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RESUMEN

Titulo del protocolo: Descripcién de las Variables Ecocardiogréaficas que Estiman la
Morfologia y la Funcién del Ventriculo Derecho en Sujetos con Obesidad Morbida

Marco teédrico: La obesidad es la primera causa de morbi-mortalidad en nuestro pais. Es una

enfermedad muy estudiada dado su repercusiéon en la salud. Los aspectos cardiopulmonares
han sido caracterizados. Sin embargo, en el paciente con obesidad maérbida no se conocen del
todo los efectos del incremento de la poscarga al ventriculo derecho y su repercusion en la
morfologia y funcién. Por lo que conocer como el ventriculo derecho se remodela ante este
incremento de la poscarga a la altura de la ciudad de México es interesante y de utilidad en la
evaluacion de ésta entidad, asi como la frecuencia en que estos pacientes desarrollan la hipertrofia
del ventriculo derecho.

Objetivo:
Describir las alteraciones ecocardiograficas de la morfologia y la funcién del ventriculo derecho
en pacientes con obesidad morbida.

Material y métodos: Este estudio descriptivo, observacional, se realiz6 en el Laboratorio de
Fisiologia Cardiopulmonar del Departamento de Hipertension Pulmonar y en el Laboratorio de
Ecocardiografia de la UMAE Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI, del
Instituto Mexicano del Seguro Social.

La muestra fue conformada por pacientes consecutivos de la clinica de obesidad del Hospital de
Especialidades del CMN SXXI que posterior a una entrevista y evaluacién médica cumplieron con
los criterios de inclusién, se realizé estudio de ecocardiograma transtoracico en reposo desde el 01
de Junio del 2015 hasta el 30 de Julio del 2015.

El andlisis de datos se efectué mediante estadistica descriptiva de acuerdo a su caracteristica
muestral, frecuencia y porcentajes para las variables nominales, media * desviacion estandar si
tiene distribucion normal o mediana con sus percentiles 25, 75 si la distribucion es anormal. El
acuerdo de las variables ecocardiograficas principales se realizé mediante el estadistico de Bland-
Altman y la magnitud se estimé mediante el coeficiente de correlacion intraclase. Se utilizd el
programa estadistico SPSS, v-15.

Resultados: El criterio de mayor peso fue el grosor de la pared libre del ventriculo derecho, con un
promedio general de 6 (4.3-6.8) mm, que corresponde a 11 pacientes (36%) sin HVD con un grosor
promedio de 4.2 (3.3-5) mm y 19 pacientes (63%) con HVD con un grosor promedio de 6.2 (6-8)
mm, al ser la variable con mayor diferencia tanto estadistica como clinica, se considerd punto de
diferencia para el resto del analisis.

Conclusiones

La obesidad como enfermedad pandémica y prioritaria en el pais, debe ser estudiada y abordada
en las diferentes areas de la medicina, como un capitulo independientes del programa pre-
establecido, ya que confiere gran sobrecarga a los diferentes érganos. En el corazén la funcién
sistdlica del ventriculo derecho se encuentra afectada, pero no con tal grado de correlacion como
con la funcién diastolica y alteraciones estructurales, es necesario caracterizar el grado de HAP, y

este debera ser estudiado con las pruebas de funcién respiratoria.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La obesidad es una enfermedad pandémica, se estima que existen en el mundo
1,600 millones de adultos con sobrepeso (IMC > 25 kg/m2), de estos 400 millones son
obesos (IMC > 30 Kg/m2). La OMS predice que en 2015 existiran 2,300 millones de
adultos con sobrepeso y mas de 700 millones seran obesos. En los Estados Unidos, un
tercio de la poblacion adulta es obesa, y la prevalencia de obesidad extrema (IMC = 40

kg / m2) esta aumentando rapidamente.

México ocupa el primer lugar en obesidad en el mundo debido a que la prevalencia
de obesidad se triplicé durante las ultimas dos décadas. Segun el informe de Salud
2012 de la Organizacion para la Cooperacion y el Desarrollo Econémico (OCDE) el 30%

de los mexicanos (mas de 33 millones) padece obesidad™ 2.

La obesidad es una enfermedad crdonica que se asocia con aumento de la
mortalidad" *°. Puede afectar practicamente a cualquier 6rgano y tejido del organismo. En
el sistema respiratorio, la obesidad se asocia a una amplia variedad de procesos
incluyendo EPOC, asma, sindrome de hipoventilacion-obesidad (SHO), tromboembolia
pulmonar, neumonia por aspiraciéon y sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del suefio
(SAHS)" %5,

En el sistema cardiovascular se asocia con insuficiencia cardiaca, disfuncion
sistélica y diastdlica, enfermedad coronaria, fibrilacion auricular, arritmias y ectopias
ventriculares, muerte subita, hipertension arterial sistémica, disfuncion endotelial, aumento
en la inflamacion sistémica y el estado protrombdtico; incluso se han documentado
anormalidades de la morfologia del ventriculo izquierdo como remodelado concéntrico,

hipertrofia del ventriculo izquierdo e infiltracion grasa en el miocardio.

En este trabajo estudiaremos las alteraciones morfolégicas del ventriculo derecho
condicionadas por este binomio conocido como “Enfermedad Cardio-Respiratoria del
Obeso”, entidad también denominada como Sindrome de Hipoventilacion del Obeso con
grandes repercusiones en el sistema cardio-respiratorio y de alta morbi-mortalidad hasta
su maxima expresioén el cor pulmonale que implicaria serias alteraciones en la geometria

y funcién cardiaca derecha y que en esta entidad se desconocen.



En revisiones anteriores hemos comentado acerca de la repercusion de la
obesidad en el sistema cardio-respiratorio, especificamente del “Sindrome de
Hipoventilacion del Obeso (SHO)” enfermedad sub-diagnosticada con prevalencia
estimada alrededor del 10-20%"", definida como una combinacién de obesidad (IMC =
30 kg/m2) e hipercapnia cronica diurna (Paco2 = 45 mm Hg), acompanado de trastornos
respiratorios durante el suefio'®'®. Se presenta en pacientes de mediana edad, relacién
2:1 hombre a mujer, tienden a ser extremadamente obesos y experimentan patrén
respiratorio anormal durante el sueno; en la presentacion clinica, los pacientes suelen
quejarse de los sintomas clasicos de Apnea Obstructiva del Suefio (AOS), tales como
fatiga, hipersomnolencia, ronquido habitual en voz alta, episodios de asfixia nocturna, y
cefalea matutina. En contraste con los pacientes con AOS simple, cursan con disnea,
edema de las extremidades inferiores, y baja saturacién de oxigeno por pulsioximetria
durante la vigilia. Tienen un defecto restrictivo en las pruebas de funcién pulmonar que se
debe a la obesidad, si no se trata evolucionan a hipertensién pulmonar y cor pulmonale®,
series de casos han reportado una tasa de mortalidad cercana al 50% sin tratamiento, con
una franca disminucién de la misma a largo plazo en los pacientes que recibieron
tratamiento con presién positiva (CPAP), haciendo hincapié en el diagndstico temprano y

tratamiento oportuno.

Obesidad y funcion respiratoria
Multiples estudios transversales han demostrado una relacién inversa entre el volumen

%1% connota

espiratorio forzado en un segundo (VEF1) y el indice de masa corporal (IMC)
relevancia ya que el VEF1 es un predictor independiente de todas las causas de
mortalidad y un factor de riesgo importante para enfermedad cardiovascular, ictus y

cancer de pulmén®'#',

Estudios longitudinales muestran que el incremento de peso
corporal reduce la funcién pulmonar.

En un estudio irlandés de 10 anos de seguimiento, la disminucién en la funcién
pulmonar fue mayor en aquellos con mayor incremento en IMC a lo largo del estudio, y el
ritmo de disminucién del VEF1 aument6 en 2.9 ml por afio por cada unidad de aumento
del IMC a lo largo del seguimiento'* ",

Sin embargo, es posible que la disminuciéon de la funciéon pulmonar en estos

1314 conforme se reduce la obesidad.

pacientes sea reversible
En un estudio longitudinal realizado en Italia valorando el IMC, espirometria y

difusién en 1000 sujetos de la poblaciéon general demostré que la mayoria de los que



perdieron peso mejoraron su funcion pulmonar y empeord en los que aumentaron de
peso®'?.

