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Introduccién

Direccién para separatas: La hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI) incluye diferentes etiologias, estados evoluti-
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Objetivo

Determinar la utilidad del strain rate sistélico para diferenciar formas de hipertrofia del
ventriculo izquierdo.

Material y métodos

La poblacién del estudio estuvo conformada por cuatro grupos: Grupo 1: (G1, n = 10):
voluntarios sanos sedentarios; grupo 2 (G2, n = 21): atletas de alto rendimiento con au-
mento del indice de masa del ventriculo izquierdo (IMVI) > 125 g/m?; grupo 3 (G3,n = 15):
pacientes hipertensos segin VII JNC con IMVI > 125 g/m? y grupo 4 (G4, n = 12): pacien-
tes con miocardiopatia hipertréfica (MCH), septum > 15 mm y/o relacién septum/pared
posterior > 1,5:1, sin causa que lo justifique.

Resultados

En los grupos con IMVI incrementado no hubo diferencia en la fraccién de acortamiento
mesoparietal (p = 0,3) o el IMVI (p = 0,6).

SRS 01 seg (G1) 0,75 1/s, (G2) 0,87 1/s, (G3) 0,57 1/s, (G4) 0,29 1/s (p < 0,001).

SRS 02 seg (G1) 0,67 1/s, (G2) 0,52 1/s, (G3) 0,49 1/s (G4) 0,18 1/s (p < 0,001).

SRS 03 seg (G1) 0,57 1/s, (G2) 0,38 1/s, (G3) 0,25 1/s (G4) 0,11 1/s (p < 0,002).

EL SRS permiti6 diferenciar MCH en deportistas durante toda la sistole.

Conclusién

El acortamiento sist6lico regional determinado por SRS estd disminuido en la MCH. La
utilizacion de esta técnica permite diferenciar formas de hipertrofia patoldgica de la hiper-
trofia fisiologica.
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Palabras clave > Ecocardiografia - Hipertrofia - Miocardiopatia hipertréfica

Abreviaturas > BCRI Bloqueo completo de rama izquierda NYHA New York Heart Association
CH Cardiopatia hipertensiva PAS Presion arterial sistolica
DDVI Diametro diastolico del ventriculo izquierdo PP Pared posterior
DSVI Diametro sistolico del ventriculo izquierdo PPS Pared posterior en sistole
EFS Estrés de fin de sistole Rel. S/PP  Relacion septum interventricular diastdlica/
FAC Fraccion de acortamiento pared posterior diastdlica
FAM Fraccion de acortamiento mesoparietal Rel. SIV/PP Relacién septum interventricular/pared
Fey Fraccion de eyeccion posterior
GVT Gradiente de velocidad transmural SC Superficie corporal
HVI Hipertrofia ventricular izquierda SIv Septum interventricular
IMVI indice de masa ventricular izquierda SRS Strain rate sistdlico
MCH Miocardiopatia hipertréfica
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INTRODUCCION

La hipertrofia del ventriculo izquierdo, clasicamente
definida como un incremento de la masa miocardica,
(1) es un complejo proceso fisioldgico o patolégico que
incluye diferentes etiologias, estados evolutivos y pro-
nésticos.

Podemos mencionar en un extremo a la hipertro-
fia fisiolégica como cambios adaptativos a diversas
formas de ejercicio que presentan los deportistas.

Son ejemplos de hipertrofia patolégica el incremen-
to de la masa ventricular secundario al aumento de la
poscarga cardiaca (hipertensién arterial, valvulo-
patias) y, por dltimo, al desarreglo genético de la mi-
croestructuray de la macroestructura miocardica pre-
sente en la miocardiopatia hipertréfica (MCH).

