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Introduccion y objetivos. Se ha sefalado que, en la
miocardiopatia hipertréfica (MCH), la desorganizacion de
las fibras regionales da lugar a segmentos en los que la
deformacion es nula o estd gravemente reducida, y que
estos segmentos tienen una distribucién no uniforme en
el ventriculo izquierdo (VI). Esto contrasta con lo obser-
vado en otros tipos de hipertrofia como en el corazén de
atleta o la hipertrofia ventricular izquierda hipertensiva
(HVI-HT), en los que puede haber una deformacion car-
diaca anormal, pero nunca tan reducida como para que
se observe ausencia de deformacién. Asi pues, propone-
mos el empleo de la distribucion de los valores de strain
para estudiar la deformacion en la MCH.

Métodos. Con el empleo de resonancia magnética
marcada (tagged), reconstruimos la deformacion sistélica
del VI de 12 sujetos de control, 10 atletas, 12 pacientes
con MCH y 10 pacientes con HVI-HT. La deformacion se
cuantificd con un algoritmo de registro no rigido y deter-
minando los valores de strain sistélico maximo radial y
circunferencial en 16 segmentos del VI.

Resultados. Los pacientes con MCH presentaron
unos valores medios de strain significativamente inferio-
res a los de los demas grupos. Sin embargo, aunque la
deformacion observada en los individuos sanos y en los
pacientes con HVI-HT se concentraba alrededor del valor
medio, en la MCH coexistian segmentos con contraccion
normal y segmentos con una deformacion nula o signifi-
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cativamente reducida, con lo que se producia una mayor
heterogeneidad de los valores de strain. Se observaron
también algunos segmentos sin deformacién incluso en
ausencia de fibrosis o hipertrofia.

Conclusiones. La distribucion de strain caracteriza los
patrones especificos de deformacién miocardica en pa-
cientes con diferentes etiologias de la HVI. Los pacientes
con MCH presentaron un valor medio de strain significa-
tivamente inferior, asi como una mayor heterogeneidad
de strain (en comparacion con los controles, los atletas
y los pacientes con HVI-HT), y tenian regiones sin defor-
macion.

Palabras clave: Hipertrofia ventricular izquierda. Miocar-
diopatia hipertrdfica. Distribucion de strain. Resonancia
magnética marcada.

Characterizing Myocardial Deformation in
Patients With Left Ventricular Hypertrophy of
Different Etiologies Using the Strain Distribution
Obtained by Magnetic Resonance Imaging

Introduction and objectives. In hypertrophic
cardiomyopathy (HCM), it has been suggested that
regional fiber disarray produces segments that exhibit no
or severely reduced deformation, and that these segments
are distributed nonuniformly within the left ventricle
(LV). This contrasts with observations in other types of
hypertrophy, such as in athlete’s heart or hypertensive left
ventricular hypertrophy (HLVH), in which abnormal cardiac
deformation may exist but the reduction is not so severe
that some segments exhibit no deformation. Our aim was
to use the strain distribution to study deformation in HCM.

Methods. We used tagged magnetic resonance
imaging to reconstruct LV systolic deformation in 12
controls, 10 athletes, 12 patients with HCM, and 10
patients with HLVH. Deformation was quantified using a
fast nonrigid registration algorithm and peak radial and
circumferential systolic strain values were determined in
16 LV segments.
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ABREVIATURAS

HVI: hipertrofia ventricular izquierda.

HVI-HT: hipertrofia ventricular izquierda
hipertensiva.

MCH: miocardiopatia hipertrofica.

RM: resonancia magnética.

RTG: realce tardio con gadolinio.

VI: ventriculo izquierdo.

Results. Patients with HCM had significantly lower
average strain values than individuals in other groups.
However, while the deformation observed in healthy
subjects and HLVH patients clustered around the mean, in
HCM patients, segments with normal contraction coexisted
with segments exhibiting no or significantly reduced
deformation, which resulted in a greater heterogeneity of
strain values. Moreover, some nondeforming segments
were observed even when fibrosis and hypertrophy were
absent.

Conclusions. The strain distribution characterized
specific patterns of myocardial deformation in patients
with LVH due to different etiologies. Patients with HCM
had significantly lower mean strain values and a greater
heterogeneity in strain values than controls, athletes
and HLVH patients. In addition, they had nondeforming
regions.

Key words: Left ventricular hypertrophy. Hypertrophic
cardiomyopathy. Strain distribution. Tagged magnetic
resonance imaging.

Full English text available from: www.revespcardiol.org

INTRODUCCION

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) es un
trastorno genético caracterizado por un ventriculo
izquierdo (VI) hipertréfico, no dilatado y con re-
giones de desorganizacion de las fibras miocardicas.
La MCH se identifica normalmente por un au-
mento del grosor de la pared del VI, que general-
mente se cuantifica mediante ecocardiografia o re-
sonancia magnética (RM). La distribucion de la
hipertrofia puede adoptar diversas formas y varia
enormemente de un paciente a otro, aunque por lo
general es mas prominente en el tabique interventri-
cular. Ademas, el valor absoluto del grosor de la
pared puede presentar también diferencias impor-
tantes: mientras que el grosor normal del VI es de
12 mm o menos, en la MCH suele ser de 15 mm o
mas (y puede alcanzar en casos extremos mas de
30 mm). Sin embargo, se sabe que incluso personas
con una mutacion genética de la MCH pueden
tener un espesor de la pared miocardica normal'.
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Por otra parte, el engrosamiento excesivo del mus-
culo cardiaco puede darse ocasionalmente como
parte de otras enfermedades, como los trastornos
mitocondriales o la enfermedad de Fabry'.

