensanchamiento del complejo QRS, acompañado por onda R prima en 

derivación V1-V2 y empastamiento de onda S en V5-V6. 

-Bloqueo del fascículo anterior: Representa a una interrupción parcial de la vía de 

propagación de la despolarización ventricular izquierda en su rama anterior, manifestado por 

desviación del eje de despolarización ventricular hacía la izquierda, onda R prominente en 

derivación DI y aVL; así como S profundas en derivaciones inferiores; además de tiempo de 

deflexión intrinsecoide (TIDI) >40 mseg.  

-Prolongación del intervalo QT: Tiempo que transcurre entre la despolarización y 

repolarización ventricular. Medido al inicio del complejo QRS hasta el final de la onda T, el 

cual se expresa en milisegundos y puede ser corregido con diferente fórmulas matemáticas 

dado que se modifica según la frecuencia cardíaca.  
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-Fuerza terminal negativa de la onda P en V1: Alteraciones de la repolarización auricular 

manifestada en electrocardiográfia como la deflexión negativa y ensanchamiento en la 

duración de la misma onda posterior a su despolarización (porción descendente). Calculado 

por la obtención de la multiplicación de la duración de la porción negativa de la onda P (en 

milisegundos) por la amplitud negativa de la misma (en milímetros), siendo considerada 

presente cuando el valor es £-0.03 mm*seg.   

 

 

8. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El síndrome coronario agudo representa a nivel global una de las principales causas de 

mortalidad con incidencia de 290 casos por cada 100,000 habitantes en EE. UU reportados 

hasta el 2020 y según los datos estadísticos mexicanos representan una prevalencia de 2.9% 

lo que representa 50,757 muertes/año. Dentro de esta patología existen 3 diferentes tipos de 

presentaciones, el síndrome coronario agudo con elevación persistente del segmento ST 

(SICA-CEST), el síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST (SICA-SEST) y 

la angina inestable. El SICA-CEST con enfermedad del TCI es sin duda el tipo más letal de 

infarto (60% a 90% de mortalidad) que a menudo resulta en shock cardiogénico, arritmias 

ventriculares malignas o muerte cardíaca súbita a menos que haya vasos colaterales que 

puedan suplir riego sanguíneo hacía las partes afectadas. El reconocimiento 

electrocardiográfico de un SICA por enfermedad de TCI y su diferenciación de una oclusión 

de una arteria descendente anterior (ADA) proximal pueden ser bastante desafiantes. Dicho 

análisis debe refinarse mirando más allá de la cambios tradicionales del segmento ST en  aVR 

en el electrocardiograma (ECG) dado que el supradesnivel clásico encontrado en enfermedad 

de TCI en SICA-CEST puede llegar a estar ausente hasta en el 20-38% de los casos. Existen 

diversos parámetros que en conjunto pueden predecir enfermedad de TCI, sin embargo, la 

FToP ha demostrado ser un parámetro potencialmente útil en la detección de este 

padecimiento potencialmente mortal.  
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9. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Es útil la medición de la fuerza terminal de la onda P en V1 para la predicción de  

enfermedad significativa de tronco coronario izquierdo en presentación de un síndrome 

isquémico coronario agudo? 

 

10. JUSTIFICACIÓN 

La meta de este protocolo es definir si la medición de la fuerza terminal de la onda P en V1 

es relevante ante síndromes coronarios agudos (en cualquiera de sus presentaciones) para la 

detección temprana de enfermedad tronco coronario izquierdo, así como su correlación con 

otros criterios electrocardiográficos ya demostrados. Se han realizado intentos en el pasado 

para utilizar el ECG de 12 derivaciones al ingreso como herramienta para identificar 

pacientes con enfermedad del TCI. Existen estudios donde se apunta hacia la depresión del 

ST tanto en la región inferior como en derivaciones precordiales, la depresión del ST con 

ondas T invertidas en las derivaciones V4-V6, y el supradesnivel del segmento ST en aVR 

como posibles marcadores de pacientes con enfermedad del TCI. 

La elevación del segmento ST de la derivación aVR  parece ser un marcador útil en la 

detección de estenosis del TCI, al igual que también se observa en pacientes con afectación 

de la arteria descendente anterior (ADA) ostial así como en enfermedad de tres vasos. De 

esta información encontramos pertinente esclarecer si la fuerza terminal negativa de la onda 

P en V1 (definida en este estudio como <-0.03 mm*seg) como factor independiente o en 

relación con otros hallazgos electrocardiográficos son más sensibles y específicos para 

detectar este problema de una manera práctica a través de un trazo electrocardiográfico con 

la finalidad de ofrecer un diagnóstico temprano y así definir respuesta terapéutica en 

pacientes con SICA.  

 

Trascendencia 

El presente estudio nos permitirá identificar si la fuerza terminal negativa de la onda P en V1 

(sola o en combinación con otros criterios ampliamente estudiados) es de utilidad para 

predecir enfermedad de TCI. Con ellos podremos efectuar la reflexión basada en la evidencia 

obtenida mediante los resultados de este estudio para realizar un diagnóstico temprano con 
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la finalidad de establecer una estrategia terapéutica óptima (equipo de cirugía cardiotorácica, 

anestesiología, enfermeras/os especialistas y la utilización de equipos especializados como 

balón de contrapulsación aórtica, etc.) ante esta situación clínica tan potencialmente mortal.  

 

Factibilidad 

El Hospital Cardiológica Aguascalientes cuenta con sala de hemodinamia y copia de todos 

los estudios realizados, por lo que al ser un estudio retrospectivo es posible identificar los 

expedientes de los pacientes que hayan sido sometidos a una angiografía coronaria y se haya 

identificado enfermedad de tronco arterial coronario, además como protocolo estándar se 

realiza un electrocardiograma de 12 derivaciones previo a su ingreso a sala de hemodinamia.  

 

Vulnerabilidad 

Al tratarse de un estudio retrospectivo, es probable que se encuentren expedientes con 

información incompleta o que el electrocardiograma no se encuentre en condiciones para ser 

interpretado.  

 

11. OBJETIVOS: 

11.1.  OBJETIVO PRIMARIO:  
Determinar si la medición de la fuerza terminal negativa de la onda P en V1 (FToP) es útil 

en la detección de enfermedad de tronco coronario izquierdo en aquellos pacientes con 

síndrome coronario agudo en el servicio de hemodinamia del Hospital Cardiológica 

Aguascalientes en el periodo de marzo de 2010 a agosto de 2022. 

 

11.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS: 
6.2.1.- Observar la frecuencia de desviación del eje de despolarización ventricular 

hacia la izquierda como predictor de enfermedad de tronco coronario izquierdo. 

6.2.2.- Observar la frecuencia de prolongación del intervalo QT como predictor de 

enfermedad de tronco coronario izquierdo. 

