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Resumen
Fundamento: La resonancia magnética es un método eficaz para estudio de la cardiomiopatia hipertréfica.

Objetivo: Evaluar, por la resonancia magnética, los parametros de funcién sistélica, perfusion y viabilidad miocardica en
pacientes portadores de cardiomiopatia hipertréfica, comparando los grupos con y sin obstruccién en la via de salida
del ventriculo izquierdo.

Método: Veinte y un pacientes con diagnéstico de cardiomiopatia hipertréfica realizaron estudios de funcién, viabilidad
y perfusion miocardica en las fases de estrés y de reposo por la resonancia magnética.

Resultados: Los segmentos ventriculares mas comprometidos por la hipertrofia fueron los de la region septal. El grupo
obstructivo presenté distribucién segmental de espesor miocardico semejante al no obstructivo, pero con mayores promedios
que el primer grupo. El promedio de la fraccion de eyeccion de los pacientes del grupo obstructivo fue mayor que el grupo
no obstructivo, mientras que los promedios de los voliimenes sistélico y diastdlico finales se hallaron menores en el grupo
obstructivo. Hubo correlacién positiva entre el espesor de los segmentos del ventriculo y la masa segmental del realce tardio.
La induccién de estrés determin6é aumento del niimero de segmentos con alteracién de perfusion, y esa alteracion fue mas
evidente en el grupo obstructivo.

Conclusion: Los segmentos ventriculares con mayor espesor son los septales. Las regiones hipertréficas estan asociadas a la
mayor extension de realce tardio. Hubo correlacion positiva entre las areas de hipertrofia ventricular y perfusion miocardica
alterada, y estos hallazgos fueron mas evidentes en el grupo obstructivo. (Arq Bras Cardiol 2009; 93(4) : 418-425)

Palabras clave: Perfusion miocardica; cardiomiopatia hipertréfica; estudio comparativo; imagen de resonancia magnética.

Introduccion Habitualmente, la enfermedad se manifiesta
clinicamente en la adolescencia, con hipertrofia miocardica
progresiva durante el periodo de crecimiento rapido, pero
ocasionalmente puede presentarse en la infancia o hasta
aun antes del nacimiento®.

Las cardiomiopatias son enfermedades de causas
desconocidas que se caracterizan por una implicacién
primaria del miocardio ventricular, sin ser, por lo tanto,

secundarias a las enfermedades preexistentes del corazén o
de la circulacion'. Los pacientes con CMH se pueden clasificar en obstructivos

y no-obstructivos, en cuanto a la obstruccién al flujo sanguineo
en la via de salida del ventriculo izquierdo (V). La obstruccién
juega un importante rol en el pronéstico y en la evolucién
clinica’, y es, por lo tanto, un factor independiente importante
en el desarrollo de sintomas severos de insuficiencia cardiaca
y de muerte?. El estudio Doppler-ecocardiogréfico caracteriza
como significativo el tipo de CMH obstructiva con gradientes
intraventriculares de mas que 30 mmHg®.

La cardiomiopatia hipertréfica (CMH) se caracteriza por la
hipertrofia del miocardio sin causa aparente?.

La enfermedad resulta de anormalidades genéticas
comprobadas en aproximadamente el 63% de los pacientes®*.
Los principales genes relacionados a la enfermedad estan
ubicados en el cromosoma 14 — el locus responsable de la
cadena pesada de la 3-miosina cardiaca; en la cromosoma 1
— el locus responsable de la troponina T; y en la cromosoma

11, responsable de la unién de la miosina a la proteina C* Investigaciones epidemioldgicas evidenciaron prevalencias
, .

estimadas de la expresion fenotipica de la CMH, en la
poblacién adulta en general, de aproximadamente 0,2%
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observaron en el 53% de los pacientes®.

La hipertrofia del ventriculo izquierdo (VI) es
caracterfsticamente asimétrica, con el compromiso mayor
de la pared septal anterior, sin embargo se puede encontrar
ocasionalmente la forma concéntrica del VI que implica
igualmente el septo y la pared libre del ventriculo?.

Durante mucho tiempo, el ecocardiograma bidimensional
se consideré como el método de imagen “patron oro” para
la evaluacién de la CMH™.

