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Abstract

Evaluation of synchrony of the interventricular septum measured by single photon
emission computed tomography (SPECT) in patients with pulmonary hypertension

Objective: To evaluate asynchrony of the interventricular septum by single photon
emission computed tomography (SPECT) in patients with pulmonary hypertension.
Method: Using gated SPECT was assessed synchrony interventricular septum using
the ECTtoolbox program of Emory University, USA. We obtained the following indices of
asynchrony, peak phase, standard deviation of phase angle and bandwidth of the phase
histogram, and these results were correlated with pulmonary systolic pressure
measured by echocardiography.

Results: We included 21 patients with pulmonary hypertension with an average age of
47.2 £ 18.4 years, and a frequency of 76.2% female and 23.8% men. We excluded
patients with pulmonary hypertension associated with heart disease, and reviewed
studies of myocardial perfusion SPECT to evaluate the presence of asynchrony of the
interventricular septum.

Conclusions: We demonstrated that there is asynchrony of the interventricular septum in
patients with pulmonary hypertension. There was no significant correlation with the
hypertension measured by echocardiography, however, showed a significant
association between the degree of right ventricular dilatation and the presence of septal
dyssynchrony (p <0.05).

Word count: 188
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Resumen

Evaluacion de la sincronia del septum interventricular medida por tomografia
computada por emision de foton unico (SPECT) en pacientes con hipertensiéon
pulmonar.

Objetivo: Evaluar la presencia de asincronia del septum interventricular medida por
tomografia computada de foton unico (SPECT) en pacientes con hipertensién pulmonar.
Método: Mediante SPECT sincronizado se evalué la sincronia del septum
interventricular empleando el programa ECTtoolbox de la Universidad de Emory, E. U.
A. Se obtuvo los siguientes indices de asincronia: pico de fase, desviacion estandar del
angulo de fase y ancho de banda del histograma de fase, y estos resultados se
correlacionaron con la presion sistélica pulmonar medida por ecocardiograma.
Resultados: Se incluy6 21 pacientes con hipertension pulmonar con una edad promedio
de 47.2+18.4 afios, y una frecuencia de 76.2% mujeres y 23.8% hombres. Se excluyo a
los pacientes con hipertensién pulmonar asociada a cardiopatia, y se reviso los estudios
de perfusion miocardica con SPECT para evaluar la presencia de asincronia del septum
interventricular.

Conclusiones: Se demostré que existe asincronia del septum interventricular en los
pacientes con hipertension pulmonar. No se encontré una correlacion significativa con
el nivel de hipertension arterial sistémica medida por ecocardiograma, sin embargo, se
demostrd una asociacién significativa entre el grado de dilatacién del ventriculo derecho
y la presencia de asincronia septal (p<0.05).

Conteo de palabras: 211
Palabras clave: hipertension pulmonar; asincronia; SPECT
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1. INTRODUCCION

La hipertensién pulmonar se caracteriza por una elevacién en la presion de la arteria
pulmonar y de manera secundaria insuficiencia ventricular derecha. Esta condicion se
asocia a peor pronéstico. La definicion de hipertension pulmonar se basa en el
cateterismo derecho. La hipertension pulmonar se define como un incremento en la
presidon media de la arteria pulmonar en reposo = 25 mmHg. Existen dos definiciones
anteriormente aceptadas para la hipertension pulmonar: Presion media de la arteria
pulmonar > 30 mmHg con ejercicio (medicion obtenida por cateterismo derecho), y
presidn sistolica en la arteria pulmonar > 40 mmHg (medicion obtenida por
ecocardiografia Doppler, esta ultima corresponde a una velocidad de regurgitacion
tricuspidea de 3.0 a 3.5 m/seg "

Clasificacion

La clasificacion de hipertension pulmonar ha tenido varias modificaciones,
anteriormente se clasificaba en hipertension pulmonar idiopatica (HPI), formalmente
llamada Hipertensién pulmonar primaria e hipertension arterial pulmonar secundaria.
Actualmente la World Health Organization (WHO), clasifica la hipertension pulmonar en
cinco tipos ("2

Tabla 1. Clasificacion clinica de la hipertension pulmonar (Dana Point, 2008).

1. Hipertensién arterial pulmonar (HAP)

1.1 HAP Idiopatica

1.2 Hereditarias

1.3 Inducidas por drogas y toxinas
1" Enfermedad venooclusiva pulmonar (EVOP) y/o Hemangiomatosis capilar
pulmonar

2. Hipertension Pulmonar asociada a cardiopatia

3. Hipertension Pulmonar asociada a enfermedad pulmonar y/o hipoxia

4. Hipertensién Pulmonar tromboembdlica cronica

5. Hipertension Pulmonar por mecanismos multifactoriales.

Hipertension arterial pulmonar del grupo 1: Este es el grupo que nos ocupa en este
trabajo y consiste hipertensién arterial pulmonar idiopatica (HAPI), HAPI hereditaria,
hipertension arterial pulmonar debido a enfermedad localizada en arteriolas musculares
pulmonares. Esto incluye enfermedades del tejido conectivo, infeccion VIH, hipertension
portal, enfermedad cardiaca congénita, esquistosomiasis, anemia hemolitica cronica,
hipertension pulmonar persistente del recién nacido, enfermedad venooclusiva
pulmonar y hemangiomatosis capilar pulmonar.

Los parametros hemodinamicos que caracterizan la hipertensién arterial pulmonar son
los siguientes:

* Presion media de la arteria pulmonar (mPAP) > 25 mmHg en reposo.

* Presion en cufia de la arteria pulmonar (PCWP) <15 mmHg.



Datos que apoyan esto incluyen incremento de la resistencia vascular pulmonar y del
gradiente transpulmonar. El gradiente transpulmonar se define como la diferencia entre
la presion media de la arteria pulmonar y la presidn en cufa de los capilares
pulmonares.

Grupo 2 Hipertension pulmonar asociada a cardiopatia, se refiere a HP con disfuncion
sistdlica, diastdlica o enfermedad valvular cardiaca.

Grupo 3 Hipertension pulmonar asociada a enfermedad pulmonar y/o hipoxia, este
grupo incluye HP con enfermedad pulmonar obstructiva crénica, enfermedad intersticial
pulmonar, otras enfermedades pulmonares con patrén obstructivo o restrictivo,
alteraciones de la respiracion durante el suefo, trastornos de hipoventilacion alveolar y
otras causas de hipoxemia.

Grupo 4 Hipertension pulmonar tromboembdlica cronica, este grupo incluye a pacientes
con Hipertension Pulmonar con oclusion tromboembalica ya sea proximal o distal en la
vasculatura proximal.

Grupo 5 Hipertension pulmonar por mecanismos multifactoriales. Estos pacientes tienen
HP causada por trastornos hematoldgicos (Ej. desordenes mieloproliferativos),
alteraciones sistémicas (Ej. sarcoidosis), alteraciones metabolicas (Ej. enfermedad por
almacenamiento de glucégeno) u otras causas diversas .

Epidemiologia.

