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sı́ndrome metabólico con el deterioro del strain longitudinal global
del ventrı́culo izquierdo
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R E S U M E N

Introducción y objetivos: La disfunción sistólica subclı́nica es uno de los mecanismos propuestos para el

aumento del riesgo cardiovascular asociado con el sı́ndrome metabólico (SM). Este estudio investigó la

asociación entre SM y deterioro del strain longitudinal global (SLG) del ventrı́culo izquierdo y el papel de

cada criterio de SM en esta asociación.

Métodos: Se analizó una muestra aleatoria del Estudo Longitudinal da Saúde do Adulto (ELSA-Brasil)

después de excluir a aquellos con cardiopatı́a prevalente.

Resultados: De los 1.055 participantes que cumplı́an los criterios de inclusión (el 53% mujeres; edad,

52 � 9 años), 444 (42%) reunı́an criterios de SM. Aquellos con SM presentaron un SLG más reducido

(–18,0 � 2,5%) que aquellos sin SM (–19,0 � 2,4%; p < 0,0001). En los modelos de regresión lineal múltiple, el

SM se asoció con SLG más reducido después de ajustar por varios factores de riesgo (diferencia de SLG, 0,86%;

p < 0,0001), incluso después de incluir el ı́ndice de masa corporal. Las TP ajustadas para los participantes con

SLG reducido evaluados con 3 puntos de corte (1, 1,5 y 2 desviaciones estándar) fueron más altas entre aquellos

con SM que sin este: SLG –16,1% (TP = 1,76; IC95%, 1,30-2,39); SLG –14,8% (TP = 2,35; IC95%, 1,45-3,81), y SLG –

13,5% (TP = 2,07; IC95%, 0,97-4,41). Después de incluir el ı́ndice de masa corporal en los modelos, estas

asociaciones se atenuaron; lo que indica que la obesidad puede mediar, al menos en parte, estas asociaciones.

En los análisis de regresión cuantı́lica, la circunferencia de cintura aumentada fue el único componente del SM

que se halló independientemente asociado con el SLG a lo largo de todo el rango de valores.

Conclusiones: El SM se asocia de manera independiente con alteración del SLG. Entre los criterios de SM,

la obesidad central describe mejor la relación entre el trastorno metabólico y la función cardiaca.
�C 2017 Sociedad Española de Cardiologı́a. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los derechos reservados.
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A B S T R A C T

Introduction and objectives: Subclinical systolic dysfunction is one of the proposed mechanisms for increased

cardiovascular risk associated with metabolic syndrome (MS). This study investigated the association between

MSandimpairedleftventriculargloballongitudinalstrain(GLS)andtheroleofeachMScriteriainthisassociation.

Methods: We analyzed a random sample of the Brazilian Longitudinal Study of Adult Health (ELSA-

Brasil) after excluding participants with prevalent heart disease.

Results: Among the 1055 participants fulfilling the inclusion criteria (53% women; 52 � 9 years), 444

(42%) had MS. Those with MS had worse GLS (–18.0% � 2.5%) than those without (–19.0% � 2.4%; P < .0001).

In multiple linear regression models, MS was associated with worse GLS after adjustment for various risk

factors (GLS difference = 0.86%; P < .0001), even after inclusion of body mass index. Adjusted PR for impaired

GLS as assessed by 3 cutoffs (1, 1.5, and 2 standard deviations) were higher among participants with than

without MS: GLS –16.1% (PR, 1.76; 95%CI, 1.30-2.39); GLS –14.8% (PR, 2.35; 95%CI, 1.45-3.81); and GLS –13.5%
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INTRODUCCIÓN

Con las proporciones epidémicas que están alcanzando el

sobrepeso y la obesidad1, cada vez más los efectos metabólicos

adversos se asocian con los riesgos de morbilidad y mortalidad

cardiovasculares2,3. El sı́ndrome metabólico (SM), una agrupación

de factores de riesgo cardiovascular que incluye obesidad

abdominal, elevación de la presión arterial, intolerancia a la

glucosa, resistencia a la insulina, elevación de triglicéridos y

concentraciones bajas de colesterol unido a lipoproteı́nas de alta

densidad4, afecta a alrededor del 25% de la población adulta y

aumenta los riesgos de insuficiencia cardiaca5, incremento de la

grasa epicárdica6, diabetes, infarto de miocardio, ictus y muerte3,7.

