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RESUMEN

Introduccién

La hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI) incluye diferentes etiologias, estados evoluti-
vos y pronéstico. EI Doppler tisular (DT) pulsado permite estudiar aspectos de la funcion
miocardica mediante el andlisis de la velocidad regional.

Objetivo

Determinar la utilidad del analisis de las ondas del periodo isovolumico (IVCa) y de la onda
sistolica regional (“s”) del DT pulsado para diferenciar formas de hipertrofia ventricular
izquierda.

Material y métodos

Se conformaron cinco grupos de estudio: voluntarios sanos sedentarios jévenes (G1, n = 10),
adultos sanos (G2, n = 8) y los portadores de HVI (indice de masa ventricular izquierda
[IMVI1] >125 g/m?) incluyeron atletas de alto rendimiento (G3, n = 10), hipertensos diagnos-
ticados segun el INC VII (G4, n = 10) y miocardiopatia hipertréfica (MCH) (G5, n = 8). Se
analizaron la velocidad maxima de la onda ““s” en cm/seg del septum basal y medio, la relacion
IVCal/s y la diferencia de velocidad de la onda “s” del septum basal y medio (DVMB).

Resultados

Edad (afios): G133+ 8, G253 +5, G332 + 10, G4 51 + 14, G551 + 12, IMVI (g/m?): G1, 90,5,
G2 95, G3 138, G4 178, G5 161; p = 0,003. No se observaron diferencias entre grupos en la
fraccion de acortamiento mesoparietal (FAM) (p = 0,3) ni en el estrés de fin de sistole (EFS)
(p =0,1). La “s” regional fue: G1 5,62 + 1,41, G2 5,41 + 0,85, G3 5,57 + 0,71, G4 4,86 + 0,63,
G5 3,99 + 1,02 (p = 0,002), la relaciéon 1\VCa/s fue: G1 0,28 + 0,17, G2 0,38 + 0,21, G3 0,20 +
0,12, G4 0,45 += 0,14, G5 0,77 = 0,28 (p = 0,001) y la DVMB fue: G1 1,99 + 0,5, G2 1,71 = 0,3,
G31,72+0,5,G4 1,42 + 0,4, G5 0,56 + 0,3 (p = 0,001). La relacién IVCa/s < 0,38 discrimina
hipertrofia fisioldgica de patoldgica con una sensibilidad del 90% y una especificidad del 88%. La
DVMB < 0,98 identific6 MCH con una sensibilidad del 100% y una especificidad del 95%. En un
analisis de regresion logistica, la onda “s” fue el Gnico predictor de MCH (OR: 0,12; p = 0,03).

Conclusiones

La onda “s” presenta distinto comportamiento en la hipertrofia ventricular. Dos nuevos
indices (IVCa/s y DVMB) son una innovacion que diferencia hipertrofia fisioldgica de pato-
légica y a la vez discrimina subtipos patolégicos.
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Hipertrofia ventricular izquierda - Doppler tisular

BCRI  Blogueo completo de rama izquierda IVCa Onda de contraccion isovolumica
CH Cardiopatia hipertensiva MCH

NYHA

Miocardiopatia hipertréfica
DDVI Diametro diast6lico del ventriculo izquierdo New York Heart Association
DSVI Diametro sistélico del ventriculo izquierdo PP Pared posterior
DT Doppler tisular Rel IVCa/s Relacion velocidad de contraccion isovolimica
DVBM Diferencia de velocidad sistdlica regional de velocidad de contraccién ventricular

los segmentos basal y medio Rel S/PP  Relacion septum interventricular diastélica-

FAC  Fraccién de acortamiento pared posterior diastélica
FAM  Fraccion de acortamiento mesoparietal Rel SIV/PP Septum interventricular/pared posterior
EFS Estrés de fin de sistole s Velocidad méaxima de contraccion ventricular
Fey  Fraccion de eyeccion SIvV Septum interventricular

IMVI indice de masa ventricular izquierda
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INTRODUCCION

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

Podemos mencionar en un extremo a la hipertro-
fia fisioldgica expresada como cambios adaptativos a
diversas formas de ejercicio que presentan los depor-
tistas.

