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Correlacion de la isquemia miocardica con asincronia de la contraccion
medida por tomografia computada con emision de foton unico sincronizada
con electrocardiograma.

I. Antecedentes.

Los mecanismos de produccién y consecuencias fisiopatoldgicas de la
isquemia miocardica han sido ampliamente estudiados. El desequilibrio aporte-
demanda, se produce por la incapacidad para aumentar el flujo sanguineo en
respuesta al aumento en el consumo de oxigeno, afectando predominantemente al

subendocardio. (1)

La oclusion coronaria parcial o total, ocasiona una caida inmediata en la
saturacion venosa, con la consecuente disminucion en la produccion de ATP. Esto
provoca alteraciones regionales en la contraccidn, que condiciona discinesia en un
tiempo aproximado de un minuto; derivado de lo anterior, existe disminuci6n en la
contractilidad global, aumento progresivo de la presion telediastélica y una caida en

la presion sistolica del ventriculo izquierdo. (2)

La magnitud de los cambios hemodinamicos sistémicos depende de la
severidad y extension de la isquemia. Las manifestaciones electrocardiograficas se

desarrollan a los dos minutos del inicio, a medida que el flujo de potasio al espacio



extracelular alcanza un nivel critico. El dolor toracico, usualmente es el dltimo
evento en aparecer en la evolucidn de la isquemia. (1,3) Al restaurarse la perfusidn,
la secuencia se invierte, con desaparicion del dolor toracico previo a la resolucion de
los cambios hemodinamicos, sin embargo persistiendo deprimida la contraccion

regional, como reflejo del desarrollo del aturdimiento miocardico. (4)

En el corazén sano, la activacion de las paredes ventriculares ocurre por
conduccion de los impulsos a través de las vias del sistema especializado de
conduccion, cuyas terminaciones se localizan en el subendocardio. Desde estas
terminaciones, los impulsos se conducen por el tejido miocardico, a una velocidad
considerablemente menor. En consecuencia, durante el ritmo sinusal normal, en
corazones sin trastornos de la conduccidn, la activacion eléctrica es relativamente

sincrénica y ocurre dentro de aproximadamente 70 milisegundos. (5)

La contraccién asincrénica sobreviene cuando la activacion ventricular es
excéntrica, es decir inicia en un sitio diferente al normal y es conducido a los
ventriculos por el miocardio en lugar de por el sistema His-Purkinje. Esto induce
retrasos temporales en la relajacion y contracciéon de varios segmentos del
miocardio ventricular, dando como resultado una funcién ventricular menos
efectiva tanto en sistole como en diastole.(6) Como consecuencia, el tiempo
requerido para la activaciéon del musculo ventricular (expresado como la duracion
del QRS), es por lo menos el doble del esperado en ritmo sinusal normal. La

prolongacion del QRS es incluso mayor en pacientes con cardiopatia isquémica. (3)



Como en cualquier otro musculo, la contraccion en el miocardio es evocada
por un potencial de accion. Este potencial inicia la entrada de calcio a través de los
canales L especializados, provocando liberacion de calcio inducida por calcio del
reticulo sarcoplasmico. El tiempo requerido para el transporte y union a receptores
del calcio liberado, da lugar a un retraso entre la despolarizacién y el inicio del

desarrollo de la contraccién, de aproximadamente 30 milisegundos. (7)

Por este acoplamiento entre la excitacion y la contraccion, es predecible que
la asincronia eléctrica también induzca asincronia de la contraccién. La activacion
asincronica produce también disincronia de la contraccion y durante esta
contraccidn asincronica, el flujo sanguineo miocardico, consumo de oxigeno y la
captacion de glucosa difieren entre regiones. El flujo sanguineo miocardico y el
consumo de oxigeno son 30% menores en regiones que se activan precozmente y

30% mayores en aquellas activadas en forma tardia. (5)