El SM se ha asociado con la disfunción sistólica y diastólica

identificadas mediante imágenes de Doppler tisular8,9; sin embargo,

la fracción de eyección, que es el parámetro más ampliamente

utilizado para la evaluación de la función sistólica, tiene escasa

sensibilidad para evaluar la disfunción incipiente de la contrac-

tilidad miocárdica10. Las nuevas técnicas ecocardiográficas como el

strain (deformación) longitudinal global (SLG) determinado en la

ecocardiografı́a por speckle-tracking bidimensional (2D-STE) permi-

ten evaluar la disfunción ventricular izquierda subclı́nica mediante

una determinación cuantitativa de la deformación miocárdica11, si

bien el valor de corte del SLG adecuado para definir la disfunción

ventricular izquierda subclı́nica no se ha establecido aún12.

Dadas la importante epidemia de obesidad y SM asociado y la

escasez de estudios que hayan examinado la repercusión de los

componentes del SM en la disfunción miocárdica13, el objetivo de

este estudio es investigar la asociación del SM y sus componentes

con el deterioro del SLG del ventrı́culo izquierdo, utilizando

diferentes valores de corte de SLG, en adultos de mediana edad y

sin una cardiopatı́a prevalente que participaron en el estudio

Brazilian Longitudinal Study of Adult Health (ELSA-Brasil).

MÉTODOS

Población del estudio

El ELSA-Brasil es un estudio de una cohorte de 15.105 varones y

mujeres, funcionarios civiles de universidades o centros de

investigación situados en 6 estados de Brasil (la evaluación inicial

se realizó entre agosto de 2008 y diciembre de 2010). Se consideró

aptos para el estudio a todos los empleados en activo o jubilados de

entre 35 y 74 años de edad. La información detallada del estudio se

ha presentado ya en otra publicación14,15. El estudio ELSA-Brasil fue

aprobado por los comités de investigación y ética de los diversos

centros y todos los participantes dieron su consentimiento

informado por escrito. En este estudio se investigó una muestra

aleatoria predefinida de participantes elegidos prospectivamente

para los estudios complementarios. Incluimos a 1.172 participantes a

los que se realizó una ecocardiografı́a con análisis 2D-STE y se

evaluaron todos los componentes del SM. Tras las exclusiones debidas

a imágenes de ecocardiografı́a no disponibles o no apropiadas para la

2D-STE, fibrilación auricular, enfermedad coronaria o insuficiencia

cardiaca diagnosticadas clı́nicamente, o falta de datos de covariables,

formaron la muestra final 1.055 participantes (figura 1).

Evaluación de los factores de riesgo cardiovascular y definición
del sı́ndrome metabólico

Los participantes respondieron a un conjunto completo de

cuestionarios estandarizados sobre sus antecedentes patológicos,

en los que se registraba el uso de medicación y los diagnósticos

clı́nicos previos. Se obtuvieron datos antropométricos, de presión

arterial y de análisis de laboratorio, que se analizaron siguiendo

protocolos estandarizados14. El SM se definió según los criterios de la

Joint Interim Statement16. Se consideró que tenı́an SM los partici-

pantes con al menos 3 de los siguientes criterios: a) concentración

plasmática de glucosa en ayunas � 100 mg/dl (5,5 mmol/l) o uso de

fármacos para la hiperglucemia; b) concentraciones elevadas de

triglicéridos � 150 mg/dl (1,7 mmol/l) o tratamiento especı́fico para

esta anomalı́a lipı́dica; c) concentraciones bajas de colesterol unido

a lipoproteı́nas de alta densidad < 40 mg/dl (1,0 mmol/l) en los

varones y < 50 mg/dl (1,3 mmol/l) en las mujeres o tratamiento

especı́fico para esta anomalı́a lipı́dica; d) obesidad abdominal según

la definición original europea (perı́metro de cintura � 94 cm los

varones y � 80 cm las mujeres), y e) presión arterial � 130/

85 mmHg o tratamiento para la hipertensión.

Ecocardiografı́a bidimensional

Cardiólogos adecuadamente preparados realizaron todas las

ecocardiografı́as siguiendo las recomendaciones de las sociedades

de cardiologı́a europea y norteamericana17,18. Todas las explora-

ciones se llevaron a cabo con un equipo idéntico (Aplio XG, Toshiba

Corporation; Toshigi, Japón) con un transductor de sectores de 2,5

MHz. Se seleccionaron secuencias de 3 latidos cardiacos consecu-

tivos en cada una de las ventanas de ecocardiografı́a y se registraron

en formato digital para transferirlas al centro de interpretación de

ecocardiografı́a del estudio ELSA-Brasil, junto con un formulario de

adquisición de imagen en el que constaba la calidad de la imagen y la

evaluación preliminar de los resultados. La determinación de los

parámetros ecocardiográficos estándares de todas las exploraciones

se realizó con enmascaramiento, según un protocolo preespecifi-

cado, en una estación de trabajo dedicada (ComPACS Review Station

10.5, Medimatic Solutions Srl; Italia)14.