Como ejemplos de hipertrofia patoldgica incluimos
el incremento de la masa ventricular secundario al
aumento de poscarga cardiaca (hipertensién arterial,
algunas valvulopatias) y, por dltimo, el desarreglo
genético de la microestructura y la macroestructura
miocardica presente en la miocardiopatia hipertrofica
(MCH).

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

La ecocardiografia en modo M y bidimensional se
erigio tiempo atras como el método més utilizado en
la deteccidn y la cuantificacion de la hipertrofia ven-
tricular al demostrar un incremento en la sensibili-
dad y la especificidad con buen correlato anatomo-
patoldgico (3) en comparacion con otras técnicas como
la electrocardiografia, (4) Sin embargo, en la actuali-
dad, la utilizacién exclusiva de estas técnicas no per-
mite en muchos casos una identificacion etiologica
ylo evolutiva adecuada de la hipertrofia, dado que las
modificaciones cuantitativas expresadas por el incre-
mento de la masa y el simple anélisis morfoldgico no
brindan la informacion necesaria para establecer es-
tas diferencias. Seria indispensable, entonces, dispo-
ner de informacion cualitativa: “No es la cantidad de
miocardio sino su calidad la variable que distingue
una cardiopatia hipertensiva de una hipertrofia adap-
tativa en un atleta”. (2)

Habitualmente, el interrogatorio y los hallazgos
electrocardiograficos y ecocardiograficos son elemen-
tos adecuados para definir la causa de la hipertrofia
ventricular. Sin embargo, existen situaciones en las
qgue el diagnéstico diferencial puede ser dificultoso.
Esta poblacién problema es definida por Maron (5)
como “la zona gris” (atletas hipertensos, atletas con
miocardiopatia asociada, hipertensos con miocar-
diopatia hipertrofica); en estos casos es necesario un
analisis més preciso del cuadro para establecer el diag-
nostico.

En los ultimos afios, en forma simultanea con el
desarrollo del Doppler tisular (DT) con todas sus mo-
dalidades, ha sido extensa la descripcion de esta he-
rramienta y su valor préctico en diversas patologias.
El Doppler tisular pulsado permite el anélisis regio-
nal simultaneo en distintos puntos del miocardio, de
sus velocidades a lo largo del ciclo cardiaco, tanto en
la fase isovolumica (IVVCa) como en el periodo sistélico

(onda “s™) y en el diastélico (ondas “e” y “a”). Son
multiples los trabajos publicados sobre la utilizacion
de esta técnica en diversas entidades como miocar-
diopatias, cardiopatia isquémica, valvulopatias, etc. (6-
9) Asimismo, Nagueh y colaboradores demostraron
la utilidad del DT en el diagndstico subclinico de pa-
cientes con mutacién genética de miocardiopatia
hipertréfica sin expresion fenotipica (masa ventricular
normal). (10) En nuestro laboratorio utilizamos el
Doppler tisular junto con la caracterizacion tisular
como parte del estudio de pacientes con incremento
de la masa ventricular. (11, 12)

El presente trabajo se disefio con la hipdtesis de
que la utilizacion del DT pulsado para el analisis de
las ondas IVCa y “s”, asi como de las variables que
intervienen en sus relaciones y formas, podria am-
pliar el estudio y el reconocimiento de diferentes ti-
pos de hipertrofia ventricular.

El objetivo fue determinar la utilidad del analisis
y de las relaciones de las ondas del periodo isovolimico
IVCay del periodo sistélico de la onda “s” del Doppler
tisular pulsado para diferenciar formas de hipertro-
fia ventricular izquierda.

MATERIAL Y METODOS

Poblacién
Se incluyeron en total 46 pacientes distribuidos en cinco
grupos (Tabla 1).