La obesidad condiciona disminuciéon de la distensibilidad toraco-pulmonar,
especialmente la pared toracica, de forma secundaria la restriccion impuesta a la
expansion de la caja toracica y del diafragma. Sin embargo existe también una
disminucion notable en la distensibilidad pulmonar que es menos importante y condiciona
un mecanismo sumatorio: aumento del volumen sanguineo pulmonar y colapso alveolar
como consecuencia del cierre de la pequefa via aérea, particularmente las bases
pulmonares™. También cursan con resistencia de los musculos respiratorios, efecto visto
en pacientes con obesidad morbida’. El efecto de estos mecanismos anémalos originan
mayor trabajo ventilatorio, en obesos mérbidos el consumo de oxigeno (VO,) en reposo
puede alcanzar hasta el 16% del VO2 total, siendo excepcional un incremento no mayor al
3% en pacientes no obesos®. Estas alteraciones de la mecanica ventilatoria se ven

reflejadas durante la evaluacion de los volumenes pulmonares:

Efectos sobre los volumenes estaticos

La disminucion del volumen de reserva espiratoria (VER) con conservacion del volumen
residual, se observa con mayor frecuencia en decubito dorsal y culmina en una
disminucién de la capacidad residual funcional®. En diferentes estudios se ha demostrado
que esta disminucion del VER tiene una correlacion exponencial con el incremento del
IMC®. La capacidad pulmonar total (CPT) generalmente no se modifica en los pacientes
con obesidad moderada, sin embargo en los obesos mérbidos se puede observar una
reduccién de hasta un 20%. Otro patrén interesante es el tipo y distribucion de obesidad
ya que estas anomalias son mas importantes en sujetos con obesidad androide o
centripeta que en aquellos con obesidad ginecoide°.

Adicionalmente una reduccién de la CPT menor al 80% correlaciona con la
presencia de trastornos respiratorios asociados. En estudios de seguimiento se ha
demostrado que la reduccién de peso puede condicionar la normalizacién de los
volumenes y capacidades pulmonares'"'?.

Generalmente la capacidad vital (VC) estd conservada, sin embargo el VEF1
puede encontrarse levemente reducido en los pacientes con obesidad morbida, aunque
en general la relacion VEF1/VC es normal en ausencia de enfermedad asociada. Sin

embargo el flujo espiratorio maximo puede encontrarse disminuido de un 25% hasta un



75%, particularmente en los hombres con obesidad modrbida, asociado a una obstruccion

de la pequefia via aérea en las regiones basales™.

Comportamiento ventilatorio durante el ejercicio
Los pacientes con obesidad presentan un mayor VO, al igual que mayor ventilacion

minuto a expensas del aumento de la frecuencia respiratoria, en tanto que el volumen
corriente disminuye («respiracién rapida y superficial»)'>"°. Existe una reduccion del

15,17

umbral anaerdbico y de VO, maxima ™', que en los sujetos con obesidad moérbida puede

alcanzar niveles equivalentes a los de un paciente con disfuncién ventricular severa'®.

Intercambio gaseoso

Los gases en sangre arterial (GSA) se encuentran con frecuencia alterados en obesos y
son proporcionales al IMC. En su génesis se considera que existe un desequilibrio en la
relacion ventilacion perfusién, que es responsable de hipoxemia e hipoventilaciéon

alveolar, responsable del denominado «sindrome de hipoventilacién del obeso» (SHO).

Mecanismos implicados en la hipoxemia

La hipoxemia aislada es la anomalia mas frecuente del intercambio gaseoso en la
obesidad y puede encontrarse hasta en un 30% de los pacientes, generalmente es leve, y
con frecuencia se relaciona con el decubito en la mayoria de los casos o bien es
exacerbada por dicha posicién, debido a la desigualdad ventilacién-perfusion*'®. Esta
anomalia reconoce un doble mecanismo a la vez capilar y alveolar: al aumento del flujo
sanguineo regional en las bases, consecuencia de la hipervolemia que incrementa el flujo
sanguineo pulmonar y favorece el reclutamiento capilar, adicionalmente la co-existencia
de areas alveolares subventiladas debido al colapso de la pequefa via aérea. La
hipoxemia es mas comun y severa en los obesos mérbidos y tiene correlacién con la

reduccion del VER%,

Mecanismos de la hipoventilacion en el obeso
La hipoventilacion alveolar esta presente en aproximadamente el 10% de los sujetos
obesos®. Al comparar al sujeto obeso simple (sin complicacién respiratoria), el sujeto con

hipercapnia se caracteriza por una menor distensibilidad del sistema respiratorio total,



menor VER y CPT, asi como un patrén ventilatorio anormal(aumento de la frecuencia
respiratoria, disminucion del volumen corriente, Ti/Ttot permanece sin cambios), menor
fuerza y resistencia de los musculos respiratorios, y una respuesta ventilatoria a la

hipercapnia marcadamente deprimida o inapropiada*’.

Debido a que el trabajo ventilatorio y el costo energético de la ventilacion estan
incrementados en estos pacientes, condiciona una mayor predisposicion a la fatiga de los
musculos respiratorios®. La hipoventilacién del obeso es multifactorial e implica diversos

mecanismos muchas veces inter-relacionados.

El cuestionamiento de los determinantes que condicionan hipoventilacion en
algunos obesos (la minoria), es incierta. Las hipotesis aprobadas para explicar este
fendmeno son las siguientes:

1. Hipétesis de sobrecarga mecanica: postula que la hipoventilacion es secundaria
a la limitaciéon mecanica producto de la disminucion de la distensibilidad toraco-pulmonar®.

2. Hipdtesis de la hiporreactividad de los centros ventilatorios, postula la

incapacidad del centro respiratorio de responder fisiolégicamente a un aumento de

la PaCO..

3. Estos pacientes presentan un impulso ventilatorio basal incrementado, la
respuesta de la P0.1 (reflejo de la actividad del centro respiratorio) y de la ventilacion ante
un incremento de la PaCO2 se encuentra disminuida o inapropiada 2"%.

4. También se ha observado una reducida actividad del EMG diafragmatico al
estimulo hipercapnico®. Se ha postulado que la alteracion del control de la ventilacion
obedezca a mecanismos genéticos, sin correlacion entre pacientes con SHO con dichas
alteraciones y sus familiares sin alteracion de los centros respiratorios. Las alteraciones
en el control de la ventilacion pueden estar dadas por hipoxemia y/o hipercapnia crénica;**
y manifestarse como la consecuencia de una respuesta adaptativa a la sobrecarga
mecanica, para evitar un trabajo respiratorio excesivo®.

En aproximadamente el 90% de los pacientes con este sindrome, el trastorno

51 Debido a esta

respiratorio del suefio consiste en la apnea obstructiva del suefo
asociacion, el término AOS hipercapnica se ha utilizado indistintamente con SHO.

El 10% restante de los pacientes con SHO tiene un indice de apnea/hipopnea
(IAH) < 5" Los trastornos respiratorios del suefio en este subgrupo de pacientes han

sido etiquetados como hipoventilacion del suefio y se define como un aumento de la



PaCO2 durante el suefio de 10 mm Hg por encima de la vigilia o desaturacion de oxigeno
significativo que no se explica por apneas o hipopneas obstructivas’.

De manera interesante se utiliza “Sindrome de Superposicion” como el término
antiguamente utilizado para describir la asociacion de EPOC y SAOS. Sin embargo, se
piensa que la asociacion ocurre por probabilidad y no por tener una fisiopatologia comun;
actualmente no se considera que se trate de una verdadera asociacion, ya que al ser 2
enfermedades de elevada prevalencia con etiologia propia, a veces son concurrentes en
un mismo paciente™".

Si bien la prevalencia del sindrome de superposicion se calculé entre 10% y 15%'*
213 Debe considerarse que comparten algunas caracteristicas (patrén obstructivo en la
espirometria, hipoxemia) que condicionan un efecto de adiciéon (empeoramiento) mas que
de asociacion.

Los pacientes con SHO y EPOC suelen tener alteraciones en el intercambio de

gases mas graves que cuando las entidades se presentan aisladamente'®

, asi como la
duraciéon maxima de las apneas en los pacientes con SAOS y EPOC; por lo anterior, se
piensa que presentan una mayor tendencia al desarrollo de hipertensiéon pulmonar,
insuficiencia cardiaca derecha e hipercapnia®?’.

La prevalencia de EPOC con AOS es similar a la prevalencia en la poblacion
general™. Los pacientes concurrentes de estas enfermedades tienen un patrén
obstructivo en la espirometria y en comparacion con los pacientes con AOS sencilla, son
mas propensos a tener hipoxemia, hipercapnia y la hipertensiéon pulmonar'?'>'>. Asi la
hipercapnia se desarrolla en pacientes concurrentes a un menor IMC e IAH que la de los
pacientes con este sindrome sin defectos obstructivos vistos en la espirometria y en una
mayor VEF1 que los pacientes con EPOC e hipercapnia pura; ademas de las caidas en la
Sa02, habitualmente observadas en el suefio de los pacientes con EPOC, se “superpone”
un trazado oximétrico en «dientes de sierra» que es la expresion de las continuas
desaturaciones como consecuencia de las apneas. Sin embargo, el patrén de la
respiracion y la respuesta ventilatoria hipercapnica en estos pacientes son similares a los

de los pacientes con SHO °'°.

Respuesta ventilatoria hipercapnica

Los sujetos obesos eucapnicos y pacientes con SHO tienen un impulso respiratorio
semejante medida por presion de oclusiéon en la boca durante los primeros 100 ms de

inspiraciéon contra una via aérea ocluida (técnica P0.1), y estos niveles son mas altos que



los observados en individuos no obesos® %. Los pacientes con SHO son incapaces de
aumentar su impulso respiratorio tanto como los sujetos obesos eucapnicos en respuesta
a un desafio hipercapnico. La pendiente de la respuesta ventilatoria a la hipercapnia es <1
L / min / mm Hg en pacientes con hipoventilacién por obesidad, 2 L/ min/mm Hg en los
sujetos obesos eucapnica, y 3 L/min/ mmHg en los sujetos sanos® 2 % 2 | a respuesta
de los componentes de tiempo en el patrén de respiracidon a la hipercapnia (es decir, la
duracién del ciclo respiratorio, tiempo inspiratorio, y la relacion de ciclo de trabajo) es
similar entre los tres grupos de sujetos. En consecuencia, la respuesta ventilatoria se
disminuye debido a un aumento insuficiente en el volumen de ventilacién pulmonar como
resultado de una respuesta neural aplanada a la hipercapnia®® **3'.