Strain (deformación) longitudinal global del ventrı́culo
izquierdo

La evaluación cuantitativa de la deformación miocárdica se

realizó según los métodos y las guı́as actuales para la STE11,18,

utilizando un programa informático comercial (2D Cardiac Perfor-

mance Analysis, TomTec-Arena 1.2 Imaging Systems; Untersch-

leißheim, Alemania). Para el análisis, los bordes endocárdicos se

trazaron en el fotograma telediastólico en las proyecciones apicales

(PR, 2.07; 95%CI, 0.97-4.41). After inclusion of body mass index in the models, these associations were

attenuated, suggesting that they may, at least in part, be mediated by obesity. In quantile regression analyses,

elevated waist circumference was the only MS component found to be independently associated with GLS

across the whole range of values.

Conclusions: Metabolic syndrome is independently associated with impaired GLS. Among the MS

criteria, central obesity best depicted the link between metabolic derangement and cardiac function.

Full English text available from:www.revespcardiol.org/en
�C 2017 Sociedad Española de Cardiologı́a. Published by Elsevier España, S.L.U. All rights reserved.

Abreviaturas

2D-STE: ecocardiografı́a speckle-tracking bidimensional

SLG: strain (deformación) longitudinal global

SM: sı́ndrome metabólico
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bicameral y tetracameral. La fase telediastólica se determinó

mediante el complejo QRS o con el fotograma siguiente al cierre

de la válvula mitral. El programa informático de la 2D-STE rastrea los

patrones de deformación (speckle-tracking) a lo largo del borde

endocárdico durante todo el ciclo cardiaco. A continuación, se midió

y se calculó automáticamente el SLG (en 6 segmentos de cada

proyección) y los resultados se presentan mediante el acortamiento

proporcional medio máximo en porcentaje. Se evaluó la reprodu-

cibilidad de las mediciones del SLG en una muestra de 50 partici-

pantes elegidos aleatoriamente. Los coeficientes de variación

interobservadores e intraobservador fueron del 5,4 y el 7,4%, y los

coeficientes de correlación intraclase fueron de 0,86 (intervalo de

confianza del 95% [IC95%], 0,77-0,92) y 0,76 (IC95%, 0,61-0,86).

Análisis estadı́stico

Los datos se presentan en forma de media � desviación estándar

para las variables continuas y mediante el número total y la

proporción para las variables discretas. Se utilizó la prueba de la t

de Student para evaluar las diferencias entre los grupos estudiados en

cuanto a las variables continuas, mientras que para el análisis de las

variables discretas se usaron la prueba de Fisher y la prueba de la x
2.

Se utilizó un análisis de regresión lineal múltiple para el ajuste de los

posibles factores de confusión en la relación entre el SM y el SLG. La

asociación entre el SM y el deterioro del SLG definido como variable

discreta se evaluó con una regresión de Poisson robusta19, utilizando

3 valores de corte propuestos para el SLG12. Teniendo en cuenta la

incertidumbre existente acerca del umbral de SLG más apropiado, se

investigaron también las asociaciones no lineales del SM y de sus

componentes aplicando diferentes umbrales de SLG (variable

dependiente) mediante análisis de regresión por cuantiles20. Se

estimaron las diferencias en el strain (en unidades porcentuales de

SLG) relacionadas con la presencia de los componentes del SM en todo

el intervalo de valores de la distribución del SLG (cuantiles 5 a 95). Se

ajustaron modelos multivariables para las covariables clı́nicamente

relevantes identificadas en la literatura, eliminando de todos los

modelos de regresión las variables que no modificaban la asociación

entre el SM y el SLG. Todas las pruebas fueron bilaterales y se

consideraron estadı́sticamente significativos los valores de p < 0,05.

Los análisis estadı́sticos se realizaron con el programa SAS 9.4 (SAS

Institute, Inc.; Cary, North Carolina, Estados Unidos).

RESULTADOS

Del total de 1.055 participantes de nuestra muestra de análisis

(el 53% mujeres; edad, 52 � 9 años), 444 (42%) cumplı́an los criterios

diagnósticos del SM. Las caracterı́sticas clı́nicas y demográficas de

todos los participantes según los cuartiles de SLG se muestran en la

tabla 1. Un peor SLG (valores menos negativos) se asoció con mayor

prevalencia del SM y sus componentes, excepto por el valor bajo de

colesterol unido a lipoproteı́nas de alta densidad (todos los demás, p

< 0,001). Las caracterı́sticas sociodemográficas iniciales observadas

en los datos de esta muestra aleatoria fueron similares las publicadas

del perfil de la cohorte total del estudio ELSA-Brasil y se presentan en

la tabla 1 del material suplementario.