Ademas de la MCH, otros casos en los que se
produce un aumento del espesor parietal del VI (es
decir, una hipertrofia) son la hipertrofia ventricular
izquierda hipertensiva (HVI-HT) y el corazén de
atleta (remodelado fisioldgico). Todas estas formas
pueden manifestarse en forma de fenotipos de hi-
pertrofia cardiaca que pueden confundir el diagnds-
tico con la ecocardiografia convencional®3. Recien-
temente se ha introducido el uso de las velocidades
miocardicas a través del Doppler tisular y del ana-
lisis de la deformacion para diferenciar la MCH de
otras formas de hipertrofia ventricular izquierda*®.

En la MCH, aun cuando la funcién ventricular
general parezca normal, la funcion miocardica re-
gional y el movimiento en el eje largo presentan un
deterioro significativo. Todos los estudios de cuan-
tificacion de la deformacion en la MCH han llegado
a la conclusion de que la deformacion regional esta
reducida globalmente en comparacion con la de los
sujetos normales’™. Tradicionalmente, con el em-
pleo de imagenes de strain de RM marcada o eco-
grafia, se calculan los strains generales o regionales
promediados en toda la poblacién. Sin embargo, se
ha senalado que la MCH (a diferencia de la
HVI-HT o el corazon de atleta) se asocia a regiones
de ausencia o reduccion intensa de la deformacion,
mientras que otros segmentos muestran s¢rains nor-
males®. Esto da lugar a una reduccion general al
calcular el strain promediado. Con objeto de con-
servar la informacion diagnéstica aportada por la
falta de homogeneidad de la amplitud y la localiza-
cion espacial de la deformacion regional en la
MCH, proponemos calcular la distribucion de los
valores de strain en todo el VI, obtenidos con la
RM marcada. Con la comparacion de las distribu-
ciones de ventriculos patoldgicos y normales es po-
sible identificar con facilidad tanto una reduccion
general de la deformacién como la presencia de seg-
mentos con un strain anormal.

El objetivo del presente estudio es caracterizar, a
partir de secuencias de RM marcada y un algoritmo
de registro no rigido, la deformacién sistolica re-
gional en la MCH y compararla con otras formas
de HVI como la HVI-HT y el corazén de atleta.

METODOS

Poblacién en estudio y obtencion de datos

En total, se incluyd en el estudio a 44 partici-
pantes. De ellos, 12 (8 varones; edad, 61,4 + 14,1
afos) tenian un diagnostico de MCH (con 4 casos
obstructivos y 8 no obstructivos de hipertrofia septal



TABLA 1. Caracteristicas basales de la poblacién estudiada
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Variables Controles (n =12) Atletas (n = 10) MCH (n=12) HVI-HT (n = 10)
Edad (afos) 28,7 2,7 232+3 61,4+ 14,1 65,5+ 16
Sexo (varones:muijeres) 8:4 10:0 8:4 6:4
Fraccion de eyeccion del VI (%) 61,1 +4.2 61,3+6,5 68,976 63,5+ 11,8
Diametro telediastdlico del VI (mm) 48 + 3,7 57,528 43,8+5,9 51,1 +3,6
Diametro telesistolico del VI (mm) 355+39 418+34 26,4+ 8 27,8 +1,94
Volumen telediastolico del VI (ml) 124 £ 25,4 226,2 + 47,6 127,4 + 37,6 135,0 £ 23,3
Volumen telesistolico del VI (ml) 48,1 +11,5 85,6 + 13,1 411 +16,4 50,6 + 21,2
Grosor de la pared del tabique del VI (mm) 8,4+1,1 11,7+15 20,7 + 3,6 145+2
Grosor de la pared posterior del VI (mm) 84+14 10,7 +1,3 96+17 8,719
Grosor maximo de la pared del VI (mm) 84+15 11,7+15 20,7 + 3,6 15114
Cociente grosor de la pared del tabique/posterior 1+0,1 1,1+0,1 21+05 1,7+0,4
Masa del VI (g) 99,8 + 40 167,5+ 16,2 180,5 + 43 130,9 + 23,3
indice de masa del VI (%) 55,2 + 21 89,8 +5,8 98 + 31,9 70,3+12,8

HVI-HT: hipertrofia ventricular izquierda hipertensiva; MCH: miocardiopatia hipertréfica; VI: ventriculo izquierdo.

Los datos expresan media + desviacion estandar.

asimétrica), 10 (6 varones; edad, 64,1 £ 16,6 anos) te-
nian un diagnostico de HVI-HT, 10 eran ciclistas en-
trenados sanos (10 varones; edad, 23,2 + 3 afios) y
12 eran sujetos de control sedentarios sanos (8 va-
rones; edad, 28,7 £ 2,7 afios). El diagnostico de
MCH se establecio mediante ecocardiografia en au-
sencia de otras causas de hipertension sistémica o es-
tenosis aodrtica que pudieran llevar a una HVI. El
diagndstico de HVI-HT se basé en la evidencia de
HVI concéntrica en la ecocardiografia y un aumento
sostenido de la presion arterial sistolica (por encima
de 140 mmHg) y/o la presion arterial diastolica (por
encima de 90 mmHg) sin que hubiera otras causas de
hipertension secundaria. En todos los casos, el diag-
nostico de HVI se confirmo en la RM. Las caracte-
risticas basales de la poblacién estudiada se indican
en la tabla 1. El estudio se atuvo a lo establecido en
la Declaracion de Helsinki y se obtuvo el consenti-
miento informado de todos los participantes.