La obesidad, la predisposicion genética, los trastornos respiratorios del suefio, y la
resistencia a la leptina se han propuesto como mecanismos para la respuesta
contundente a la hipercapnia. La carga de peso fue sugerida como un mecanismo detras
de la unidad respiratoria contundente porque la pérdida de peso mejora los niveles de
PaCO, en pacientes con SHO. Pero esto es poco probable que se relacione directamente
con el peso, ya que, en todo caso, la pérdida de peso embota la respuesta de los sujetos
con obesidad moérbida eucapnica a la hipercapnia®. La respuesta respiratoria a la
hipercapnia es también poco probable que sea familiar, porque la respuesta ventilatoria a
la hipercapnia es similar entre familiares de primer grado de pacientes con SHO y sujetos
control®*.

El tratamiento de los trastornos respiratorios del suefio con la terapia de CPAP
podria mejorar la respuesta a la hipercapnia® 2 34, La respuesta P 0.1 a la hipercapnia
mejora tan pronto como después de 2 semanas de tratamiento con CPAP y llega a los
niveles normales después de 6 semanas de tratamiento con CPAP en pacientes con SHO
leve (PaCO, entre 46 a 50 mm Hg). La respuesta de la ventilacion por minuto a la
hipercapnia mejora en la sexta semana de la terapia, pero no normaliza®. Estos hallazgos
no son universales, como otros investigadores han reportado un desplazamiento hacia la
izquierda y hacia arriba en la curva de la respuesta ventilatoria a la hipercapnia sin ningun
cambio en la pendiente® o incluso ninguna mejora en la respuesta ventilatoria después

del tratamiento a pesar de la mejora en PaCO,% **.

Obesidad y funcion cardiaca
El remodelado ventricular derecho y disfuncion diastdlica son hallazgos comunes en el

paciente obeso independientemente de la HAP, dichos cambios con la finalidad de



incrementar el gasto cardiaco, al activarse el sistema renina angiotensina aldosterona e
incrementar la angiotensina 1l favorece el incremento del volumen sanguineo
condicionando aumento en la dilatacion de las cavidades e incremento del estrés parietal.
Sin embargo se ha identificado que la hipertrofia ventricular tiene disparadores
independientes interesantes como la exposicion elevada a insulina y leptina siendo esta
ultima el factor determinante mas importante. La aldosterona tiene un papel
preponderante adicional en los pacientes con SAHS ya que existe una correlacion de los
niveles de aldosterona con el niumero de episodios de hipoxia, la aldosterona contribuye al
desarrollo de fibrosis tisular y disminuye los niveles de 6xido nitrico y funcion del
endotelio®?¥.

Por cada unidad de incremento en el IMC, el riesgo que se corre de la

insuficiencia cardiaca aumenta un 5% en los hombres y 7% en mujeres.

El aumento de peso corporal, especialmente en forma de grasa visceral, es un
factor de riesgo importante para falla cardiaca relacionado con la obesidad. Otros factores

de riesgo incluyen el aumento de la edad y la duracion de la obesidad (afos).

La duracién de la obesidad morbida es uno de los mas fuertes predictores de
insuficiencia cardiaca entre las personas; la probabilidad de desarrollar insuficiencia

cardiaca es del 66% con 20 afos de obesidad y el 93% con 25 anos de obesidad

En el Unico trabajo®® encontrado en pacientes con sindrome cardiorespiratorio del
obeso realizado en nuestro pais a la altura de la ciudad de México en 26 pacientes, se
encontré en 13 (50%) de ellos con signos electrocardiograficos compatibles con hipertrofia
ventricular derecha.

En la literatura universal se han descrito las alteraciones anatémicas y funcionales
del corazoén en la obesidad mérbida y sus cambios posterior a la cirugia bariatrica, aunque
solo se estudi6 el ventriculo izquierdo®®. Se concluyé que existe hipertrofia ventricular y
disfuncion diastélica del VI. Estos hallazgos también fueron observados en sujetos
adolecentes con obesidad modrbida, aunque solo se estudio el VI*°, En otro articulo se
compard el efecto de la cirugia bariatrica y de la dieta en la funcién cardiaca®'. Se estudi6
principalmente el ventriculo izquierdo y del ventriculo derecho solo se estudié la masa y el
volumen. Se concluyé que la reduccién de peso por ambos métodos se asociaba a

1*2 se estudid la

resolucion parcial de los cambios del corazén. En el estudio de Garza et a
funcion y la morfologia ventricular derecha e izquierda pre y posterior a cirugia bariatrica.

Se concluy6é que la pérdida de peso mejoré la morfologia ventricular (area) y podria



prevenir la progresiéon a disfuncién ventricular. En otro trabajo*®, se estudiaron las
caracteristicas ecocardiograficas del ventriculo derecho e izquierdo en dos grupos de
sujetos, uno con indice masa corporal <30 kg/m? y el otro con > 30 Kg/m?2. Se concluyé
que existen trastornos de la relajacion y del llenado del ventriculo derecho en el grupo con
obesidad. Sin embargo, este grupo de acuerdo a la clasificacion de obesidad de la
organizacion mundial de la salud solo estaba en obesidad grado I, y en cuanto al
ventriculo derecho solo se estimé la disfuncién y no la estructura. En otra publicacion* se
compararon obesos morbidos con sujetos sin obesidad pareados por edad. Encontraron
disfuncion sistdlica y diastolica de ambos ventriculos, pero no definieron alteraciones en la

morfologia del ventriculo derecho.

JUSTIFICACION

La obesidad es una de las primeras causas de morbi-mortalidad en el mundo, en nuestro
pais es la primera. Se estima que en alrededor del 50% de estos sujetos tengan
alteraciones de morfologia y funcién del ventriculo derecho, consecuentemente hipertrofia

del ventriculo derecho e hipertension arterial pulmonar.

Sin embargo, estas alteraciones no habian sido estudiadas como un conjunto en
ninguno de los trabajos revisados, y se han limitado a estudiar de forma individual solo
algunas de estas alteraciones tomando especificamente algunas de las modalidades
ecocardiogréficas, incluso en muchos de estos trabajos han estudiado la funcién
ventricular izquierda como sinébnimo de funcién cardiaca global dejando al ventriculo

derecho en una posicion de inexistencia como ocurria en la década de los anos 60°s.

Por lo que en este proyecto, al describir en conjunto mediante diferentes
modalidades ecocardiograficas al ventriculo derecho, sus alteraciones de morfologia,
funcién sistdlica, funcién diastélica y su interrelacién con el ventriculo izquierdo, asi como
la frecuencia y el grado de hipertensién arterial pulmonar, brinda la pauta para conocer los
diferentes patrones de afeccion del ventriculo derecho en cada paciente y caracteriza

dichas afecciones en grupos.

Una vez caracterizada la morfologia y funcion sera la base para otros estudios de
aquellos pacientes con obesidad moérbida que cursen con alteraciones en la funcion del

ventriculo derecho.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La obesidad conlleva a una carga hemodinamica al sistema cardiorespiratorio,
concretamente al ventriculo derecho que si bien puede estar dado por la propia obesidad
y/o la implicacién del sistema respiratorio en este binomio. La etiologia de la afeccién
respiratoria es multifactorial propiamente por las alteraciones en la mecanica ventilatoria
asociada a la obesidad y la carga respiratoria que conlleva a una mayor poscarga al

ventriculo derecho.

Es comun que se piense que toda la afeccion cardio-respiratoria del obeso se
asocie a sindrome de apnea-hipopnea obstructiva del sueio (SAHOS), sin embargo
existe una gama de trastornos del suefio implicados por la obesidad, y las repercusiones
reales sobre el ventriculo derecho que no han sido del todo cuantificadas y

caracterizadas.

Cuantos sujetos con obesidad mérbida cursan con hipertrofia del ventriculo
derecho o hipertension pulmonar, cuantos de éstos tienen hipertension e hipertrofia?,

preguntas que aun esperan por definirse.

Es por ello que los diferentes métodos y mediciones ecocardiograficas del
ventriculo derecho deben ser empleados en los pacientes con obesidad morbida, a fin de
contestar las preguntas planteadas y por supuesto responder la principal interrogante de

éste proyecto:

¢,Cuadles son las caracteristicas ecocardiograficas de morfologia y funciéon del ventriculo

derecho en los pacientes obesos mérbidos?

OBJETIVOS

Objetivo General
a) Describir las caracteristicas ecocardiograficas morfologicas y funcionales del
ventriculo derecho en pacientes con obesidad mérbida.