En el total de la muestra, la media de SLG fue del –18,6% � 2,5%.

Los individuos con SM presentaron peor función sistólica ventricular

izquierda medida con el SLG (–18,0% � 2,5%) que los participantes sin SM

(–19,0% � 2,4%; p < 0,0001). En el análisis de regresión lineal múltiple

(tabla 2), la presencia de SM se asoció con una reducción absoluta del SLG

de0,86(SLGenunidadesporcentuales;p<0,0001)trasunajusteporedad,

sexo, raza/color, nivel de estudios y centro de estudio. Este deterioro

Figura 1. Criterios de inclusión de los participantes en la evaluación del strain (deformación) longitudinal global.
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absoluto del SLG con el SM se atenuaba hasta un 0,60 (SLG en unidades

porcentuales) tras un ajuste por el ı́ndice de masa corporal, pero

continuaba mostrando alta significación estadı́stica (p = 0,0005).

De manera análoga, se observó una prevalencia de aproxima-

damente el doble de disfunción sistólica subclı́nica en los

participantes con SM (tabla 3, modelo 2), lo cual corresponde a

unos cocientes de prevalencia (PR) ajustados superiores para el

deterioro del SLG según la estimación realizada con una regresión

de Poisson robusta. Con el empleo de valores de corte progresi-

vamente más estrictos para el SLG (1, 1,5 y 2 desviaciones

estándares [DE]), las asociaciones fueron las siguientes: para un

SLG del –16,1%, PR = 1,76 (IC95%, 1,30-2,39); para un SLG del –

14,8%, PR = 2,35 (IC95%, 1,45-3,81), y para un SLG del –13,5%, PR =

2,07 (IC95%, 0,97-4,41) como valores de corte. Tras incluir el ı́ndice

de masa corporal en el modelo, las asociaciones se atenuaron y

dejaron de ser estadı́sticamente significativas (tabla 3).

En la figura 2 se muestran las diferencias en la regresión por

cuantiles en el strain (en unidades porcentuales de SLG) entre los

participantes con y sin SM o con sus componentes, dentro de todo

el intervalo de valores de la distribución del SLG (cuantiles 5 a 95),

al introducir un ajuste por edad, sexo, raza/color, nivel de estudios y

centro de estudio, y en los análisis de cada uno de los componentes,

también para los restantes criterios del SM. Se observó una diferencia

significativa del strain en los participantes con SM, que parecı́a

aumentar con el empeoramiento del SLG (figura 2). De entre los

diversos componentes del SM, tan solo la elevación del perı́metro de

cintura se asoció con peor SLG. Como en los demás análisis, estas

asociaciones se atenuaban principalmente al incluir en los modelos

el ı́ndice de masa corporal (tabla 2 del material suplementario).

Las variables incluidas en la investigación inicial y eliminadas de

todos los modelos de regresión finales, puesto que no modificaban la

asociación entre el SM y el SLG, fueron la frecuencia cardiaca, la masa

del ventrı́culo izquierdo, el cociente E/e’ mitral, y el diámetro

diastólico y la fracción de eyección del ventrı́culo izquierdo. A pesar

de ello, se investigó también el papel de la fracción de eyección como

posible factor de confusión en la asociación entre el SM y el SLG. En la

regresión lineal, al añadir al modelo la fracción de eyección del

ventrı́culo izquierdo en la 2D-STE, la asociación continuó siendo

estadı́sticamente significativa (diferencia de SLG, 0,62%; p < 0,0001).

La fracción de eyección afectaba solo mı́nimamente a la magnitud y la

significación de la asociación entre el SM y el SLG en la regresión de

Poisson robusta, con los mismos valores de corte del SLG utilizados en

3 modelos distintos: 1 DE, PR = 1,49 (IC95%, 1,12-1,97); 1,5 DE,

PR = 1,95 (IC95%, 1,25-3,02), y 2 DE, PR = 1,66 (IC95%, 0,85-3,23).