Los estudios comparativos entre el ecocardiograma y la
resonancia magnética (RM) cardiaca evidenciaron una mayor
capacidad de este Gltimo método diagnéstico para estudiar de
forma completa todos los segmentos del VI, principalmente
en los casos en que la afeccion interesa a otros segmentos del
corazén, que no el septo interventricular, como ocurre en las
formas apicales de hipertrofia®.

La RM permite evaluar, de forma semejante al
ecocardiograma, los pardmetros de funcién ventricular
contractil, sin embargo presenta mayor exactitud en el calculo
de voliimenes, masa y fraccién de eyeccién (FE), ya que utiliza
modelos geométricos combinando la morfologfa del VI con
figuras matematicas. Por lo tanto, la RM se convirtié en la
técnica de referencia en los casos en que el calculo exacto de
la fraccion de eyeccién es necesario'. La RM permite ain la
evaluacién de los pardmetros de viabilidad miocérdica y de
alteraciones perfusionales.

Este estudio tuvo como objetivo evaluar la perfusion y la
viabilidad miocardica en pacientes con CMH por medio del
método de RM.

Métodos

Se estudiaron a 21 pacientes, de forma prospectiva,
durante el periodo de diciembre de 2002 a agosto de 2005,
provenientes de la Unidad Clinica de Miocardiopatias del
Instituto do Coragao (InCor) de la Facultad de Medicina de
la Universidad de Sao Paulo (HCFMUSP), con diagndstico
confirmado de CMH. El diagnéstico de CMH tomé como base
la demostracién ecocardiografica de hipertrofia asimétrica
del VI, en la ausencia de cualquier enfermedad cardiaca o
sistémica capaz de ocasionarla. Se consider6 como criterio
para el diagnéstico de hipertrofia el grosor telediastélico del
septo del VI = 15 mm'.

Ese protocolo de estudio se ha iniciado tras aprobacion de
la Comisién de Ftica del HC y del InCor. Cada paciente recibié
una explicacion oral y otra escrita sobre las propuestas y los
objetivos del trabajo y firmé el Formulario de Consentimiento
Informado.

Se incluyeron a pacientes con edad de 18 a 60 afios,
diagnostico previo de CMH asimétrica y funcién de VI
normal, confirmada por el ecocardiograma. Se excluyeron
a los pacientes con contraindicacién absoluta para la
realizacion de RM —aquellos con cardiomiopatia hipertensiva,
ritmo no sinusal, transplante cardiaco previo, estenosis
adrtica confirmada, defectos cardiacos congénitos, infarto
de miocardio previo y arritmias complejas. Se dividieron a
los pacientes en dos grupos: hipertréficos obstructivos y no
obstructivos. El criterio utilizado para considerar obstruccion
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significativa fue la presencia de gradientes intraventriculares
de mas que 30 mmHg®.

Se obtuvo via de acceso venoso (jelco 18) conectada a
la bomba inyectora para la administraciéon de contraste en
la vena antecubital, modelo Spectris MR Injector ~Medrad,
Pittsburgh, PA, USA. El térax fue rutinariamente preparado
para el monitoreo con cuatro electrodos (Hewlett Packard
MR, Massachusetts, USA) en la regién precordial.

El contraste utilizado fue el gadopentetato de dimeglumina,
asociado al 4cido dietilentriamino pentaacético (Gd-DTPA)
(Magnevist® — Schering AG, Berlin, Alemania). La dosis
utilizada en este protocolo fue de 0,1 mMol/kg en cada etapa
de perfusion (estrés y reposo), dosis considerada como segura
en pacientes con buena condicién clinica.

Se obtuvieron secuencias localizadoras en tres planos
(Single Shot EPI), con acoplamiento de ECG prospectivo con
tiempo de repeticion de 9 ms (TR = 9 ms), tiempo de eco
de 4 ms (TE = 4 ms), Flip angle (FA) = 40°, espesor de corte
de 10 mm, nimero de excitaciones (NEX) de 2 a 4, campo
de visién (FOV) de 380 a 420 mm, y matriz de 128 x 128,
interpoladas para 256 lineas.