Estudios anatomopatolégicos demostraron que
incrementos similares de la masa ventricular en pa-
cientes portadores de miocardiopatia hipertroéfica,
hipertension arterial, atletas o valvulares presentan
diferencias estructurales pronunciadas. (2)

La ecocardiografia en modo M y bidimensional se
erigi6 tiempo atras como el método mas utilizado en
la deteccidon y la cuantificacion de la hipertrofia ven-
tricular, al demostrar un incremento en la sensibili-
dad y la especificidad con buen correlato anatomo-
patolégico (3) en comparacion con otras técnicas como
la electrocardiografia. (4) Sin embargo, en la actuali-
dad, la utilizacién exclusiva de estas técnicas no nos
permite en muchos casos una identificacion etiolégica
adecuada de la hipertrofia, dado que las modificacio-
nes cuantitativas expresadas por el incremento de la
masa y el simple anélisis morfolégico no brindan la
informacién necesaria para establecer diagnosticos
diferenciales. Seria indispensable, entonces, disponer
de informacién cualitativa: “No es la cantidad de mio-
cardio, sino su calidad la variable que distingue una
cardiopatia hipertensiva de una hipertrofia adaptativa
en un atleta”. (2)

Habitualmente, el interrogatorio, los hallazgos
electrocardiograficos y ecocardiograficos son elemen-
tos adecuados para definir la causa de la hipertrofia

Gl G2 G3
N 10 21 15
Edad anos + DE 33+9 36+ 14 50 + 12
Sexo (M/F) 6/4 19/2 13/2
SC 1,84 £ 0,25 1,82 +0,2 1,80 £ 0,18

Prueba de significacion estadistica de Scheffé:
G4 versus G2: " p < 0,05
G4 versus G1: @ p < 0,05
G3 versus G1: © p < 0,05
G2 versus G3: @ p < 0,05
G4 versus G3: ® p < 0,05

ventricular. Sin embargo, existen situaciones en las
que el diagnéstico diferencial puede ser dificultoso.
Esta poblaciéon problema es definida por Maron (5)
como “la zona gris” (atletas hipertensos, atletas con
miocardiopatia asociada, hipertensos con miocar-
diopatia hipertréfica); en estos casos es necesario un
analisis més preciso del cuadro para establecer el diag-
néstico.

Por otra parte, la evaluaciéon de la funcién ven-
tricular sistélica en presencia de HVI presenta difi-
cultades conocidas en su analisis. La utilizacién de
indices mas sofisticados como el FAM no resolvié esta
limitacién en su totalidad. En este sentido, el SRS es
una medida de la deformacién tisular en funcién del
tiempo que expresa un patrén de contraccion regio-
nal relativamente independiente de la condicién de
carga y que presenta una buena correlaciéon con indi-
ces de estado contractil como la dP/dt. (6, 7)

El presente trabajo se disen6 con la hipétesis de
que la utilizacion del SRS, o grado de acortamiento
regional, podria ampliar el estudio y el reconoci-
miento de diferentes formas de hipertrofia ventri-
cular.

MATERIAL Y METODOS

Poblacién
Se incluyeron 58 pacientes distribuidos en cuatro grupos
(Tabla 1): grupo 1 (n = 10): voluntarios sanos; grupo 2 (n =
21): atletas de alto rendimiento con aumento del indice de
masa del ventriculo izquierdo (IMVI) mayor de 125 g/m? y
sin antecedentes familiares de MCH; grupo 3 (n = 15):
hipertensos diagnosticados segin criterios del Séptimo Con-
senso Americano de Hipertensién Arterial (JNC VII), con
IMVI mayor de 125 g/m? (H-HVI) y grupo 4 (n = 12): pacien-
tes portadores de MCH definida por grosor parietal septal
mayor de 15 mm sin otra causa que lo justifique y una rela-
cién septum/pared posterior mayor de 1,5:1. (8)

Se excluyeron pacientes con edades menores de 15 anos
o mayores de 70, diabetes, otra cardiopatia asociada, como
valvulopatias, enfermedad coronaria conocida, disfuncién
sistélica (Fey menor del 50%), bloqueo completo de rama
izquierda o marcapasos, ausencia de ritmo sinusal, NYHA
clase III-IV y mala ventana acustica.