Tabla 1

Caracterı́sticas clı́nicas y demográficas de los participantes según los cuartiles de SLG. Muestra aleatoria de la cohorte del estudio ELSA-Brasil (2008-2012) (n = 1.055)

Mejor SLG Peor

Caracterı́sticas Total (n = 1.055) Cuartil 1 (n = 263) Cuartil 2 (n = 264) Cuartil 3 (n = 265) Cuartil 4 (n = 263) pa

Strain longitudinal global (%) –18,6 � 2,5 –26,73% a –20,27% –20,26% a –18,6% –18,59% a –17,07% –17,06% a –9,43%

Parámetros demográficos

Edad (años) 52 � 9 51 � 8 52 � 9 52 � 9 52 � 8 0,43

Sexo (mujeres) 562 (53) 184 (70,0) 156 (59,1) 125 (47,2) 97 (36,9) < 0,0001

Raza/color (caucásicos) 528 (50,0) 132 (50,2) 132 (50,0) 133 (50,2) 131 (49,8) 0,99

IMC 26,6 � 4,4 25,9 � 4,0 26,0 � 3,9 26,9 � 4,5 27,7 � 4,9 < 0,0001

SM 444 (42,1) 80 (30,4) 100 (37,9) 125 (47,2) 139 (52,8) < 0,0001

Parámetros del SM

Perı́metro de cintura aumentadob 636 (60,3) 142 (54,0) 148 (56,1) 170 (64,1) 176 (66,9) 0,005

Glucosa aumentada y/o tratamiento

para la diabetes

753 (71,4) 175 (66,5) 175 (66,3) 191 (72,1) 212 (80,6) 0,0006

Triglicéridos aumentados y/o uso

de medicación especı́fica

327 (31,0) 60 (22,8) 67 (25,4) 95 (35,8) 105 (39,9) < 0,0001

cHDL reducido y/o uso de medicación

especı́fica

202 (19,1) 47 (17,9) 56 (21,2) 52 (19,6) 47 (17,9) 0,72

Presión arterial alta y/o tratamiento

para la hipertensión

449 (42,6) 93 (35,4) 98 (37,1) 122 (46,0) 136 (51,7) 0,0003

Parámetros ecocardiográficos

Índice de volumen AI–ASC (ml/m2) 26,8 � 6,6 27,7 � 6,4 26,5 � 6,0 26,5 � 6,6 26,3 � 7,4 0,07

Cociente E/e’ mitral 7,2 � 1,9 7,4 � 1,9 7,2 � 1,9 7,1 � 1,9 7,2 � 2,0 0,34

Diámetro diastólico del VI (cm) 4,5 � 0,4 4,4 � 0,4 4,4 � 0,4 4,5 � 0,4 4,5 � 0,5 0,002

Masa del VI (g) 134 � 36 126 � 31 128 � 33 138 � 38 145 � 39 < 0,0001

Índice de masa VI–ASC (g/m2) 74,4 � 16,2 72,0 � 14,7 71,9 � 15,4 75,6 � 16,6 78,2 � 17,4 < 0,0001

FEVI-Simpson (%) 58 � 7 63 � 6 60 � 6 57 � 6 52 � 7 < 0,0001

Grosor relativo de la pared 0,41 � 0,07 0,40 � 0,06 0,40 � 0,07 0,41 � 0,07 0,42 � 0,07 0,02

AI: aurı́cula izquierda; ASC: área de superficie corporal; cHDL: colesterol unido a lipoproteı́nas de alta densidad; FEVI: fracción de eyección del ventrı́culo izquierdo; IMC:

ı́ndice de masa corporal; SLG: strain longitudinal global; SM: sı́ndrome metabólico; VI: ventrı́culo izquierdo.

Los valores expresan media � desviación estándar o n (%).
a Todos los valores de p corresponden a los cuartiles de SLG.
b Valor de corte de origen europeo para el perı́metro de cintura � 94 cm en los varones y � 80 cm en las mujeres.

Tabla 2

Empeoramiento del SLG (unidades porcentuales) en términos absolutos, sin

ajustar y ajustados, en relación con la presencia del sı́ndrome metabólico.

Muestra aleatoria de la cohorte del estudio ELSA-Brasil (2008-2012) (n = 1.055)

Empeoramiento del SLG

Unidades porcentuales de SLG (EE) p

Modelo 1 0,99 (0,15) < 0,0001

Modelo 2 0,86 (0,15) < 0,0001

Modelo 3 0,60 (0,17) 0,0005

EE: error estándar; SLG: strain longitudinal global.

Ajustado mediante regresión lineal múltiple para lo siguiente:

Modelo 1: bruto. R2, 4%.

Modelo 2: modelo 1 + sexo, edad (años), raza/color, nivel de estudios, centro del

estudio ELSA-Brasil. R2, 13%.