Teniendo en cuenta el localizador sagital, se obtuvo el
eje largo del VI con el empleo de la secuencia de gradiente
eco (Single Shot EPI), con acoplamiento de ECG prospectivo
con tiempo de repeticion de 9 ms (TR = 9 ms), tiempo de
eco de 4 ms (TE = 4 ms), Flip angle (FA) = 40°, espesor de
corte de 10 mm, ndmero de excitaciones (NEX) de 2 a 4,
campo de vision (FOV) de 380 a 420 mm, y matriz de 128 x
128, interpoladas para 256 lineas (corte en 4 camaras) para
obtencién de la cine RM.

A partir del corte 4 cdmaras, se hizo la planificacién del
eje corto del VI para el andlisis de la perfusién miocardica. La
secuencia de pulso de perfusién utilizada fue Enhanced Fast
Gradient Echo Train (EFGRET).

Tras la adquisicién en eje corto del VI (6 a 8 cortes), la
estimulacién farmacolégica para hiperemia se llevé a cabo
con dipiridamol en la dosis de 0,54 mg/kg del peso corporal,
infundido en 4 minutos. En el pico de accién del dipiridamol
(aproximadamente en el segundo minuto tras el término de la
infusién), se administré gadolinio (Magnevist — Schering) en bolus
en la dosis de 0,1 mmol/kg de peso (0,2 ml/kg de peso).

Al final de la adquisicién de las imagenes de perfusion,
administramos aminofilina en la dosis de 3 mg/kg de peso
corporal (méximo de 5 mg/kg) para antagonizar los efectos
vasodilatadores del dipiridamol. Se tenfa en cuenta que
el paciente habia retornado a las condiciones iniciales del
examen cuando la frecuencia cardiaca (FC) volvia a los niveles
observados al principio del estudio. Cuando la FC volvi6 al
normal, iniciamos la adquisicién en reposo. En los estudios
de perfusion de primer paso, la adquisicion de la secuencia
de estrés antes del reposo se debe realizar por la necesidad
de obtenerse un primer paso de contraste en un mdsculo
sin contraste. Repetimos la secuencia de perfusién con la
nueva inyeccion de gadolinio en la dosis de 0,1 mmol/kg,
(0,2 ml/kg de peso) para la obtencion de estandar basal de
la perfusion reposo.

Se tomaron las imagenes del eje corto y eje largo del VI
utilizando la secuencia Fast Card VT, acoplado al ECG, FOV:
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32-36, matriz: 256 x 192, espesor: 8,0 mm, Flip angle: 20,
Prep Pulse (Tl): variable, con promedio de150 ms, NEX: 2,
para la identificacién del realce tardio (RT).

Las imdgenes obtenidas fueron sometidas a
postprocesamiento con el software Report Card 3.0, de
propiedad comercial de la General Eletric Medical System
(Milwaukee, WI, EUA) para la evaluacién del espesor de los
segmentos del VI en el eje corto de los 17 segmentos, segln
los parametros definidos por la American Heart Asociation
en 2002 (Fig.1).

Para la evaluaciéon de la masa del VI, se delinearon los bordes
epicardicos y endocérdicos, excluyendo los misculos papilares
y las trabeculaciones en las imagenes de la fase diastdlica final.
El volumen final del VI se calculé por el método de Simpson,
se multiplicé cada area miocardica planimetrada por el espesor
de corte (10,0 mm) y se sumé los volimenes de las secciones
obtenidas separadamente. La masa miocardica se calcul6
multiplicando el volumen por la densidad del miocardio (1,05
g/ml). Los calculos del VSF y del VDF se llevaron a cabo de
manera similar, utilizando las dreas de eje corto diastélico final
y sistdlico final, respectivamente. Se calcul6 el volumen eyectivo
al sustraer el VSF del VDF. Se calculé la fraccion FE global con
la division del volumen contraccién por el VDF.

Las imagenes de miocardio con realce tardio (RT) (miocardio
blanco) se planimetraron en el eje corto tras la identificacion
visual de éstas, y se consideré como significativa la diferencia
de intensidad de senal > 2 desviaciones estandares superiores

del remanente del miocardio. Se midieron estas areas en cada
uno de los 17 segmentos de acuerdo con la segmentacién
utilizada por la American Heart Association y se las clasificaron
en cuanto a la distribucion en difusa y confluente.