Los estudios de imagen se realizaron en apnea y
con el empleo de un escaner General Electric Signa
CVi-HDx de 1,5 T (General Electric, Milwaukee,
Estados Unidos). Se aplico un patrén de marcado
de cuadricula SPAMM empezando en la fase tele-
diastolica. El grosor del corte fue de 8 mm, con una
resolucion en el plano de 0,78 x 0,78 mm y sin sepa-
raciones entre los cortes. El angulo de flip del mar-
cado fue de 20°, con un espaciado vertical y hori-
zontal entre las marcas de 6 mm. Se reconstruyeron
treinta fases por ciclo cardiaco; cada una de ellas
estaba formada por entre 8 y 10 cortes en el eje
corto y entre 3 y 6 cortes en el eje largo, cubriendo
la totalidad del VI. Para algunas de las secuencias
(24 de las 44) se obtuvieron imagenes de eje largo
en forma de planos paralelos, mientras que las
demas se obtuvieron en forma de tres planos ra-
diales con orientaciones del plano de marcado de
0°, 45° y 90° respecto al eje central del VI.

La primera fase correspondia a la telediastole, y
esta se definié como la fase de area intraventricular
minima (estimada visualmente en las imagenes de
RM marcada). El nimero de fases sistolicas variaba
de un individuo a otro, pero fue de aproximada-
mente un tercio del ciclo cardiaco. Para el registro y
el analisis de la deformacion, solamente se utili-
zaron las fases sistolicas mas una fase diastdlica,
puesto que las marcas se desvanecian hasta llegar a
niveles indetectables al llegar a la protodiastole (lo
cual hacia imposible el seguimiento de la deforma-
cion miocardica a partir de esa fase). Ademas, en
los pacientes con MCH, se obtuvo una RM con re-
alce tardio con gadolinio (RTG) 10 min después de
la inyeccion de 0,2 mmol/kg de contraste de gado-
pentato de dimeglumina por via intravenosa. Las
imagenes de RTG se obtuvieron con el empleo de
una secuencia de recuperacion de inversion con un
grosor de corte de 8§ mm en la misma posicion que
las imagenes marcadas de eje corto en telediastole.

Analisis de los datos

El tensor de strain se calculd a partir de las se-
cuencias de RM marcada, aplicando un algoritmo
de registro no rigido!®!'. En los casos en que se dis-
ponia de las proyecciones paralelas de eje largo, se
utilizaron tanto las proyecciones de eje corto como
las de eje largo!®. A través del registro, se hallaron
las correspondencias entre los puntos miocardicos
en la telediastole y los puntos miocardicos en cada
una de las fases sistolicas.

Con objeto de reducir el alto coste computacional
del registro, utilizamos una estrategia de acelera-
cion en dos niveles, en la que los registros de ima-
genes consecutivas en la secuencia se distribuyen en
diferentes nodos multiprocesador de una infraes-
tructura de Grid y, dentro de cada nodo, el proceso
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se optimiza con el empleo de diferentes técnicas de
paralelizacion'''2, Esta estrategia de aceleracion
permitié aumentar de manera notable la rapidez del
proceso de registro y reducir los tiempos de calculo
del strain a valores manejables (aproximadamente
1 min, en vez de 65 min por paciente). La infraes-
tructura de Grid consistia en una agrupacion SGI
Altix ICE 8200 de 24 nodos, en la que cada uno de
los nodos utilizaba dos procesadores Intel Xeon
quad-core (CPU a 2,66 GHz; 16 GB de RAM), con
un total de 192 CPU.

Se obtuvo el tensor de strain a partir de la expre-
sion analitica del gradiente espacial del campo de
desplazamiento (obtenido mediante el proceso de
registro) y se proyectod en las direcciones radial y
circunferencial correspondientes a la geometria del
corazédn en la telediastole (es decir, el estado no de-
formado). Los valores negativos indican un acorta-
miento (o adelgazamiento) y los valores positivos,
un alargamiento (o engrosamiento). Para cada di-
reccion y cada marco temporal, se promediaron los
datos de strain para 16 regiones (excluido el apex)
segun la segmentacién estandar propuesta por la
American Heart Association'3. El strain maximo se
determino con la magnitud de strain maxima en la
curva de strain. A continuacion se obtuvo la distri-
bucién (histograma) de valores de strain maximo
considerando la frecuencia, independientemente de
la localizacion, de los valores de strain maximo
de los segmentos.

La fibrosis miocardica se evalu6 mediante RTG.
Dos observadores «ciegos» revisaron el conjunto de
imagenes de RTG para determinar la posible pre-
sencia de hipercaptacion en cada segmento miocar-
dico de los pacientes con MCH. La hipercaptacion
de contraste revela areas de aumento del espacio in-
tersticial en el miocardio, que en el caso de la MCH
es probable que se deba a una fibrosis miocardica.

Analisis estadistico

Las distribuciones de strain empiricas se compa-
raron con una curva de Gauss. Algunas de ecllas
mostraban una ligera desviacion respecto a una dis-
tribucion normal. Se respaldd estas observaciones
con la realizacién de una prueba de normalidad de
Shapiro-Wilk. La homogeneidad de la varianza
entre los diferentes grupos se analizé con el empleo
de la prueba de Levene y la prueba de Brown-
Forsythe. Con la aplicacién de estas pruebas, lle-
gamos a la conclusién de que no podia darse por
supuesto que todas las varianzas fueran iguales. Por
consiguiente, las comparaciones de los diferentes
grupos de estudio se realizaron con el empleo de
una prueba de Welch (es decir, una prueba de la t
de Student para varianza desigual), que es robusta
incluso cuando las distribuciones son so6lo aproxi-
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madamente normales. La dispersion de strain (no
normal con varianza homogénea) se compard para
los grupos con una prueba de la U de Mann-
Whitney. Dado el caracter exploratorio y descrip-
tivo del presente estudio, no se introdujeron ajustes
por la realizacién de comparaciones multiples. Los
resultados se expresaron en forma de media  des-
viacién estandar, y las diferencias se consideraron
estadisticamente significativas cuando el valor de p
bilateral era < 0,05. El presente estudio tiene una
potencia estadistica suficiente (superior al 90%)
para detectar diferencias significativas en los va-
lores de strain.