Grupo 1: voluntarios sanos, sedentarios y jovenes. Gru-
po 2: adultos sanos. Grupo 3: atletas de alto rendimiento
con indice de masa del ventriculo izquierdo (IMVI) mayor
de 125 g/m? y sin antecedentes familiares de MCH. Grupo
4: hipertensos diagnosticados segun criterios del Seventh
Report of the Joint National Committee on Detection,
Evaluation and Treatment of High Blood Pressure (JNC
VII), con IMVI mayor de 125 g/m2. Grupo 5: pacientes por-
tadores de MCH definida por grosor parietal septal mayor
de 15 mm sin otra causa que lo justifique y/o una relacién
septum/pared posterior mayor de 1,5:1. (13)

Se excluyeron pacientes con edades menores de 15 afios
0 mayores de 70 afos.

Otros criterios de exclusion fueron: diabetes, otra car-
diopatia asociada, como valvulopatias, enfermedad coronaria
conocida, disfuncidn sistolica (Fey menor del 55%), BCRI
y/o marcapasos, ausencia de ritmo sinusal, clase funcional
111-1V (NYHA) y mala ventana acustica.

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 a las recomendaciones de la Ame-
rican Society of Echocardiography. (14) Se tomaron medi-
das de diametros, espesores, indice de masa ventricular se-
gun la férmula de Deveraux y colaboradores (15) y funcién
sistdlica por medio de indices eyectivos. Los estudios se reali-
zaron en decUbito lateral izquierdo en vista apical de cuatro
camaras y paraesternal izquierdo eje largo y corto.

Estudio de Doppler tisular
Se almacen6 un cineloop en DT color bidimensional y se rea-
liz6 DT pulsado off-line para evaluar el comportamiento
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Tabla 1. Datos clinicos y eco-
cardiograficos

G1 G2 G3 G4 G5 P
N° de pacientes 10 8 10 10 8
Edad (afios) x = DE 33+9 53+5 32+10 51+14 51+12 0,001
Sexo (M/F) 4/6 4/4 2/8 1/9 4/4 0,24
SC 1,84+0,25 1,75+0,2 1,82 +0,18 2+0,17 1,78+0,15 0,06
DDVI (mm) 48+ 4 47+ 4 52+4 54 +5 415 0,001
DSVI (mm) 32+ 4 30+ 4 34+3 30+9 24+3 0,01
Fey (%) 68+ 6 736 71+6 75+8 783 0,009
SIV (mm) 9+1 8+3 12+2 12+6 18+3 0,001
PP (mm) 8x1 7+3 10+1 10+5 12+2 0,02
Rel SIV/PP 1,1+0,11 1,12+0,17 1,11+0,10 1,18+0,16 1,6 £0,16 0,00001
IMVI (g/m?) 91+ 14 95+ 17 138+ 12 179 + 49 161+68 0,001
FAM (%) 17+ 4 18+ 4 20+3 20+3 10+4 NS
EFS 132+ 31 171 £ 37 142 + 35 148 + 46 107 £ 35 0,03
FAM/estrés 0,14+ 0,05 0,11+0,03 0,15+0,04 0,15+0,05 0,19+0,06 NS

G1: Voluntarios sanos sedentarios jovenes. G2: Adultos sanos. G3: Atletas de alto rendimiento. G4: Hipertensos.
G5: Miocardiopatia hipertrofica. M: Masculino. F: Femenino. SC: Superficie corporal. IMVI: indice de masa ventricular
izquierda. Fey: Fraccion de eyeccion. FAC: Fraccion de acortamiento. FAM: Fraccion de acortamiento mesoparietal.
EFS: Estrés de fin de sistole. Rel S/PP: Relacion septum interventricular diastdlica-pared posterior diastélica. DDVI:
Diametro diastélico del ventriculo izquierdo. DSVI: Diametro sistélico del ventriculo izquierdo. SIV: Septum

interventricular. PP: Pared posterior.

sistolico regional utilizando la vista de cuatro camaras a ni-
vel septal (Figura 1 A).
El analisis de la funcion miocardica regional consistio
en la medicion de las ondas IVCay “s” a nivel septal basal y
medio definiéndose tres variables:
1. Velocidad maxima de contraccién ventricular del segmento
basal y del segmento medio (onda “s” medida en cm/seg).
2. Relacion IVCa/s (relacion velocidad de contraccion isovo-
limica u onda IVCals velocidad de contraccion ven-
tricular del segmento basal).
3. Diferencia de velocidad maxima del septum basal y del
septum medio (DVBM).