Modelo 3: modelo 2 + ı́ndice de masa corporal. R2, 14%.
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DISCUSIÓN

En este estudio de una cohorte multicéntrica de individuos

de mediana edad, que constituye una de las muestras de SM de

individuos no remitidos a consulta más grandes publicadas, se

investigó la asociación del SM y sus componentes con el SLG, un

indicador de la disfunción sistólica subclı́nica. Los participantes con

SM (42%) presentaron peor función sistólica del ventrı́culo izquierdo,

según las evaluaciones realizadas con diferentes parámetros del SLG,

que los pacientes sin SM. Los participantes con SM tuvieron una

prevalencia de disfunción sistólica subclı́nica de aproximadamente el

doble según las evaluaciones realizadas con diferentes valores de

corte de SLG. El SM mostró una asociación independiente con el

deterioro del SLG. Tras la inclusión en los modelos del ı́ndice de masa

corporal, las asociaciones se redujeron en cierta medida, lo cual indica

que estas se explican, como mı́nimo en parte, por la obesidad.

Además, en el análisis de los diversos componentes individuales del

SM, el perı́metro de cintura aumentado fue el único componente que

mantuvo una asociación independiente con el deterioro del SLG.

En 2009, las principales organizaciones de salud propusieron unos

criterios de consenso para el diagnóstico clı́nico del SM16. Sin

embargo, tal como se ha evidenciado, los diferentes componentes

muestran asociaciones distintas con el SLG13. Ası́ pues, tal vez tenga

más sentido identificar la asociación del deterioro del SLG con los

componentes del SM que con la definición más compleja de este21–25.

Anteriormente se han demostrado asociaciones del SM con la

disfunción miocárdica en muestras más pequeñas empleando

ecocardiografı́a convencional, imágenes de Doppler tisular8,9 y la

STE13. Sin embargo, son pocos los estudios realizados con 2D-STE

en los que se ha examinado qué componentes del SM muestran

una asociación independiente con el deterioro de la función

sistólica. En estudios previos se ha demostrado la influencia

Tabla 3

Cocientes de prevalencia sin ajustar y ajustados para la asociación del sı́ndrome metabólico con el deterioro del SLG definido mediante diversos valores de corte.

Muestra aleatoria de la cohorte del estudio ELSA-Brasil (2008-2012) (n = 1.055)

Valor de corte Deterioro del SLG Asociación

Con SM n (%) Sin SM n (%) PR IC95% QIC

SLG, –16,1% (valor de corte: 1 DE) 86 (19,4) 62 (10,1)

Modelo 1 1,91 1,41-2,58 1.004,8

Modelo 2 1,76 1,30-2,39 981,0

Modelo 3 1,29 0,92-1,81 985,2

SLG, –14,8% (valor de corte: 1,5 DE) 47 (10,6) 25 (4,1)

Modelo 1 2,59 1,62-4,14 555,5

Modelo 2 2,35 1,45-3,81 587,7

Modelo 3 1,58 0,92-2,70 570,3

SLG, –13,5% (valor de corte: 2 DE) 19 (4,3) 11 (1,8)

Modelo 1 2,38 1,14-4,94 279,4

Modelo 2 2,07 0,97-4,41 343,0

Modelo 3 1,29 0,53-3,11 292,3

DE: desviación estándar; IC95%: intervalo de confianza del 95%; PR: cociente de prevalencia; QIC: cuasiprobabilidad según el criterio de modelo de independencia; SLG: strain

longitudinal global; SM: sı́ndrome metabólico.

Modelo 1: SM.

Modelo 2: modelo 1 + sexo, edad (años), raza/color, nivel de estudios, centro del estudio ELSA-Brasil.

Modelo 3: modelo 2 + ı́ndice de masa corporal.

Figura 2. Diferencias del SLG (en unidades porcentuales de SLG e intervalos de confianza del 95%) en la regresión por cuantiles ajustada, en relación con la presencia

del sı́ndrome metabólico o sus componentes entre los cuantiles 5 y 95 del SLG. Con ajuste por sexo, edad (años), raza/color, nivel de estudios y centro del estudio

ELSA-Brasil y, en el análisis de los diversos componentes individuales del sı́ndrome metabólico, también para los demás componentes de este sı́ndrome. cHDL:

colesterol unido a lipoproteı́nas de alta densidad; SLG: strain longitudinal global.
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desfavorable de diferentes factores de riesgo de SM en la

deformación del ventrı́culo izquierdo, entre ellos la hipertensión22,

la diabetes23, la obesidad24 y la dislipemia25.