RESULTADOS

Algunos segmentos especificos (14 en los volun-
tarios sanos, 9 en los pacientes con MCH y 6 en los
pacientes con HVI-HT), correspondientes princi-
palmente al nivel apical, fueron excluidos del ana-
lisis estadistico a causa de la baja calidad de las
imagenes (baja marca de contraste que causaba ar-
tefactos de registro). Asi pues, el total de segmentos
evaluados fue de 675 (95,9%) de los 704.

En las tablas 2 y 3 se presentan los valores pro-
mediados del strain sistolico maximo radial y cir-
cunferencial en cada segmento para los grupos estu-
diados.

Los sujetos de control presentaron un patron de
strain regional que concuerda con el de estudios an-
teriores'*1°. El strain radial fue maximo en la pared
anterior y lateral. El strain circunferencial varié de
manera mas predecible (menor varianza), con ten-
dencia a ser maximo en el tabique interventricular y
aumentar gradualmente desde la base hacia el apex.

Los atletas presentaron una disminucién del
strain radial en casi todos los segmentos miocar-
dicos en comparacién con los controles, sobre todo
en las paredes anterior y lateral. El strain circunfe-
rencial fue igual o ligeramente inferior al de los con-
troles, excepto para las regiones anterior y anterola-
teral en los niveles medio y apical, donde hubo un
aumento. En general, el strain radial fue inferior
(17,4 + 3,9 frente a 22,7 £ 4,5%; p = 0,0007) mien-
tras que el strain circunferencial no mostroé diferen-
cias significativas respecto a los controles (-13,6 *
2,9 frente a 13,6 = 2,2%; p = 0,38).

Los pacientes con MCH presentaron una reduc-
cion significativa de los valores de strain en los 16
segmentos en comparacion con los otros grupos. El
strain radial fue generalmente mayor en la pared la-
teral que en el tabique interventricular. El strain ra-
dial se redujo especialmente en las regiones inferior
e inferoseptal a nivel basal y medioventricular, y en
el tabique y la pared lateral a nivel apical. En pro-
medio, se obtuvo un valor medio inferior y una des-
viacion mayor que en todos los demas grupos: en



Piella G et al. Distribuciones de strain para evaluar la deformacion en hipertrofia ventricular izquierda

TABLA 2. Strains sistélicos maximos medios radiales en la poblacion estudiada

Strain radial (%)

Segmento nimero

Controles Atletas MCH HVI-HT
Basal
1 anterior 24,2 + 4 17 + 4,52 14,7 + 4,20¢ 17,5+ 3,3
2 anteroseptal 22,1 +3,3 18,3 + 4,42 12,2 + 3,50¢¢ 18 +2,52
3 inferoseptal 249+43 22,2 +6,2 11,7 = 3,200f 19,6 + 4,2°
4 inferior 21,545 21,133 10,7 = 3,60¢f 218+x44
5 inferolateral 21,452 17,73 15,5 + 4,20 209+56
6 anterolateral 22,5+ 3,2 16,3 £ 2,7° 17,6 = 4,9°f 21,3 +2,8¢
Medial
7 anterior 26 +24 15,7 £3,9° 13,6 = 4,9°f 22,1 + 3,228
8 anteroseptal 21,2+1,3 17,1 = 3,12 11 + 3,8bef 20+ 2,6
9 inferoseptal 222+24 199+26 11,1 = 3,400f 18,8 + 3,3
10 inferior 22,7 3,7 16,9 = 2,6° 14,1 + 5,200 19,6 + 3,3
11 inferolateral 26,8 3 16,7 = 3,3° 16,1 = 5,7°¢ 23,7 + 45
12 anterolateral 23,7+5,6 14,8 = 3,6° 17,6 = 5,5 22,7 + 4¢
Apical
13 anterior 21,8 £6,3 16,5 + 2,32 11,7 = gbde 20 + 3,59
14 septal 143+15 16,7 £ 2,52 10,8 + 69 1425
15 inferior 206 £2,5 14,6 2,8 16,6 + 5,12 17,9 + 3,1
16 lateral 275+64 16,8 = 2,9 16 + 6,151 22,9 + 5,20¢
General 22,745 17,4 £3,9° 13,8 + 5,208 20,1 +3,8°

HVI-HT: hipertrofia ventricular izquierda hipertensiva; MCH: miocardiopatia hipertrofica.

p < 0,05 en comparacion con los controles.

°p < 0,001 en comparacion con los controles.

°p < 0,05 en comparacion con la HVI-HT.

“p < 0,05 en comparacion con los atletas.

p < 0,001 en comparacion con los atletas.

p < 0,001 en comparacion con la HVI-HT.

Los datos expresan media + desviacion estandar.

comparacion con los controles (13,8 + 5,2% frente
a 22,7+ 4,5%; p < 0,0001 en la direccion radial, y
-9,2 £ 3,4% frente a —13,6 = 2,2%; p < 0,0001 en la
direccion circunferencial), en comparacion con los
atletas (13,8 £ 5,2% frente a 17,4 & 3,9%; p < 0,0001
en la direccién radial, y -9,2 + 3,4% frente a —13,6
+ 2,9%; p < 0,0001 en la direccion circunferencial),
y en comparacion con la HVI-HT (13,8 £ 5,2%
frente a 20,1 * 3,8%; p < 0,0001 en la direccién ra-
dial, y -9,2 + 3,4% frente a —11,3 * 3,1%; p = 0,04
en la direccién circunferencial).