La prevalencia de hipertensién arterial pulmonar del grupo 1 en la poblacion general se
estima en 15 casos por cada millbn de adultos. La prevalencia de hipertension
pulmonar parece variar ampliamente en poblaciones especificas de pacientes ®:

* Esclerosis sistémica- Un estudio observacional de 794 pacientes con esclerosis
sistémica reporté HAP en 12 % de los pacientes ©.

* Hipertension portal- Un estudio observacional de 507 pacientes con Hipertension
portal reportaron HAP (Ej. Hipertension portopulmonar) en 2% de los pacientes,
en un estudio mas reciente se reporto HAP en 6% de los pacientes. La
prevalencia y la severidad incrementan de acuerdo a la causa subyacente de
hipertension portal (habitualmente enfermedad hepatica) ©.

* Enfermedad cardiaca congénita: ocurre en 8/1000 nacidos vivos.
Aproximadamente 30% de los nifios que no tienen enfermedad congénita
reparada desarrollan HAP ().

* Apnea obstructiva del suefio (SAOS)- Una revision de ocho estudios estimo que
la prevalencia de HAP leve es de 15 a 20% en pacientes con SAOS &9,

Etiologia

Existen numerosas causas de hipertension arterial pulmonar incluyendo HAPI
(esporadica y hereditaria), farmacos y toxinas, enfermedad del tejido conectivo,



infeccion por VIH, hipertensién portal y enfermedad cardiaca congénita. De manera
similar existen muchas causas de hipertensién pulmonar incluyendo enfermedad
cardiaca izquierda, enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), enfermedad
pulmonar intersticial, alteraciones de la respiracion relacionadas con el suefio (ej.
Sindrome de apnea obstructiva del suefo), hipertensién pulmonar tromboembdlica
cronica.

Hipertension arterial pulmonar (HAP del grupo 1).

Hipertension arterial pulmonar idiopatica (HAPI)- La HAPI existe cuando hay una
causa de HAP subyacente que no puede ser identificada. Es usualmente
esporadica, solo 6 a 10% de los pacientes tienen enfermedad hereditaria en la
mayoria de las series (%12,

Anormalidades del receptor tipo 2 de la proteina morfogenética 6sea (BMPR-2),
parecen jugar un papel importante en la patogénesis de la HAPI. En HAPI
esporadica, mas de 25% de los pacientes tiene anormalidades del BMPR-2 ya
sea en su estructura o funcién. En HAPI hereditaria, el gen que codifica BMPR-2
(HAPI 1) parece ser transmitido de manera autosomica dominante con
penetrancia incompleta. En un estudio de 19 pacientes con HAPI hereditaria,
mutaciones compatibles con alteracion de la funcion de BMPR-2 se encontraron
en 9 pacientes (*"9,

Drogas y toxinas- La anfetaminas (ej. fenfluramina, dexfenfluramina vy
dietilpropion), incrementan el riesgo de desarrollar HAP. El riesgo fue
particularmente elevado cuando se usaron supresores del apetito el afio previo o
por mas de tres meses %),

El uso crénico de cocaina o anfetaminas, ya sea por via inhalada o endovenosa,
también ha sido asociado con HAP. En un estudio el uso de cocaina o
anfetamina incrementaba el riesgo de desarrollar HAP aproximadamente 3 veces.
La HAP también se asocia con el uso recreativo de analogos de anfetaminas, 4-
metil-aminorex (ej. Ice, euphoria, U-4-E-uh), asi también metanfetaminas, aceite
de colza y benfluorex 42",

Enfermedad del tejido conectivo- Esclerosis sistémica (SSc, también llamada
esclerodermia) causa HAP por obliteracion de los capilares alveolares y
estrechamiento de arterias pequenas, arteriolas, debido a enfermedad vascular
pulmonar y fibrosis intersticial. La HAP aislada aparece comunmente en
pacientes con SSc limitada en comparaciéon con pacientes con esclerodermia
cutanea difusa. La artritis reumatoide y el lupus eritematoso sistémico (LES)
también pueden conducir a obliteracion fibrosa del lecho vascular pulmonar.
Existe una marcada predominancia en el sexo femenino y una frecuente
asoci(azg:)ién con fenomeno de Raynaud en pacientes con LES que desarrollan
HAP %,

Virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)- HAP es una complicacion rara de la
infeccion por VIH, ocurre aproximadamente en 1 de cada 200 pacientes



infectados por VIH (0.05%). Esto es de 6 a 12 veces mayor que la prevalencia de
HAP en individuos sin infeccion por VIH. La relacion causal entre el VIH y la HAP
es desconocida #°3%2).

* Hipertensién portal- HAP asociada con Hipertension portal es referida como
hipertension portopulmonar.

*» Enfermedad cardiaca congénita- La HAP debida a enfermedad cardiaca
congénita, se produce por sobrecarga de volumen en lecho pulmonar con
cortocircuito intracardiaco. El cortocircuito derecha a izquierda es lo mas comun,
especialmente a través de defectos septales ventriculares grandes (no
restrictivos). La HAP también ocurre en pacientes con defectos septales atriales
(CIA). Las siguientes son causas del grupo 2 al 5.

Enfermedad cardiaca izquierda (HP del grupo 2)- Hipertension del atrio izquierdo (ej.
Incremento de la presidon en cufia del lecho pulmonar), requiere un incremento en la
presion sistélica de la arteria pulmonar para mantener una adecuada fuerza motriz a
través de la vasculatura pulmonar. El grado de HP que resulta de la hipertension atrial
izquierda varia considerablemente de individuo a individuo. Esto refleja los multiples
impedimentos que pueden existir en el flujo vascular pulmonar normal, incluyendo
vasoconstriccion reactiva, remodelado vascular e hipertension atrial izquierda. Las
causas de hipertension del atrio izquierdo incluyen disfuncién sistdlica o diastdlica
ventricular izquierda, enfermedad valvular aortica y mitral, miocardiopatia restrictiva,
pericarditis constrictiva y mixoma atrial izquierdo. La insuficiencia cardiaca y la
miocardiopatia dilatada son causas comunes de HP 337,

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)- La HP es una complicacion comun
de EPOC, con un impacto significativo en el pronéstico. Como ejemplo, un estudio
reportd tasas de supervivencia a 5 afios menores del 10% en pacientes con EPOC y
una presion media de la arteria pulmonar > 45 mmHg, comparada con una tasa de
supervivencia a 5 afios >90% en pacientes con EPOC vy presion arterial pulmonar
<25mmHg. La prevalencia de HP en pacientes con EPOC se asocia mas con hipoxemia
que con alteracion de la funcion pulmonar (FEV4) 849,

Enfermedad pulmonar intersticial (EPI)- La EPI relacionada con HP puede existir

cuando EPI es leve, pero es mas comun cuando existe hipoxemia y alteracion pulmonar
(41)

severa .