Tabla 1. Datos clinicos

G4 p
12
53+ 13 0,001 W@®
8/4 0,2
2+0,17 0,03 @®
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Protocolo de estudio

Estudio ecocardiografico convencional
Se utilizé un ecégrafo Vingmed System Five, GE Vingmed,
Horten, Norway con transductor de 2,5 MHz. Las medicio-
nes se realizaron acorde con las recomendaciones de la
American Society of Echocardiography. (9) Se tomaron me-
didas de diametros, espesores, indice de masa ventricular
segun la férmula de Deveraux y colaboradores (10) y fun-
cion sistélica por medio de indices eyectivos. Los estudios se
efectuaron en decubito lateral izquierdo en vista apical de
cuatro cadmaras y paraesternal izquierdo eje largo y corto.
El estrés parietal sistélico (mm Hg) se calculé segtun la
férmula:

PAS x (DSVI/2)/PPS

Estudio de strain rate sistdlico
Los pacientes se seleccionaron segtn los criterios de inclu-
sién y exclusion ya expresados y luego se evaluaron en for-
ma consecutiva y prospectiva sin descartar a ninguno de
ellos por dificultades técnicas. Se almacené un cineloop en
DT color bidimensional. Se realiz6 en forma off line en modo
M anatémico a nivel septal. Con este modo M color se deter-
miné la diferencia de velocidad entre dos puntos (septum
basal y septum medio) teniendo en cuenta la distancia que
separa a ambos (2 cm) y la medicién se repitié en los tiem-
pos sistélicos 01, 02 y 03 seg desde el comienzo del QRS.
El frame rate utilizado estuvo entre 48 y 51 FPS, rango
de frecuencia que se considera adecuada para la deteccion
de los cambios positivos y negativos de la deformaciéon
miocardica. En nuestro trabajo, el objetivo no estuvo fijado
en la deteccién de las velocidades maximas de deformacion,
sino en los valores de la deformacion sistélica a los 0,1, 0,2y
0,3 seg de la onda Q del QRS. Esta forma de evaluacion nos
permiti6 una lectura confiable en todos los pacientes inclui-
dos (Figura 1).

Analisis estadistico

Los datos se incorporaron a una base de datos con formato
Excel. Para las variables continuas se calcularon la media y
la desviacién estdndar. La normalizada se determiné con la

Fig. 1. Modo M color anatomi-
co en toma de cuatro camaras
del septum basal. En el margen
derecho se observa la medicion
en el tiempo (0,2 seg) de dos
puntos separados por 2 cm. La
diferencia de velocidades en
estos dos puntos define el SRS,
que en este caso es de -0,13
1/segq.

prueba de Kolmogorov-Smirnov. Si una de las variables era
cuantitativa y la otra cualitativa, se usé la prueba de anali-
sis de varianza. Para comparar los grupos se utiliz6 el anali-
sis post hoc con la prueba de Scheffé para comparaciones
multiples. Por el método de curva ROC se determind el me-
jor punto de corte del strain rate para micoardiopatia
hipertroéfica. El andlisis estadistico se realizé con el software
SPSS System 10.0 (Statistical Package for the Social
Sciences 1999). La variabilidad interobservador se determi-
né mediante el analisis del error porcentual de la media,
que fue del 8,6% para el strain.

RESULTADOS

Morfologia y funcion del ventriculo izquierdo.
Ecocardiograma convencional

La MCH evidencié diametros menores, tanto diastélico
como sistoélico, y mejor funcién sistélica evaluada con
indices eyectivos, aunque en este punto sin significa-
cién estadistica (Tabla 2).

E1 IMVI fue equivalente (p = 0,6) entre los grupos
con masa incrementada. No hubo diferencias en la
fraccion de acortamiento mesoparietal (p = 0,3) en-
tre los grupos con IMVI incrementado, si bien la
poscarga evaluada por estrés sistélico (mm Hg) fue de
170 £ 49enel G2,de 149 + 44 enel G3y de 170 + 49
en el G1, lo cual sugiere un compromiso de la funcién
contractil en el grupo con miocardiopatia hipertroéfica.

EL SRS permitié diferenciar MCH de deportistas
durante toda la sistole y se observé asimismo una ten-
dencia de gradientes con significacién estadistica a los
0,2 seg discriminando MCH de H-HVI (Tabla 3).