Los pacientes con HVI-HT presentaron reduc-
cion del strain en comparacién con los controles
(20,1 % 3,8% frente a 22,7 £ 4,5%; p = 0,09 en la di-
reccion radial y —11,3  3,1% frente a —13,6 + 2,2%;
p = 0,01 en la direccidn circunferencial). Las dife-
rencias fueron especialmente notables en el tabique
interventricular, a nivel basal y medio, mientras que
todos los demas segmentos no diferian de manera
significativa.

En la figura 1 se muestra para cada grupo de es-
tudio la distribucion del strain sistdlico maximo ra-
dial (izquierda) y circunferencial (derecha), teniendo
en cuenta todos los segmentos evaluados, con inde-
pendencia de su ubicacion. Cada curva de distribu-

cion muestra la proporcion de segmentos (eje ver-
tical) dentro del intervalo de valores de strain
observados (eje horizontal). En la figura 1 se
aprecia claramente que, mientras que la deforma-
cion en los controles, los atletas y la HVI-HT se
concentra alrededor del valor medio, en la MCH
coexisten segmentos con contraccién normal y seg-
mentos con ausencia o reduccion significativa de la
deformacion, lo cual da lugar a una mayor variabi-
lidad de los valores.

En la figura 2 se muestran los boxplots de la dis-
tribucién de strain. En cada recuadro, la marca cen-
tral es la mediana, los bordes del recuadro corres-
ponden al primero y el tercer cuartil, las lineas se
extienden hasta los valores de datos mas extremos
sin considerar los outliers, y estos se representan
mediante cruces individuales.

En las tablas 4 y 5 se compara la dispersion (in-
tragrupal) de los valores de strain maximo radial y
circunferencial. La variabilidad del strain dentro de
cada grupo de estudio se cuantifico determinando
el coeficiente de variacion (cociente de la desviacion
estandar respecto al valor absoluto de la media), la
amplitud (diferencia entre el valor maximo y el mi-
nimo) y el intervalo intercuartilico (diferencia entre
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TABLA 3. Strains sistélicos maximos medios circunferenciales en la poblacién estudiada

Segmento niimero

Strain circunferencial (%)

Controles Atletas MCH HVI-HT
Basal
1 anterior -11,5+1,1 -11,8+2 -8,8 + 2,92b¢ -115+14
2 anteroseptal -12,1+0,5 -11,1+1,8 -10+ 2,82 -8 +1,8%¢
3 inferoseptal -151+25 -115+32 -7,9 + 2,6%° -8,2 + 2,540
4 inferior -124+14 -11,9+22 —6,9 + 2,4def -10,1 = 2,1
5 inferolateral -128+15 -125+19 —9,2 + 2,780f -11,1+24
6 anterolateral -11,8 1,1 -11,8+24 —-8,6 + 3,42° -10,5+3
Medio
7 anterior -12,6 £ 0,7 -14,9 +1,82 -10,1 = 4° -11,4+32
8 anteroseptal -14,8+0,8 147 1,1 -10,9 + 420 —11,1 + 3,2¢¢
9 inferoseptal -149+2 -12,5 + 2,42 -9,6 + 2,840 -11,9 +2,4¢
10 inferior -144+25 -141+22 9,4 + 2 7def -13,6 2,5
11 inferolateral -15,1+17 -144+14 -12,6 + 3,22 -14,3+26
12 anterolateral -12,6 +1,8 -16,1 = 1,8¢ -10,7 = 3,9¢ -12,3+3,2
Apical
13 anterior -13,4+1.2 -15,9 + 2,22 —7 + 3,4%¢ -10 + 3,18
14 septal 145+ 21 -13,8+2,1 -8,5 + 4d¢ -125+29
15 inferior -144+23 -15,2 + 3,2 —-9,5 + 2,89¢ -12,7 = 3,1
16 lateral -14,7+16 -15,3+28 —8,2 + 3,4def —12,2 + 2,24¢
General -136+2,2 -136+29 —9,2 + 3 4dec -11,3 + 3,130
HVI-HT: hipertrofia ventricular izquierda hipertensiva; MCH: miocardiopatia hipertréfica.
p < 0,05 en comparacion con los controles.
°p < 0,05 en comparacion con los atletas.
°p < 0,05 en comparacion con la HVI-HT.
9p < 0,001 en comparacion con los controles.
¢p < 0,001 en comparacion con los atletas.
0 < 0,001 en comparacion con la HVI-HT.
Los datos se expresan como media + desviacion estandar.
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Fig. 1. Distribucion del strain sistolico maximo radial (izquierda) y circunferencial (derecha) en el grupo control (rombos, linea azul), en atletas (cuadrados,
linea beis), en el grupo de MCH (circulos, linea roja) y en el grupo de HVI-HT (triangulos, linea verde). Los valores positivos indican un engrosamiento y los
negativos, un adelgazamiento. La dispersion significativamente mayor en la MCH es consecuencia de la coexistencia de segmentos con deterioro de la de-
formacion y segmentos con contraccion normal. HVI-HT: hipertrofia ventricular izquierda hipertensiva; MCH: miocardiopatia hipertréfica.
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Fig. 2. Boxplot de las distribuciones de strain sistolico maximo radial (izquierda) y circunferencial (derecha) en los distintos grupos de estudio. Los valores
positivos indican engrosamiento y los negativos, adelgazamiento. EI grupo con MCH era el que tenia una mediana de strain mas baja y una mayor dispersion
de los valores de strain. MCH: miocardiopatia hipertrofica.