Objetivo Especifico
b) Conocer la frecuencia de hipertrofia del ventriculo derecho e hipertension
pulmonar en esta muestra de pacientes con obesidad morbida.



MATERIAL Y METODO

1. DISENO DEL ESTUDIO

Estudio descriptivo, Observacional

2. CONCEPTUALIZACION DE VARIABLES

Las variables se muestran en la hoja de captura en el Anexo 2.

VARIABLES DE ESTUDIO

Tiempo transcurrido a
partir del nacimiento

Edad en afios cumplidos

Edad del individuo. a la fecha del estudio. Cuantitativa Discreta Afios
Conjunto de los Definido como .
. ) . Masculino,
aspectos sociales de la masculino al hombre y _— Nominal )
Genero : . . Cuantitativa Femenino.
sexualidad. femenino a la mujer.
Medida de la estructura
del cuerpo humano
Talla desde los pies hasta el | Centimetros medidos del Continua Centimetros
techo de la boveda del sujeto al momento del Cuantitativa
craneo expresados en estudio.
centimetros.
Volumen del cuerpo Kllo_gramos pesados del ) ]
Peso : sujeto al momento del o Continua Kilogramos
expresado en kilos. . Cuantitativa
estudio
Duracion de T'e”!p° transcur’rld_o a Tiempo en afos a partir
obesidad g:gg:s%gﬁggﬁﬁg del diagnostico a la Cuantitativa Discreta Afos
moérbida ’ fecha del estudio.
Tanto por ciento del .
. Porcentaje excedente de
Porcentaje de peso excedente con peso con relacién al Cuantitativa Continua Porcentaje %

sobrepeso

relacion a peso ideal

peso ideal.




Funcion Ventricular Derecha
VARIABLE CONGEDTUAL DEFINICION TIPO DE NIVEL DE UNIDAD DE
OPERACIONAL VARIABLE MEDICION MEDICION
Calculo a través del
gradiente de
Insuficiencia tricuspidea
en Proyeccion apical
cuatro camaras o por
PSAP Presic’)n_ sistdlica de la Tiempo de aceleracion Cuantitativa Continuo Milim_etros de
arteria pulmonar pulmonar en Tracto de la Mercurio (mmHg)
Salida del Ventriculo
Derecho en Proyeccion
eje corto grandes vasos.
Modalidad Doppler
continuo
Tiempo en el que el
flujo pulmonar a nivel
del Tracto de la Salida s .
del Ventriculo Derecho Med|C|c_>n_ d_eI “empo
s desde el inicio al pico en
Ti d alcanzal sgdmgxma el espectro del flujo del
lempo de veloclda Tracto de la Salida del I . Milisegundos
aceleracioén ; Cuantitativa Continuo
) . Ventriculo Derecho (ms)
pulmonar Tlempo desde el inicio obtenido por Doppler
al pico en el espectro pulsado. Eje corto a
del flujo del Tracto de nivel de grandes vasos
la Salida del Ventriculo 9
Derecho obtenido por
Doppler pulsado
e Medida de la excursién
Excu:)sllac;‘r:)salitﬁlécra del del anillo Tricuspideo
TAPSE Tri A lateral en Modo “M”. . Cuantitativa Continuo Centimetros (cm)
ricuspideo i .
Proyeccién Apical
Cuatro Camaras
Medida de la Velocidad
Tisular sistélica del anillo
Onda S Velocidad tisular Tricuspideo lateral. Centimetros
tri . sistolica del anillo Proyeccién apical Cuantitativa Continuo sobre Segundos
ricuspidea Tri . .
ricuspideo lateral cuatrocamaras. (cm/s)
Modalidad Doppler
Tisular
Medida de relacion entre
el tiempo de contraccién
y relajacion
] Isovolumeétrica mas el
indice de TEI Indice de tiempo de eyeccion ;
D funcidonmiocardica del dividido entre el tiempo Cuantitativa Continuo Indice
erecho . L
ventriculo derecho de eyeccion. Doppler
tisular a nivel del anillo
Tricuspideolateral.
Proyeccién Apical
CuatroCamaras
Relacién entre la onda E
Relacién entre las y la onda A obtenidas
Relacién E/A del | velocidades de llenado por Doppler pulsado a
ventriculo tempano y llenado nivel del Tracto de Cuantitativa Continuo Relacion
derecho tardio del ventriculo Entrada del Ventriculo
derecho Derecho. Proyeccion
Apical Cuatro Camaras
Relacion entre las Medida de relacion de la
Relacion E/E velocidades de llenado onda E obtenida por Cuantitativa Continuo Relacion
temprano por Doppler Doppler Pulsado en
pulsado y Doppler Tracto de Entrada del




tisular del ventriculo
derecho

VentriculoDerecho entre
la onda E obtenida por
Doppler tisular a nivel
del anillo Tricuspideo
lateral. Proyeccion
Apical Cuatro Camaras

Tiempo desde la
velocidad maxima
hasta el término del
flujo de llenado
temprano en el tracto

Medida del tiempo
desde el pico de la onda
E obtenida por Doppler

d Tiempo de_’ de entrada del pulsado hasta el término Cuantitativa Continuo Milisegundos
esaceleracion ; ) (ms)
ventriculo derecho dela misma onda en la
linea basal. Proyeccion
Tiempo del pico dela Apical Cuatro Camaras
onda E al término de la
misma onda.
Variables de Morfologia Ventricular Derecha
VARIABLE DEFINIICION DEFINICION TIPO DE NIVEL DE UNIDAD DE
CONCEPTUAL OPERACIONAL VARIABLE MEDICION MEDICION
Medida regién basal
., Medida de distancia del ventriculo
Diametro basal ‘
. entre pared lateral derecho, en Tele o . Centimetros
del ventriculo ; - e Cuantitativa Continuo
ventriculo derecho y diastole. Proyeccion (cm)
derecho 2 .
septum region basal Apical Cuatro
Camaras
., Medida de distancia | Medida regiéon media
Diametro .
. entre Pared lateral del ventriculo derecho .
medio del . - i . Centimetros
; del ventriculo en Telediastole. Cuantitativa Continuo
ventriculo - . (cm)
derecho y septum Proyeccion Apical
derecho L . i
region media Cuatro Camaras
Medida diametro
Diametro Medida del diametro longitudinal del
longitudinal del longitudinal del ventriculo derecho en I . Centimetros
. 7 e Cuantitativa Continuo
ventriculo ventriculo derecho Telediastole. (cm)
derecho Proyeccion Apical
Cuatro Camaras
Medida del diametro
anteroposterior de la
. porcion proximal del
Diametro dgl Porcién Proximal del tracto de salida del
tracto de salida . . ,
. Tracto de Salida del ventriculo derecho. o . Centimetros
proximal del p . Cuantitativa Continuo
. Ventriculo Derecho Tele diastole. (cm)
ventriculo i o -
Diametro proximal Proyeccion
derecho .
Paraesternal Eje
Largo Ventriculo
Izquierdo
Medida del diametro
Grosor de Medida del diametro de la Pared ’Lateral
del Ventriculo .
pared de la pared lateral L I . Centimetros
, . Derecho. Proyeccién Cuantitativa Continuo
ventriculo del Ventriculo (cm)
derecho Derecho Subcostal. En
diastole. Modo “M” o
Bidimensional
Relacion del area Medida del area tele
tele diastdlica del diastdlica del
Relacion de Ventriculo derecho Ventriculo derecho o . .
i ! i Cuantitativa Continuo Relacion
areas VD/VI entre el area tele entre el area tele

diastélica del
Ventriculo Izquierdo

diastdlica del
Ventriculo Izquierdo.




Proyeccion Apical
Cuatro Camaras

indice de
excentricidad

Relacion entre el
diametro
anteroposterior y

Relacién entre el
diametro
anteroposterior y
transversal del
ventriculo derecho.

del ventriculo . Cuantitativa Continuo indice
L transversal del Telesistole.
izquierdo . -
S ventriculo derecho Proyeccion
sistélico p .
en Telesistole Paraesternal Eje
Corto del Ventriculo
Izquierdo
Relacién entre el
diametro
P Relacion entre el anteroposterior y
Indice de .
C diametro transversal del
excentricidad . .
. anteroposterior y ventriculo derecho. I . -
del ventriculo - Cuantitativa Continuo Indice
- transversal del Telediastole.
izquierdo . -
S ventriculo derecho Proyeccion
diastdlico . .
en Telediastole Paraesternal Eje
Corto del Ventriculo
Izquierdo
Relacion entre el area
telediastolica del
Cambio fraccional ventriculo derecho
. del area menos el area
Cambio de P o
. . telediastolica del telesistolica del
area fraccional p p o . C e
ventriculo derecho ventriculo derecho Cuantitativa Continua Porcentaje (%)

del ventriculo
derecho

en relacion al area
telesistodlica del
ventriculo derecho

entre el area
telediastdlica del
ventriculo derecho.
Proyeccion Apical
Cuatro Camaras

3. SELECCION DE LA MUESTRA

Muestreo: Se estudiaron pacientes consecutivos obtenidos de la clinica de obesidad del

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS (HE CMN S-XXI).