Anélisis estadistico

Los datos se incorporaron a una base de datos con formato
Excel. Para las variables continuas se calcularon la media y el
desvio estandar. Si una de las variables era cuantitativa y la
otra cualitativa, se usaron las pruebas de analisis de varianza.
Para comparar los grupos se utilizé analisis post hoc con prue-
ba de Bonferroni. El mejor punto de corte de la relacién s’/s
para predecir hipertrofia fisiologica y de la diferencia de velo-
cidad de onda “s” tisular basal y media para predecir
miocardiopatia se determin6 por el método de la curva ROC.
Se considerd significativa una p < 0,05. La correlacion se de-
termin6 mediante la prueba de Spearman. El analisis estadis-
tico se realiz6 con el software SPSS System 10.0 (Statistical
Package for the Social Sciences 1999). La variabilidad
interobservador se determind mediante el analisis del error
porcentual de la media, con un rango de entre el 4,5% vy el 6%

para la onda “s” basal, laonda “s” mediay la onda IVCa basal.

RESULTADOS

Morfologia y funcion del ventriculo izquierdo.
Ecocardiograma convencional (Tabla 1)

La MCH evidencié didmetros menores, tanto diastolico
como sistolico, y mejor funcién sistolica por indices

eyectivos. Sin embargo, no hubo diferencias entre gru-
pos en cuanto a la funcién sistélica global estimada
por medio de la fraccion de acortamiento mesoparietal
(FAM) ni en el estrés de fin de sistole (EFS). Poste-
riormente se procedio6 a analizar la relacion FAM/estrés
sin que, de nuevo, se evidenciaran diferencias entre
grupos.

Analisis del DTI (Tabla 2)
Velocidad de la onda s: los valores méximos se do-
cumentaron en pacientes deportistas y en los contro-
les, mientras que las hipertrofias ventriculares patolé-
gicas presentaron una disminucion de su valor, de las
cuales la MCH fue la entidad con menor velocidad.
Relacion 1VCals: los pacientes deportistas pre-
sentan los valores menores, lo cual pone en evidencia
la reduccion de la velocidad de contraccién isovolimica
sumado a la mayor velocidad de la onda “s” descripta
previamente. Esta variable permite discriminar a la
hipertrofia fisiologica del resto de las entidades con
una sensibilidad del 90% y una especificidad del 88%
para una relacién 1VCa'/s menor de 0,38.

Diferencia de velocidad de la onda “s” de los
segmentos septales basal y medio (DVMB)
El valor menor se evidencié en el grupo de pacientes
con MCH. Esta variable permite establecer un nivel
de corte para la identificacion de MCH con una sensi-
bilidad del 100% y una especificidad del 94,7% para
una DVMB menor de 0,98 cm/seg.

En la Figura 1 B puede observarse el registro de
un paciente portador de miocardiopatia hipertrofica
con los hallazgos comentados.
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En la Tabla 3 se describe el comportamiento dife-
rencial en la evaluacién comparativa por subgrupos
de hipertrofia ventricular en los parametros de velo-
cidad regional, relacién IVCa/s y DVMB. El valor cli-
nico de estas diferencias queda de manifiesto con los
puntos de corte establecidos mediante el anélisis de
la curva ROC.

DISCUSION

La necesidad de distinguir hipertrofia fisiologica de
formas patoldgicas ha sido motivo de permanente eva-
luacion en los altimos afios.