Trastornos respiratorios relacionados con el suefio- El sindrome de apnea obstructiva
del sueifio (SAOS), es el trastorno respiratorio relacionado con el suefio mas
comunmente asociado a HP. EI SAOS se ha relacionado con HP de manera
significativa cuando se combina con sindrome de hipoventilacion obesidad (la obesidad
severa deprime el centro respiratorio central, lo que resulta en hipoxemia durante el dia)
u otras causas de hipoxemia. Estos pacientes tienen un riesgo de mortalidad elevado

con HP progresiva, cor pulmonale o arritmias, la magnitud del riesgo es desconocida “*
43)



Enfermedad tromboembdlica cronica- ElI embolismo pulmonar proximal crénico puede
causar HP grave en un pequeio numero de pacientes. Los émbolos son a menudo
asintomaticos y el nivel de oxigeno arterial en reposo puede ser normal, sin embargo,
practicamente todos los pacientes muestran desaturacion de la oxihemoglobina con el

ejercicio “+47,

Fisiopatologia

La hipertension pulmonar es una enfermedad caracterizada por la elevacién en la
presion de la arteria pulmonar, lo cual resulta en insuficiencia cardiaca derecha. Puede
ser idiopatica, hereditaria o asociada con multiples enfermedades. La HP ocurre en
hombres y mujeres de cualquier raza y edad. Se subdivide en primaria y secundaria.
Sin embargo, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha propuesto un sistema de
clasificacion que incluye cinco grupos. Los pacientes que se encuentran en el primer
grupo son considerados con hipertension arterial pulmonar (HAP), los pacientes que se
encuentran en los siguientes cuatro grupos se considera que tienen hipertension
pulmonar (HP) “®).

La presién arterial pulmonar normal ha sido definida como la presion media de la arteria
pulmonar en reposo <20 mmHg, mientras que la hipertension pulmonar se define como
la presion media de la arteria pulmonar en reposo = 25 mmHg. Muchos clinicos
consideran que los valores entre 21 a 24 mmHg de la presion media de la arteria
pulmonar deben ser considerados como limitrofes. Otras variables que se pueden
considerar son presion sistélica de la arteria pulmonar o valores derivados del ejercicio.
Las variables hemodinamicas que contribuyen a la presion arterial pulmonar pueden
ser identificada usando una variacién de la Ley de Ohm “9),

Gradiente de presion = Flujo x Resistencia
mPAP-mPVP = Q x RVP
mPAP = (Q x RVP) + Ppv

Donde mPAP es la presion media de la arteria pulmonar, mPVP es presién venosa
pulmonar media, Q es el gasto cardiaco derecho y RVP es la resistencia vascular
pulmonar. El PmPVP es estimado por la presion en cufia del lecho capilar pulmonar
(PCP). De esta ecuacion se deduce que la presion arterial media de la arteria pulmonar
esta determinada por la resistencia vascular pulmonar, el gasto cardiaco derecho y la
presion venosa pulmonar media.

La causa primaria de HP significativa es en casi todos los casos ocasionada por
incremento en la resistencia vascular pulmonar. El incremento de flujo por si solo no
suele ser causa de una hipertension pulmonar significativa, ya que existe vasodilatacion
capilar del lecho pulmonar y reclutamiento de vasos en respuesta a un incremento de
flujo, asi que solo resultaria un pequefio incremento de presion. De manera similar un
incremento en la presién venosa pulmonar per se no causa usualmente hipertension
pulmonar significativa. Sin embargo, un incremento crénico de ambas variables flujo y
presion venosa pulmonar pueden incrementar la resistencia vascular pulmonar. La



resistencia vascular pulmonar, flujo y presién venosa pulmonar pueden estar alteradas
por numerosas condiciones:

* Incremento de la resistencia vascular pulmonar- puede deberse a condiciones
asociadas con vasculopatia oclusiva de las arterias pequefias y arteriolas
pulmonares (por ejemplo, HAP idiopatica, enfermedad del tejido conectivo,
infeccion por VIH y enfermedad cardiaca congénita), condiciones que
disminuyen el area del lecho vascular pulmonar (por ejemplo, embolia pulmonar,
enfermedad pulmonar intersticial), o las condiciones que inducen la
vasoconstriccion hipoxica (por ejemplo, sindromes de hipoventilacion y
enfermedad del parénquima pulmonar).

* El incremento de flujo a través de la vasculatura pulmonar puede ser debido a
defectos cardiacos congénitos con cortocircuito izquierda a derecha (ej. Defectos
atriales septales, defectos septales ventriculares, ducto arterioso persistente) o
cirrosis hepatica.

* Elincremento de la presion venosa pulmonar puede ser debido a enfermedad de
la valvula mitral, disfuncion sistélica o diastdlica del VI, pericarditis constrictiva,
cardiomiopatia restrictiva u obstruccion venosa pulmonar (ej. Enfermedad veno-
oclusiva pulmonar).

Independientemente de la causa de la HP, una secuencia predecible de eventos ocurre.
Hay hipertrofia del VD en respuesta a la presion, si esta es muy severa, se dilata el
ventriculo derecho y cae el gasto cardiaco. En ese momento, los pacientes pueden
tener sintomas graves, incluyendo sintomas en reposo. Las excepciones son aquellos
pacientes con una cardiopatia congénita y el sindrome de Eisenmenger ©®°°2.

Mecanismos moleculares

La mayoria de los trabajos descritos en esta seccion han sido desarrollados en
pacientes con hipertension arterial pulmonar Idiopatica (HAPI), se desconoce hasta qué
grado se pueden aplicar estos mecanismo a los otros tipo de HAP y HP.

La HAP es una vasculopatia proliferativa, caracterizada por vasoconstriccion,
proliferacion celular, fibrosis y trombosis. Hallazgos patologicos incluyen hiperplasia de
la intima vy fibrosis, hipertrofia de la media y trombo in situ de las arterias pulmonares
pequefias y arteriolas. La apariencia patologica de las arterias pulmonares pequehnas y
arteriolas es cualitativamente similar en todos los pacientes con HAP del grupo 1 39,
La clasificacion patologica de las anormalidades vasculares pulmonares (Clasificacion
de Heath y Edwards) fue primero empleada en pacientes con cardiopatia congénita.
Los cambios grado | y Il se caracterizan por muscularizacion de las arterias pulmonares
pequefias, seguido de hipertrofia de la capa media e hiperplasia de la intima (%5,

En el grado lll las anormalidades se caracterizan por remplazo de las células de la capa
intima por colageno lo que otorga una apariencia en “piel de cebolla”. En el grado IV y V
las anormalidades se superponen y pueden ser consideradas un Unico estadio %,
Estos cambios son irreversibles y asociados a un mal prondstico aun después de la
reparacion de un cortocircuito congénito 9%



Dada la naturaleza proliferativa de la HAP, se considera de alguna manera analoga al
cancer y han surgido multiples hipotesis novedosas. Los pacientes con HAP podrian
tener de manera subyacente predisposicion genética a enfermedad vascular pulmonar y
superpuesta a esta condicidn un segundo golpe activaria el proceso de la enfermedad
(6163) "E| proceso podria involucrar incremento en los niveles de endotelina, disminucion
de los niveles de oxido nitrico y/o disminuir los niveles de prostaciclina. Los ultimos
avances terapéuticos se han enfocado en inhibir la endotelina, promover la actividad del
éxido nitrico y reemplazar prostaciclina ¢4,

Manifestaciones clinicas

Los hallazgos clinicos en HP pueden ser dificiles de reconocer si la HP es causada por
una condicion subyacente, ya que las manifestaciones de la enfermedad de base con
frecuencia ocultan la HP.