4. TAMANO DE LA MUESTRA

Se aceptd una muestra de conveniencia con 30 sujetos con obesidad moérbida

procedentes de la clinica de obesidad del Hospital de Especialidades del Centro Médico

Nacional Siglo XXI, IMSS.

Mediante la ecuacidon de calculo de tamano de muestra, se determiné tamafo muestral

para estimar una proporcioén con poblacion finita.




5. CRITERIOS DE SELECCION
CRITERIOS DE INCLUSION

Hombres y Mujeres >20 afios

Derechohabientes del IMSS

Obesos morbidos (IMC >40)

Procedentes de clinica de obesidad que estén o no incluidos en protocolo para cirugia
Bariatrica HE CMN SXXI

Que cuenten con el consentimiento informado (Anexo 1)

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes con antecedente conocido de tromboembolia pulmonar cronica

Pacientes con evidencia clinica, electrocardiografica, radiografica, o ecocardiografica
de enfermedad arterial coronaria, cardiomiopatia de causa distinta que no sea la
obesidad

Enfermedad pericardica

Cardiopatia congénita

CRITERIOS DE NO INCLUSION.

Datos incompletos para su registro.
Tromboembolia pulmonar aguda.
Descompensacion por insuficiencia cardiaca o respiratoria aguda.

Ecocardiograma transtoracico no interpretable por mala ventana acustica

6. PROCEDIMIENTOS



PRIMERA ETAPA: Los pacientes registrados en el censo de la Clinica de Obesidad del
Hospital de Especialidades CMN SXXI fueron invitados a participar en este protocolo. Se
les explicd acerca del motivo del estudio, asi como los estudios diagnosticos a los cuales
fueron sometidos.

1. Los pacientes que estuvieron de acuerdo en participar firmaron una carta de
Consentimiento Informado en donde se especificaron todos los riesgos asi como
la clausura que les permite retirarse del estudio en cualquier etapa de su proceso
de recopilacion de datos.

2. Se otorgd un numero de registro que se identifico en orden cronolégico como
fueron captados los pacientes.

3. Ningun paciente estuvo en desacuerdo con la firma del consentimiento informado,
por lo que no salieron del estudio, y pasaron a la segunda etapa.

SEGUNDA ETAPA: Durante entrevista médica, se registré6 en hoja de cuestionario y
recoleccion de datos.

1. Durante la entrevista médica se interrogo:
o Ficha de identificacion (Nombre, NSS, fecha de nacimiento, edad, genero,
origen, teléfono, correo electrénico)
o Antecedentes personales patolégicos: Enfermedades, tiempo de evolucion
y tratamiento (Hipertension arterial sistémica, Diabetes Mellitus,
Dislipidemia, tabaquismo, roncopatia, trastornos del suefo, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, tromboembolia pulmonar, infarto agudo de
miocardio y otras cardiopatias)
o Antecedentes personales de obesidad: (numero de afios con obesidad,
tratamiento médico y/o quirurgico)
2. Durante la entrevista médica se realizo:
o Se tomé peso con bascula marca Mettler Toledo de 300 kg
o Somatometria: con cinta métrica elastica de plastico de 2.5 mts, se tomé
talla, diametro de cintura y diametro de cadera.
o Calculos relacionados a obesidad: porcentaje de sobrepeso, indice de
masa corporal, indice cintura-cadera.
3. Estudios de gabinete:
o Radiografia de Térax: Toma de radiografia simple de Térax, proyeccion
postero anterior digital con equipo de radiografia con chasis fijjo marca
TREX modelo 6812510-11.
o Electrocardiograma: Toma de electrocardiograma de 12 derivaciones del
plano frontal con equipo para Electrocardiograma marca BurdikBio de 12
canales.
4. Al no contar con ningun criterio de exclusién pasaron a la tercera etapa de
recopilacién de datos.

TERCERA ETAPA: Fueron seleccionados los posibles candidatos y se realizad estudio
ecocardiografico transtoracico en donde se tomaron mediciones y célculos para las
variables del estudio.



1. Se llevé a cabo un estudio de ecocardiografia transtoracica en un equipo marca
Philips modelo IE 33 serie 800F93, con transductor S5-1 de 2,5 MHz.

2. Con el paciente en decubito lateral izquierdo en los planos del eje paraesternal
izquierdo longitudinal y transversal se evaluaron:

Eje Paraesternal eje largo del ventriculo izquierdo

Diametro del tracto de salida proximal del ventriculo derecho: Tomando la
medida del diametro anteroposterior de la porcién proximal del tracto de salida
del ventriculo derecho en tele diastole, modo bidimensional.

Eje Para esternal eje corto

Presién sistélica de la arteria pulmonar (PSAP) Calculando a través del
gradiente de Insuficiencia tricuspidea en Proyeccion apical cuatro camaras o
por Tiempo de aceleracion pulmonar en el Tracto de la Salida del Ventriculo
Derecho, a nivel de los grandes vasos, con modalidad Doppler continuo.
Tiempo de aceleracién pulmonar. Midiendo el tiempo desde el inicio al pico en
el espectro del flujo del Tracto de la Salida del Ventriculo Derecho obtenido por
Doppler pulsado a nivel de grandes vasos.

Relacién entre el diametro anteroposterior y transversal del ventriculo derecho,
en Telesistole modo bidimensional.

indice de excentricidad del ventriculo izquierdo sistélico, se registré la relacion
entre el diametro anteroposterior y transversal del ventriculo derecho, en
Telesistole modo bidimensional.

indice de excentricidad del ventriculo izquierdo diastdlico, se registré la
relacién entre el diametro anteroposterior y transversal del ventriculo derecho
en Telediastole modo bidimensional.

Cambio de area fraccional del ventriculo derecho, se midio la relacion entre el
area telediastdlica del ventriculo derecho menos el area telesistdlica del
ventriculo derecho entre el area telediastolica del ventriculo derecho.

Apical cuatro camaras

Excursién sistolica del plano anular Tricuspideo (TAPSE), se midi6 la
excursioén del anillo Tricuspideo lateral en Modo “M”.

Velocidad tisular sistolica del anillo Tricuspideo lateral (Onda S Tricuspidea), se
midio6 la Velocidad Tisular sistdlica del anillo Tricuspideo lateral, con modalidad
Doppler Tisular

indice de funcién miocardica del ventriculo derecho (indice de TEI) Derecho,
se midié la relacién entre el tiempo de contraccién y relajacion Isovolumétrica
mas el tiempo de eyeccion dividido entre el tiempo de eyeccion con modalidad
Doppler tisular a nivel del anillo Tricuspideo lateral.



o Relacién entre las velocidades de llenado tempano y llenado tardio del
ventriculo derecho (Relacién E/A del ventriculo derecho) se evalud la relacion
entre la onda E y la onda A obtenidas por Doppler pulsado a nivel del Tracto de
Entrada del Ventriculo Derecho.

o Relacion E/E": se realizoé la medicion de relacion de la onda E obtenida por
Doppler Pulsado en Tracto de Entrada del Ventriculo Derecho entre la onda E’
obtenida por Doppler tisular a nivel del anillo Tricuspideo lateral.

e Tiempo de desaceleracion, se midid el tiempo desde el pico de la onda E
obtenida por Doppler pulsado hasta el término dela misma onda en la linea
basal.

e Diametro basal del ventriculo derecho, se midi6 la regién basal del ventriculo
derecho, en Tele diastole en bidimensional.

o Diametro medio del ventriculo derecho, se midi6 la region media del ventriculo
derecho en Telediastole, en bidimensional.

e Diametro longitudinal del ventriculo derecho, se midid el didmetro longitudinal
del ventriculo derecho en Telediastole en bidimensional.

e Relacion de areas VD/VI, se midid el area en tele diastdlica del Ventriculo
derecho entre el area en tele diastdlica del Ventriculo lzquierdo, en
bidimensional.

3. Con el paciente en posicion de decubito dorsal con las rodillas flexionadas a la
altura subxifoidea en el plano del eje subcostal

Subcostal

e Grosor de pared ventriculo derecho, se midio el diametro de la Pared Lateral
del Ventriculo Derecho, en diastole con modo “M” o bidimensional.

4. Todos los datos fueron recopilados en el formato de recoleccion de datos.

5. EIl control interno de calidad fue dado por la realizacién conjunta del asesor
ecocardiogréfico y el residente de cardiologia que realizé las mediciones, con una
verificaciéon posterior de forma aleatoria por un Cardidlogo ecocardiografista
externo al proyecto.

6. Para los pacientes que inicialmente no contaban con ventana ecocardiografica
accesible, se realizaron maniobras de cambios de colorizacién de tejidos que
permiti6 la mejora en el flujo espectral y bordes endocardicos, ajuste de
ganancias, visualizacion por amplificacion, uso de modo | scan, maniobras de
inspiracién o espiracién profundas con detencidon gradual, logrando mejorar de
forma éptima la ventana ecocardiografica.

7. Por lo anterior no fue necesario retirar a ningun caso del estudio.



CUARTA ETAPA: Al no existir contraindicaciones, fueron incluidos estos pacientes al
registro de este proyecto, los datos recolectados fueron vaciados de acuerdo al
ordenamiento de la base de datos en lap top, en donde se realizé su posterior analisis.