TABLA 4. Dispersion del strain sistélico maximo radial en la poblacién estudiada

Dispersion del strain radial
Medida de la dispersion

Controles Atletas MCH HVI-HT
CV (%) 2122 196 +29 29,7 + 5,32b¢ 21«5
Amplitud 17,715 11x22 15,8 + 3,830¢ 17,7 £2,1°
Intervalo intercuartilico 6,1+1,2 48 +1,22 5718 58 +1,6°

CV: coeficiente de variacion; HVI-HT: hipertrofia ventricular izquierda hipertensiva; MCH: miocardiopatia hipertréfica.

3p < 0,01 en comparacion con los controles.

n < 0,01 en comparacion con los atletas.

p < 0,01 en comparacion con la HVI-HT.

Los valores indicados son el promedio de los valores de dispersion del strain radial de cada individuo dentro del grupo. Los resultados se expresan en forma de media +
desviacion estandar.

TABLA 5. Dispersion del strain sistélico maximo circunferencial en la poblacién estudiada

Dispersion del strain circunferencial
Medida de la dispersion

Controles Atletas MCH HVI-HT
CV (%) 15,4+ 34 178 +47 31,7 + 92b¢ 221 +192
Intervalo 6,6+19 89+13 10,1 £ 22 8,7 2,4
Intervalo intercuartilico 34+08 38+09 39=x1,1 381

CV: coeficiente de variacion; HVI-HT: hipertrofia ventricular izquierda hipertensiva; MCH: miocardiopatia hipertréfica.
p < 0,01 en comparacion con los controles.

°p < 0,01 en comparacion con los atletas.

°p < 0,01 en comparacion con la HVI-HT.

Los valores indicados son el promedio de los valores de dispersion del strain circunferencial de cada individuo en el grupo. Los resultados se expresan en forma de media +
desviacion estandar.

los cuartiles tercero y primero) de la distribucion de la dispersion mas apropiada que la amplitud o el in-
strain de cada individuo, y calculando el promedio tervalo intercuartilico, puesto que se comparan
en cada grupo. Sin embargo, debe sefalarse que el conjuntos de datos con valores de media diferentes.
coeficiente de variacion (CV) es una forma de medir La dispersion radial (tabla 4) fue mayor en los con-
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TABLA 6. Presencia de segmentos sin deformacion
(y con deformacion) en la captacion tardia

de gadolinio y segmento sin captacion tardia

de gadolinio

RTG (n = 30) Sin RTG (n = 153)
Sin deformacion 60% 11,8%
Con deformacion 40% 88,2%

RTG: realce tardio de gadolinio.

troles y en los pacientes con MCH que en los atletas
o los pacientes con HVI-HT. Los pacientes con
MCH presentaron un coeficiente de variacion
mayor (29,7 £ 5,3% frente a 21 £ 2,2%; p < 0,0001)
que el de los controles, pero con amplitud inferior
(15,8 £ 3,8 frente a 17,7 £ 1,5; p = 0,004). No hubo
diferencias significativas entre MCH y controles en
cuanto al intervalo intercuartilico. La dispersion
circunferencial (tabla 5) fue significativamente
mayor en el grupo de MCH que en los demas
grupos.

En los pacientes con MCH pudimos identificar
segmentos con una deformaciéon muy escasa, mien-
tras que estos segmentos no se hallaron en los con-
troles, los atletas o los pacientes con HVI-HT (en
los que los valores de strain estaban siempre por en-
cima del 9% para la direccion radial y por debajo de
—6,5% para la direccion circunferencial). La pre-
sencia de al menos un segmento con una deforma-
cion extremadamente baja (por debajo de 3,5 des-
viaciones estandar respecto a los controles) permitio
diferenciar la MCH de la HVI-HT y del corazén de
atleta con una sensibilidad del 84% y una especifi-
cidad del 100% al utilizar el strain radial, y con una
sensibilidad del 100% y una especificidad del 100%
al utilizar el strain circunferencial. Esta discrimina-
cion no es posible si se utiliza solamente el strain
promedio general. Con el empleo del CV, el analisis
ROC para la discriminacion entre MCH y HVI-HT
mostro que el valor de corte dptimo para el CV ra-
dial era el 24,7% (sensibilidad, 91,6%; especificidad,
85,7%:; exactitud, 89,5%) y que para el CV circunfe-
rencial era del 24,5% (sensibilidad, 75%; especifi-
cidad, 100%; exactitud, 84,2%).

En los pacientes con MCH, estudiamos también
la relacién entre los segmentos que no se defor-
maban (determinados mediante el analisis de strain)
y el grosor maximo y la fibrosis de la pared miocar-
dica en la telediastole (determinados mediante ob-
tencion de imagenes con RTG). Se observoé RTG en
8 (67%) de los 12 pacientes con MCH. Mas concre-
tamente, se dio en 30 (16,4%) de los 183 segmentos
analizados, con un predominio en las regiones mas
hipertroficas y la mayoria de las veces en los seg-
mentos anteroseptales e inferoseptales. De los 30
segmentos con RTG, 18 (60%) eran segmentos sin
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TABLA 7. Presencia de segmentos con captacion
tardia de gadolinio (y sin captacion tardia
de gadolinio) en segmentos sin y con deformacion

Sin deformacion (n = 36) Con deformacion (n = 147)

RTG 50% 8,2%
Sin RTG 50% 91,8%

RTG: realce tardio de gadolinio.
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Fig. 3. Boxplot en el que se muestra la relacion entre el grosor de pared te-
lediastolico maximo y la imagen con realce tardio con gadolinio (RTG) en el
grupo de miocardiopatia hipertrofica (MCH). Los pacientes con RTG tenian
mayor grosor de pared.

deformacion. Esto contrasta con lo observado en
los segmentos sin RTG, de los que solamente 18
(11,8%) de 153 no presentaban deformacion. Estos
resultados se resumen en la tabla 6. La relacion
entre RTG y grosor maximo de la pared se muestra
en la figura 3. En general, los pacientes con un
RTG positivo presentaron un grosor maximo de
pared telediastolico superior (21,1 £ 3,1 mm) al de
los pacientes con un RTG negativo (18,2 £ 2.5
mm), pero la diferencia no fue estadisticamente sig-
nificativa (p = 0,1).