Recientemente la disfuncion ventricular izquierda secundaria a isquemia ha
sido tema de debate y numerosos ensayos clinicos. A la disfuncién post isquémica
prolongada, pero reversible se le ha denominado aturdimiento miocardico. Se cree
que la presencia de asincronia de la contraccion ventricular izquierda, puede
deteriorar ain mas la funcién de un ventriculo ya de por si dafiado, resultando en
empeoramiento de sintomas y desenlaces clinicos. (8) Estudios en animales han

sugerido correlacion entre la isquemia y un retraso en la relajacion y contraccion de



las paredes ventriculares. De igual forma, ha sido demostrado que la asincronia de
la contraccion ventricular izquierda no es un fendémeno estatico; por el contrario se
trata de una condiciéon dindmica, que cambia con las condiciones del estado del

volumen, isquemia, taquicardia y algunos farmacos. (9)

La contraccion ventricular asincrénica sostenida por un largo periodo de
tiempo, puede producir cambios en la arquitectura del miocardio. (6) Algunos
estudios han confirmado el desarreglo de las miofibrillas en ambos ventriculos
inducido por una activacién ventricular asincrénica. Estos cambios causaban
ademas de alteraciones regionales en la deformacion de la fibra miocardica, carga de
trabajo y tension parietal, ocasionando una redistribucion de la demanda de oxigeno

y flujo sanguineo. (10,11,12)

Otros autores han publicado resultados de ensayos clinicos en los que han valorado
la perfusién miocardica con talio-201 y la viabilidad mediante F18 fluoro-2-deoxi-D-
glucosa, respectivamente, en sujetos con bloqueo completo de rama izquierda del
haz de His inducido por efecto de marcapaso; encontrando que durante la
estimulaciéon con marcapaso, la captacion de ambos trazadores se encontraba
sumamente disminuida en el septum interventricular comparado con la pared libre
del ventriculo izquierdo. Ademas el flujo sanguineo miocardico estaba afectado con
idéntico patron, y asi mismo el engrosamiento sistolico era menor en el septum
interventricular comparativamente. Todo esto llevdo a la conclusion que la

asincronia ventricular, induce remodelado ventricular y deterioro en la funcion



sistdlica del ventriculo izquierdo, en corazones considerados por lo demas sanos.

(13)

Existen varios métodos validados para la evaluacion de la sincronia del
ventriculo izquierdo, todos estos con resultados equiparables. (14) Uno de ellos es
la tomografia computada por emisién de fotén Unico sincronizada con
electrocardiograma (G-SPECT), cuyas principales ventajas sobre otros métodos
incluyen su excelente reproducibilidad y el hecho de que se puede medir de un solo

estudio de perfusion miocardica tomado con anterioridad. (15)

El G-SPECT produce una cantidad importante de imagenes tridimensionales
del ventriculo izquierdo (cuadros), que corresponden a diferentes puntos en el ciclo
cardiaco. A medida que estos cuadros progresan a partir de la localizacion de la
onda R del electrocardiograma, tanto la localizacion como la intensidad de cada
segmento miocardico cambia periddicamente. Mientras que el cambio en la
localizacion de cada segmento miocardico permite la valoraciéon de lo movilidad
regional, un cambio en la intensidad de captacion del radiotrazador, indica
engrosamiento de la pared, como resultado de efecto de volumen parcial. (16,17) El
analisis de fase utilizado para evaluar la sincronia por éste método, mide la primera
fase-armonica basado en los cambios regionales de las cuentas del ventriculo
izquierdo a través del ciclo cardiaco. Esta informacién de fase, esta relacionada con
el intervalo de tiempo en el que una region miocardica de la pared del ventriculo

izquierdo comienza a contraerse. Esto provee informaciéon en cuanto a que tan



uniforme o heterogénea es la distribucién de estos intervalos de tiempo es para la
totalidad del ventriculo izquierdo (es decir, una medida de sincronia del ventriculo

izquierdo). (18,19)

En el individuo normal, el ventriculo izquierdo se contrae en forma
coordinada, por lo que la mayoria de los segmentos miocardicos tienen casi la
misma fase; por lo tanto, la imagen de fase normal estd muy cercana a una
distribucidon uniforme y el histograma de fase normal es estrecho y con un pico
maximo elevado. El pico de fase, desviacion estandar de fase y ancho de banda del
histograma se han usado como indices cuantitativos para valorar la sincronia o

ausencia de la misma. Los limites normales de éstos indices se han validado contra

meétodos estandar. (figura 1) (13)