6.2.3.- Observar la frecuencia de bloqueo completo de rama derecha del haz de His 

como predictor de enfermedad de tronco coronario izquierdo.   
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12. HIPÓTESIS 

7.1 HIPÓTESIS ALTERNA (HA): La fuerza terminal negativa de la onda P en derivación 

V1 es de utilidad electrocardiográfica en la detección de enfermedad de tronco coronario 

izquierdo significativa en pacientes con síndrome isquémico coronario agudo.   

  

7.2 HIPÓTESIS NULA (HO): La fuerza terminal negativa de la onda P en derivación V1 

no es de utilidad electrocardiográfica en la detección de enfermedad de tronco coronario 

izquierdo significativa en pacientes con síndrome isquémico coronario agudo. 

 

 

13. MATERIALES Y MÉTODOS: 

13.1. Tipo, diseño y características del estudio: 
 

Tipo de estudio: Retrospectivo, transversal, analítico y observacional 

Se sometieron a estudio 2 grupos: el grupo de casos de pacientes con SICA que hayan sido 

sometidos a angiografía coronaria mediante la cual se realizó el diagnóstico de enfermedad 

significativa de tronco coronario izquierdo en el cual se incluyeron a 39 pacientes. El grupo 

control, caracterizado por pacientes con SICA que hayan sido sometidos a angiografía 

coronaria en donde no se identificó enfermedad significativa de tronco coronario izquierdo 

y que además fueron pareados con una distribución 2:1 de acuerdo a edad y género para tener 

una distribución homogénea, en el cual se incluyeron a 78 pacientes.  

 

Tipo de muestra: Censo, en el que se incluyeron a pacientes que cumplen criterios de 

inclusión en el periodo comprendido del 01 de marzo del 2010 al 31 de agosto del 2022 en 

el Hospital Cardiológica Aguascalientes.  

Fue analizada la base de datos de hemodinamia del Hospital Cardiológica Aguascalientes de 

los cuales se encontraron 1,866 procedimientos en el periodo comprendido descrito 

anteriormente, de los cuales se incluyeron inicialmente a 54 pacientes, de los cuales 9 se 

descartaron por presentar angina crónica estable, 4 por no tener electrocardiograma previo a 
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la angiografía coronaria y 2 por tener expediente clínico incompleto. Quedando un total de 

39 pacientes para el grupo CASOS.  

Una vez obtenido el grupo casos, se procedió a realizar censo de características basales de 

los pacientes para hacer un pareamiento con una distribución 2:1, de los cuales fueron 

analizados los 1,866 procedimientos en la base de datos de hemodinamia para obtener una 

población inicial de 96 pacientes de los cuales 9 fueron descartados por no contar con 

electrocardiograma previo a la angiografía coronaria y 9 por presentar angina crónica estable. 

Por lo que en el grupo total que se incluyeron fue de 78 pacientes en el grupo CONTROLES.  

 

Propósito: Definir la eficacia de la presencia de la fuerza terminal negativa de la onda P en 

la derivación V1 en síndromes coronarios agudos para la detección enfermedad de tronco 

coronario izquierdo. Se obtuvieron los electrocardiogramas de 12 derivaciones al ingreso de 

los pacientes reportados con enfermedad de tronco significativo en la base de datos de 

hemodinamia. Estos electrocardiogramas estaban con una configuración de 10 mm=1 mV y 

calibrado a velocidad de barrido de 25 mm/s (configuración estándar), sobre papel 

milimétrico. Estos estudios fueron digitalizados y ampliados en el programa GeoGebra 

Classic 6.0 (versión para Mac) en donde se realizaron las mediciones milimétricas con el fin 

de disminuir la variabilidad inter-observador. Se calcularon las medidas tanto en la amplitud 

negativa (mm) así como en duración (seg), siendo un valor positivo para nuestro estudio 

aquellos que presentaban un valor <-0.03 mm*seg (Figura 1).  
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Figura 1. Medición de la fuerza terminal negativa de la onda P en derivación V1. Ejemplo de uno de los 
pacientes incluidos en el estudio. Se tomó como referencia la línea isoeléctrica como punto de base para la 
medición de la amplitud y desde el pico máximo de deflexión negativa hasta la línea previamente trazada. En 
este ejemplo, la duración en segundos fue de 0.068 seg, y la amplitud de -1.1 mm, dando un resultado de -0.07 
mm*seg (FToP positivo).  
 

 

13.2. CRITERIOS DE SELECCIÓN 
-Criterios de inclusión 

1. Pacientes detectados con enfermedad de tronco arterial coronario izquierdo con 

diagnóstico de síndrome coronario agudo en presentación de SICA-CEST, SICA-

SEST o AI. 

2. Pacientes que hayan sido sometidos a angiografía coronaria.  

3. Pacientes que cuenten con ECG en su expediente clínico. 

4. Ser mayor de 18 años 

 

-Criterios de exclusión 

1. Pacientes con angina crónica estable  

2. Pacientes que no cuenten con electrocardiograma previo a la angiografía coronaria.  

3. Pacientes que no cuenten con ECG legible 

4. Pacientes con fibrilación auricular al momento del ECG 

5. Pacientes que no hayan sido sometidos a angioplastia coronaria 
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6. Ser menor de 18 años 

 

7.2.3 Criterios de eliminación 

1. Ninguno  

 

13.3. PROCEDIMIENTO DE ESTUDIO 
Los procedimientos después de cumplir con los criterios de inclusión fueron los siguientes: 

1. Expediente clínico físico completo (incluyendo historia clínica, reporte de 

angiografía y ECG previo a cateterismo cardíaco). 

2. Capturar en censo para realizar seguimiento de variables. 

3. Capturar variables. 

4. Medición de las diferentes variables (cálculo de desviación de eje eléctrico hacía la 

izquierda, intervalo QT corregido, presencia de bloqueo de rama derecha del haz de 

His y medición milimétrica de la fuerza terminal de la onda P en derivación V1 

mediante el programa GeoGebra Classic 6.0). 

5. Realizar análisis estadístico. 

6. Análisis y discusión sobre los resultados. 

7. Conclusiones. 
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Flujograma 1: Distribución de grupos de casos y controles de la población de estudio. *HCA: Hospital 
Cardiológica Aguascalientes, TCI: Tronco coronario izquierdo, SICA: Síndrome isquémico coronario 
agudo, ECG: Electrocardiograma.  
 

 

13.4. UNIVERSO Y POBLACIÓN DE ESTUDIO 
Se tomarán en cuenta a aquellos pacientes que hayan sido tratados en Hospital Cardiológica 

Aguascalientes que tengan antecedente de SICA (en cualquiera de sus presentaciones) que 

hayan sido sometidos a angiografía coronaria y se haya detectado enfermedad de tronco 

coronario izquierdo en el periodo comprendido de marzo del 2010 a agosto del 2022.  