Además, algunas investigaciones han puesto de manifiesto

asociacionesmásintensasentreloscomponentesdelSMyladisfunción

miocárdica con el número creciente de factores de riesgo de SM. Tadic

et al.26 observaron que un número creciente de criterios de SM se

asocian con la disfunción diastólica cardiaca. En el Multiethnic Study of

Atherosclerosis27, el perı́metro de cintura y la glucosa en ayunas

mostraron una asociación significativa con el deterioro del strain

circular y longitudinal del ventrı́culo izquierdo respectivamente. Este

estudio puso de manifiesto que el SLG pasaba del –14,2% en los

participantescon�1componentedelSMal–13,4%enlosparticipantes

con 2 y al –12,1% en los que tenı́an � 3 criterios de SM (p < 0,01).

Recientemente, Tadic et al.28 y Wang et al.29 han observado que, de

entre los componentes del SM, la presión arterial, el perı́metro de la

cinturaylaglucosaplasmáticaenayunasfueronlosquemostraronuna

asociación más estrecha con los ı́ndices de deformación del ventrı́culo

izquierdo. Se ha involucrado a la obesidad y los factores de riesgo

cardiometabólicos en disfunciones miocárdicas como la disfunción

coronaria y la miocardiopatı́a diabética30,31. No obstante, los meca-

nismos que contribuyen a producir estos cambios no se conocen por

completo, y se cree que son consecuencia de una interrelación

compleja de factores hemodinámicos y neurohumorales, ası́ como de

la inflamación y del estrés oxidativo, que contribuyen a causar la

apoptosis celular, la hipertrofia y la fibrosis intersticial30–32.

La 2D-STE ha surgido como técnica más robusta para la detección

de la disfunción ventricular izquierda subclı́nica mediante una

determinación cuantitativa de la deformación del miocardio11. Esta

técnica tiene las ventajas de ser independiente del ángulo y menos

dependiente de las condiciones de carga y la geometrı́a que los

parámetros tradicionales. Además, permite un posprocesado de las

imágenes ordinarias adquiridas en 2 dimensiones, lo cual hace que

sea muy factible reproducir el examen de un componente principal

de la función regional del miocardio. El uso de la 2D-STE se está

difundiendo ampliamente, gracias al desarrollo tecnológico y su

inclusión en la mayorı́a de los sistemas de ecocardiografı́a

comercializados. Aunque preocupa la estandarización del programa

informático de speckle-tracking11,33, la distribución de los valores de

SLG en nuestro estudio fue similar a la observada en un reciente

metanálisis12, al igual que lo fue su variabilidad en las mediciones34,

lo cual respalda la calidad de nuestros datos.

Limitaciones y puntos fuertes

Para superar la limitación que supone la actual incertidumbre

sobre qué valor de corte del SLG es el más apropiado para definir la

disfunción sistólica del ventrı́culo izquierdo subclı́nica, se exploró la

asociación del SM con 3 valores de corte de SLG diferentes. Nuestros

resultados ponen de manifiesto una gran prevalencia de deterioro del

SLG en los participantes con SM (19,3%), en comparación con el resto

de la muestra (10,1%), utilizando el valor de corte menos conservador

de 1 DE. Esta prevalencia superior se daba de manera independiente

tras introducir un ajuste por las covariables relevantes, con la

excepción del ı́ndice de masa corporal. Tal como se preveı́a, la

prevalencia fue inferior cuando se utilizaron valores de corte menos

estrictos, pero las asociaciones fueron, en general, similares. El valor

de corte de 1,5 DE está más próximo a una «reducción porcentual

relativa del 15% en el SLG», que muchos expertos han considerado

recientemente un valor de corte pertinente para definir la

cardiotoxicidad35. La ausencia de significación estadı́stica del

deterioro del SLG definido mediante categorı́as descritas con el valor

de corte de 2 DE puede ser consecuencia de que hubiera muy pocos

participantes con valores que alcanzaran este nivel de alteración. Es

de destacar que las asociaciones entre el SM y sus componentes se

dieron empleando diferentes umbrales de SLG del ventrı́culo

izquierdo, lo cual podrı́a implicar que el SM tiene una repercusión

progresiva en una amplia variedad de niveles de la función

ventricular izquierda, empezando en las fases subclı́nicas. Tiene

interés señalar que, en el presente estudio, todos los parámetros de

SM, excepto la reducción del colesterol unido a lipoproteı́nas de alta

densidad, mostraron una asociación individual con el deterioro del

SLG (todos los valores de p < 0,01). Además, tras aplicar un ajuste por

la mayorı́a de los factores de confusión, se demostró que el perı́metro

de cintura aumentado era el único criterio de la definición del SM con

asociación independiente con el deterioro del SLG en todo el intervalo

de valores de la distribución del SLG (cuantiles 5 a 95). Nuestras

observaciones son coherentes con los resultados de un estudio

reciente36, en el que se observó que la presencia de adiposidad

abdominal se asociaba con cifras inferiores de SLG, tanto en los

participantes con obesidad general como sin ella. El concepto de

«obesidad metabólicamente sana», que se caracteriza por una

sensibilidad a la insulina conservada, una masa adiposa visceral

relativamente baja, unas cifras de colesterol favorables y una presión

arterial normal, está de moda actualmente37. Aunque las personas

con «obesidad metabólicamente no sana» parecen ser más propensos

a sufrir complicaciones, estudios recientes han indicado que la

obesidad se asocia con diferencias subclı́nicas de la función tanto

sistólica como diastólica, con independencia de que sea «sana» según

lo definido por la presencia o ausencia de SM38,39.