Anamnesis. La mayoria de los pacientes con HP inicialmente experimentar
disnea de esfuerzo, el letargo y la fatiga, que se deben a la incapacidad de aumentar el
gasto cardiaco con el ejercicio. A medida que progresa la HP, se desarrolla la
insuficiencia ventricular derecha, angina de esfuerzo, sincope relacionado con el
esfuerzo y edema periférico. En la mayoria de los casos, la angina de esfuerzo se debe
a hipoperfusién subendocardica causada por el aumento de la tension de la pared del
ventriculo derecho y la demanda miocardica de oxigeno °’". En ocasiones, la angina
de esfuerzo se produce por la compresién dinamica de la arteria coronaria principal
izquierda por dilatacion de la arteria pulmonar, este riesgo es mayor para los pacientes
con un tronco de la arteria pulmonar de por lo menos 40 mm de diametro. La
congestion hepatica pasiva puede causar hiporexia y dolor abdominal en el cuadrante
superior derecho. Otros sintomas menos comunes de HP incluyen tos, hemoptisis y
disfonia (sindrome de Ortner), debido a la compresion del nervio laringeo recurrente
izquierdo por una arteria pulmonar principal dilatada %7,

Exploracion fisica. El hallazgo fisico inicial de la HP es usualmente un aumento

en la intensidad del componente pulmonar del segundo ruido cardiaco, el cual incluso
puede llegar a ser palpable. El segundo ruido cardiaco puede estar desdoblado o ser
unico en pacientes con HP y con funcién ventricular derecha conservada. La
separacion del segundo ruido cardiaco se aumenta a medida que el ventriculo derecho
falla o si se desarrolla bloqueo de rama derecha. La auscultacion cardiaca también
puede mostrar un soplo sistélico expulsivo y en casos mas graves, un soplo diastolico
de insuficiencia pulmonar. Los soplos del lado derecho y galope ventricular se
aumentan con la inspiracion.
La hipertrofia ventricular derecha se caracteriza por una onda A prominente en el pulso
venoso yugular asociado con un cuarto ruido derecho y palpitaciéon paraesternal
izquierda baja. La insuficiencia ventricular derecha resulta en hipertension venosa
sistémica. Esto puede conducir a una variedad de hallazgos como la presién venosa
yugular elevada, un tercer ruido cardiaco del VD y un soplo regurgitante tricuspideo
acompafnado de una onda V prominente en el pulso venoso yugular. Ademas puede
existir hepatomegalia, higado pulsatil, edema periférico, ascitis y derrame pleural (>,



Algunos pacientes con HP con EPOC grave desarrollan edema incluso en ausencia de
insuficiencia cardiaca derecha '”). La patogénesis del edema en estos pacientes no ha
sido esclarecida "®". Se ha postulado que el edema en estos pacientes puede ser
desarrollado a causa de hipercapnia o hipoxemia. La hipercapnia se ha asociado con
un incremento apropiado de la reabsorcidn de bicarbonato proximal, con minimas
caidas en el pH arterial. Esto incrementa el transporte de bicarbonato proximal y
también promueve la reabsorcién pasiva de NaCl y agua lo cual podria contribuir a la
formacion del edema .

Los pacientes con cor pulmonale en estadio terminal desarrollan signos de choque
cardiogénico, incluyendo hipotensién arterial, taquicardia, oliguria y extremidades frias
debido a una disminucion del gasto sistolico. EI edema pulmonar puede ocurrir en la
enfermedad en estadio terminal debido al aumento de presidén en cavidades derechas
que causa desplazamiento del tabique interventricular al lado izquierdo, lo que altera la
funcion diastélica del ventriculo izquierdo ©".

Insuficiencia cardiaca derecha secundaria a hipertensién arterial pulmonar

La insuficiencia cardiaca derecha es una complicacion comun de la hipertensién arterial
pulmonar, la cual se refiere a las alteraciones estructurales (ej. hipertrofia o dilatacion),
y/o alteraciones en la funcion del ventriculo derecho como resultado de la hipertension
pulmonar, que puede estar asociada a enfermedades pulmonares (ej. enfermedad
pulmonar obstructiva cronica), de la vasculatura (ej. hipertensién arterial pulmonar
idiopatica), de la via aérea superior (ej. apnea obstructiva del suefo), o alteraciones de
la pared toracica (ej. cifoescoliosis). El cor pulmonale se refiere unicamente a las
alteraciones estructurales y/o funcionales del ventriculo derecho como resultado de
enfermedades pulmonares, alteraciones de la ventilacion y/o hipoxemia, y no incluye las
enfermedades de la vasculatura pulmonar, enfermedad cardiaca izquierda o

((éezz%d;opatias congénitas, tromboembdlica), puede estar asociada con el cor pulmonale
-85

* La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) es la causa mas comun de
insuficiencia cardiaca derecha, se estima que entre el 20 a 30% de los pacientes
con EPOC tienen cor pulmonale. La gravedad de la cardiopatia parece
correlacionar con la magnitud de la hipoxemia, hipercapnia y obstruccion al flujo
aéreo. En la mayoria de los pacientes con EPOC, existe hipertension pulmonar
leve (presién media de arteria pulmonar < 40 mmHg) #2886,

* Las enfermedades pulmonares intersticiales (ILD), producen destruccion fibrética
del parénquima pulmonar y obliteracion del lecho vascular pulmonar, que
conduce a la hipertension pulmonar y cor pulmonale. La prevalencia de la
cardiopatia ha sido mejor estudiado en pacientes con fibrosis pulmonar idiopatica
(FPI). Hasta el 40 por ciento de los pacientes con FPI tienen evidencia
ecocardiografica de hipertensiéon pulmonar y probablemente muchos también
tienen cor pulmonale ",

* Cualquier trastorno vascular pulmonar que curse con la hipertensiéon pulmonar
(por ejemplo, hipertension arterial pulmonar idiopatica, escleroderma vy
enfermedad tromboembdlica), puede estar asociada con el cor pulmonale.



« Los trastornos respiratorios relacionados con el suefio (ej. apnea obstructiva del
suefio, SAOS) estan asociados a hipertension pulmonar y cor pulmonale en un
20% de los pacientes. La gravedad de la hipertension pulmonar es generalmente
leve y parece estar relacionada con la gravedad de los eventos respiratorios
nocturnos. La coexistencia de hipoxemia durante el dia (por ejemplo,
enfermedad pulmonar crénica, enfermedad tromboembdlica crénica, insuficiencia
cardiaca diastdlica), es necesaria generalmente para desarrollar hipertension
arterial y cor pulmonale®®®.