£
-

Figura 1. Mapas polares e histograma de fase normal. Tomada de Chen et al Journal of Nuclear Cardiology
January/February 2008.
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A la fecha existen algunos reportes de casos de aturdimiento miocardico
inducido posterior a estrés fisico. Un estudio previo demostr6 la asociacion de
disincronia mecanica con impedimento del llenado diastdlico en pacientes con
funcion sistolica preservada, mostrandolo como un predictor independiente de
morbi-mortalidad, sin embargo con la limitante de haber sido evaluado mediante
ultrasonido doppler tisular, método considerado tutil pero poco reproducible. (8) No
existen aun estudios clinicos que demuestren la presencia de asincronia de la
contraccion del ventriculo izquierdo en pacientes con isquemia miocardica de
moderada a importante, dado lo expuesto anteriormente en relacion al efecto
deletéreo de la asincronia a mediano o largo plazo, se considera relevante validar el
efecto de la isquemia miocardica moderada a severa sobre la sincronia de la

contraccion ventricular.

[I. Planteamiento del problema. (Pregunta de investigacion)

¢ La isquemia miocardica de grado moderado a importante se asocia con

asincronia de la contraccién ventricular determinada por G-SPECT?
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[1I. Objetivos.

Objetivo General.

Establecer la correlacion existente entre las alteraciones regionales en la
sincronia de la contracciéon ventricular y los defectos de perfusion miocardica
(isquemia ventricular) calificada de moderada a importante mediante G-SPECT.
Objetivos especificos:

= Describir las caracteristicas de la poblacion a estudiar.
= (lasificar el grado de los defectos de la perfusion observados.
= Determinar en los casos disponibles, el cambio en la contraccion ventricular

después de que el paciente es sometido a revascularizacion exitosa.

[V. Hipotesis:

Hipotesis alterna: La isquemia miocardica de grado moderado o mayor detectada
mediante tomografia computada por emision de fotén Unico sincronizada con
electrocardiograma se asocia con alteraciones regionales de la contracciéon

ventricular (asincronia).

Hipotesis nula: La isquemia miocardica de grado moderado o mayor no se asocia

con alteraciones regionales de la contraccion ventricular.

12



V. Justificacion:

La isquemia miocardica tiene una incidencia elevada en poblacion con factores de
riesgo para enfermedad ateroesclerdtica. Esta demostrado que entre las
alteraciones fisiolégicas consecuencia de la isquemia miocardica estan alteraciones
regionales de la contraccidon ventricular. Asi mismo se ha observado que estas
alteraciones, al persistir a lo largo del tiempo, pueden conducir a cambios en la
arquitectura de las miofibrillas, aumento en la carga de trabajo y tension parietal,
teniendo como consecuencia inicial redistribuciéon del flujo sanguineo y finalmente
perpetuar la asincronia de la contraccion y remodelado ventricular con deterioro de
la funcién ventricular izquierda. Por lo anterior y ante la ausencia de estudios
clinicos que demuestren asincronia de la contraccidén, consideramos relevante
validar el efecto de la isquemia miocardica sobre la sincronia de la contraccién
medida con tomografia computada con emision de foton Unico sincronizada con

electrocardiograma.

VI. Protocolo de la investigacion

¢ Diseiio del estudio:

Descriptivo, observacional, transversal, retrospectivo.

13



* (riterios de inclusidn:
o Hombresy mujeres mayores de 40 afios de edad.
o Pacientes a quién se les realizé el estudio de G-SPECT en el periodo
comprendido entre el 01 enero de 2006 al 01 de enero del 2008.
o Portadores de isquemia miocardica de moderada a severa, expresada

como una puntacion diferencial sumada 2 9 puntos.

* C(riterios de exclusion:
o Portadores de marcapaso.
o Pacientes con bloqueo de rama izquierda del haz de His preexistente.

o Historia de infarto del miocardio

* C(riterios de eliminacidn:
o Tomografia computada por emisién de fotén unico sincronizada con

electrocardiograma técnicamente deficiente o no valorable

Muestra:
Para determinarla se empleara muestreo no probabilistico, tipo secuencial.
Se incluiran en el estudio todos aquellos pacientes dentro de la base de datos del

servicio de medicina nuclear del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez,
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que cumplan los criterios de inclusion y cuyos estudios hayan sido realizados de
enero de 2006 a enero de 2008. El tamafio muestral se ha definido por

conveniencia.