7. ANALISIS ESTADISTICO

Los datos fueron capturados en Excel paqueteria Microsoft Office. Los variables fueron
acotadas de acuerdo a su caracteristica, para los nominales con frecuencias y
porcentajes, para las numéricas de acuerdo a su distribucibn muestral, promedio y
desviacion estandar para las que tienen distribucién normal y mediana y percentiles 25,75

para las que no tienen distribucion normal.

Se realizé analisis de concordancia interobservador con las principales variables
que estiman la morfologia y la funcién del ventriculo derecho mediante el estadistico de
Bland-Altman y se estim6 la magnitud de la concordancia mediante el coeficiente de
correlacion intraclase. Una p <0.05 se aceptd como una diferencia estadisticamente
significativa. Para el calculo estadistico se utilizd el programa estadistico SPSS version

15.

8. CONSIDERACIONES ETICAS

El estudio comprendié una primer parte para la seleccién de posibles candidatos, en la
cual se realizaron procedimientos comunes de exdmenes fisicos como lo son: pesar al
sujeto, toma de electrocardiograma, radiografia convencional de térax. Posterior a ello se
realizé estudio ecocardiografico transtoracico que no implicé ningun riesgo para el sujeto

de estudio.

Por tal motivo este protocolo es considerado como investigacion de riesgo bajo, de

acuerdo a la clasificacién del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de



Investigacion para la Salud, Titulo segundo De los Aspectos éticos de la investigacion en

seres humanos, Articulo 17.

Durante la realizacion del estudio o como parte de los resultados se encontraron datos
que tienen una implicacion en el tratamiento o evolucion de la enfermedad, por lo que de
inmediatamente se hicieron del conocimiento del sujeto de estudio. Todo el tiempo se
mantuvo en anonimato los datos personales de los sujetos implicados; a los estudios
ecocardiograficos realizados se les asignd un numero de folio consecutivo, mientras que
los datos personales asi como los datos clinicos de los sujetos en estudio se mantuvieron
en archivos individuales los cuales fueron resguardados por el investigador responsable,
de tal forma que durante los procesos de analisis de datos y resultados no hubo

posibilidad de hacer coincidir dicha informacion.

Para poder participar en este protocolo se firmé previamente un consentimiento informado
(Anexo 1), documento que fue leido por la persona potencialmente elegible, y fueron
despejadas todas las dudas existentes al momento de la firma; dicha autorizacién fue

obtenida por el investigador asociado.

Los aspectos de bioética se llevaron a cabo de acuerdo a los lineamientos dictados por el
Cddigo de Bioética para el personal de salud 2002, Capitulo VII, Bioética en la
investigacion en salud; del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de
Investigacion para la Salud, Titulo segundo De los Aspectos éticos de la investigacion en

seres humanos; asi como a la Declaracion de Helsinki vigente.

9. RESULTADOS

Se estudiaron 30 pacientes con obesidad moérbida de los cuales 16 (53.3%) eran
mujeres y el resto hombres 14 (46.7%). Con promedios en: edad de 48 +- 9.65
afos; peso de 135.17 +- 18.9 kg; talla de 1.62 +- 0.06 m; IMC de 51.79 +- 8.92;
SC de 2.33 +- 0.17; afos de obesidad de 24.77 +- 12.03; y porcentaje de
sobrepeso de 136.34 +- 41.56 por ciento. El 56.7% presentaron diabetes mellitus
tipo Il; 70% fueron hipertensos; 63.3% presentaron DLP; 43.3% contaba con
antecedentes de tabaquismo; 90% presentaban antecedente de roncopatia; solo
el 6.7% presentaban Trastorno del Sueno confirmado; y 3.3% tenia EPOC por

tabaquismo y biomasa (Cuadro 1 y Figura 1).



Figura 1. Frecuencias de pacientes en estudio con y sin DM, HAS, DLP, TAB,
RONCO, TSy EPOC.
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DM: Diabetes Mellitus tipo 2, HAS: Hipertension Arterial Sistémica, DLP:
Dislipidemia, TAB: tabaquismo, RONCO: Roncopatia, TS: Trastorno del Suefio y
EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica.

Dentro de las caracteristicas demograficas de los pacientes en estudio, se
registréo una edad promedio global de 46 (43-52) anos, en el caso de los pacientes
con hipertrofia del ventriculo derecho (HVD) observamos mayor edad promedio
siendo de 51 (45-54) afos en comparacion con los pacientes sin HVD con edad
promedio de 43 (39-48) afios. Una de las caracteristicas mas importantes del
estudio fue el peso corporal, se registréo en promedio 132 (121-155) kg, al separar
a los pacientes sin HVD observamos como promedio 134 (115-145) kg de peso y
en los pacientes con HVD un promedio de 130 (124-162) kg sin existir diferencia
entre grupos. El IMC general promedio fue de 50.6 (43-60), los pacientes sin HVD
con promedio de 49.8 (45-55) y con HVD con promedio 51.3 (43.2-65.6)
destacando no tan solo la homogeneidad de los grupos, sino el grado de obesidad
tan importante y quizas para este momento, de severidad de obesidad ya sin



correlacionar grado de obesidad con o sin HVD. Los afios de obesidad promedio
registrados fue de 22.5 (15-34) afios, en pacientes sin HVD 25 (16-29.5) y con
HVD 20 anos (15-38). En cuanto al porcentaje de sobre peso el promedio general
poblacional fue de 126 (103-163) %, en la distribucion por grupos se observo en
pacientes sin HVD 123.1 (103-163) afios, y en los pacientes con HVD 133.1 (98.3-
200.3) con tendencia quizas a tener mayor porcentaje de sobrepeso en pacientes
con HVD.

Cuadro 1. Caracteristicas generales de pacientes participantes en el estudio.

Grosor pared libre VD Grosor pared libre VD

Caracteristicas aggg)l menor a5 mm mayor a 5 mm Vallor
(n=11) (n=19)
MD P25 P75 MD P25 P75 MD P25 P75

Edad 46.00 43.00 52.75 43.00 3950 48.00 51.00 4500 54.00 0.02
Peso 132.00 121.00 155.00 134.00 115.00 145.00 130.00 124.00 162.00 0.31
Talla 1.60 1.58 1.65 1.60 1.59 1.65 1.58 1.56 1.68 0.67
Imc 50.61 43.99 6035 49.84 4549 5582 5137 4327 6569 043
Sc 2.38 2.17 2.45 2.34 2.18 247 2.38 215 245 0.80
Afos ob 2250 15.00 3425 2500 16.00 2950 20.00 15.00 38.00 0.76
% Sp 126.85 103.10 163.51 123.11 114.23 15443 133.15 98.38 200.34 0.35

MD: mediana P25: percentil 25 P75: percentil 75

Al analizar los resultados de las variables morfolégicas llaman la atenciéon las
alteraciones del diametro basal del ventriculo derecho, siendo esta variable la mas
alterada de los tres diametros convencionales, en el promedio de pacientes se
encontré aumentado con valores promedio de 43.5 (38.25-49.75) mm, presente en
20 pacientes (66%) , siendo en los pacientes sin HVD un promedio de 44 (37.5-
48.5) mm de diametro, presente en 7 pacientes (63%) y en los pacientes con HVD
un promedio de 43 (39-50) mm de diametro, presente en 13 pacientes (68%), sin

mostrar alguna diferencia entre los grupos dependientes de HVD.

Siendo que la alteracién del diametro del tracto de salida proximal del ventriculo
derecho se observd unicamente en algunos pacientes con HVD, debido a que el
promedio global fue de 31.5 (28.25-34.75) mm de diametro, correspondiente a 10
pacientes (33%), en el caso de pacientes sin HVD no se alterd esta variable en

ningun paciente ya que el promedio fue de 28 (28.5-33.5) mm de diametro y en los



pacientes con HVD se presentd en 10 pacientes (52%), con diametros promedios
de 33 (31-32.6) mm de diametro, mostrando asi una diferencia entre grupos
dependientes de HVD, pero ligeramente diferentes (apenas por arriba de la mitad)
de los pacientes de este segmento. EI cambio de area fraccional del ventriculo
derecho promedio fue de 48% (40.5-60), siendo anormal en 3 pacientes (3%),
para los pacientes sin HVD el promedio de 55% (47.5-60) anormal en 1 paciente
(9%) y para los pacientes con HVD el promedio de 44 % (39-53) anormal en 2
pacientes (10%) para esta variable estadisticamente diferentes, pero clinicamente
sin diferencia. El criterio de mayor peso fue el grosor de la pared libre del
ventriculo derecho, con un promedio general de 6 (4.3-6.8) mm, que corresponde
a 11 pacientes (36%) sin HVD con un grosor promedio de 4.2 (3.3-5) mm y 19
pacientes (63%) con HVD con un grosor promedio de 6.2 (6-8) mm, al ser la
variable con mayor diferencia tanto estadistica como clinica, se consideré punto
de diferencia para el resto del analisis.