Pronéstico

La insuficiencia cardiaca derecha es la causa mas frecuente de hospitalizacién en los
pacientes con hipertension arterial pulmonar. Esto fue demostrado por una serie de 90
pacientes con 205 hospitalizaciones, en el cual se encontré insuficiencia cardiaca
derecha, infeccion y sangrado en el 56, 16 y 8 por ciento de las hospitalizaciones,
respectivamente. La mortalidad hospitalaria fue del 14 por ciento, la cual aumenté a 45
a 50 por ciento entre los pacientes que requirieron inotropicos o ingresaron a la unidad
de cuidados intensivos. Los predictores de mortalidad hospitalaria incluyeron
enfermedades del tejido conectivo, una presidn arterial sistdlica <100 mmHg, y un sodio
sérico < 136 mEqg/L. La mortalidad al alta fue del 13, 26 y 35 por ciento,
respectivamente, a los 3, 6 y 12 meses 9.

SPECT sincronizado

La imagen de tomografia computada con fotdn unico (SPECT sincronizado) ha
permitido la evaluacion simultanea de la perfusion y la funcion en un solo estudio. La
popularidad de este método ha sido ampliamente demostrada por el crecimiento sin
precedentes de esta modalidad de imagen en nuestro pais. Ademas de permitir evaluar
la funcidn ventricular, la técnica de SPECT sincronizado permite obtener imagenes de
erfusion miocardica empleando radionuclidos como el tecnecio-99m sestamibi y talio
%) El analisis de fase es una técnica desarrollada para evaluar la disfuncion ventricular
izquierda a partir de imagenes obtenidas por tomografia por emision de foton unico
(SPECT sincronizado). Existen 5 indices para describir la dispersion de fase en el inicio
de la contraccion mecanica: pico de fase, desviacion estandar de fase, ancho de banda,
asimetria y curtosis ®°%?. En el presente trabajo se evalta la asincronia de la
contraccion ventricular izquierda en pacientes con hipertension arterial pulmonar.



2. JUSTIFICACION

Los pacientes que tienen hipertension pulmonar y que desarrollan insuficiencia cardiaca
derecha como se comentd, pueden tener desplazamiento del tabique interventricular al
lado izquierdo, y alterar la funcion diastdlica del ventriculo izquierdo y sincronia de la
contraccion. En la actualidad existen diversos métodos de imagen cardiovascular no
invasivos que permite evaluar la sincronia de la contraccion ventricular (ej.
ecocardiograma doppler tisular y SPECT sincronizado), sin embargo, no se han
realizado estudios clinicos que permitan evaluar en forma cuantitativa la repercusion
hemodinamica de la sobrecarga cronica de presion sobre la funcion ventricular
izquierda y su papel prondstico a corto y largo plazo. El presente trabajo plantea el
estudio de la sincronia del septum interventricular en una poblacion de pacientes con
hipertension arterial pulmonar del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Cual es el efecto que ejerce la sobrecarga sistolica del ventriculo derecho que tienen
los pacientes con hipertension arterial pulmonar, sobre la sincronia de la contraccion del
septum interventricular, que puede ser medido por tomografia por emision de foton
unico (SPECT) ?

4. HIPOTESIS

Los pacientes con hipertension pulmonar tienen sobrecarga de presion del ventriculo
derecho y desplazamiento del septum interventricular que produce asincronia del
septum interventricular que puede medirse con tomografia computada con foton unico
(SPECT).



5. OBJETIVOS

Evaluar la presencia de asincronia del septum interventricular medida por tomografia
computada de foton unico (SPECT) en pacientes con hipertension pulmonar

Cuantificar el grado de asincronia del septum interventricular con los indices de fase
(pico de fase, desviacion estandar y ancho de distribucion del histograma de fase), con
la técnica SPECT en pacientes con hipertension pulmonar

Establecer si existe una correlacion entre el grado de asincronia del septum
interventricular medida por SPECT y la presion sistélica de la arteria pulmonar medida
por cateterismo cardiaco y/o ecocardiograma transtoracico



6. DISENO DEL ESTUDIO

Se realizé un estudio retrospectivo, retrolectivo y transversal en una poblacion de
pacientes seleccionada perteneciente al Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio
Chavez” con el diagnostico de hipertension arterial pulmonar idiopatica o asociada a
enfermedad pulmonar de enero de 2008 a junio de 2012. Se reviso los estudios de
tomografia computada con emision de foton unico (SPECT) de este grupo de pacientes
y se evaluo la presencia de alteraciones en la contraccién del septum interventricular y
la medicién de 3 indices de sincronia (pico de fase, desviacion estandar y ancho de
distribucion), y se correlacioné con el grado de hipertension pulmonar medida por
ecocardiograma. El analisis estadistico se realiz6 con el programa SPSS v.20. Se
considerd un valor de p<0.05 como estadisticamente significativo.

Criterios de inclusion

Pacientes 218 afos con registro en el Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio
Chavez” con diagnostico de hipertension arterial pulmonar del grupo 1 o asociada a
enfermedad pulmonar y/o hipoxia

Se escogido a pacientes con un estudio de tomografia computada con fotdon unico
(SPECT) sincronizado y con un estudio de cateterismo cardiaco derecho y/o un
ecocardiograma transtoracico con mediciones de presion sistolica de la arteria
pulmonar con una diferencia menor a 3 meses.

El parametro ecocardiografico que se empleo para definir hipertension pulmonar a partir
de la medicion de la velocidad de flujo regurgitante tricuspideo fue una presion sistolica
de la arteria pulmonar (PSAP) estimada >35 mmHg

Criterios de exclusion

Pacientes con enfermedad valvular, miocardiopatias (dilatada, hipertrofica y restrictiva),
cardiopatias congénitas, cortocircuitos intracardiacos o enfermedades del pericardio

Pacientes con evidencia gammagrafica de infarto o isquemia miocardica

Pacientes con bloqueo de rama izquierda o dispositivos intracardiacos implantables
(marcapaso, desfibrilador automatico implantable o resincronizador)



7. METODOLOGIA

Mediante el analisis de fase con SPECT sincronizado se evalué la sincronia del septum
interventricular. Los estudios obtenidos con SPECT sincronizado (8 o 12 cuadros por
ciclo), fueron seleccionados y posteriormente se realizd procesamiento de imagenes
con el programa ECTtoolbox de la Universidad de Emory, E. U. A,

Todas las proyecciones SPECT se generaron con la correccion de atenuacion,
dispersion y filtro de sefial. Se obtuvo mapa polar de 17 segmentos a partir de las
reconstrucciones con SPECT (de retroproyeccion filtrada, sin compensacion por los
factores fisicos), mediante la interpolacion lineal con el estudio de referencia. Se realiz6
un mapa polar de perfusion y un analisis funcional de los histogramas de la fase de
cada paciente con hipertension pulmonar. El analisis de fase permitié cuantificar el
retraso de fase, desviacion estandar del angulo de fase, ancho de banda del histograma
de fase y los retrasos de fase entre los segmentos con activacion mas temprana. El
analisis de fase en aquello segmentos en los que se demostré un mayor retraso con
respecto al pico de fase se catalogé como la region mas asincronica de la contraccion
mecanica %), Posteriormente se correlaciond estos resultados con el nivel de presién
sistolica de la arteria pulmonar medida por ecocardiograma.