Metodologia:

Se revis6 la bitacora de estudios realizados en el departamento de
cardiologia nuclear del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez durante el
periodo comprendido entre enero del 2006 a enero de 2008, considerando aquellos
pacientes a los que se les realizd tomografia por emision de fotén unico
sincronizado con electrocardiograma (G-SPECT); posteriormente se efectuo
verificacion del expediente electrdnico, en busca de los pacientes que cumplieran
con los criterios de inclusion. Seleccionamos pacientes mayores de 40 afios, sin
distincion por género, en cuya historia o electrocardiograma basal no hubiera
evidencia de un infarto del miocardio antiguo o reciente. Para ser incluido en el
estudio, el paciente debia contar con un gammagrama perfusorio realizado en el
periodo de tiempo antes mencionado, con diagndstico de isquemia miocardica por
lo menos moderada, considerada a partir de una puntuaciéon de stress sumado
mayor a 9 puntos, en al menos una pared del ventriculo izquierdo. Para la
interpretacion de los gammagramas perfusorios se empled el software Emory
Cardiac Toolbox™ 3.1 de Syntermed (Emory University Atlanta Georgia). Excluimos
aquellos pacientes portadores de marcapasos o con bloqueo de rama izquierda del
haz de His preexistente. Aquellos pacientes con otros problemas técnicos para

realizar el estudio de medicina nuclear sincronizado con electrocardiograma

15



(fibrilacién atrial, extrasistolia ventricular frecuente) 6 en los que el estudio se
consider6 técnicamente deficiente fueron eliminados. Fueron analizados
individualmente los estudios de cada paciente, determinando inicialmente el grado
de isquemia miocardica en mapas polares estdndar de 17 segmentos, calculando la
sumatoria de la puntuacién de estrés, la sumatoria de la puntuacion de reposo y de
la puntuacion diferencial, asi como el indice de dilataciéon isquémica transitoria
(TID). Se calcularon los volumenes al final de la diastole y al final de la sistole y con
estos la fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo. Asi mismo, se valoré en mapa
polar en forma visual la activacion secuencial del ventriculo izquierdo, detectando
asi los territorios en los que la activacion ocurria en forma retardada, por ultimo
analizamos el resultado desplegado por el software en cuanto al ancho de banda y la

desviacion estandar de fase.

Determinacion de la perfusion

Se realizé analisis de los estudios de perfusién miocardica del periodo antes
descrito. A todos los pacientes se les realizé protocolo de estudio de un dia,
obteniendo imagenes de perfusion en reposo y posteriormente fueron sometidos a
estrés fisico con inyeccion de farmaco radiotrazador (tecnecio 99 sestamibi o talio
201) en el pico maximo de esfuerzo, obteniendo las imagenes de perfusion en los 30
minutos posteriores a la inyeccién del radiotrazador. Las imagenes fueron
capturadas por una gammacamara SPECT Siemenes (Alemania), de un detector,

siguiendo una rotacion de 1802 iniciando en la posicion oblicua anterior derecha a -
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452 y terminado a + 1359, capturando 32 imagenes en 35 segundos cada una de
ellas, con protocolo de un solo radiotrazador, en la mayoria de los casos tecnecio 99
sestamibi. La adquisicion de las imdagenes se sincronizé mediante
electrocardiograma para 16 cuadros/ciclo cardiaco. De acuerdo al método habitual
ampliamente validado, cada imagen del SPECT se dividi6 en 17 segmentos, siendo
graduadas como: o puntos (normal), 1 punto (reduccion ligera de la captacion del
radiotrazador), 2 puntos (reducciéon moderada de la captacion), 3 puntos (reduccion
severa) y 4 puntos (ausencia de captacion). (20) El total de los score para todos los
segmentos después del estrés y reposo, se muestra mediante la sumatoria de las
puntuaciones en estrés y reposo, como se describié previamente. El grado de los
defectos de perfusion en estrés se valoré mediante escala visual y se cuantificé con

el score de estrés y score diferencial.