 

13.5. MUESTREO Y TAMAÑO DE MUESTRA 
La determinación de muestra de este estudio fue a conveniencia tomando en cuenta que 

la prevalencia de esta enfermedad es de un 3-5% y en comparación de otros estudios 

donde la población de estudio la cantidad de muestra fue significativamente más pequeña, 

Base de datos de 
procedimientos de 

hemodinamia del HCA 
(n=1,866)

54 Pacientes detectados con 
enfermedad de TCI 

significativo (>50%) en 
presentación de SICA

9 descartados por 
presentacion de angina 

crónica estable; 4 por no 
contar con ECG inicial; 2 por 

no contar con expediente 
clìnico completo

Casos: 39 pacientes

Pareamiento con 
distrubución 2:1 del número 
de casos. Población inicial de 

96 casos

9 descartados por no contar 
con ECG de inicio y; 9 por 
presnetar angina crónica 

estable

Controles: 78 pacientes
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se realizó a un análisis de un periodo de 12 años con un pareamiento y distribución de 

2:1.   

 

 

13.6. DEFINICIÓN DE VARIABLES 
 

Género 

Definición conceptual: Hace referencia a las características genotípicas, fenotípicas y 

biológicas de los seres humanos que establecen los diferentes géneros, masculino y femenino.  

Tipo: Cualitativa 

Escala de medición: 1= Hombre, 2= Mujer 

Fuente de obtención: Expediente clínico 

 

Edad 

Definición conceptual: Se refiere a el lapso que transcurre desde el nacimiento, hasta el 

momento de referencia de un ser humano 

Tipo: Cuantitativa 

Escala de medición: Numérica continua 

Fuente de obtención: Expediente clínico 

 

Diabetes mellitus 

Definición conceptual: Conjunto de desregulación metabólica la cual que se caracteriza por 

hiperglucemia crónica, debido a una falla en la secreción de la insulina; a un defecto en la 

acción de la misma o ambas. 

Tipo: Cualitativa 

Escala de medición: 1=Si, 2=No 

Fuente de obtención: Expediente clínico 

 

Hipertensión arterial sistémica 

Definición conceptual: Trastorno multifactorial el cual se caracteriza por la elevación 

persistente de las cifras tensionales arteriales por encima de los valores normales. 
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Tipo: Cualitativa 

Escala de medición: 1=Si, 2=No. 

Fuente de obtención: Expediente clínico 

 

Dislipidemia 

Definición conceptual: Se refiere a la presencia de elevación superior al límite de referencia 

normal de concentración de lípidos sanguíneos (colesterol total, triglicéridos, c-HDL, c-LDL 

y c-VLDL). 

Tipo: Cualitativa 

Escala de medición: 1=Si, 2=No. 

Fuente de obtención: Expediente clínico 

 

Insuficiencia cardíaca 

Definición conceptual: Constelación de síntomas y signos los cuales traducen a la 

incapacidad cardíaca de bombear la sangre de manera adecuada. 

Tipo: Cualitativa 

Escala de medición: 1=Si, 2=No. 

Fuente de obtención: Expediente clínico 

 

Enfermedad de tronco coronario izquierdo 

Definición conceptual: Se refiere la afectación que existe del tronco coronario izquierdo 

mediante visualización fluoroscópica directa con una estenosis mayor del 50%. 

Tipo: Cualitativa 

Escala de medición: 1=Si, 2=No. 

Fuente de obtención: Expediente clínico 

 

 

Porcentaje de afectación de tronco coronario izquierdo 

Definición conceptual: Se refiere a la diferencia de diámetro entre la luz del vaso en un sitio 

no enfermo y su relación con el sitio de máxima estrechez. 

Tipo: Cuantitativo 
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Escala de medición: Numérica continua 

Fuente de obtención: Expediente clínico 

 

Número de arterias afectadas 

Definición conceptual: Referido al número de arterias que tienen estenosis significativa 

(>70%) mediante visualización fluoroscópica en un cateterismo cardiaco 

Tipo: Cualitativo 

Escala de medición: 0= Solo afectación de tronco coronario izquierdo, 1= una arteria 

afectada, 2= dos arterias afectadas, 3= tres arterias afectadas 

Fuente de obtención: Expediente clínico 

 

Fuerza terminal negativa de la onda P en V1 

Definición conceptual: Corresponde a la deflexión negativa en la parte terminal de la onda p 

la cual se obtiene por la multiplicación de su duración (mseg) por su profundidad (mm). 

Tipo: Cuantitativa 

Escala de medición: Numérico continua 

Fuente de obtención: Expediente clínico 

 

Fuerza terminal negativa de la onda P en V1 

Definición conceptual: Corresponde a la deflexión negativa en la parte terminal de la onda p 

Tipo: Cualitativa 

Escala de medición: 1=Si, 2=No. 

Fuente de obtención: Expediente clínico 

 

Bloqueo completo de rama derecha del haz de His 

Definición conceptual: Alteración del tejido de conducción eléctrica cardíaca de la rama 

derecha del haz de His. 

Tipo: Cualitativa 

Escala de medición: 1=Si, 2=No. 

Fuente de obtención: Expediente clínico 
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Eje eléctrico del complejo QRS 

Definición conceptual: Orientación del eje de despolarización ventricular eléctrica del 

complejo QRS.  

Tipo: Cuantitativo. 

Escala de medición: Numérico continua. 

Fuente de obtención: Expediente clínico. 

 

Desviación del eje eléctrico a la izquierda 

Definición conceptual: Orientación del eje eléctrico del complejo QRS <-30º 

Tipo: Cualitativa. 

Escala de medición: 1=Si, 2=No. 

Fuente de obtención: Expediente clínico. 

 

Prolongación del intervalo QT 

Definición conceptual: Representa el aumento del tiempo entre la despolarización y 

repolarización ventricular eléctrica.  

Tipo: Cualitativo. 

Escala de medición: 1=Si, 2=No.  

Fuente de obtención: Expediente clínico. 

 

Prolongación del intervalo QT corregido 

Definición conceptual: Se refiere a la corrección que existe del intervalo QT determinado por 

la frecuencia cardiaca determinado por formula de Bazzet (intervalo QT/ÖIntervalo R-R) 

Tipo: Cuantitativo. 

Escala de medición: Numérico continua. 

Fuente de obtención: Expediente clínico. 
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13.7. CAPTURA DE DATOS 
 

1. Presentación del protocolo ante las autoridades del Hospital Cardiológica 

Aguascalientes así como de la Universidad Autónoma de Aguascalientes. 

2. Recopilación de fuentes de información bibliográfica y priorización del problema. 

3. Búsqueda, recolección y análisis de expedientes en el archivo clínico del Hospital 

Cardiológica Aguascalientes y captura de pacientes sometidos en angiografía 

coronaria con diagnóstico de SICA y enfermedad de tronco coronario izquierdo. 

4. Análisis de trazos electrocardiográficos con medición milimétrica mediante el 

programa GeoGebra Classic 6.0 de la fuerza terminal negativa de la onda P en 

derivación V1, determinación del eje de despolarización ventricular hacía la 

izquierda, bloqueo completo de rama derecha de haz de His y medición del intervalo 

QT corregido. 