El menor valor de SRS se evidencia en pacientes
con MCH,; esta variable permite establecer un nivel de
corte de 0,35 seg ' en la identificacion de esta patologia
con una sensibilidad del 92% y una especificidad del
85% (area bajo la curva de 0,93; ES 0,034) (Figura 2).

| T o e o

0 0 v
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G1 G2 G3
DDVI (mm) 47 + 4 52 +3 52 +5
DSVI (mm) 32+3 327 29+8
Fey (%) 68 + 6 67 =7 71 £10
SIV (mm) 9,4 + 1 11 +2 12+5
PP (mm) 8+ 1 9+ 3 10+4
Rel. S/PP 1,1+0,14 1,1+0,13 1,1+0,15
IMVI (g/m?) 84 + 22 150 + 28 174 + 42
FAM (%) 17 +4 21 +4 20 £ 3
EFS (mm Hg) 132 + 31 170 + 49 149 + 44

Prueba de significacién estadistica de Scheffé:
G4 versus G2: " p < 0,05; @ p < 0,01

G4 versus G3: ©® p < 0,01

G1 versus G2: “ p < 0,05; ” p < 0,01

G1 versus G4: ® p < 0,05; © p < 0,01

G3 versus G1: ® p < 0,01

G1 G2 G3
SR 01seg 0,75 1/s 0,87 1/s 0,57 /s
SR 02 seg 0,67 1/s 0,52 1/s 0,49 1/s
SR 03 seg 0,57 1/s 0,38 1/s 0,25 1/s

Prueba de significacién estadistica de Scheffé:
G4 versus G2: " p < 0,01

G4 versus G3: W p < 0,01

G1 versus G4: @ p < 0,05; ® p < 0,01

G3 versus G1: © p < 0,05

G3 versus G2: ® p < 0,01

CURVAROC
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Fig. 2. Curva ROC strain rate sistolico para diagndstico de
miocardiopatia hipertrofica.

G4 Tabla 2. Datos ecocardiogra-
P ficos
42 + 4 <0,00120®
24 + 3 0,014 ™
74 +8 0,077
18 +3 < 0,001 ®
11+£2 0,022
1,5+£0,2 < 0,001 @3 ®
176 + 60 < 0,001 ©®"®
21+8 0,317
113 + 30 0,003 ™
G4 P Tabla 3. Datos de SRS
0,29 1/s < 0,001 W@
0,18 1/s < 0,001 W@
0,11 1/s 0,002 M ©
DISCUSION

La necesidad de distinguir hipertrofia fisioldgica de
formas patolégicas ha sido motivo de permanente eva-
luacién en los tltimos anos.

Estudios previos han utilizado el Doppler tisular
en la hipertension arterial y su repercusion cardiaca,
(11) en la miocardiopatia hipertréfica, (12) y en los
cambios adaptativos de la hipertrofia fisiol6gica del
atleta. (13)

Palka y colaboradores, (14) utilizando el gradiente
de velocidad transmural (GVT) por medio del DT
modo M color, demostraron la utilidad de esta técnica
en la identificacion de pacientes con MCH, ya que és-
tos presentaron una disminuciéon del GVT sisto-
diastélico en comparacion con el resto de los grupos.
No logré diferenciar cardiopatia hipertensiva de hi-
pertrofia fisiolégica. Cabria senialar que dicha técnica
no se encuentra en todos los ecografos y es un proce-
dimiento off line, sofisticado y de importante requeri-
miento temporal.
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Vinereanu y colaboradores (15) analizaron la
motilidad del anillo mitral con DT pulsado y demos-
traron una disminucién de la velocidad de la onda s
(< 9 cm/seg) y de la onda e tisular en la hipertrofia
patolégica. Este trabajo sélo logré discernir hipertro-
fia fisiol6gica de patolégica.

Zoncu y colaboradores (16) evaluaron la capacidad
del DT para diferenciar a atletas de un grupo control
y, por ultimo, Cardim y colaboradores (17) utilizaron
el DT pulsado para diferenciar MCH del corazén de
atleta y confirmaron la condicién supranormal del
corazon de atleta.