Determinacion de la sincronia de la contraccion

Después de procesar las imagenes obtenidas en el G-SPECT, se utiliz6 la
herramienta para analisis de fase del software Emory Cardiac Toolbox (Emory
university, Atlanta, Georgia). Esta herramienta despliega en los paneles superiores
mapas polares con la distribucion de fase en tiempo real y normalizada (primeros y
ultimos). Asi mismo, despliega en dos paneles inferiores un mapa polar dinamico a
partir de la zona de inicio de la contraccién mecanica, éste se muestra a un lado del
mapa polar de perfusién ventricular izquierda. Los parametros para el andlisis
cuantitativo de la sincronia aparecen especificados junto con los valores normales

de los mismos. (figura 2)
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Variable Tipo  de | Definicion conceptual Definicion
variable operativa
Sumatoria de la Cuantitativa Suma de puntos resultado de la captacion Se consideraran
puntuacién de discreta de radio-trazador en los diferentes | tUnicamente los pacientes
diferencial en imagen segmentos miocardicos. con SDS = 9 puntos
de perfusion. Resultado
(SDS) * <4 =normal
*  4-8=levemente anormal
*  9-12= moderadamente anormal
*  >13=severamente anormal
Desviacion estandar Categdrica indice que analiza globalmente la Expresado en grados de los
de fase nominal dispersién del tiempo de comienzo de la angulos de fase
(DE) contraccion, entre los diversos segmentos
parietales del ventriculo izquierdo.
Resultado normal:
* Hombres: 14.22 + 5.1°
*  Mujeres: 11.82+5.2¢
Ancho de banda Categdrica Indice que analiza la duracién de la | Expresado en grados de los
nominal contraccion del ventriculo izquierdo, angulos de fase
representada por la duracién del pico
ventricular del histograma.
Resultado normal:
* Hombres: 38.72 + 11.82
*  Mujeres: 30.62 + 9.62
Fracciéon de expulsiéon | Cuantitativa Porcentaje de sangre que sale del corazén | Expresada en porcentaje.
discreta en relacién con el volumen diastélico.
Se considera normal cuando es mayor del
50%.
Volumen telediastdlico | Cuantitativa Cantidad de sangre en la cavidad | Cantidad en ml/m2.
discreta ventricular al final de la diastole.
Normal: 75 * 20 ml/m2.
Volumen telesistélico | Cuantitativa Cantidad de sangre en la cavidad | Cantidad en ml/m2.
discreta ventricular al final de la sistole.

Normal: 25 + 7 ml/m2.

Tabla 1. Definicién de variables.
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VIII. ANALISIS ESTADISTICO.

Se determiné la normalidad mediante prueba de Kolmogorov Smirnov
encontrando todas las variables con distribucibn normal y se evalud la
homogeneidad de varianzas de los datos mediante prueba de Levene. En las
variables con distribucién normal, las medidas de tendencia central utilizadas
fueron la media y desviacién estandar como medida de dispersion. Las variables
categoricas se expresan como valor absoluto y su respectivo porcentaje. La
comparacion de medias de dos muestras independientes se realiz6 mediante la
prueba t de Student. La comparacion de medias de 3 o mas grupos se realizo con
ANOVA. La correlacidn entre variables se realizo mediante el indice de Pearson.
Consideramos como significancia estadistica un valor de p <0.05. Para el calculo y
analisis estadistico se emplearon dos programas computacionales: SPSS for Mac
version 20 (IBM, Chicago Il, E.U.) y SOFA Statistics (Dr. Grant Paton-Simpson, Open

software: http://www.sofastatistics.com)
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VIII. Resultados:

Caracteristicas demograficas de la poblacion

Se analizé un total de 34 pacientes, con una media de edad de 67.5+ 9.2 afos;
del total enlistado el 67% correspondia a pacientes del género masculino (n=23) y
33% al género femenino (n=11). El indice de masa corporal en promedio fue de
26.8+ 3.18kg/m2. De los 34 pacientes, s6lo 5 (14.7%) tenian carga genética para
cardiopatia isquémica; el 50% de los pacientes tenian antecedentes de tabaquismo
activo o previo. El 38.2% (n=13) de los pacientes eran portadores de diabetes
mellitus vs 61.8% no diabéticos (n=21); 70.6% (n=24) tenia diagnoéstico de
hipertension arterial sistémica vs 29.4% (n=10) no hipertensos; 67.6% de los
pacientes se conocia con dislipidemia vs 32.4% de los pacientes que no tenia éste

antecedente. Las diferentes variables se expresan en tabla 1.