Cuadro 2. Promedio de variables morfolégicas de VD en pacientes participantes
en el estudio.

o Global Grosor pared libre VD Grosor pared libre VD valor

Caracteristicas (n=30) menor a5 mm mayor a 5 mm p
(n=11) (n=19)
MD P25 P75 MD P25 P75 MD P25 P75

D.BAS 43.50 38.25 49.75 44.00 37.50 48.50 43.00 39.00 50.00 0.99
D. MED 35.00 29.00 37.00 31.00 28.50 35.50 36.00 29.00 37.00 0.21
D. LON 7250 67.25 76.75 70.00 65.50 75.50 74.00 68.00 80.00 0.37
DTS-P* 31.00 28.00 33.00 28.00 25.50 30.50 32.60 31.00 33.00 0.00
DTS-D 31.50 2825 34.75 31.00 28.50 33.50 32.00 27.00 35.00 0.83
G. PARED VD* 6.00 4.38 6.80 4.20 3.30 5.00 6.20 6.00 8.00 0.00
CA-FRAC* 48.00 40.50 60.00 55.00 47.50 66.00 44.00 39.00 53.00 0.02

MD: mediana P25: percentil 25 P75: percentil 75

Se tomaron en cuenta las variables que traducian interdependencia ventricular,
mediante tres variables (cociente VD/VI, indice de excentricidad ventricular
izquierda en sistole y diastole), de las cuales se observo alteracion de esta
variable con diferencia entre grupos en el caso del indice de excentricidad del
ventriculo izquierdo en sistole, con un promedio del valor del indice general de
1.08 (0.83-1.39) anormal en 15 pacientes (50%), sin embargo al dividir de acuerdo

a los pacientes sin HVD el promedio fue 0.82 (0.75-1.0) anormal en 2 pacientes



(18%) y en pacientes con HVD el promedio fue de 1.31 (1.08-1.4), anormal en 13
pacientes (68%), indicando diferencia entre grupos y una posible relacion de
acuerdo a la HVD. Al igual que el indice de excentricidad del ventriculo izquierdo
en diastole con un promedio general de 1.09 (0.93-1.24) anormal en 15 pacientes
(50%), que al analizar de acuerdo a los pacientes sin HVD contaron con un
promedio de 0.93 (0.83-1.22) anormal en 2 pacientes (18%) y en pacientes con
HVD 1.12 (0.97-1.25) anormal en 13 pacientes (68%), llama la atencion no tan
solo la diferente tendencia en cada grupo, sino que coinciden las alteraciones de
las dos variables en los mismos pacientes del grupo de HVD, no asi en los casos
sin HVD.

Si bien el grado de presién sistélica de la arteria pulmonar (PSAP) en promedio
fue de 52.5 (43.2-61.5) mmhg, al fraccionar los datos observamos que en
pacientes sin HVD el promedio fue de 53 (43.5-57.5) mmhg, en los casos de
pacientes con HVD el promedio fue de 49 (43-63) mmhg, siendo sorprendente y
quizas poco esperado tal resultado, por lo que se realizé un analisis mas profundo
de esta variable, por lo que se caracterizé de acuerdo a la severidad clinica de la
hipertension arterial pulmonar (HAP), encontrando que en pacientes sin HVD
dicha variable fue anormal en 9 (81%) pacientes, de los cuales se desprende la
siguiente caracterizacion clinica: pacientes con HAP leve en 2 pacientes (22%),
moderada en 3 pacientes (33%) y severa en 4 (44%) pacientes. En los pacientes
con HVD dicha variable fue anormal en 18 (94%) pacientes, los cuales fueron
clinicamente caracterizados: pacientes con HAP leve en 5 pacientes (27%),
moderada en 3 pacientes (16%) y severa en 10 pacientes (55%); de esta manera
podemos observar una clara superioridad en la frecuencia de HAP en el grupo de
pacientes con HVD, asi como su traduccion clinica con el mayor porcentaje de
pacientes con HAP severa, sin embargo llama la atenciéon que en los pacientes
libres de HVD un porcentaje muy alto cursan con HAP lo cual infiere que esta
variable no correlaciona de forma lineal con el grado de HVD, sino que hay otras
causas que circunscriben al paciente con obesidad morbida que condicionan HAP.

Por tal motivo es imprescindible el estudio futuro de las variables del componente



respiratorio, tanto de su funcionamiento con pruebas de funcién respiratoria, su

traduccion gasométrica y su representacion en esfuerzo (caminata de 6 minutos)

Cuadro 3. Promedio de variables de interdependencia ventricular y presion de

arteria pulmonar en pacientes participantes en el estudio.

Grosor pared libre VD

Grosor pared libre VD

. Global Valor

Caracteristicas (n=30) menor a5 mm mayor a5 mm P
(n=11) (n=19)
MD P25 P75 MD P25 P75 MD P25 P75

C.VDNVI 0.62 0.53 0.74 0.57 0.53 0.63 0.66 0.51 0.81 0.16
IE-VI-S* 1.08 0.83 1.40 0.82 0.75 1.02 1.31 1.08 1.40 0.00
IE-VI-D* 1.09 0.94 1.25 0.93 0.84 1.22 1.12 0.97 1.25 0.05
PSAP 52.50 43.25 61.50 53.00 43.50 57.50 49.00 43.00 63.00 0.34
T.ACE-P* 141.00 100.75 157.75 153.00 146.00 157.50 116.00 88.00 159.00 0.02

MD: mediana P25: percentil 25 P75: percentil 75

Cuadro 4. Promedio de variables de funcion del VD en pacientes participantes en

el estudio.
o Global Grosor pared libre VD Grosor pared libre VD valor
Caracteristicas (n=30) menor a5 mm mayor a5 mm P
(n=11) (n=19)
MD P25 P75 MD P25 P75 MD P25 P75
TAPSE 21.00 17.00 23.00 20.00 16.50 23.00 22.00 18.00 29.00 0.29
ONDA-S 11.60 9.69 13.00 11.90 10.45 15.00 11.60 9.50 13.00 0.93
TEI 0.31 0.27 0.51 0.31 0.26 0.43 0.30 0.27 0.52 0.24
E/AVD 1.20 0.87 1.90 1.68 1.43 1.93 0.90 0.70 1.20 0.01
TRI-VD 136.50 96.00 226.50 158.00 131.00 210.00 113.00 91.00 250.00 0.32
TD-VD 148.50 102.50 215.00 131.00 99.50 14850 182.00 107.00 271.00 0.03
E/E 3.41 3.04 6.30 3.30 2.49 4.70 4.60 3.08 6.69 0.10
MD: mediana P25: percentil 25 P75: percentil 75
10. DISCUSION

Los datos registrados en este trabajo mediante la evaluacién ecocardiografica de

una muestra de 30 pacientes, fue capaz de caracterizar los diferentes rugros:

morfologia, interdependencia ventricular, PSAP, funcion sistélica y diastdlica, en la

cual se observa una conducta que la mayoria de los pacientes presentaron

hipertrofia de la pared libre del ventriculo derecho es posible su correlacion con la

dilatacion del diametro basal del mismo, con posible correlacion de acuerdo al



grado de interdependencia ventricular, que intervienen directamente en la funcion
diastolica del VD y consecuentemente en su funcion sistolica, siendo la mas
representativa la circunferencial evaluada por TEIl, en cuanto a su repercusion
hemodinamica mediante la PSAP es claro el predominio de este tipo de pacientes
con obesidad morbida y su incremente, sin embargo vemos un incremento notable
en frecuencia global y su mayor representacion clinica como HAP severa, sin
embargo es necesario evaluar las variables respiratorias, que pudiesen estar

implicadas en la frecuencia y grado clinico de HAP.

11. CONLCUSIONES

La obesidad como enfermedad pandémica y prioritaria en el pais, debe ser
estudiada y abordada en las diferentes areas de la medicina, como un capitulo
independientes del programa pre-establecido, ya que confiere gran sobrecarga a
los diferentes 6rganos. En el corazon la funcidn sistolica del ventriculo derecho se
encuentra afectada, pero no con tal grado de correlacion como con la funcion
diastdlica y alteraciones estructurales, es necesario caracterizar el grado de HAP,
y este debera ser estudiado con las pruebas de funcion respiratoria.

12. AGRADECIMIENTOS

El Hospital de Cardiologia del CMN siglo XXI, a través del Departamento de Hipertension
Pulmonar y Funcién Ventricular Derecha expresa especial agradecimiento a la
colaboracién del Dr. Mario Antonio Molina Ayala, Dra. Alejandra Albarran, Dr. Aldo
Ferreira y a todo el equipo que integra la clinica de obesidad del Hospital de
especialidades del CMN SXXI, por su contribucion para la realizacion de este proyecto de

investigacion.
BIBLIOGRAFIA

1. Prentice, A, Webb, F Obesity amidst poverty. Int J Epidemiol. 2006; 35: 24-30.
2. Organizacion para la Cooperacion y Desarrollo Econdmico, OCDE, 2012:
http://www.oecd.org/els/health-systems/49716427 .pdf



10.

11.

12.

13.

14.

Skidmore, PM, Yarnell, JW The obesity epidemic: prospects for prevention. Q J
Med. 2004; 97: 817- 25.

Miech, RA, Kumanyika, SK, Stettler, N, et al Trends in the association of poverty
with overweight among US adolescents, 1971-2004. JAMA 2006;295:2385-93.
Macavei VM, Spurling, KJ, Loft, J, Makker HK. Diagnostic Predictors of Obesity-
Hypoventilation Syndrome in Patients Suspected of Having Sleep Disordered
breathing J Clin Sleep Med. 2013;9(9):879-84.