8. RESULTADOS
Estadisticos descriptivos

Se estudio a 21 pacientes con el diagnostico de hipertensiéon pulmonar con una edad
promedio de 47.2+18.4 afios, con una frecuencia por género de 76.2% mujeres y 23.8%
hombres, que se distribuyeron en 5 categorias segun la clasificacion clinica de
hipertension pulmonar basada en el consenso de Dana Point, 2008. En este trabajo se
excluyo a los pacientes que pertenecian al grupo 2 de la clasificacion (hipertension
pulmonar asociada a cardiopatia). La distribucion por grupos segun el diagndstico
etiolégico se muestra en la siguiente tabla y en el grafico 1.

Diagnésticos

Frecuencia | Porcentaje

Hipertension arterial pulmonar 10 47.6
Enfermedad pulmonar / hipoxemia 4 19.0
Enfermedad de tejido conectivo

1 4.8
Tromboembolia pulmonar crénica 3 14.3
Comunicacion interatrial 3 14.3
Total 21 100.0

Diagnostico
W HAPI
[ epoc

[ Enfermedad de tej
conectivo

W TeP

[ Comunicacion interatrial

Grafico 1. Distribucion de pacientes por diagnéstico etiolégico de hipertension pulmonar.
En nuestro grupo de estudio la mayoria de los pacientes pertenecen al grupo 1 de la
clasificacion de hipertension pulmonar (hipertension arterial pulmonar).



Analisis estadistico

Se empled la prueba de Kolmogorov-Smirnov para contrastar las variables numéricas,
la cual mostré una distribuciéon normal

Prueba de Kolmogorov-Smirnov para una muestra

PSAPeco | FEVIspect | VTDspect | VTSspect | MasaVl Picofase | Desvstnd | Anchbanda
N 21 21 21 21 21 21 21 21
Media 75.52 70.4762 83.0000| 26.2381] 109.3810 135.29 19.90 57.24
Parametros
Desviacion
normales tio 23.790 9.20662 | 36.73146| 18.11051 | 28.87988 15.608 15.349 52.150
ipica
Diferencias Absoluta .092 137 A71 179 .206 107 221 .285
mas Positiva .092 A12 A71 A79 .206 .092 221 .285
extremas Negativa -.079 - 137 -132 -.125 -.119 -.107 -.182 -.256
Z de Kolmogorov-
420 .629 .783 .821 .943 492 1.014 1.304
Smirnov
Sig. asintot. (bilateral) .995 .824 572 511 .336 .969 .256 .067
Sig. exacta (bilateral) .988 775 517 458 294 .948 .220 .053
Probabilidad en el punto .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000
Prueba de KoImogorov-Smirnov para una muestra
PSAPeco | FEVIspect | VTDspect | VTSspect | MasaVl Picofase | Desvstnd | Anchbanda
N 21 21 21 21 21 21 21 21
Media 75.52 70.4762 83.0000| 26.2381] 109.3810 135.29 19.90 57.24
Parametros
Desviacion
normales tio 23.790 9.20662 | 36.73146 | 18.11051 | 28.87988 15.608 15.349 52.150
ipica
Diferencias Absoluta .092 137 A71 179 .206 107 221 .285
mas Positiva .092 A12 A71 179 .206 .092 221 .285
extremas Negativa -.079 - 137 -132 -.125 -.119 -.107 -.182 -.256
Z de Kolmogorov-
) 420 .629 .783 .821 .943 492 1.014 1.304
Smirnov
Sig. asintot. (bilateral) .995 .824 572 511 .336 .969 .256 .067
Sig. exacta (bilateral) .988 775 517 458 294 .948 .220 .053
Probabilidad en el punto .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000 .000




Correlaciones

PSAPeco | FEVIspect | VTDspect | VTSspect | MasaVI | PicoFase | Desvstnd | Anchobanda | DifSeptum
Pico
Correlacién de Pearson 1 .167 -.431 =377 -414 -.149 .233 .043 .385
PSAPeco  Sig. (bilateral) 470 051 092 062 520 310 853 085
N 21 21 21 21 21 21 21 21 21
Correlacion de Pearson | .167 1 -592" | -758" | -607" | .034 -483" -499' -136
FEVispect Sig. (bilateral) 470 .005 .000 .004 882 027 021 556
N 21 21 21 21 21 21 21 21 21
Correlacion de Pearson | -.431 -592" 1 953" | 8347 | -.087 330 494 -.203
VTDspect  Sig. (bilateral) 051 .005 .000 .000 709 144 023 377
N 21 21 21 21 21 21 21 21 21
Correlacion de Pearson | -.377 758" 953" 1 843" | -.081 434 5917 -155
VTSspect  Sig. (bilateral) .092 .000 .000 .000 728 .049 .005 502
N 21 21 21 21 21 21 21 21 21
Correlacion de Pearson | -.414 607" 8347 843”7 1 310 364 526 -.297
MasaVI Sig. (bilateral) 062 004 .000 .000 A72 105 014 192
N 21 21 21 21 21 21 21 21 21
Correlacion de Pearson -.149 .034 -.087 -.081 .310 1 .032 .061 -.413
PicodeFase Sig. (bilateral) 520 882 709 728 A72 891 794 063
N 21 21 21 21 21 21 21 21 21
Correlacion de Pearson | .233 -483" 330 434 364 032 1 922" 450"
Desvstnd  Sig. (bilateral) 310 027 144 049 105 891 .000 041
N 21 21 21 21 21 21 21 21 21
Correlacion de Pearson | .043 -499" 494 5917 | 526" 061 922" 1 313
Anchoband ~ Sig. (bilateral) 853 021 023 .005 014 794 .000 168
N 21 21 21 21 21 21 21 21 21
Correlacion de Pearson .385 -.136 -.203 -.155 -.297 -413 450 313 1
DifSeptumP  Sig. (bilateral) .085 556 377 502 192 063 041 168
N 21 21 21 21 21 21 21 21 21

Correlacién de variables

La prueba de Pearson no mostrd correlacion significativa entre los valores de presion
sistdlica de la arteria pulmonar (PSAP) medidos por ecocardiografia con las variables
de asincronia, ni con la fraccion de expulsion o volumenes ventriculares (VTD, VTS). Si
existe correlacion negativa entre las variables de asincronia con la fraccion de expulsion
y correlacion positiva con los volumenes y la masa ventricular.
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Al analizar el grupo de pacientes con hipertension pulmonar que tenian aplanamiento
del septum interventricular no se encontraron diferencias estadisticamente significativas
al compararlos con los valores medios de PSAP medidos por ecocardiograma (p=0.12).
Sin embargo, en el grupo en el que se demostré aplanamiento septal se observo una
tendencia a valores mayores de PSAP en comparacion al grupo sin aplanamiento

septal.
PSAPeco
Aplanamiento septal Media Desuv. tip.
No 61.00 5 17.088
Si 80.06 16 24176
Total 75.52 21 23.790
Tabla datos estadisticos
Suma de gl F Sig.
cuadrados
Inter-grupos (Combinadas) 1384.301 1 2.647 120
PSAPeco *
Intra-grupos 9934.938 19
Aplanamiento septal
Total 11319.238 20




Dilatacion del ventriculo derecho y presion sistélica pulmonar

No se encontré diferencia estadisticamente significativa en los valores medios de
presion sistolica pulmonar (PSAP) medida por ecocardiograma entre los grupos con
dilatacion leve, moderada o grave del ventriculo derecho (p=0.176). Sin embargo, se
observd como tendencia valores de PSAP mayores en el grupo con dilatacidn grave.