Numero de pacientes 34

Edad (afos) 67.5+9.2
Hombres/Mujeres 23/11

indice de masa corporal 26.8+ 3.18kg/m2
Carga genética para cardiopatia isquémica 5 (14.7%)
Tabaquismo 17 (50%)
Diabetes mellitus 13 (38.2%)
Hipertension arterial sistémica 24 (70.6%)
Dislipidemia 23 (67.6%)

Tabla 2. Caracteristicas demogréaficas de la poblaciéon
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Todas las variables numéricas tuvieron una distribucién normal por la
prueba de Kolmogorov-Smirnov, por lo tanto se analizaron con pruebas

paramétricas; se enumeran en la siguiente tabla:

Variable clinica Media

Volumen telediastolico 84.85 +32.84
Volumen telesistolico 33.03 +23.89
Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo 66.21 +12.31
Pico de fase del histograma 136.56 £20.9
Desviacion estandar de la distribucion de fase 21.47 +9.66
Ancho de banda de la distribucion de fase 53.59 £20.93
Sumatoria de la puntuacion de estrés 14.12 +£5.77
Sumatoria de la puntuacion de reposo 0
Sumatoria de la puntuacion diferencial 14.12 £5.77
Dilatacion isquémica transitoria 1.14 =+0.31

Tabla 3. Variables clinicas y su distribucién.
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Grado de isquemia.

E i1squemia moderada
@ Isquemia severa

Figura 3. Frecuencia de isquemia moderada y severa.

Localizacion de la zona de isquemia

ClSeptum
B Anterior
B Lateral
Jinferior
O Apex

Figura 4. Distribucién de los territorios principalmente afectados por isquemia.
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Asincronia en la zona de isquemia

M sin asincronia
[ Con asincronia

Figura 5. Frecuencia de asincronia visual.

Localizacion de la zona de asincronia

M Septum

[ Anterior

] Lateral

B Inferior

O] Apex

B Sin asincronia visual

Figura 6. Distribucién de los territorios con asincronia visual.
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Comparacion entre los diferentes parametros de asincronia

Realizamos prueba t de Student para comparacidon de medias del pico de fase

del histograma, ancho de banda y desviacidn estandar, dividendo en dos grupos, en

el primero aquellos pacientes en los que se identific6 asincronia visual por medio

del mapa polar dinamico vs el grupo sin asincronia visual; de ésta forma

encontramos que la media del ancho de banda de distribuciéon de fase fue

significativamente mayor en el grupo con asincronia visual (figura 7); el resto de las

variables mencionadas no tuvieron diferencia estadisticamente significativa. Lo

anterior se resume en la tabla niimero 4.

Media Valor de p
Pico de fase del Sin asincronia visual 134.57 £24
p=0.65
histograma Con asincronia visual 137.95+19
Desviacion estandar de | Sin asincronia visual 20.64 +11
p=0.68
la distribucion de fase | Con asincronia visual 22.05 +£9
Ancho de banda de la Sin asincronia visual 44 +16
o . — p=0.02
distribucion de fase Con asincronia visual 60 +22

Tabla 4. Correlacién de asincronia visual con pico de fase, desviacién estdndar y ancho de banda de la

distribucion de fase.
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Media Ancho de banda de la distribucion de fase
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Sin asincronia Con asincronia

Asincronia en la zona de isquemia

Barras de error: 95% IC

Figura 7. Correlacion entre el ancho de banda y la asincronia visual en el mapa polar dinamico.

Comparacion de las variables cuantitativas de sincronia y el grado de isquemia.