Los datos de perfusion se evaluaron, con el método de
identificacion visual asociado a la diferencia de la intensidad
de sefal entre las dreas de miocardio normal y las de perfusién
alterada en las fases de reposo y estrés, por dos observadores
expertos en cada uno de los 17 segmentos. Las areas de déficit
de perfusion se vuelven negras, mientras que el restante del
miocardio sigue color blanco con la captacién del contraste. Tras
la evaluacion de cada observador, se realiz6 la correlacion de los
datos. No se consideraron como areas de déficit de perfusion
aquellos que presentaban RT. Los resultados divergentes entre
los observadores se unificaron de manera consensual.

Analisis estadistico

Para comparacion de las variables continuas, se utilizaron
promedio, desviacién estandar (DE), mediana y valores
minimo y maximo. Para las variables categéricas, se utilizaron
frecuencias absoluta y relativa. El estdndar de espesor de los
segmentos del VI se analizé por las técnicas ANOVA (analisis
de varianza) y de comparaciones miiltiples por el método de
Tukey. Las comparaciones de la FI, VDF y VSF se tuvieron
por medio de la prueba t para muestras independientes. El
grado de correlacion entre el espesor del VI y la masa del

Figura 1- Realce tardio difuso del tipo transeptal (A); confluente en la juncion ventricular (B); multifocal (C); subendocardico (D). Flechas indican areas de realce tardio
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RT se obtuvo por el método de Pearson, para cada uno de
los segmentos. Los datos de la evaluacion de la perfusion en
reposo y en estrés se presentaron de modo descriptivo. Se
consideré como significancia estadistica para niveles de p <
0,05. Los andlisis se efectuaron con el software estadistico
Minitab, versién 14.0.

Resultados

De los 21 pacientes con CMH, 10 formaron parte del grupo
no obstructivo y 11 del grupo obstructivo, teniendo en cuenta
el gradiente limite en la via de salida de 30 mmHg para el
grupo obstructivo en estudio ecocardiogréfico. La proporcién
de pacientes del sexo masculino fue mayor en el grupo no
obstructivo, sin embargo no significante, de acuerdo con la
prueba exacta de Fisher (p = 0,659). No hubo diferencia
estadistica entre la edad promedio de los pacientes entre
los grupos, segtin la prueba t para muestras independientes,
con 32,3 afos en el grupo no obstructivo y 36,5 anos no
obstructivo. (Graficos 1y 2).

La distribucién del RT se clasificé en difusa y confluente.
El tipo difuso se subdividié en transeptal y septal ventricular
derecho, y el confluente, en multifocal, subendocérdico y de
la unién ventricular'. En el presente estudio, predominé la
forma de distribucion difusa transeptal (n = 10), seguida de
la forma confluente multifocal (n = 6).

Los mayores promedios de espesor del VI fueron los
segmentos anteroseptal basal, inferoseptal basal, anteroseptal
medial e inferoseptal medial (2, 3, 8y 9), y el menor promedio
encontrado del segmento apical. Por la prueba ANOVA,
fue posible verificar que, de hecho, existe una diferencia
estadistica significante entre estos promedios (p < 0,001). Las
comparaciones mdiltiples realizadas por la prueba de Tukey
confirmaron los hallazgos (Fig. 2).

Lo promedio de la FE en el grupo de pacientes con
CMH obstructiva fue mayor que en el grupo no obstructivo
(promedio = desviacion estandar = 77,6+7,8% en el grupo
obstructivo y 71,0£12,2% en el grupo no obstructivo), sin
embargo no hubo diferencia significativa de acuerdo con el
resultado de la prueba t para muestras independientes para
muestras independientes (p = 0,156) (Gréficos 3 y 4).
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Grafico 1 - Estandar de espesor de los segmentos del ventriculo izquierdo
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Tanto el promedio del VSF como el del VDF fueron
menores en el grupo obstructivo cuando comparadas con el
grupo no obstructivo, pero no hubo diferencia significativa de
acuerdo con la prueba t para muestras independientes (VSF
p = 0,495y VDF p = 0,643).