5. Registro de las variables y vaciamiento de datos del estudio en programa Excel. 

6. Análisis estadístico en programa SPSS v25.0 para Mac. 

7. Obtención y análisis de resultados.  

8. Presentación de resultados. 
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13.8. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Enero-febrero 

2023 

Marzo-abril 

2023 

Mayo-julio 

2023 

Agosto-

Noviembre 

2023 

Planteamiento del 

problema 

XXX    

Establecer hipótesis y 

objetivos 

XXX    

Revisión de literatura  XXX   

Construcción de 

antecedentes y marco 

de referencia 

 XXX   

Establecer herramientas 

de recolección de datos 

 XXX   

Recolección de datos   XXX  

Captura de datos   XXX  

Análisis estadístico    XXX 

Interpretación de 

resultados y 

conclusiones 

   XXX 

Revisión final e 

impresión de trabajo 

   XXX 
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14. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se realizó un análisis descriptivo de los datos por medio de frecuencias y porcentajes para 

variables cualitativas. Para las variables cuantitativas, se realizó la prueba de Kolmogorov-

Smirnov para identificar la distribución paramétrica o no paramétrica de las variables. Las 

variables numéricas fueron reportadas como media y desviación estándar o mediana y rango 

intercuartil, respectivamente. Para las comparaciones de las variables numéricas entre grupos 

se utilizó la prueba t de Student para muestras independientes y para las variables categóricas 

se utilizó la prueba de chi cuadrada de Pearson. Se calcularon los odds ratio con tablas 

tetracóricas a un intervalo de confianza del 95%. Se consideró un valor de P<0.05 y un 

intervalo de confianza del 95% como estadísticamente significativo. Los análisis fueron 

realizados en el paquete estadístico IBM SPSS versión 25.  

15. CONSIDERACIÓN ÉTICAS 

El estudio se realizó de acuerdo con los procedimientos propuestos con las normas éticas, el 

Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud y con la 

declaración de Helsinki de 1975 y sus enmiendas, así́ como los códigos y normas 

Internacionales vigentes para las buenas prácticas en la investigación clínica. 30,31 

 

16. RECURSOS DEL ESTUDIO 

Físicos: Expendiente físico y/o electrónico del paciente, material de oficina, software de 

programa GeoGebra Classic 6.0 (versión para Mac). 

Humanos: investigador responsable, tesista e investigadores asociados. 

Económicos: Gasto corriente. 

Límites de periodo: Tiempo destinado a obtención de datos, vaciamiento de datos y análisis 

estadístico: lunes a viernes de 08:00- 14:00 hrs; de marzo a septiembre del 2023.  
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17. ASPECTOS DE SEGURIDAD 

Sin aspectos de riesgo, información obtenida de expedientes clínicos. Sin intervención que 

perjudique a la población estudiada.  

 

18. PLAN DE UTILIZACIÓN DE RESULTADOS 

-Difundir los resultados obtenidos a través de una presentación oral en sesión médico-

académica realizada en el Hospital Cardiológica Aguascalientes, así como publicación de 

información en una revista adjunta a la especialidad de cardiología clínica.  

 

19. CONFLICTO DE INTERÉS 

No hay conflicto de intereses en la investigación realizada.  

 

20. PRODUCTOS ESPERADOS 

1. Base de datos 

2. Aportación médico-científico actualizada 

3. Artículo científico  

4. Retroalimentación para el personal médico 

5. Información sistematizada; confiable y útil para planificar los servicios de salud en el 

Hospital Cardiológica Aguascalientes.  
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21. RESULTADOS 

 

Durante el periodo de estudio, solo se documentaron 39 casos de enfermedad significativa 

de TCI que cumplieron los criterios de selección y que pudieron ser incluidos para el análisis 

de nuestro estudio. Dichos casos fueron pareados a controles 2 a 1 sin enfermedad 

significativa de tronco obtenidos de forma aleatorizada del censo de pacientes, ajustado por 

sexo y edad, de pacientes que fueron atendidos durante el mismo periodo de estudio.  

 

Se incluyeron un total de 117 pacientes en el estudio, con una media de edad de 66.1 ± 11.8 

años, la mayoría hombres (n=92, 78.6%). Las comorbilidades más frecuentes fueron 

hipertensión arterial en 60.7%, diabetes tipo 2 en 46.2%, dislipidemia en 42.7%, y 12.8% 

padecía insuficiencia cardíaca congestiva. Como esperado por el pareado de los pacientes, 

no se encontraron diferencias significativas en el sexo y edad de ambos grupos de pacientes 

(casos y controles). Tampoco hubo una diferencia en la frecuencia de las comorbilidades de 

los pacientes (tabla 1).  

 

 

Tabla 1. Características demográficas de los casos y controles del estudio.  
Variable Global Casos Control P 
Edad (años) 66.1 ± 11.8 66.7 ± 12.2 65.8 ± 11.7 0.689 
Sexo    0.795 
   Masculino 92 (78.6%) 32 (80%) 60 (77.9%)  
   Femenino 25 (21.4%) 8 (20%) 17 (22.1%)  
Diabetes mellitus tipo 2 54 (46.2%) 15 (27.5%) 39 (50.6%) 0.176 
Hipertensión arterial 71 (60.7%) 29 (72.5%) 42 (54.5%) 0.059 
Dislipidemia 50 (42.7%) 20 (50%) 30 (39%) 0.252 
Insuficiencia cardíaca congestiva 15 (12.8%) 4 (10%) 11 (14.3%) 0.511 
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El porcentaje de afectación de los pacientes en general fue de 0% (0%-60%). Los casos 

tuvieron una mediana de grado de afectación del 80% (60%-90%). De los pacientes con 

enfermedad significativa de TCI, hubo un mayor número de afectación de arterias (P<0.001). 

Además, los casos tuvieron una mayor asociación con SICASEST (20% vs. 6.5%) y de AI 

(47.5% vs. 35.1%), mientras que los controles tuvieron mayor asociación con SICACEST 

(58.4% vs. 32.5%, P=0.011) (tabla 2). 

 

Tabla 2. Grado de afectación y asociación con síndrome coronario agudo entre casos y controles. 
 

Variable Casos Control P 
Porcentaje de afectación 80 (60-90) 0 (0-0) - 
Número de arterias afectadas -  <0.001 
   Sólo tronco 5 (12.5%) 0 (0%)  
   Una arteria 10 (25%) 44 (57.1%)  
   Dos arterias 8 (20%) 24 (31.2%)  
   Tres arterias 17 (42.5%) 9 (11.7%)  
Síndrome coronario agudo -  0.011 
   SICACEST 13 (32.5%) 45 (58.4%)  
   SICASEST 8 (20%) 5 (6.5%)  
   AI 19 (47.5%) 27 (35.1%)   
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No se encontraron diferencias significativas en los parámetros electrocardiográficos entre los 

casos y controles, sin embargo, aunque no fue significativo, se encontró una tendencia a un 

QT corregido más elevado en los casos (444.8 vs. 428.3 ms, P=0.071) (Tabla 3). 