En trabajos recientes de nuestro grupo, utilizan-
do caracterizacion tisular al analizar la estructura
miocardica (18) y DT mediante el analisis del gradiente
de velocidad miocardico y la relacién periodo isovo-
lamico/contraccién ventricular, (19, 20) hemos podi-
do discriminar hipertrofia fisiolégica de miocar-
diopatia hipertréfica y de hipertrofia de etiologia
hipertensiva, con buena sensibilidad y especificidad
y muy baja variabilidad interobservador e intraob-
servador. El hallazgo principal se relaciona con una
disminucién de las velocidades miocardicas en la
MCH, expresada por la pérdida del gradiente de di-
ferentes segmentos del miocardio explorados. Esta
ausencia o pérdida de la deformidad miocardica se
ha descripto en otras entidades, como la cardiopatia
isquémica. (21)

Sin embargo, estas técnicas presentan, como se ha
referido en la literatura, la limitacién de que parte de
su informacién se ve distorsionada y afectada por los
fenémenos de traslacién y rotacién cardiaca, asi como
por el tironeamiento de segmentos vecinos. (6, 7) El
advenimiento de una nueva técnica como el SR, que
en el analisis considera la longitud inicial de las areas
de interés y su correspondiente deformacién en el
tiempo, ha brindado la posibilidad de explorar aspec-
tos de funcién y estructura miocardicas en forma
mucho mas precisa. Diferentes autores han explora-
do la utilizacién de esta técnica en distintos escena-
rios de la patologia cardiovascular (22, 23) y algunos
han trabajado en el diagnéstico diferencial de la
miocardiopatia hipertréfica. Kato y colaboradores (24)
observaron que el strain rate sistodiastélico, para-
metro relacionado con la funcién contractil y luso-
tréopica del miocardio, les permitié diferenciar mio-
cardiopatia hipertréfica de hipertrofia hipertensiva;
sin embargo, no extendieron sus observaciones a la
poblacién de atletas con IMVI incrementado. Asimis-
mo, Serri y colaboradores (25) demostraron que el
strain sistoélico calculado mediante cuantificacion
ecocardiografica bidimensional se encuentra disminui-
do en relacién con un grupo control. Luego de anali-
zar multiples segmentos miocardicos y sus diferentes
strains (longitudinal, transverso, circunferencial y
radial) observaron que la maxima expresion de esta
alteracién se objetiva en el strain longitudinal en los
segmentos septales basales en toma de cuatro cama-
ras. Lamentablemente, estos autores no analizaron

las virtudes de la técnica aplicada al diagnéstico dife-
rencial de distintos tipos de HVI.

Nuestro trabajo, con el empleo del SRS en los seg-
mentos septales basales en toma de cuatro cAmaras,
ha permitido identificar los diferentes tipos de hiper-
trofia con muy buena sensibilidad/especificidad y es-
casa variacion interobservador. El hallazgo principal
de una pérdida progresiva de la deformacién normal
(acortamiento de fibra) a lo largo del periodo sistélico,
expresado por la reduccion del valor de SRS partien-
do de un valor normal o supranormal en la hipertro-
fia del deportista y llegando a una reduccién pronun-
ciada de €l en la miocardiopatia hipertrofica, sugiere
un compromiso de la estructura miocardica que de-
termina una modificacién de la fisiologia cardiaca nor-
mal que reemplaza deformacién por un simple des-
plazamiento del segmento miocardico (Figura 3).

Por otra parte, esta reduccién de un indice estre-
chamente relacionado con el estado contractil como
es el SRS (aun en condiciones de poscarga més redu-
cidas en el grupo con miocardiopatia hipertréfica) su-
giere que tanto la H-HVI y en mayor medida la MCH
presentan un deterioro de la funcién ventricular re-
gional, explicado posiblemente por alteraciones en el
estado contractil que no fueron detectadas con un in-
dice eyectivo sensible en la evaluacion de la funcién
cardiaca en presencia de HVI como la FAM.

En el presente trabajo, la utilizacién del SRS per-
mite extender su indicacién en el diagnéstico diferen-
cial de esta patologia e introduce nuevos interrogantes
sobre otros aspectos de la fisiopatologia de la MCH
posiblemente relacionados con la estructura y la fun-
cién. Algunos aspectos, como la deformacion, se iden-
tifican con mas precision por esta técnica y podrian ser
de valor para el diagnéstico diferencial de esta entidad
en otros escenarios clinicos. Finalmente, si bien la ve-
locidad de la onda s y sus variables en trabajos previos
de nuestro grupo permiti6 el diagnéstico diferencial con
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Fig. 3. Distribucién del SRS a los 0,2 seg™ en los diferentes tipos
de HVI.
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buena sensibilidad y especificidad, el SRS ha mejorado
discretamente el poder de discriminacién (DT: veloci-
dad de onda s con un area bajo la curva de 0,89 y SRS
0,2 con un area bajo la curva de 0,93).