Se observaron segmentos sin deformacion en 36
(19,7%) de los 183 analizados. Estos segmentos no
tenian una distribucién uniforme, aunque se detec-
taron con mayor frecuencia (69%) en el tabique in-
terventricular y, por lo tanto, puesto que los pa-
cientes con MCH tenian una hipertrofia asimétrica
del tabique, en los segmentos miocardicos de
maximo grosor. En los segmentos sin deformacion,
la RTG se detectdo en 18 (50%) de los 36. En
cambio, de los 147 segmentos con deformacién, so-
lamente 12 (8,2%) presentaron una RTG. Estos re-
sultados se muestran en la tabla 7.



Piella G et al. Distribuciones de strain para evaluar la deformacion en hipertrofia ventricular izquierda

DISCUSION

Aunque todas las formas de HVI muestran un
aumento del espesor del miocardio, cada una de las
diversas etiologias tiene unas caracteristicas especi-
ficas en lo que se refiere a las alteraciones de la de-
formacion regional. Nuestros resultados, junto con
los estudios previos, confirman que la deformacion
regional esté alterada en la HVI y aportan informa-
cion relativa a la heterogeneidad de las disfunciones
regionales.

La MCH se caracteriza histologicamente por un
desarreglo miofibrilar que da lugar a una disfun-
cion local del miocardio y un potencial incremento
del tejido fibroso intersticial'”!¥, Kim et al'® han de-
mostrado que, con independencia de la hipertrofia
miocardica, la presencia de fibrosis regional se
asocia a una disminucion del strain (circunferen-
cial). También se ha demostrado que la funcién re-
gional se reduce en relacion con el grado de
hipertrofia”®. Asi pues, la variacion regional de la
desorganizacion miocardica y la fibrosis pueden ex-
plicar la heterogeneidad de la funcion regional que
se ha descrito con frecuencia en la MCH"*1%%,
Nuestros resultados pusieron de manifiesto que los
pacientes con MCH mostraban una reduccion sig-
nificativa de los valores de strain en los 16 seg-
mentos, incluso en ausencia de fibrosis o hiper-
trofia. El strain circunferencial se redujo de manera
apreciable en la pared inferior e inferoseptal a nivel
basal y medioventricular, y en el tabique interven-
tricular y la pared lateral a nivel apical. Estos resul-
tados concuerdan con los de estudios publicados
con anterioridad™. La coexistencia de segmentos
de contraccion normal y otros con ausencia o re-
duccion significativa de la deformacién explica la
mayor desviacion de los valores de strain en los pa-
cientes de MCH respecto a los demas grupos del es-
tudio. Dependiendo del paciente concreto de que se
tratara, estas regiones sin deformacion estaban si-
tuadas en cualquier lugar del VI, pero la localiza-
cion mas frecuente era la del tabique interventri-
cular, mientras que en la pared lateral la
deformacion solia ser normal. Estos resultados con-
cuerdan con los de Orlando et al’, en los que se
puso de manifiesto que la MCH se caracterizaba
por la presencia de segmentos sin deformacion (de-
tectados mediante el analisis ecografico del strain)
distribuidos de manera no uniforme en el VI.

Los segmentos sin deformacion fueron detec-
tados en todos los pacientes con MCH, la mayoria
de las veces en el tabique interventricular (69%) y
en los segmentos con RTG (60%), pero sin ser indi-
cativos de fibrosis (solamente un 50% de los seg-
mentos sin deformacion mostraban RTG). De
forma dual, aunque la presencia de fibrosis fue sig-
nificativamente superior en los segmentos sin defor-

macion (50%) que en los segmentos que si mos-
traron deformacion (8,2%), la presencia de RTG no
fue un indicador preciso de la ausencia de deforma-
cion. Estos resultados indican que la ausencia de
deformacion no es una respuesta sistematica a la fi-
brosis o la hipertrofia (ni, ciertamente, la fibrosis o
la hipertrofia son una respuesta a la ausencia de de-
formacién). Asi pues, la presencia de fibrosis o hi-
pertrofia no permite identificar anomalias de la de-
formacion.

La HVI-HT se caracteriza por un aumento de la
masa del VI y el grosor relativo de la pared?. Se
asocia a menudo a una hipertrofia concéntrica (si-
métrica) y una disminucion de la funcion sistolica
general relacionada con la sobrecarga de presion de
larga evolucion?’. En otros estudios se ha demos-
trado que se produce una reduccion significativa de
la deformacion longitudinal en la parte basal del ta-
bique interventricular®?2. En nuestro estudio, obser-
vamos que los pacientes con HVI-HT presentaban
una ligera reduccion general del strain radial y cir-
cunferencial en comparacion con los sujetos nor-
males, de tal manera que la reduccidén mas significa-
tiva fue la que se produjé en los segmentos
inferoseptal y anteroseptal a nivel basal. Sin em-
bargo, aunque hubo una disminucion general de la
deformacion, los valores de strain no fueron nunca
lo bastante bajos para mostrar ausencia de defor-
macion, como se observaba en la MCH. Esto con-
cuerda con lo indicado por estudios previos®. Ob-
servamos también que los pacientes con HVI-HT
presentaban una dispersion del strain radial similar
al de los controles, mientras que la dispersion en el
strain circunferencial era mayor. Tanto para la di-
reccion radial como para la circunferencial, la dis-
persion en los pacientes con HVI-HT fue sustan-
cialmente inferior a la observada en los pacientes
con MCH.