Los puntos fuertes de este estudio son el gran número de

participantes seleccionados de manera aleatoria de entre una

cohorte multicéntrica y el uso de técnicas de imagen avanzadas.

Sin embargo, nuestro estudio tiene también limitaciones. Dado el

diseño transversal, no puede establecerse una relación causal entre el

SM o sus componentes y el SLG. Los estudios prospectivos con gran

número de participantes son esenciales para evaluar las repercu-

siones de un deterioro en la deformación ventricular izquierda en la

morbilidad y la mortalidad cardiovasculares de las personas con SM.

Aunque se tuvo en cuenta varios factores de confusión y se realizaron

análisis multivariables con ajustes por los factores de riesgo

cardiovascular establecidos, no se puede descartar la posibilidad

de que haya factores de confusión no medidos que tengan efecto en

las asociaciones observadas. Por último, continúa sin estar claro cuál

es el valor de corte de SLG más apropiado para definir la existencia de

una anomalı́a. Por este motivo, se ha transformado esta limitación

teórica en un punto fuerte de la metodologı́a, utilizando un método

que permite evaluar continuamente el SLG.

CONCLUSIONES

Se observó un deterioro significativo de la función del ventrı́culo

izquierdo evaluada mediante el SLG en los participantes con SM, y la

prevalencia del deterioro del SLG del ventrı́culo izquierdo fue mayor

en los participantes con SM utilizando varios valores de corte de SLG

diferentes. Además, se identificó que el perı́metro de la cintura

aumentado es el principal componente del SM asociado con

deterioro del SLG del ventrı́culo izquierdo. De entre los diversos

criterios del SM, la obesidad central es el que muestra mejor la

relación entre la alteración metabólica y la función cardiaca.
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?

QUÉ SE SABE DEL TEMA?

– El SM es una agrupación de factores de riesgo

cardiometabólicos que incluye obesidad abdominal,

intolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina,

dislipemia e hipertensión.

– El SM afecta a alrededor del 25% de la población adulta y

aumenta el riesgo de insuficiencia cardiaca, diabetes,

infarto de miocardio, ictus y muerte.

– La disfunción sistólica subclı́nica es uno de los

mecanismos que se han propuesto para explicar el

aumento del riesgo cardiovascular asociado con el SM y

puede detectarse por el SLG del ventrı́culo izquierdo

empleando la 2D-STE.

?

QUÉ APORTA DE NUEVO?

– En este estudio se exploraron las asociaciones del SM

con 3 valores de corte de SLG diferentes.

– El SM mostró una asociación independiente con el

deterioro del SLG del ventrı́culo izquierdo.

– De entre los diversos criterios del SM, la obesidad

central es el que muestra mejor la relación entre la

alteración metabólica y la función cardiaca.

MATERIAL SUPLEMENTARIO

Se puede consultar material suplementario a este artı́culo

en su versión electrónica disponible en https://doi.org/10.

1016/j.recesp.2017.08.023
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ventricular strain: a meta-analysis. J Am Soc Echocardiogr. 2013;26:185–191.

13. Cañon-Montañez W, Santos ABS, Foppa M. Strain longitudinal global: un pará-
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34. Farsalinos KE, Daraban AM, Ünlü S, Thomas JD, Badano LP, Voigt JU. Head-to-head
comparison of global longitudinal strain measurements among nine different
vendors: the EACVI/ASE Inter-Vendor Comparison Study. J Am Soc Echocardiogr.
2015;28:1171–1181.

35. Plana JC, Galderisi M, Barac A, et al. Expert consensus for multimodality imaging
evaluation of adult patients during and after cancer therapy: a report from the
American Society of Echocardiography and the European Association of Cardio-
vascular Imaging. Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 2014;15:1063–1093.

36. Russo C, Sera F, Jin Z, et al. Abdominal adiposity, general obesity, and subclinical
systolic dysfunction in the elderly: a population-based cohort study. Eur J Heart
Fail. 2016;18:537–544.
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