Limitaciones

En un grupo reducido de pacientes con aumento de
indice de masa miocardica y criterios clinicos de se-
leccién estrictos, el SRS tuvo un comportamiento di-
ferencial. Una de las limitaciones se relaciona con el
analisis excluyente de los segmentos septales en toma
de cuatro camaras. Por otra parte, su empleo podria
ser de utilidad para discriminar pacientes con dife-
rentes tipos de hipertrofia de etiologia no debidamente
definida, si bien debe considerarse la limitacién del
estudio regional de la patologia y, por ende, la necesi-
dad de que se exprese uniformemente en todo el
miocardio, aspecto de particular importancia en el
estudio de entidades como la miocardiopatia hiper-
trofica o las valvulopatias. En este sentido, es necesa-
rio validar el método con un nimero mayor de pa-
cientes y correlacionar los hallazgos del SRS con es-
tudios anatomopatolégicos y/o genéticos.

CONCLUSIONES

La aplicacion del estudio de la deformidad miocardica
en funcién del tiempo durante el periodo sistélico
(SRS) aplicado a una extensa poblacién de pacientes
con HVI de diferentes etiologias nos permite diferen-
ciar hipertrofia fisiolégica de patolégica. Dentro del
estudio de la hipertrofia patolégica se pudo discrimi-
nar al subgrupo MCH y nos introdujo en el concepto
de la utilidad del analisis cualitativo de la HVI en as-
pectos de funcién y estructura miocardicas.

La aplicacién de esta metodologia de estudio en la
HVI se constituye desde el punto de vista clinico en
una importante herramienta de trabajo con el objeti-
vo de realizar diagnosticos diferenciales adecuados
(poblaciones grises), como también de comprender con
mas claridad la fisiopatologia que los caracteriza.

SUMMARY

Clinical Value of Systolic Strain Rate Utilization in the
Assessment of Different Types of Left Ventricle
Hypertrophy

Introduction

Left ventricular hypertrophy (LVH) includes different etiolo-
gies, evolution status and prognosis. Systolic strain rate (SSR)
or myocardial deformation assessment allows analyzing the
regional systolic function by assessing myocardial shortening
velocity throughout time, independently of the translation
movement of the heart or pulling of neighboring structures.

Objective
To determine if the systolic strain rate is a useful resource
to differentiate types of left ventricle hypertrophy.

Material and methods

Study population included four groups: Group 1 (G1, n=10):
healthy sedentary volunteers; Group 2 (G2, n=21): high-
performance athletes with left ventricle mass index increase
(LVMI) >125 g/m?; Group 3 (G3, n=15): hypertensive pa-
tients according to VII JNC with LVMI >125 g/m? and Group
4 (G4, n=12): patients with hypertrophic cardiomyopathy
(HCM), septum >15 mm and/or posterior septum/wall rela-
tion >1,5:1, without any cause.

Results

There were no differences between groups with increased
LVMI in mesoparietal shortening fraction (p=0.3) or LVMI
(p=0.6).

SRS 01 sec (G1) 0.75 1/s. (G2) 0.87 1/s; (G3) 0.57 1/s; (G4)
0.29 1/s (p<0.001).

SRS 02 sec (G1) 0.7 1/s, (G2) 0.52 1/s, (G3) 0.49 1/s (G4)
0.18 1/s (p<0.001).

SRS 03 sec (G1) 0.57 1/s, (G2) 0.38 1/s, (G3) 0.25 1/s (G4)
0.11 1/s (p<0,002).

SSR allows differentiating HCM in athletes during the systole.

Conclusion

Regional systolic shortening assessed by SSR is decreased in
HCM. The use of this technique allows differentiating types
of pathological hypertrophy from physiological hypertrophy.

Key words > Echocardiography - Hypertrophy - Cardiomyopathy,
Hypertrophic
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