La determinacion directa de las velocidades mio-
cardicas seria un indice mas sensible de la performance
del miocardio y muchos investigadores la consideran
un indice de contractilidad méas adecuado; (16) durante
la fase de contraccion isovolimica se puede registrar
una onda dirigida hacia la cavidad ventricular que
podria representar la activacion endocéardica de la zona
anteroseptal (IVCa) y luego una segunda onda (1VCb)
correspondiente a la expansién de la base secundaria
la contraccion apical, (17) fendmeno bien estudiado
por varios investigadores (18) que describen la asin-
cronia y el retraso de la contraccién apical; por otra
parte, existira en el comportamiento fisiolégico un
acortamiento longitudinal que precede al acortamiento
circunferencial determinando que el ventriculo se tor-
ne mas esférico durante este periodo.

Estudios previos han utilizado el Doppler tisular
en la hipertension arterial y su repercusion cardiaca,
(19) en la miocardiopatia hipertréfica (9) y en los cam-
bios adaptativos de la hipertrofia fisioldgica del atle-
ta. (20) Asimismo, el estudio con DT ha permitido dis-
criminar diferente comportamiento en pacientes con
la mutacidn genética de la miocardiopatia hipertrofica
sin expresion fenotipica, lo cual abre la posibilidad
del diagndstico preclinico. (10)

Palka y colaboradores, (21) utilizando el gradiente
de velocidad transmural (GVT) por medio del DT en
modo M color, demostraron la utilidad de esta técnica
en la identificacién de pacientes con MCH ya que és-
tos presentaron una disminucién del GVT sistodias-
télico en comparacion con el resto de los grupos. No
logré diferenciar la cardiopatia hipertensiva de la hi-
pertrofia fisiol6gica. Cabria sefialar que dicha técnica
no se encuentra en todos los ecografos y es un proce-
dimiento off-line, sofisticado y de importante reque-
rimiento temporal.

Vinereanu y colaboradores (22) analizaron la
motilidad del anillo mitral con DT pulsado y demos-
traron una disminucion de la velocidad de la onda “s”
(< 9cm/seg) y de la onda “e” tisular en la hipertrofia
patolégica. Este trabajo sélo logré discernir hipertro-
fia fisiolégica de patoldgica.

Zoncu y colaboradores (23) valoraron la capacidad
del DT para diferenciar a atletas de un grupo control
y, por ultimo, Cardim y colaboradores (24) utilizaron
el DT pulsado para diferenciar MCH del corazén de
atleta y confirmaron la condicidn supranormal del
corazon de atleta.

En nuestro estudio, la DVBM estableci6 un nivel
de corte entre MCH del resto de las poblaciones. Esta
disminucidn en la diferencia de velocidades entre sec-
tores miocardicos podria ser la expresion ecocar-
diogréfica del desarreglo miofibrilar y/o fibrosis in-
tersticial descripto en estos pacientes. Esto Gltimo
seria responsable de una posible “homogeneizacion
de velocidades miocardicas” que se corresponderia con
una ausencia de deformacion miocérdica o strain rate
tendiente a O (datos preliminares de nuestro labora-
torio aun no publicados). Esta ausencia o pérdida de
la deformidad miocérdica se ha descripto en otras en-
tidades, como la cardiopatia isquémica (25); sin em-
bargo, no conocemos referencias en la literatura de
su descripcion en la miocardiopatia hipertroéfica.

Tabla 2. Datos ecocardiogra-

61 G2 G3 G5 P ficos. Variables de la onda “s”
Velondas  56+1 54+0,8  55+09  48+06  3,99+1 0006 | Usdlar
Rel VCa/s  0,28+0,18 0,39+0,21 02%0,11 045+0,15 0,77+0,27  0,0001
DVMB 24051 1,71+0,29 173+052 142+035 055+0,33 0,0001

G1: Voluntarios sanos sedentarios jovenes. G2: Adultos sanos. G3: Atletas de alto rendimiento. G4: Hipertensos.
G5: Miocardiopatia hipertrofica. Rel IVCa/s: Relacion velocidad de contraccion isovolUmica-velocidad de contrac-
cién ventricular. DVBM: Diferencia de velocidad sistélica regional de los segmentos basal y medio.