PSAPeco
Dilatacion del VD Media N Desuv. tip.
Ligera 69.67 3 11.930
Moderada 53.67 3 18.583
Grave 81.07 15 24.417
Total 75.52 21 23.790

Asincronia septal y presion sistolica pulmonar

No se encontré diferencia estadisticamente significativa en los valores medios de
presion sistdlica pulmonar (PSAP) medida por ecocardiograma y entre los grupos con y
sin asincronia septal (p=0.95).

PSAPeco
Asincronia septal Media N Desv. Tip.
No 74.50 2 12.021
Si 75.63 19 24.914
Total 75.52 21 23.790

Asincronia septal y dilatacion del ventriculo derecho

Al realizar una prueba exacta de Fisher se observo una asociacidn estadisticamente
significativa entre el grado de dilatacion del ventriculo derecho con la presencia de
asincronia septal (p=0.029).



Tabla de conting_;encia Dilatacion del VD * Asincronia septal

Asincronia septal Total
No Si
Ligera 2 1 3
Dilatacion del VD  Moderada 0 3 3
Grave 0 15 15
Total 2 19 21
Pruebas exacta de Fischer
Valor gl Sig. asintotica Sig. exacta
(bilateral) (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 13.263° 2 .001 .029
Razén de verosimilitudes 9.390 2 .009 .029
Estadistico exacto de
] 7.863 .029
Fisher
Asociacion lineal por lineal 9.798° 1 .002 .014
N de casos validos 21
Grafico de barras
Asincronia
157 septal
Mno
[@si

10

Recuento

0-
Ligera

Moderada

Dilatacion del VD

Grave




Aplanamiento y asincronia septal

No se encontré asociacion significativa entre el aplanamiento septal con la presencia de
asincronia del septum interventricular (p=0.429). Sin embargo, se observd que la
mayoria de los casos que tenia asincronia septal también presentaban aplanamiento

del septum interventricular.

Tabla de contingencia Aplanamiento septal * Asincronia septal

Asincronia septal

No

Si

Total

No
Aplanamiento septal
Si

Total

15
19

16
21

Grafico de barras

157

104

Recuento

Aplanamiento septal

Pico de fase y aplanamiento septal

Asincronia
septal

Mo
@si

No se observo diferencia estadisticamente significativa entre las medias del pico de
fase entre los grupos con y sin aplanamiento septal (p=0.70).



Pico de fase

Aplanamiento septal Media N Desuv. tip.

No 138.80 5 14.890
Si 134.19 16 16.134
Total 135.29 21 15.608

Desviacion estandar del angulo de fase y aplanamiento septal

No se observd diferencia estadisticamente significativa entre las medias de la
desviacidn estandar entre los grupos con y sin aplanamiento septal (p=0.25). Sin
embargo, se observo una tendencia con valores de desviacion estandar mas elevados

en el grupo con aplanamiento septal.

Desviacion estandar del éngulo de fase

Aplanamiento septal Media N Desuv. tip.
No 13.20 5 7.918
Si 22.00 16 16.665
Total 19.90 21 15.349
25 p=0.25
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Aplanamiento septal

Desviacion estandar del angulo de fase y dilatacion del ventriculo derecho



No se observo diferencia estadisticamente entre las medias de la desviacidn estandar
entre los grupos con diferente grado de dilatacién del ventriculo derecho (p=0.13).

Desviacion estandar del angulo de fase

Dilatacién del VD Media N Desuv. tip.

Ligera 19.33 3 13.051
Moderada 15.33 3 10.116
Grave 20.93 15 17.086
Total 19.90 21 15.349

Desviacion estandar del angulo de fase y asincronia septal

No se observo diferencias estadisticamente significativas entre las medias de la
desviacidn estandar entre los grupos, con y sin asincronia septal (p=0.16). Sin
embargo, se observo una tendencia con valores de desviacion estandar mas altos en el
grupo con asincronia septal.

Desviacion estandar del angulo de fase

Asincronia septal Media N Desuv. tip.
No 12.50 2 7.778
Si 20.68 19 15.864
Total 19.90 21 15.349
254 p=0.16
207
-}
£
% 157
L
o
s
-l
@
=
10
0 T T
No Si

Asincronia septal



Ancho de banda del histograma de fase y aplanamiento septal

No se observo diferencia estadisticamente significativa entre las medias del ancho de
banda del histograma de fase entre los grupos con y sin aplanamiento septal (p=0.174).
Sin embargo, se observo una tendencia con valores de ancho de banda mas elevados
en el grupo con aplanamiento septal.

Ancho de banda del histog_jrama de fase

Aplanamiento septal Media N Desuv. tip.
No 41.40 5 20.840
Si 62.19 16 58.314
Total 57.24 21 52.150
p=0.17

Media Anchodebanda
§

209

T
No Si

Aplanamiento septal

Ancho de banda del histograma de fase y dilatacion del VD

No se observo diferencia estadisticamente significativa entre las medias del ancho de
banda del histograma de fase entre los grupos con diferente grado de dilatacion del
ventriculo derecho (p=0.161). Sin embargo, se observé una tendencia con valores de
ancho de banda mas elevados en el grupo con dilatacion grave del ventriculo derecho.

Ancho de banda del histograma de fase

Dilatacion del VD Media N Desuv. tip.

Ligera 43.33 3 18.448
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Moderada 45.33 3 26.577

Grave 62.40 15 60.293

Total 57.24 21 52.150
p=0.16
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Dilatacion del VD
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Ancho de banda del histograma de gase y asincronia septal

No se observo diferencia estadisticamente significativa entre las medias del ancho de
banda del histograma de fase entre los grupos con y sin asincronia septal (p=0.54). Sin
embargo, se observo una tendencia con valores del ancho de banda mas elevados en

el grupo con asincronia septal.

Ancho de banda del histograma de fase

Asincronia septal Media N Desuv. tip.

No 35.50 2 17.678
Si 59.53 19 54.281
Total 57.24 21 52.150
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Diferencia del septum-pico de fase y aplanamiento septal

No se encontré diferencias estadisticamente significativa entre las medias de la
diferencia septum-pico de fase entre los grupos con y sin aplanamiento septal (p=0.31).
Sin embargo, se observd una tendencia con valores mas altos de esta diferencia en el

grupo con aplanamiento septal.