 

Tabla 3. Comparación de parámetros electrocardiográficos cuantitativos entre casos y controles. 

Variable Casos Control P 

QT corregido (mseg) 444.8 ± 56.6 428.3 ± 40.1 0.071 

Eje QRS (grados) 9 ± 55.2 8.9 ± 53.5 0.997 

FToP (mm*mseg) -0.03 ± 0.06 -0.02 ± 0.06 0.522 
 

Los casos de enfermedad significativa de tronco no se asociación a mayor frecuencia de 

bloqueo completo de rama derecha, QTc prolongado ni eje QRS desviado a la izquierda. Sin 

embargo, se demostró que los pacientes con enfermedad significativa de TCI tuvieron con 

mayor frecuencia una elevación de la fuerza terminal de la onda P (77.5% vs. 53.2%, 

P=0.011), el tener una elevación de la fuerza terminal de la onda P se asoció con 3 veces 

mayor riesgo de presentar enfermedad significativa de TCI (OR 3.02, IC 95% 1.27-7.19). 

(Tabla 4) 

 

Tabla 4. Comparación de parámetros electrocardiográficos cualitativos entre casos y controles. 

Variable Casos Control P OR (IC 95%) 

BCRDHH 7 (17.5%) 10 (13%) 0.511 1.42 (0.49-4.06) 

QTc prolongado 18 (45%) 30 (39%) 0.529 1.28 (0.59-2.77) 

Eje QRS desviado a la izquierda 13 (32.5%) 32 (41.6%) 0.339 0.67 (0.30-1.51) 

FtoP 31 (77.5%) 41 (53.2%) 0.011 3.02 (1.27-7.19) 
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22. DISCUSIÓN 

 

El advenimiento de la angiografía coronaria en la década de 1960 permitió la estratificación 

del riesgo de los pacientes con angina estable. Se hizo evidente que los pacientes con 

enfermedad de la arteria coronaria principal izquierda sin protección (es decir, enfermedad 

de la arteria coronaria principal izquierda sin injerto de derivación permeable al sistema 

coronario izquierdo) tenían un mayor riesgo de muerte debido a la gran cantidad de miocardio 

que suministra este vaso32.  

 

La arteria coronaria principal izquierda proporciona el 75% del flujo sanguíneo al ventrículo 

izquierdo en pacientes con circulación coronaria derecha dominante, y la enfermedad de 

tronco coronario izquierdo representa el 3-5% de los pacientes remitidos para angiografía 

coronaria33,34. 

  

El diagnóstico y la evaluación de la importancia clínica de las lesiones de la arteria coronaria 

principal izquierda presenta numerosos desafíos. Aunque la angiografía coronaria sigue 

siendo la modalidad de imagen preferida para la evaluación de la estenosis de la arteria 

coronaria principal izquierda, esta técnica tiene limitaciones importantes. En comparación 

con el uso de la reserva fraccional de flujo, casi un tercio de los pacientes pueden clasificarse 

erróneamente con el uso de la angiografía coronaria35.  

 

En pacientes con angor pectoris, la enfermedad del TCI no se puede predecir de manera 

confiable antes de realizar una arteriografía coronaria. No obstante, los hallazgos clínicos se 

correlacionan con la enfermedad de TCI sin protección. En pacientes que tienen dolor 

torácico con depresión transitoria del segmento ST, los cambios simultáneos del segmento 

ST anterior e inferior durante los episodios de dolor torácico, cambios en el 

electrocardiograma en las etapas I o II del protocolo de prueba de esfuerzo de Bruce, 

puntuación alta en la cinta ergométrica de Duke y la reducción de la captación de talio en el 
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tabique y la pared anterior aumentan la probabilidad de enfermedad del tronco coronario 

principal izquierdo sin protección 36,37. 

 

Debido a que el electrocardiograma es uno de los pilares de auxiliares diagnósticos en la 

valoración inicial del paciente con patología cardiovascular, y debido a su amplia 

disponibilidad en los diferentes centros de diferentes niveles de atención, el objetivo de 

nuestro trabajo fue analizar la presencia de fuerza terminal negativa de la onda P conjunto 

con otros de datos electrocardiográficos presentes en nuestra población que predicen 

enfermedad de tronco coronario izquierdo en pacientes con síndrome coronario agudo en el 

servicio de hemodinamia del Hospital Cardiológica Aguascalientes de marzo del 2010 a 

agosto del 2022. 

 

En el periodo de estudio previamente delimitado, identificamos un total de 40 casos con 

enfermedad significativa de TCI, que fueron pareados 2 a 1 a un grupo de pacientes atendidos 

en nuestra institución en el mismo periodo de tiempo, con valoración completa, para poder 

realizar una comparación de casos con enfermedad significativa de TCI y controles sin este 

fenómeno. De forma general, las características basales de ambos grupos fueron similares, 

demostrando su potencial comparativo para el análisis que se empleó.  

 

La mediana de grado de afectación de los pacientes con enfermedad significativa de TCI fue 

del 80%, la mayoría asociado con afectación de tres arterias o el TCI, y con pacientes con 

SICASEST y AI.  

 

De los parámetros electrocardiográficos evaluados (QT corregido o QTc, eje de QRS o fuerza 

terminal de la onda P o FToP), no hubo diferencias en las mediciones cuantitativas sobre el 

electrocardiograma, sin embargo, hubo una tendencia de mayor QTc en pacientes con 

enfermedad significativa de TCI de 444.8 ms vs. 428.3 ms.  

 

Al catalogar a los pacientes de acuerdo con presentación de bloqueo completo de rama 

derecha de haz de His, prolongación del QTc o desviación a la derecha del eje del QRS, no 

encontramos que estos se asociaran con enfermedad significativa de TCI. Sin embargo, 
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encontramos que la elevación de la FToP (de forma cualitativa) se encuentra fuertemente 

asociado con la presencia de enfermedad significativa de TCI. Presentar una FToP elevada 

se asoció con 3 veces mayor riesgo de presentar enfermedad significativa de TCI.  

 

Existen estudios donde se apunta hacia la depresión del segmento ST tanto en la región 

inferior como en derivaciones precordiales, la depresión del segmento ST con ondas T 

invertidas en las derivaciones V4-V6, y la elevación del segmento ST en aVR como posibles 

marcadores de pacientes con enfermedad del TCI. La elevación de la derivación aVR no 

parece ser un marcador específico de estenosis del TCI y también se observa en pacientes 

con afectación de la arteria descendente anterior en su tercio proximal y enfermedad de tres 

vasos. En nuestro protocolo, pudimos demostrar que la presencia de una elevación de FToP 

podría predecir u orientar la sospecha diagnóstica hacia la presentación de enfermedad 

significativa del TCI en pacientes con síndrome coronario agudo.  