Al comparar las medias de las variables de sincronia (ancho de banda, pico
de fase del histograma y desviacion estandar de fase) con la presencia de isquemia
moderada vs grave, graduadas a partir de la sumatoria de puntuacion diferencial, no
se encontro diferencia estadisticamente significativa, las variables se expresan a

detalle en la tabla 5.
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Media Valor de p

Pico de fase del Isquemia moderada 132.22 + 23
p=0.20

histograma [squemia severa 141.44 + 17

Desviacion estandar de | Isquemia moderada 21.50 +10
p=0.94

la distribucion de fase | Isquemia severa 2144 + 9

Ancho de banda dela | Isquemia moderada 50.94 + 16
o : p=0.45

distribucion de fase Isquemia severa 56.56 + 25

Tabla 5. Correlacién del grado de isquemia con las variables de sincronia.

Correlacion de isquemia evaluada por sumatoria de puntuacion diferencial e indice
de dilatacion isquémica transitoria con las variables de sincronia.

Se realiz6 prueba de Pearson para correlacionar los valores del pico de fase
del histograma, desviacion estandar de la distribucion de fase y ancho de banda de
la distribucidon de fase con los valores de SDS y TID, sin encontrar correlacion
significativa entre las variables estudiadas (p 0.6 y 0.42 para el pico fase, 0.52 y 0.12
para la desviacién estandar de fase y 0.97 y 0.38 para el ancho de banda de

distribucién).

Correlacion entre variables de funcion ventricular y de sincronia
Mediante prueba de Pearson se correlacioné el volumen telediastolico,

telesistolico y la fraccidon de expulsion del ventriculo izquierdo con el pico de fase

27



del histograma, el ancho de banda y la desviacién estandar de fase. El resultado

demuestra correlacion estadisticamente significativa entre la fraccién de expulsion

(figura 8) y volumen telesistolico (figura 9) del ventriculo izquierdo con la

desviacidon estandar de los angulos de fase (r= 0.52, p= .001; r= 0.38, p= 0.026

respectivamente). Asi mismo, se encontr6 correlacidn significativa entre el ancho de

banda de la distribucién de fase con fraccion de expulsion (figura 10) y volumen

telesistolico (r=0.63, p=0.001; r=0.68, p= 0.001 respectivamente). No se encontro

significancia estadistica en la correlacion de los volumenes al final de sistole o

diastole ni fraccion de expulsién con el pico de fase del histograma.

Desviacion estandar de la distribucion de fase

40

307

20

104

I I I 1 I I
30 40 50 60 70 80 90

Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo

r=-0.525,p =0.001

RZ Lineal = 0.15:

Figura 8. Correlacion entre fraccién de expulsion y desviacidn estandar de fase.
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Volumen telesistolico

r=0.380,p = 0.026

Figura 9. Correlacion entre volumen telesist6lico y desviacién estandar de fase.
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Ancho de banda de la distribucion de fase

30

T T
40 50

T T 1
60 70 80

Fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo

r=-0634.n =0000

90

RZ Lineal = 0.27¢

Figura 10. Correlacion entre fraccién de expulsion y ancho de banda de la distribucién de fase.
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Correlacion entre diferentes zonas de isquemia y las medias de variables de
sincronia.

La comparacidon entre las medias del pico fase del histograma, desviacion
estdndar y ancho de banda de fase con las diferentes regiones de isquemia
ventricular, se realiz6 mediante ANOVA; no hubo diferencia significativa entre las

medias de los parametros y la region miocardica isquémica.

Asi mismo comparamos la asociacién entre el grado de isquemia y la

presencia de asincronia, las frecuencias se presentan en la siguiente tabla (5):

Asincronia en la zona de isquemia

Sin asincronia Con asincronia

Isquemia moderada 9 9 18
Isquemia severa 5 11 16
TOTAL 14 20 34

Tabla 6. Relacidn entre el grado de isquemia y la presencia de sincronia.