Diferencia septum-pico de fase

Aplanamiento septal Media N Desv. tip.
No 6.6000 5 7.05691
Si 12.3750 16| 15.85718
Total 11.0000 21| 14.31433
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Diferencia del septum-pico de fase y dilatacion del ventriculo derecho

No se encontré diferencia estadisticamente significativa entre las medias de la
diferencia septum-pico de fase entre los grupos con diferentes grados de dilatacion del
ventriculo derecho (p=0.338). Sin embargo se observd una tendencia con valores mas
altos de esta diferencia en el grupo con dilatacién grave del ventriculo derecho.

Diferencia del Septum-pico de fase

Dilatacién del VD Media N Desv. Tip.
Ligera 2.0000 3 3.46410
Moderada 5.3333 3 4.61880
Grave 13.9333 15 15.95291
Total 11.0000 21| 14.31433




Media DifSeptumPico

Frecuencias

A continuacion se muestran las frecuencias expresadas en porcentajes de las variables:
aplanamiento septal, dilatacion del ventriculo derecho y asincronia septal. En el grupo
estudiado predomin6 el aplanamiento septal (76.2%) y la asincronia del septum

15.007

p=0.33

10.004

5.007

0.00

interventricular (90%).

No

T
Ligera

T
Moderada

Dilatacion del VD

Aplanamiento septal

Grave

Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
No 5 23.8 23.8 23.8
Validos  Si 16 76.2 76.2 100.0
Total 21 100.0 100.0
Dilatacion del VD
Frecuencia | Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado
Ligera 3 14.3 14.3 14.3
Moderada 3 14.3 14.3 28.6
Validos
Grave 15 71.4 71.4 100.0
Total 21 100.0 100.0
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Figura 5. Estudio de perfusién miocardica con SPECT sincronizado. A) mapa polar e histograma
de fase normal. B) El mapa polar muestra un retraso significativo en la pared septal y region
anteroseptal en comparacién al resto de las paredes, que traduce disincronia del septum
interventricular. El histograma muestra aumento en el ancho de banda.



9. DISCUSION

Los pacientes con hipertension pulmonar y que tienen desplazamiento del septum
interventricular pueden alterar la funcién diastolica y sincronia de la contraccion
ventricular izquierda. En la actualidad existen diversos métodos de imagen no invasiva
que permiten medir la sincronia ventricular izquierda, sin embargo, no existen estudios
que demuestren la repercusiéon hemodinamica que tiene la hipertensién pulmonar sobre
la sincronia y funcion del ventriculo izquierdo. En este trabajo se incluyo a 21 pacientes
del Instituto Nacional de Cardiologia “Ilgnacio Chavez”’, con el diagnostico de
hipertension pulmonar del grupo 1, 3, 4 o 5, de la clasificacion clinica, que tenian un
estudio de perfusion miocardica con SPECT sincronizado y un ecocardiograma
transtoracico con calculo de PSAP. Se excluy6é aquellos pacientes con evidencia de
cardiopatia estructural, cardiopatia isquémica, enfermedades valvulares, miocardicas o
del pericardio o con dispositivos implantables. Se revisé los estudios de SPECT
sincronizado de cada paciente y se obtuvo mediciones de fraccion de expulsion del
ventriculo izquierdo, volumenes telesistolico y telediastélico, masa ventricular izquierda,
aplanamiento septal e indices de sincronia (pico de fase, desviacion estandar del
angulo de fase y ancho de banda del histograma de fase), obtenidos mediante el
programa ECToolbox de la Universidad de Emory, E. U. A.

Los resultados del estudio basados en el programa estadistico SPSS demostraron que
existe asincronia del septum interventricular en el 90% de los pacientes estudiados, y
que el promedio de la diferencia en la contraccion del septum con respecto al pico de
fase fue de 11 grados con una desviacion estandar del angulo de fase de 14 grados, lo
cual representa que el grado de asincronia del septum es de grado ligero.

El grado de asincronia ventricular izquierda en nuestro estudio no demostro tener
correlacion estadisticamente significativa con los valores de presion sistélica pulmonar
(PSAP) medidos por ecocardiograma, sin embargo, se demostrO una asociacion
significativa entre el grado de dilatacion del ventriculo derecho y la presencia de
asincronia septal (p<0.05). Aunque no se encontré asociacion entre el signo de
aplanamiento septal con la presencia de asincronia del septum, si se observé una
tendencia. Es importante mencionar que los valores obtenidos de presién sistdlica
pulmonar (PSAP) fueron obtenidos del ecocardiograma transtoracico y no del reporte
del cateterismo cardiaco derecho, debido a que no todos los pacientes contaban con
este estudio.

Los pacientes que mostraban un mayor grado de dilatacién del ventriculo derecho
mostraron también una tendencia en los indices de sincronia medidos por tomografia
computada por emision de foton unico (SPECT), pero que no fue estadisticamente
significativa.



Entre las limitaciones del estudio, se incluyen: el presente trabajo fue realizado en
forma retrospectiva y basado en un registro histérico, lo cual impide la obtencion de
estudios de imagen ulteriores, muestra de pacientes relativamente pequefa por la baja
frecuencia del padecimiento y que la mayoria de los pacientes con el diagnéstico de
hipertension pulmonar no contaban con un estudio de perfusién miocardica con SPECT
sincronizado. El parametro que se consideré para medir el grado de hipertension
pulmonar fue la presion sistélica pulmonar (PSAP) estimada por ecocardiografia, debido
a que no todos los pacientes contaban con cateterismo derecho y mediciones
hemodinamicas para evaluar la sobrecarga de presion del ventriculo derecho. Ademas,
debido a la adquisicion de las imagenes en 8 cuadros/segundo no fue posible evaluar la
funcion diastdlica del ventriculo izquierdo, un aspecto que puede resultar interesante
medir en esta poblacion de pacientes que cursan con desplazamiento del septum
interventricular a la izquierda. Finalmente, se requiere realizar un estudio prospectivo
que permita establecer si la disincronia del septum interventricular tiene implicaciones
prondsticas a mediano y largo plazo, y si se asocia a desenlaces cardiovasculares
adversos.



10.CONCLUSIONES

En el presente trabajo se estudio un grupo de pacientes con hipertension pulmonar en
el que se demostrd asincronia del septum interventricular medida con tomografia
computada por emision de foton udnico (SPECT). La asincronia del septum
interventricular fue medida en forma cualitativa y cuantitativa mediante el analisis visual
del mapa polar y los indices de sincronia (pico de fase, desviacion estandar del angulo
de fase y ancho del histograma de fase), obtenidos por SPECT.

En la poblacion de pacientes estudiada se demostrd que existe asincronia del septum
interventricular en el 90% de los casos, pero esta es de grado ligero. No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre la presidon sistolica pulmonar (PSAP)
medida por ecocardiograma y el grado de asincronia del septum interventricular. Sin
embargo, se observo que existe una asociacion estadisticamente significativa entre el
grado de dilatacion del ventriculo derecho y la asincronia del septum interventricular.

Se requieren mas estudios en los que se incluya una poblacion de pacientes mayor, y
seguimiento a largo plazo de la misma, para evaluar las implicaciones prondsticas de la
asincronia del septum interventricular en esta poblacién de pacientes.
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