 

Es bien sabido que la FToP en la derivación V1 es un marcador de anomalías de la aurícula 

izquierda en el electrocardiograma23. En la era pretrombolítica, algunas investigaciones 

demostraron que el FToP en la derivación V1 anormal se asocia con una mayor tasa de 

mortalidad en pacientes con infarto agudo del miocardio38,39. Sin embargo, en la era de la 

intervención coronaria percutánea, existen pocos estudios sobre la importancia pronóstica de 

FToP en la derivación V1 en el infarto al miocardio40. Perkiomaki et al. demostraron que la 

FToP en la derivación V1 anormal se asoció de forma independiente con la muerte cardíaca 

después de un infarto agudo al miocardio. Sin embargo, en su estudio, la terapia trombolítica 

se llevó a cabo en solo el 39% de los 1034 pacientes estudiados40. Por lo tanto, la importancia 

pronóstica del FToP en la derivación V1 anormal no está clara en la era de la intervención 

coronaria percutánea.  

 

Liu et al. condujeron un estudio con el objetivo de aclarar la importancia pronóstica de la 

fuerza terminal de la onda P en V1 en pacientes con infarto de miocardio previo en 185 

pacientes, analizando el desenlace final primario de muerte cardíaca u hospitalización por 

insuficiencia cardíaca. Ellos definieron fuerza terminal de la onda P en V1 anormal como ≥ 

40 mm × ms. A una media de seguimiento de 6.4 ± 2.9 años, 39 pacientes desarrollaron el 
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desenlace primario. Tras clasificar a 79 pacientes con fuerza terminal de la onda P en la 

derivación V1 anormal, en 31 con una onda P puramente negativa en la derivación V1 y 48 

con una onda P bifásica negativa en la derivación V1, la tasa libre de eventos no difirió entre 

los ambos grupos de pacientes. Tras un análisis multivariable, se encontró que la enfermedad 

coronaria multivaso (HR 2.33, IC 95% 1.02–5.28), y la fuerza terminal de la onda P en la 

derivación V1 anormal (HR 2.72, IC 95% 1.24–5.99) fueron predictores independientes del 

desenlace primario, demostrando que la fuerza terminal de la onda P en V1 anormal es un 

predictor independiente de muerte cardíaca u hospitalización por insuficiencia cardíaca en 

pacientes con infarto de miocardio previo41.  

 

Es interesante el hallazgo de la asociación de la FToP con la presencia de enfermedad 

significativa de TCI ya que ha sido, junto con muchos parámetros electrocardiográficos, poco 

estudiado para esta patología, sobre todo ante la presencia de los nuevos métodos 

diagnósticos y terapéuticos con los que contamos. Además, la FToP parece ser considerado 

más para otro tipo de patologías cardíacas. Por ejemplo, Lebek et al. encontraron que la 

fuerza terminal de la onda P en la derivación V1 anormal es un predictor independiente de 

deterioro de la función auricular y de remodelado eléctrico, pero no estructural y que puede 

ser una herramienta prometedora para evaluar pacientes con miocardiopatía auricular y 

riesgo de fibrilación auricular42. 

 

Burak et al. también recientemente encontraron que el tiempo pico prolongado de la onda P, 

que es un parámetro fácilmente obtenible del electrocardiograma, se asocia con enfermedad 

arterial coronaria grave. El reconocimiento de pacientes con infarto de miocardio sin 

elevación del segmento ST con enfermedad arterial coronaria grave en el momento del 

diagnóstico antes de realizar la angiografía coronaria puede ser importante para la 

planificación del tratamiento43. 

 

Entre las limitantes de nuestro trabajo se encontraron la poca cantidad de pacientes con 

enfermedad significativa de TCI, al ser un fenómeno que no es tan incidente entre pacientes 

con síndrome coronario agudo, así como la naturaleza retrospectiva del trabajo.   
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23.  CONCLUSIONES 

 

En nuestro estudio, encontramos que de los parámetros electrocardiográficos evaluados (QT 

corregido o QTc, eje de QRS o fuerza terminal de la onda P o FToP), no hubo diferencias en 

las mediciones cuantitativas sobre el electrocardiograma, sin embargo, hubo una tendencia 

de mayor QTc en pacientes con enfermedad significativa de TCI. 

 

Además, de todos los parámetros identificamos, demostramos que la elevación de la FToP 

se asoció de forma significativa con la presencia de enfermedad significativa de TCI, siendo 

una FToP elevada asociada con 3 veces mayor riesgo de presentar enfermedad significativa 

de TCI.  

 

La identificación de parámetros electrocardiográficos y de herramientas fáciles de obtener en 

el abordaje del paciente con síndrome coronario agudo es muy relevante para dictar de una 

manera más accesible y rápida el tipo de herramientas necesarias para el diagnóstico 

oportuno, así como las intervenciones terapéuticas que puedan mejorar los desenlaces en este 

grupo de pacientes.  

 

24. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Como se mencionó, este estudio es unicéntrico, que aunque el Hospital Cardiológica 

Aguascalientes tiene un alto volumen de pacientes sometidos a angiografía y angioplastia 

coronaria no se han reportado muchos casos de enfermedad de tronco coronario izquierdo.  

 

25. SUGERENCIAS 

Se puede realizar un subanálisis de este estudio categorizando únicamente a los casos de 

enfermedad de tronco coronario izquierdo en sus presentaciones de BCRDD + LADEV y 

LAD, para buscar la relación de presentación de FToP.  En otro punto, se puede realizar un 

estudio multicéntrico para mayor inclusión de pacientes en búsqueda de mayor significancia 

estadística.   
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26.  GLOSARIO 

Síndrome isquémico coronario agudo (SICA): Manifestaciones clínicas, 

electrocardiográficas y bioquímicas correlacionado con diagnóstico de isquemia miocárdica 

en sus diferentes presentaciones. Puede manifestarse con alteraciones del segmento ST, sin 

alteraciones del mismo o en presentación de angina inestable.  

 

Enfermedad de tronco coronario izquierdo (TCI): Obstrucción del lumen de esta arteria 

en un 50% o más, ocasionada por estenosis o trombosis aguda. 

 

Manifestaciones electrocardiográficas (ECG): Se refiere a los cambios establecidos en un 

electrocardiograma de 12 derivaciones dentro de los cuales pueden hacerse diagnósticos 

electrocardiográficos. 

 

Elevación persistente del segmento ST en derivación aVR: Elevación de ³1 mm del punto 

J en derivación aVR en 3 latidos consecutivos.  

 

Desviación del eje de despolarización ventricular hacía la izquierda: Alteración en la 

onda de propagación de despolarización eléctrica ventricular hacia el eje cardíaco izquierdo. 

 

Bloqueo de la rama derecha del haz de His: Representa una interrupción parcial o completa 

en la vía de propagación de la despolarización ventricular en el ventrículo derecho, 

manifestado por ensanchamiento del complejo QRS, acompañado por onda R prima en 

derivación V1-V2 y empastamiento de onda S en V5-V6. 