La correlacién entre el espesor de los segmentos del VI 'y
la masa segmental del RT fue estadisticamente significante en
la mayor parte de las evaluaciones, es decir, en los segmentos
basal-anterior, anteroseptal, inferoseptal, basal-inferior,
anterior medial, anteroseptal medial, inferolateral medial,
apical anterior, apical septal e apical lateral (1, 2, 3, 4, 7, 8,
11,13, 14y 16). En todos estos segmentos, la correlacion fue
positiva, o sea, cuanto mayor es el espesor de los segmentos,
mayor es la masa segmental del RT.

La masa total del VI fue semejante en los grupos obstructivo
y no obstructivo, no habiendo diferencia estadistica significante
entre ellos (p = 0,901). La masa total del RT también no
present6 diferencia estadistica significante entre los grupos
(p = 0,194), sin embargo el promedio fue mejor en el grupo
obstructivo (19,7 g) que en el grupo no obstructivo (48,8 g).
La correlacién lineal entre estos dos parametros —masa del
VI'y masa del RT- fue positiva y significante, r = 0,613 (p =
0,003). Analizando los grupos separadamente, también hubo
correlacion positiva y significante, conr = 0,725 (p = 0,012)
para el grupo obstructivo y r = 0,756 (p = 0,011) para el
grupo no obstructivo.

El ndmero de segmentos con perfusién alterada fue mayor
en los pacientes obstructivos (63,9%) cuando comparados con
los no obstructivos (30%). Los segmentos mas comprometidos
en los pacientes no obstructivos fueron los 3 y 4 (inferoseptal
basal y basal inferior), mientras que en el grupo obstructivo
fueron los 2, 3 y 8 (anteroseptal basal, inferoseptal basal y
anteroseptal promedio).

La mayor parte de los pacientes del grupo evaluado no
present6 déficit de perfusion en la fase de reposo, solamente
un paciente del grupo obstructivo y un del no obstructivo. Tras
la induccion del estrés, y 7 pacientes mas (5 obstructivos y 2
no obstructivos) pasaron a presentar alteracién de perfusion
en algln segmento. La comparacién estadistica, por la prueba
de chi-cuadrado, revel6 todavia que, en la perfusién de estrés,

Espesor del Ventriculo Izquierdo
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Grafico 2 - Espesor de los segmentos del ventriculo izquierdo por grupos.
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Figura 2 - Imagenes en gje corto del VI en las fases de perfusion en reposo (A), en estrés (B) y del realce tardio (C). Flechas indican areas de déficit de perfusion.
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Grafico 3 - Correlacion entre la masa total del ventriculo izquierdo y masa Grafico 4 - Distribucién del porcentaje de pacientes con alteracion de la
total del realce tardio. perfusion en algun segmento (por grupos).
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mds segmentos son comprometidos (p < 0,001), cuando
comparados a la de reposo.

Hubo correlacién positiva entre el mayor espesor del VI
con areas focales de déficit de perfusion, en el grupo no
obstructivo: segmentos 1 (basal-anterior), 2 (anteroseptal
basal), 3 (inferoseptal basal), 7 (medio anterior) y 8
(anteroseptal medial); mientras que en el no obstructivo esta
correlacién se hall6 evidente solamente en los segmentos 2
(anteroseptal basal), 3 (inferoseptal basal), 14 (apical septal)
y 15 (apical inferior). Teniendo en cuenta los dos grupos en
conjunto, la correlacién fue mas evidente en los segmentos
1 (basal anterior), 3 (basal inferoseptal), 7 (medio anterior) y
14 (apical septal).

Discusion

La opcién por estudiar los aspectos morfolégicos y
fisiolégicos de los dos grupos de pacientes portadores de CMH
(obstructivos y no obstructivos) por la RM se basé en la premisa
de que las diferencias entre los gradientes interventriculares y
entre el espesor de los segmentos ventriculares comprometidos
por la hipertrofia podrian revelar importantes hallazgos de
imagen, dtiles para el manejo diagnéstico, terapéutico y
prondstico de estos pacientes.