Por prueba de probabilidad exacta de Fisher se determin6 que a pesar de la
diferencia sugerida por la tabla previa, no existi6 asociacidn significativa entre el

grado de isquemia y la presencia de asincronia en la misma region estudiada. (p=

0.315)
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[X. Discusion

En el presente estudio analizamos 34 casos cuya caracteristica
principal es la presencia de isquemia moderada a importante sin infartos previos;
sus caracteristicas demograficas no difieren en gran medida de las observadas en
forma cotidiana de las de aquellos pacientes que acuden a los servicios de urgencias
con manifestaciones de angor. La incidencia de isquemia moderada y severa fue
también equiparable. El territorio con mas frecuencia afectado por isquemia fue la
pared inferior, seguida de forma muy estrecha por la pared anterior y un 35% de los
pacientes tuvieron indice de dilatacion isquémica transitoria positivo, para sospecha
de isquemia subendocardica difusa. Se identifico asincronia de la contracciéon

ventricular por los diferentes métodos en el 58.9% de los casos.

En las diferentes comparaciones y pruebas estadisticas con las variables de
isquemia miocardica no se encontraron diferencias significativas ain en el caso de
isquemia grave y/o isquemia subepicardica difusa; al realizar comparaciones con las
diferentes regiones isquémicas y las variables de fase de asincronia o la asincronia

detectada en el mapa polar dinamico, no encontramos significancia estadistica.

Respecto a las variables clasicas de funcion ventricular izquierda analizadas,
se encontr0 significancia estadistica entre la fraccion de expulsion y volumen
telesistolico del ventriculo izquierdo con la desviacion estandar y ancho de banda

del histograma de fase, con una relacion y distribucion lineal; estos resultados son
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en cierta forma previsibles, pues esta bien descrita la asociacion entre asincronia de
la contraccion y disminucion de la fraccién de expulsién, independientemente de el
ancho del QRS, hecho que ha motivado numerosos estudios en fechas recientes.
Dicha condicion a la vez esta fuertemente asociada con aumento en el volumen del

ventriculo izquierdo al final de la sistole.

Este estudio piloto no logr6 demostrar asociacion entre isquemia de grado
moderado a importante con asincronia de la contraccion ventricular. Una
explicacion razonable para éste resultado seria el hecho que la isquemia miocardica
inducida por ejercicio, causa elevacion abrupta de la primera derivada de la curva
de ascenso de presidn intraventricular izquierda (dp/dt), en lugar de afecciéon
directa a la mecanica de la contraccién ventricular, efecto que se aprecia mas
comunmente posterior a el incremento sostenido en la elevacion de la presion.

(21,22)

A la fecha, en nuestro conocimiento, es el primer estudio realizado en
pacientes con isquemia miocardica sin infarto del miocardio que utiliza como
parametro la asincronia visual evaluada en el mapa polar dindamico, con la cual
encontramos una correlacion significativa y el ancho de banda del histograma de
fase, parametro ampliamente estudiado para éste fin y bien validado por la
literatura disponible. (13,14, 21,22,23). Lo anterior nos llevdo a comprobar la
utilidad del mapa polar dinamico, que nos permite ubicar con bastante

reproducibilidad, retrasos en la contraccion incluso de grado ligero que
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probablemente no tengan la magnitud tal para alterar las variables de asincronia
global, sin embargo, el ancho de banda si demostro6 correlacion con la presencia de
asincronia en las regiones con isquemia, por lo que podria ser un indice mas
sensible que la desviacidn estandar para detectar esta asincronia relacionada con
isquemia. Este efecto podria explicarse porque el ancho de banda puede alterarse
por grados ligeros de asincronia que no llegan a afectar en forma significativa a la
desviacion estandar de fase, ya que el ancho de banda es una medida absoluta de la
dispersion de los angulos de fase, mientras que la desviacién estandar es un
promedio de las desviaciones con respecto a la media, por lo que se amortigua el
fendmeno. Los resultados mostrados de los mapas polares dindmicos podria ser

motivo de futuros estudios.

X. Conclusiones

Los grandes defectos de perfusion reversibles, provocados por isquemia
miocardica, no se asocian con alteracion de las variables de sincronia (ancho de
banda del histograma de fase, desviacion estandar de fase y pico de fase del
histograma, asi como tampoco la asincronia visual evaluada en mapa polar
dinamico. El comportamiento del mapa polar dinamico con defectos menores de
perfusion en cuanto a la deteccion de asincronia podria ser sujeto a nuevas lineas de
investigacion, para validar éste método se necesita un estudio con mayor poblacion

para validar ésta teoria.
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