 

Bloqueo del fascículo anterior: Representa a una interrupción parcial de la vía de 

propagación de la despolarización ventricular izquierda en su rama anterior, manifestado por 

desviación del eje de despolarización ventricular hacía la izquierda, onda R prominente en 

derivación DI y aVL; así como S profundas en derivaciones inferiores; además de tiempo de 

deflexión intrinsecoide (TIDI) >40 mseg.  



 

 45 

Prolongación del intervalo QT: Tiempo que transcurre entre la despolarización y 

repolarización ventricular. Medido al inicio del complejo QRS hasta el final de la onda T, el 

cual se expresa en milisegundos y puede ser corregido con diferente fórmulas matemáticas 

dado que se modifica según la frecuencia cardíaca.  

 

Fuerza terminal negativa de la onda P en V1: Alteraciones de la repolarización auricular 

manifestada en electrocardiográfia como la deflexión negativa y ensanchamiento en la 

duración de la misma onda posterior a su despolarización (porción descendente). Calculado 

por la obtención de la multiplicación de la duración de la porción negativa de la onda P (en 

milisegundos) por la amplitud negativa de la misma (en milímetros), siendo considerada 

presente cuando el valor es £-0.03 mm*seg. 
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28.  ANEXOS 

A. BASE DE DATOS EN PROGRAMA MICROSOFT EXCEL  

 

Iniciales Edad Sexo DM2 HAS Dislipidemia ICC 

Enf. 
Significativa 
Tronco

Porcentaje 
de 
afectación

Num. 
Arterias 
afectadas

Sx coronario 
agudo

QT 
corregido 
(mseg)

Eje QRS 
(grados) BCRDHH

FToP 
(seg*mm)