Seglin lo esperado, y teniendo en cuenta la seleccion
previa en el presente estudio de pacientes con hipertrofia
septal asimétrica mediante el ecocardiograma, la evaluacién
del espesor de los segmentos en los grupos obstructivo y
no obstructivo evidencié predominio de mayor espesor del
VI en los segmentos 2 (anteroseptal basal), 3 (inferoseptal
basal), 8 (anteroseptal medial) y 9 (inferoseptal medial) —(p <
0,001)—, y menor espesor en el segmento 17 (apical) en los
dos grupos. Un estudio previo llevé a cabo una evaluacién del
rol que juega la RM en la determinacién de la magnitud de
la hipertrofia del VI en pacientes con CMH, comparando los
hallazgos de la RM con los datos ecocardiogréficos, y constaté
de manera semejante al nuestro estudio que la hipertrofia
predominé en la regién del septo ventricular anterior tanto
en el ecocardiograma como en la RM™. Pese a que la porcién
anterior del septo ventricular sea el area mas comidnmente
involucrada en el proceso de hipertrofia, el espesor parietal
focal puede comprometer otras dreas del miocardio, como
septo posterior, significancia estadistica, pared anterolateral
o hasta aun la pared libre posterior®'*'. Respecto a los
grupos obstructivo y no obstructivo, la sobreposicién de las
curvas de los promedios de los espesores de los segmentos
ventriculares revel6 distribucién lineal de aspecto semejante
en los dos grupos, lo que conllevé la obtencién de promedios
discretamente mayores en el grupo de los pacientes
obstructivos solamente en algunos segmentos, no obstante
sin dpice. Este dato sugiere que la obstruccién no es el factor
determinante para el aumento del espesor miocardico.

No hubo diferencia estadistica significante entre los
promedios de la FE en los grupos de hipertréficos obstructivos
y no obstructivos. Estos datos revelan que la obstruccién en la
via de salida del VI no interfirié directamente en la FE, por lo
menos en nuestro grupo en estudio. Merece la pena senalar
que, en este trabajo, los parametros de funcién sistélica se
evaluaron en la fase de reposo. Este dato presenta relevancia
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teniendo en cuenta que algunos pacientes tienen obstruccion
habil, es decir, ausente en el reposo, pero provocada con
alteraciones en la precarga, poscarga y contractilidad.

Un estudio en pacientes portadores de la CMH, ocasionada
por la sustitucién del acido aspartico con asparagina (mutacion
Asp 175Asn) en el gene, para investigar la relacién entre el
déficit contractil del miocardio y la hipertrofia del VI por
la RM revel6, de manera semejante a este estudio, que
no hay diferencia en la medicién de la FE de los pacientes
hipertréficos (58%) con relacién al grupo control (61%), pero
los estudiosos observaron que los valores de acortamiento
fracional fueron menores en los pacientes hipertréficos que
en los controles (62%)"".

En el presente estudio, los valores de VSD y VDF fueron
menores en el grupo obstructivo cuando comparados al no
obstructivo, a pesar de que los datos no son estadisticamente
significantes (VSF p = 0,495 y VDF p = 0,643). Datos de la
literatura evidenciaron que la CMH obstructiva estd asociada
al desempeno contractil hiperdinamico del VI, presentando
nivel de FE poco superior del normal, con complacencia y
disfuncion diastélica con limites inferiores al normal, lo que
probablemente resulta de los diversos grados de hipertrofia
compensatoria asociada a la expresion fenotipica variable'.

En el presente estudio, hubo correlacién positiva entre el
aumento del espesor del segmento ventricular con la presencia
de alteracion de perfusién del segmento solamente en algunos
segmentos. Vale notar que hubo dificultad en obtener datos
con significancia estadistica, teniendo en cuenta que el
nimero de pacientes con segmentos comprometidos fue
pequeno en los dos grupos.

Evaluando la perfusién de primera pasaje en las fases de
reposo y de estrés en 17 pacientes, Sipola et al.’® demostraron
que el grado del déficit de perfusién en pacientes con CMH
estaba asociado a la intensidad de la hipertrofia ventricular,
lo que sugiere que dichos defectos estaban relacionados
posiblemente al fenotipo de estos pacientes. Todavia en este
estudio, se observé que hubo correlacién negativa entre el
espesor ventricular maximo y el indice de reserva global y
segmental del primer paso del contraste (intensidad de sefal
vs. curva de tiempo)'®. Estos hallazgos sugieren que la isquemia
ocurre mas en los locales hipertréficos y es un factor de
riesgo potencial a la muerte stbita entre pacientes con CMH,
especialmente los jévenes. De este modo, la extensién de la
hipertrofia parece estar relacionada al aumento del riesgo de
muerte stbita.