Rel S/PP IMVI Vel onda s
G5 versus G4 0,001 NS NS
G5 versus G3 0,001 NS 0,01
G4 versus G3 NS NS NS

Tabla 3. Analisis de subgrupos

DVMB Rel IVCa/s con hipertrofia ventricular (va-
0,001 0,01 lor de p, prueba de Bonferroni)
0,0001 0,0001
NS 0,03

G1: Voluntarios sanos sedentarios jovenes. G2: Adultos sanos. G3: Atletas de alto rendimiento. G4: Hipertensos.
G5: Miocardiopatia hipertréfica. Rel S/PP: Relacion septum interventricular diastélica-pared posterior diastolica.
IMVI: Indice de masa ventricular izquierda. DVBM: Diferencia de velocidad sistélica regional segmentos basal y
medio. Rel IVCa/s: Relacion velocidad de contraccion isovoltmica-velocidad de contraccion ventricular.
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Fig 1. A. Imagen de DT bidi-
mensional color analizado en
forma off-line con DT pulsa-
do. La gréfica a la derecha
ejemplifica dos curvas de ve-
locidades sistodiastélicas del
septum a nivel basal (amarillo)
y nivel medio (celeste). En
ambas curvas se identifican la
onda “s” (sistole ventricular) y
las ondas “e” y “a” (diastole
ventricular). Se midieron tres
puntos sistélicos. Punto 1, ve-
locidad maxima del septum
basal: 6,3 cm/seg. Punto 2,
velocidad méaxima del septum
medio: 4,3 cm/seg. Punto 3,
velocidad de contraccién isovo-
lGmica: 1,8 cm/seg. Con estas
medidas se obtuvieron dos
variables de la onda “s” regio-
nal: DVBM (punto 1 - punto
2) =2 cm/seq, rel IVCa/s (pun-
to 3 / punto 1): 0,28. B. Pa-
ciente con miocardiopatia hi-
pertréfica. Punto 1, velocidad
maxima del septum basal: 4,2
cm/seg. Punto 2, velocidad
maxima del septum medio: 3,9
cm/seg. Punto 3, velocidad de
contraccién isovoltmica: 4 cm/
seg. Con estas medidas se ob-
tuvieron dos variables de la
onda “s” regional: DVBM (pun-
to 1 - punto 2): 0,3 cm/seg y
rel IVCa/s (punto 3/punto 1):
0,9.

Por altimo, utilizando la relacion 1VCals se evi-
dencié un nivel de corte entre hipertrofia fisioldgica y
patoldgica al documentar una disminucién de la rela-
cion contraccion isovolimica-contraccion ventricular
en el primer grupo. Esto podria deberse a la mejor
performance sistdlica de los atletas caracterizada por
una velocidad menor en el periodo preeyectivo con
incremento de la velocidad en el eyectivo (condicién
supranormal).

Por altimo, mediante un grafico de abscisas y or-
denadas representamos en forma esquematica las di-
ferentes poblaciones de acuerdo con los indices
descriptos (Figura 2).

||

Limitaciones

En un grupo reducido de pacientes con aumento de
indice de masa miocéardica y criterios clinicos de se-
leccion estrictos, el Doppler tisular pulsado present6
diferencias en los patrones de velocidades regionales.
Su uso podria ser de utilidad para discriminar pacien-
tes con diferentes tipos de hipertrofia de etiologia no
debidamente definida, si bien debe considerarse la li-
mitacion del estudio regional de la patologiay por ende
la necesidad de que ésta se exprese de manera unifor-
me en todo el miocardio, aspecto de particular impor-
tancia en el estudio de entidades como la miocardio-
patia hipertrdéfica o las valvulopatias. En este senti-
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Fig. 2. Representacién esquematica de la ubicacion estimativa
por grupos segun la DVBM vy la rel IVCa/s.