QTc 
prolongado

Eje QRS 
desviado a la 
izquierda FToP

RGM 44 1 2 1 2 2 1 80 3 1 555 -30 2 0.000 1 1 2
AVZ 44 1 2 1 2 2 1 60 2 2 407 -120 1 0.000 2 1 2
VMVS 47 1 1 2 1 1 1 90 2 3 450 90 2 -0.056 1 2 1
JLMF 49 1 2 2 2 2 1 80 2 3 388 0 2 -0.014 2 2 1
MCVM 50 1 2 2 1 2 1 90 3 3 393 0 2 -0.021 2 2 1
JZG 52 1 2 1 2 2 1 50 3 1 481 150 1 -0.032 1 2 1
EGA 53 1 1 1 2 2 1 90 2 1 452 60 2 -0.053 1 2 1
JAEM 54 1 1 1 2 2 1 60 1 1 511 -60 2 -0.284 1 1 1
LCGH 55 2 1 1 1 2 1 80 1 3 393 30 2 -0.020 2 2 1
RCH 57 1 2 2 2 2 1 90 3 3 492 -30 2 -0.040 1 1 1
RMA 60 2 1 1 2 2 1 90 1 2 362 0 2 -0.033 2 2 1
JHPV 60 1 2 2 1 2 1 80 3 3 375 30 2 -0.014 2 2 1
MASM 60 1 2 2 2 2 1 50 1 3 400 30 2 -0.057 2 2 1
DEV 60 1 2 2 1 2 1 60 2 2 469 60 2 0.000 1 2 2
MLR 61 1 2 2 2 2 1 50 1 1 404 -60 1 -0.024 2 1 1
FJRL 61 1 2 1 1 2 1 90 3 2 431 0 2 -0.022 2 2 1
MCR 63 1 2 2 1 2 1 55 3 2 440 0 2 0.000 1 2 2
GP 63 1 1 2 2 2 1 85 3 1 425 30 2 -0.027 2 2 1
ARL 66 2 1 1 1 2 1 80 1 2 425 0 2 0.000 2 2 2
AMC 67 1 1 1 1 2 1 85 3 1 394 -90 2 0.000 2 1 2
RSG 68 1 1 1 2 2 1 50 1 2 490 30 2 -0.041 1 2 1
JMM 72 1 2 1 2 2 1 70 3 1 388 -30 2 -0.029 2 1 1
ESC 72 2 2 1 1 2 1 85 0 3 540 0 2 -0.017 1 2 1
MLJF 72 2 2 1 2 2 1 85 2 3 436 90 1 -0.025 2 2 1
JGMP 73 1 1 1 2 2 1 95 3 1 413 0 2 -0.058 2 2 1
JGN 73 2 1 2 2 2 1 55 1 1 529 -60 2 0.000 1 1 2
LFFF 75 1 2 1 1 2 1 98 0 3 519 0 2 0.000 1 2 2
MTAR 76 2 1 1 1 2 1 70 3 3 390 30 2 -0.044 2 2 1
VFF 76 1 2 1 1 2 1 80 3 3 427 -30 2 -0.026 2 1 1
RDA 76 1 2 1 1 2 1 85 0 3 520 0 2 -0.020 1 2 1
SLT 78 1 2 1 1 1 1 70 3 1 566 -30 2 -0.294 1 1 1
JCM 78 2 2 1 2 2 1 70 1 1 348 60 2 -0.038 2 2 1
DAO 78 1 2 1 1 1 1 60 2 3 392 -30 2 -0.002 2 1 1
FAM 80 1 2 1 2 2 1 90 0 3 524 -30 2 -0.037 1 1 1
HCV 80 1 1 1 1 2 1 90 3 3 449 30 1 -0.019 1 2 1
MAP 82 1 1 1 1 2 1 60 2 3 465 0 2 -0.037 1 2 1
JBM 84 1 2 1 1 2 1 95 0 1 418 60 2 0.000 2 2 2
GMG 88 1 2 1 2 2 1 95 3 2 439 -30 2 -0.029 2 1 1
CEPJ 89 1 2 1 1 2 1 60 3 3 400 120 1 -0.017 2 2 1
RLB 44 1 2 2 2 2 2 0 1 1 419 -30 1 0.000 2 1 2
GPV 47 1 1 2 2 2 2 20 1 3 398 -30 2 -0.049 2 1 1
MSR 48 1 2 2 2 2 2 0 1 1 402 90 2 0.000 2 2 2
JCC 51 1 2 1 2 2 2 0 1 1 481 120 2 -0.034 1 2 1
RM 52 1 1 2 2 1 2 0 2 3 413 0 2 -0.059 2 2 1
RCAV 53 1 1 1 1 2 2 0 2 3 414 -30 2 -0.511 2 1 1
AFJ 54 1 1 1 1 1 2 0 1 3 440 90 1 -0.107 1 2 1
HMC 55 1 1 2 2 2 2 0 1 1 413 60 2 -0.041 2 2 1
MCS 54 2 1 1 1 1 2 0 1 3 430 -30 2 -0.018 2 1 1
FJP 57 2 2 1 1 2 2 0 2 1 433 -30 2 0.000 2 1 2
VMCL 57 1 2 2 1 2 2 0 1 1 422 90 1 0.000 2 2 2
SRL 58 1 1 1 1 2 2 0 1 3 396 0 2 -0.017 2 2 1
RRD 60 1 2 2 2 2 2 0 1 1 360 -90 2 -0.019 2 1 1
JGOL 59 1 2 2 2 2 2 0 1 3 384 30 1 0.000 2 2 2
GQR 58 1 1 2 2 2 2 30 3 3 408 0 2 0.000 2 2 2
RAR 59 1 2 1 2 2 2 0 1 3 471 -90 1 -0.017 1 1 1
JJPG 59 1 2 1 2 2 2 0 1 1 459 60 2 -0.035 1 2 1
RASL 62 1 2 2 2 2 2 0 2 1 417 -30 2 0.000 2 1 2
JJNM 64 1 2 1 1 2 2 0 1 1 453 0 2 0.000 1 2 2
JJTC 48 1 2 2 2 2 2 0 1 1 459 -30 2 -0.024 1 1 1
JLGG 50 1 1 1 2 2 2 0 1 1 474 -60 2 0.000 1 1 2
FRB 51 1 2 2 2 2 2 0 2 1 484 0 2 -0.017 1 2 1
AML 58 1 2 2 2 2 2 30 1 1 425 150 1 0.000 2 2 2
FTP 63 1 2 2 1 1 2 0 1 1 465 60 2 0.000 1 2 2
JARL 73 1 2 1 2 2 2 0 2 1 382 60 2 -0.007 2 2 1
FSME 74 1 2 1 1 2 2 0 1 1 465 -30 2 -0.044 1 1 1
MDC 73 2 1 1 2 2 2 0 1 3 365 30 2 0.000 2 2 2
AJMJ 74 1 1 2 2 2 2 0 2 1 485 0 2 -0.186 1 2 1
ROL 75 1 2 2 2 2 2 30 1 1 449 -60 2 -0.022 1 1 1
MAHC 76 2 2 1 2 2 2 0 1 1 377 -30 2 -0.070 2 1 1
JEZ 57 1 2 2 1 1 2 0 1 3 374 60 2 0.000 2 2 2
JEM 70 1 1 1 2 2 2 0 1 1 410 -30 2 0.000 2 1 2
ACC 66 2 2 1 2 2 2 0 1 1 485 0 2 -0.029 1 2 1
AMC 65 2 2 1 2 2 2 0 1 1 388 -30 2 0.000 2 1 2
MDC 73 2 1 1 2 2 2 0 2 3 385 30 2 -0.015 2 2 1
FJTS 62 1 2 2 2 2 2 30 2 1 465 30 2 -0.025 1 2 1
JMGO 83 1 2 2 2 2 2 30 1 1 375 -60 2 0.000 2 1 2
GMC 64 1 2 2 2 2 2 0 3 3 380 30 2 -0.019 2 2 1
JNG 68 1 1 1 2 2 2 0 3 3 471 0 2 0.000 1 2 2
JGT 69 1 2 1 1 2 2 0 1 1 457 -60 2 -0.031 1 1 1
MSR 68 1 2 2 2 2 2 0 1 1 471 -30 2 -0.017 1 1 1
JSGR 72 1 2 2 1 2 2 0 1 1 465 30 2 -0.009 1 2 1
OPR 72 2 2 1 2 2 2 0 2 1 450 30 2 -0.043 1 1 1
ELG 70 2 1 2 2 2 2 30 2 1 472 -30 2 0.000 1 1 2
MLRE 74 2 1 1 2 2 2 0 3 1 370 60 2 0.000 2 2 2
GRM 77 1 1 1 2 2 2 0 1 1 394 120 1 0.000 2 2 2
JCG 74 1 1 1 2 1 1 30 1 3 492 90 1 -0.013 1 2 1
MRM 76 2 1 1 2 2 2 0 3 1 511 -30 2 -0.068 1 1 1
JDE 78 1 2 2 2 2 2 0 2 3 431 30 2 -0.045 2 2 1
RTN 79 1 1 1 2 2 2 0 2 2 436 -30 2 0.000 2 1 2
ADP 76 1 2 1 2 2 2 0 1 1 353 -30 2 0.000 2 1 2
JRS 77 2 2 2 1 2 2 0 2 3 412 0 2 0.000 2 2 2
MSHG 77 2 1 2 2 2 2 0 1 1 416 -30 2 0.000 2 1 2
FBG 81 1 2 1 2 2 2 0 1 3 456 -60 1 -0.021 1 1 1
JEA 83 1 1 2 1 2 2 0 2 1 456 -30 2 0.000 1 1 2
JCMP 87 1 1 1 1 2 2 0 3 1 413 -30 2 -0.050 2 1 1
JJGM 81 1 1 1 2 2 2 0 1 3 359 -30 2 -0.017 2 1 1
DGM 45 1 1 1 1 2 2 0 1 3 465 0 2 -0.020 1 2 1
JJGMo 44 1 2 2 2 2 2 0 1 1 400 60 2 -0.031 2 2 1
ESCo 74 1 1 1 1 1 2 0 2 3 400 30 2 0.000 2 2 2
MJSRM 70 2 2 2 2 1 2 0 1 1 523 -30 2 -0.038 1 1 1
VOH 52 1 1 2 1 2 2 0 1 1 371 0 2 -0.020 2 2 1
INV 83 1 2 1 1 2 2 0 3 1 416 0 2 0.000 2 2 2
JDS 49 1 1 1 1 2 2 0 2 1 355 30 2 -0.040 2 2 1
DVD 75 1 1 1 2 2 2 0 2 1 436 60 2 -0.046 2 2 1
HDG 61 2 1 1 1 2 2 0 1 3 419 30 2 0.000 2 2 2
JGHT 71 1 1 2 2 2 2 0 3 3 410 120 2 0.000 2 2 2
RSM 71 2 1 1 2 2 2 0 1 2 531 0 2 -0.089 1 2 1
LAC 78 1 1 1 1 1 2 0 1 3 425 -60 2 0.000 2 1 2
JRTS 79 1 2 1 1 2 2 0 1 2 410 0 2 0.000 2 2 2
OLH 80 1 1 1 1 1 2 0 2 3 455 -60 1 0.000 1 1 2
DFE 87 1 1 2 1 2 2 20 2 3 410 0 2 0.000 2 2 2
RDC 47 1 1 2 1 2 2 30 2 3 452 30 2 -0.089 1 2 1
HMR 60 1 1 1 2 2 2 0 1 2 439 60 1 0.000 2 2 2
CGG 60 1 1 2 1 1 2 10 3 1 431 120 2 0.000 2 2 2
ECR 60 2 1 1 1 2 2 30 2 1 440 120 2 0.000 1 2 2
ERV 63 1 1 1 1 1 2 0 2 3 430 30 2 -0.089 2 2 1
RCR 88 1 2 2 1 2 2 0 2 2 465 -30 2 -0.040 1 1 1
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