En el presente estudio, la mayor parte de los pacientes no
present déficit de perfusion en la fase de reposo, sin embargo,
en la perfusion de estrés, mas segmentos se comprometen,
principalmente en el grupo obstructivo. Estos hallazgos tienen
implicacion clinica importante, al sugerir que la isquemia es
factor de riesgo en la patogénesis de la muerte sibita entre
pacientes con CMH, especialmente los jovenes. Estos datos
pueden también tener valor prondstico, ya que evidencian
que, ademas de las margenes de las areas de realce tardio
(miocardio sustituido por fibrosis/coldgeno), hay focos de
alteracién de la perfusion (isquémico), principalmente durante
el estrés.

La correlacién positiva entre las regiones con mayor
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espesor de los segmentos del VI 'y la masa segmental del RT
se verificé en la mayor parte de los segmentos evaluados
en el presente estudio. Se evidenci6, de manera similar, la
correlacion positiva y significante, r = 0,613 (p = 0,003), entre
la masa total del VI y la masa total del RT, incluso entre los
grupos, conr = 0,725 (p = 0,012) para el grupo obstructivo
y r = 0,756 (p = 0,011) para el grupo no obstructivo.
Estos hallazgos pueden estar relacionados a la presencia
de desarreglo fascicular miocérdico asociado a numerosas
“hendiduras” tisulares y destruccion de la arquitectura circular
normal en la camada muscular promedio en las regiones de
miocardio hipertrofiado'”, permitiendo el depdsito aumentado
del contraste asociado a la depuracién mas lenta de éste,
segin mencionado anteriormente. En los locales en los que
hay fibrosis y aumento del espacio extracelular, hay mayor
acumulacién del gadolinio-DTPA, y la cinética de distribucion
de éste es més lenta que en el miocardio normal. Estos dos
efectos resultan en una concentracién del gadolinio retardada
y persistente, en areas del corazén en las que el espacio
extracelular es anormal'®'?.

Moon et al.? realizaron el estudio histopatolégico en
el corazén de un paciente de 28 afios con CMH que fue
sometido a transplante cardiaco con obtencién de imagenes
de RM del tejido hipertréfico. Los investigadores encontraron
exceso de colageno entremezclado con las células miocérdicas
que componian hasta el 20% del material examinado. Ellos
también afirmaron que habia distribucién preferencial para el
mesocardio, mas que el endocardio o en el epicardio. Todavia
segln este relato, habfa distribucién semejante de las fibras
miocardicas que se hallaban desarregladas, pero este hallazgo
era independientemente de la presencia o no del colageno.
El aspecto mas relevante, ademds, es el de que las dreas con
mayor presencia de RT correspondian a aquellas en las que
existia mayor presencia de coldgeno, reforzando la hipétesis
de que la mayor intensidad de contraste en la fase tardfa,
tras la inyeccion del medio del contraste paramagnético,
corresponde a las regiones en las que hay mayor presencia
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De igual modo que en el presente estudio, diversos
autores confirmaron la presencia de RT en pacientes con
CMH, evidenciando la correlacion positiva entre aumento del
espesor de la pared ventricular y extensién del RT*'22,

Conclusion

Este estudio comprobé que la RM fue capaz de evaluar
de modo eficaz los parametros globales de funcion sistdlica,
perfusion y viabilidad miocardica en la CMH.

Se evidencié que los segmentos ventriculares mas
comprometidos por la hipertrofia son los septales y que esta
distribucién es semejante en los grupos obstructivo y no
obstructivo, sin embargo con espesores promedios mayores
en el primer grupo.

Las regiones con mayor espesor de los segmentos del VI
presentaron también mayor masa segmental del RT.

Pese a que no hay significancia estadistica, hubo mayor
ndmero de segmentos con alteracién de perfusién en el grupo
con CMH obstructiva, principalmente tras la induccién del
estrés.
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