do, es necesario validar el método con un nimero
mayor de pacientes y correlacionar los hallazgos del
Doppler con estudios anatomopatoldgicos y/o ge-
néticos. De igual forma, debera evaluarse la utilidad
de estos parametros en poblaciones con indices de
masa mayores, en las que se han descripto otras alte-
raciones en la estructura y en la funcién que podrian
determinar una pérdida de sensibilidad y especifici-
dad de estos indices en la discriminacion del tipo y del
estadio evolutivo de la hipertrofia.

CONCLUSIONES

Con estas dos variables, DCBM vy rel 1VCals, logra-
mos identificar entonces tres poblaciones de pacien-
tes con incremento de la masa ventricular mediante
la evaluacién de aspectos de la funcién miocéardica
regional por Doppler tisular que nos permite una
aproximacion cualitativa y no sélo cuantitativa del
incremento de la masa.

El analisis de todos los componentes del periodo
isovolimico y de funcidn sistdlica regional es entonces
un método innovador que podria adquirir un papel de
importancia a la hora de estudiar a estos pacientes y
nos permitiria realizar diagnosticos diferenciales de
los distintos tipos de hipertrofia, asi como compren-
der mejor la fisiopatologia que los caracteriza.

SUMMARY

Clinical Value of Tissue Doppler Analysis of Systolic
Phase Contraction in the Discrimination of Physiological
and Pathological Ventricular Hypertrophy

Introduction

Left ventricular hypertrophy (LVH) presents different eti-
ologies, evolutive states and prognosis. Pulse wave tissue
Doppler (TD) can study several aspects of myocardial func-
tion through regional velocity analysis.

Study Aim

To assess the capability of TD (isovolumic contraction wave
—-IVCa- and regional systolic “s” wave) to discriminate be-
tween types of hypertrophy.

Research Design and Methods

The study population consisted of five groups: young healthy
volunteers (G1, n = 10), adult healthy volunteers (G2, n = 8)
and three groups of patients with left ventricular hypertrophy
(left ventricular mass index [LVMI] >125 g/m?): athletes (G3,
n = 10), hypertensive (G4, n = 10) and hypertrophic miocar-
diopathy patients (HMC) (G5, n = 8). We analysed tissue “‘s”
wave in basal and medial septum, I\VCa/s relation and *“s” wave
difference between basal and medial septum (DVMB).

Results

Age (years): G1, 33%8; G2, 53%5; G3, 32+10; G4, 51+14;
G,551+12). LVMI (g/m?): G1, 90,5; G2, 95; G3, 138; G4, 178;
G5, 161, p = 0.003). There were no differences between
groups in mesoparietal shortening fraction (p = 0.3) and end
systolic stress (p = 0.1). The “s” regional wave values were:
G1,5.62+1.41; G2,5.41+0.85; G3,5.57+0.71; G4, 4.86+0.63;
G5, 3.99+1.02, p = 0.002). IVCal/s relations were: G1,
0.28+0.17; G2, 0.38%0.21; G3, 0.20+0.12; G4, 0.45=%0.14;
G5, 0.77+0.28, p = 0.001). DVMB was: G1, 1.99+0.5; G2,
1.71%+0.3; G3 1.72+0.5, G4 1.42+0.4, G5 0.56*0.3, p =
0.001). IVCal/s relation < 0.38 discriminated between physi-
ologic and pathologic hypertrophy (sensitivity 90% and speci-
ficity 88%). DVMB < 0.98 identified hypertrophic miocardio-
pathy with a 100% sensibility and 96% specificity.

Conclusions

Tissue Doppler could discriminate between different types

of hypertrophy. Two indexes (IVCa/s and DVMB) can be used

as new tools to differentiate physiological from pathological

hypertrophy and between subtypes of hypertrophy.

Key words > Hypertrophy - Left ventricular - Echocardiography -
Doppler
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