Manuel AR, Hart N, Stradling JR. Is a raised bicarbonate, without hypercapnia, part
of the physiological spectrum of Obesity Hypoventilation Syndrome? Chest. 2014.
doi:10.1378/chest.14-1279

American Academy of Sleep Medicine. Sleep-related breathing disorders in adults:
recommendations for syndrome definition and measurement techniques in clinical
research: the report of an American Academy of Sleep Medicine task force. Sleep.
1999; 22: 667-89.

Olson, AL, Zwillich, C The obesity hypoventilation syndrome. Am J Med. 2005;
118:948-56.

Kessler, R, Chaouat, A, Schinkewitch, P, et al The obesity-hypoventilation
syndrome revisited: a prospective study of 34 consecutive cases. Chest. 2001;
120: 369-76.

Perez de Llano, LA, Golpe, R, Ortiz Piquer, M, et al Short-term and long-term
effects of nasal intermittent positive pressure ventilation in patients with obesity-
hypoventilation syndrome. Chest. 2005; 128: 587-94.

Mokhlesi, B, Tulaimat, A, Faibussowitsch, I, et al Obesity hypoventilation
syndrome: prevalence and predictors in patients with obstructive sleep apnea.
Sleep Breath. 2007; 11:117-24.

Resta, O, FoschinoBarbaro, MP, Brindicci, C, et al Hypercapnia in overlap
syndrome: possible determinant factors. Sleep Breath. 2002; 6: 11-8.

Chaouat, A, Weitzenblum, E, Krieger, J, et al Association of chronic obstructive
pulmonary disease and sleep apnea syndrome. Am J Respir Crit Care Med. 1995;
151: 82-6.

Bednarek, M, Plywaczewski, R, Jonczak, L, et al There is no relationship between
chronic obstructive pulmonary disease and obstructive sleep apnea syndrome: a
population study. Respiration. 2005; 72: 142-49.



15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Mokhlesi, B, Tulaimat, A, Evans, AT, et al Impact of adherence with positive airway
pressure therapy on hypercapnia in obstructive sleep apnea. J Clin Sleep Med.
2006;2:57-62.

Radwan, L, Maszczyk, Z, Koziorowski, A, et al Control of breathing in obstructive
sleep apnoea and in patients with the overlap syndrome. Eur Respir J. 1995;8:542-
45.

Berry-Kravis, EM, Zhou, L, Rand, CM, et al Congenital central hypoventilation
syndrome: pHOX2B mutations and phenotype. Am J Respir Crit Care Med.
2006;174:1139-44.

Doherty, LS, Kiely, JL, Deegan, PC, et al Late-onset central hypoventilation
syndrome: a family genetic study. Eur Respir J. 2007; 29:312-16.

Weese-Mayer, DE, Berry-Kravis, EM, Zhou, L Adult identified with congenital
central hypoventilation syndrome: mutation in PHOX2b gene and late-onset CHS
letter. Am J Respir Crit Care Med. 2005;171:88

Golpe, R, Jimenez, A, Carpizo, R Diurnal hypercapnia in patients with obstructive
sleep apnea syndrome letter .Chest. 2002;122:1100-01.

Spritzer, DA Obesity epidemic migrates east letter. Can Med Assoc J.
2004;1171:59

Laaban, JP, Chailleux, E Daytime hypercapnia in adult patients with obstructive
sleep apnea syndrome in France, before initiating nocturnal nasal continuous
positive airway pressure therapy. Chest. 2005;127:710-15.

Leech, JA, Onal, E, Baer, P, et al Determinants of hypercapnia in occlusive sleep
apnea syndrome. Chest. 1987;92: 807-13.

Resta, O, Foschino-Barbaro, MP, Bonfitto, P, et al Prevalence and mechanisms of
diurnal hypercapnia in a sample of morbidly obese subjects with obstructive sleep
apnoea. Respir Med. 2000;94:240-46.

Han, F, Chen, E, Wei, H, et al Treatment effects on carbon dioxide retention in
patients with obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome. Chest. 2001;119:1814-
19.

Rapoport, DM, Garay, SM, Epstein, H, et al Hypercapnia in the obstructive sleep
apnea syndrome: a reevaluation of the “Pickwickian syndrome.” Chest.
1986;89:627-35.



27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

MacGregor, MI, Block, AJ, Ball, WC, Jr Topics in clinical medicine: serious
complications and sudden death in the Pickwickian syndrome. Johns Hopkins Med
J. 1970;126,279-95.

Sampson, MG, Grassino, K Neuromechanical properties in obese patients during
carbon dioxide rebreathing. Am J Med.1983;75:81-90

Berthon-Jones, M, Sullivan, CE Time course of change in ventilatory response to
CO2with long-term CPAP therapy for obstructive sleep apnea. Am Rev Respir
Dis1987;135:144-47.

Lopata, M, Onal, E Mass loading, sleep apnea, and the pathogenesis of obesity
hypoventilation. Am Rev Respir Dis.1982;126:640-45.

Zwillich, CW, Sutton, FD, Pierson, DJ, et al Decreased hypoxic ventilatory drive in
the obesity-hypoventilation syndrome. Am J Med. 1975;59,343-48.

Emirgil, C, Sobol, BJ The effects of weight reduction on pulmonary function and the
sensitivity of the respiratory center in obesity. Am Rev Respir Dis.1973;108,831-42.
Jokic, R, Zintel, T, Sridhar, G, et al Ventilatory responses to hypercapnia and
hypoxia in relatives of patients with the obesity hypoventilation syndrome. Thorax.
2000;55,940-45.

Lin, CC Effect of nasal CPAP on ventilatory drive in normocapnic and hypercapnic
patients with obstructive sleep apnoea syndrome.Eur Respir J. 1994,7:2005-10.
Chouri-Pontarollo, N, Borel, JC, Tamisier, R, et al Impaired objective daytime
vigilance in obesity-hypoventilation syndrome: impact of noninvasive ventilation.
Chest. 2007;131,148-55.

Balachandran J. S., Masa F., Mokhlesi B. Obesity Hypoventilation Syndrome
Epidemiology and Diagnosis. Sleep Med Clin. 2014 ; 9(3): 341-47.

A. Cullen, A. Ferguson. Perioperative management of the severely obese patient: a
selective pathophysiological review. Can J Anesth. 2012; 59:974-96.
Martinez-Guerra ML, Fernandez-Bonetti P, Lupi-Herrera E, Rotberg T, Elizalde A.
Alteraciones respiratorias en la obesidad, aspectos clinicos y funcionales. Estudio
de 26 casos. Arch Inst Cardiol Mex. 1975;45:12-21.

Luaces M, Cachofeiro V, Garcia-Mufioz-Najar A, Medina M, Gonzalez N, Cancer
E, et al. Modificaciones anatomofuncionales del corazén en la obesidad mérbida.

Cambios tras la cirugia bariatrica. Rev Esp Cardiol. 2012;65:14-21.



40.

41.

42.

43.

44,

45.

Ippisch HM, Inge TH, Daniels SR, Wang B, Khoury PR, Witt SA, et al. Reversibility
of cardiac abnormalities in morbidly obese adolescents. J Am Coll Cardiol.
2008;51:1342-8.

Rider OJ, Francis JM, Ali MK, Petersen SE, Robinson M, Robson MD, et al.
Beneficial cardiovascular effects of bariatric surgical and dietary weight loss in
obesity. J Am Coll Cardiol. 2009;54:718-26.

Garza CA, Pellikka PA, Somers VK, Sarr MG, Collazo-Clavell ML, Korenfeld Y, et
al. Structural and functional changes in left and right ventricles after major weight
loss following bariatric surgery for morbid obesity. Am J Cardiol 2010;105:550-6.
Otto ME, Belohlavek M, Khandheria B, Gilman G, Svatikova A, Somers V.
Comparison of right and left ventricular function in obese and nonobese men. Am J
Cardiol. 2004;93:1569-72.

Wierzbowska-Drabik K, Chrzanowski L, Kapusta A, Uznanska-Loch B, Plonska E,
Krzeminska-Pakuta M, et al. Severe obesity impairs systolic and diastolic heart
function—The significance of pulsed tissue doppler, strain, and strain rate
parameters. Echocardiography 2013;30:904-11.

Santos-Martinez LE, Gomez-Lopez L, Quevedo-Paredes J, Arias-Jiménez A,
Osorio-Avila P, Rodriguez-Aimendros NA, et al. Natural history of gas exchange in
the development of morbid obesity Chest. 2014;146:4.
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ANEXO 2: Hoja de recoleccion de datos
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ANEXO 3: CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES DURANTE EL ANO 2014 Y 2016.

Actividades

Agosto 2014-
Abril 2015
Mayo
2015
Junio - Julio
2015
Julio
2015
Noviembre 2015
Enero 2016

Estructura del
Protocolo

Evaluacion
Sirelcis

Recoleccion de
datos

Andlisis de
resultados

Redaccién de
escrito final-
Publicacién
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