Un entrenamiento regular e intensivo da lugar a
varias modificaciones morfoldgicas y funcionales en
el corazén. La denominacion de corazon de atleta
hace referencia a la adaptacion del VI a un entrena-
miento de resistencia intensivo de larga duracion, y
se caracteriza por un aumento del tamafo de las ca-
maras, asi como del espesor parietal y la masa del
VI?. Sin embargo, estos cambios pueden ser tam-
bién un signo temprano de enfermedades cardiacas
en los individuos que presentan una predisposicion
hereditaria a desarrollar una miocardiopatia dila-
tada o hipertrofica. Asi pues, resulta crucial el diag-
nostico diferencial entre las respuestas patologicas
y las fisiologicas (no patologicas). Peterson et al**
propusieron el uso del volumen y de indices geomé-
tricos del VI obtenidos mediante RM para diferen-
ciar el corazén de atleta de las formas patoldgicas
de HVI. Sin embargo, estos indices no pudieron di-
ferenciar la MCH de la HVI-HT. Por otra parte,
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hay pocos estudios sobre strains miocardicos regio-
nales en deportitas de resistencia y a veces se han
descrito resultados contradictorios. En un estudio
de Richand et al®, con el empleo de speckle tracking
se demostrd que la hipertrofia fisiologica que se
produce en los atletas de élite puede diferenciarse
de la hipertrofia patologica mediante analisis de la
deformacion del miocardio. Esos autores obser-
varon que los strains radial y circunferencial eran
significativamente mayores en los atletas que en los
controles y los pacientes con MCH. Recientemente,
un estudio de Nottin et al*, con el empleo de Do-
ppler tisular, ha indicado que los strains radiales
apicales eran menores en los ciclistas que en los
controles, mientras que no hubo diferencias signifi-
cativas en el strain circunferencial. Los resultados
de nuestro estudio indicaron que, en los atletas, el
strain radial era inferior al de los controles, espe-
cialmente a nivel apical y en las paredes anterior y
lateral. Observamos que el strain circunferencial fue
igual o ligeramente inferior al de los controles, ex-
cepto por las regiones anterior y anterolateral a
nivel medio y apical, en las que se evidencio un au-
mento. También presentaron resultados similares
Baggish et al”’. Esos autores plantearon la hipotesis
de que esta conducta pudiera deberse a la adapta-
cion simultanea del ventriculo derecho.

Por ultimo, conviene mencionar que el uso de
nuestro algoritmo de registro con aceleracion a dos
niveles permiti6 una reduccion significativa del
tiempo necesario para el calculo del strain basado en
el marcado de la RM, lo que hace que sea una téc-
nica aplicable en tiempo real en la practica clinica.

En resumen, los resultados de este estudio des-
criptivo indican que el uso de la distribucion de
strain es util como parte de la evaluacion de la HVIL
Concretamente, nuestros resultados indican que: a)
en pacientes con HVI, las distribuciones de strain
identificaron la presencia de disfuncion sistolica
puesto que el strain se redujo significativamente
(valor medio inferior); b) los pacientes con MCH
mostraron una mayor heterogeneidad (mayor dis-
persion) en cuanto a la magnitud de los valores de
strain y presentaron al menos un segmento sin de-
formacion, y c¢) los pacientes con HVI-HT presen-
taron una reduccion del strain circunferencial, sobre
todo en la parte basal del tabique, pero ninguno de
los segmentos carecia de deformacion. Asi pues, el
uso de las distribuciones de strains es un instru-
mento util para evaluar las anomalias del miocardio
en los pacientes con MCH vy diferenciar la MCH de
otras formas de hipertrofia.

Limitaciones del estudio

Una limitacion que puede influir en la estimacion
del strain son los artefactos de movimiento cau-
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sados por el cambio de posicion entre los distintos
momentos de apnea durante la adquisicién. Esto
complica la extraccion de las superficies epicardicas
y endocardicas, que son necesarias para definir las
direcciones radial y circunferencial. Un algoritmo
de correccion del desplazamiento como el pro-
puesto por Lotjonen et al?® puede ser util para sos-
layar este problema. En general, seria necesario
usar imagenes con un menor espaciado de las
marcas y con mayor resolucion o, alternativamente,
las técnicas de marcado avanzadas como la CS-
PAMM tridimensional® para mejorar la cuantifica-
cion del strain. Otro posible punto débil son las
multiples comparaciones, con lo que aumenta el
riesgo de observar diferencias significativas cuando
en realidad no las hay. Sin embargo, dado que los
valores de p para los resultados principales estaban
normalmente por debajo de 0,001, la probabilidad
de un resultado falsamente positivo es baja.

Otras limitaciones importantes de nuestro estudio
clinico son el pequefio tamano de la muestra y la dife-
rencia de edades entre las poblaciones sana y patold-
gica. Aunque nuestro estudio se baso principalmente
en la caracterizacion de la deformacion de grupos de
pacientes caracteristicos, seria interesante evaluar en el
futuro la deformacion del miocardio en pacientes jo-
venes con MCH y sin expresion fenotipica.

CONCLUSIONES

Con el empleo de RM marcada y un algoritmo de
registro no rigido rapido para la cuantificacion del
strain, es posible elaborar con facilidad distribu-
ciones de strain. El andlisis de estas distribuciones
caracteriza el patrén especifico de la deformacion
miocardica en pacientes con diferentes etiologias de
la HVI. En MCH, el strain promediado fue signifi-
cativamente inferior al de los controles, los atletas o
la HVI-HT y se observaron regiones sin deforma-
cion, con lo que habia una mayor heterogeneidad
en los valores de strain. Estos hallazgos pueden
aportar una informacién diagnostica importante
para establecer un diagnostico diferencial en las en-
fermedades hipertroficas.
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