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HISTORIA

® Historia De La Resonancta Magnética

Cardiaca

1946. Felix Bloch y Edward M Purcell demostraron que al situar

determinado tipo de nucleos en campos magnéticos potentes, estos

nucleos podian absorber energia de

radiofrecuencia (RF) vy

posteriormente liberarla, también en forma de energia de RF, y ser

captada por una antena. Denominaron a este fendmeno fisico
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resonancia nuclear magnética y a la frecuencia se le denomind

frecuencia de resonancia.

1966. Richard R Ernst y Weston Anderson introducen una modificacién en
el fendmeno de la resonancia magnética (RM) que consiste en

aplicar la RF no de una forma continua, sino mediante pulsos de RF

().

1971. Damadian publica un trabajo sobre la posibilidad de discriminar

tejidos segun las diferencias en Jos tiempos de relajacion de éstos

(2).

1973. Lateurburg publica €l primer experimento de tomografia por RM

sobre unos tubos llenos de agua.
1979. RC Hawkes obtiene Jas primeras imagenes de tomografia por RM.

1981. Se instala el primer prototipo de RM para uso clinico en el Hospital

Hammersmith de Londres.

1982. Se inician las primeras descripciones de la utilidad de la RM para la

evaluacion de las estructuras cardiovasculares (3).

1983. Las limitaciones qﬁe inicialmente habian existido para la realizacién
de estudios cardiacos debidas al movimiento constante de este
6rgano, fueron superadas al conseguir un sistema de sincronizacién
mediante el cual, cada pulso de radiofrecuencia. (RF) se acoplaba a

un instante concreto del ciclo cardiaco. De este modo se consigue

(B}
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que las estructuras cardiacas se vean con nitidez como
"Instantaneas" tomadas en diferentes momentos del ciclo cardiaco, y
se publican las primeras descripciones de los hallazgos anatomicos y

patoldgicos (4-5).

1984. Los primeros estudios clinicos de RM cardiaca se realizaron en
planos ortogonales al cuerpo. Sin embargo, Dinsmore et al (6) en
1984 consideraron que muchas de las estructuras y anomalias
cardiacas no se podian evaluar bien mediante planos ortogonales al
cuerpo. Dado que la posicion del corazén en el interior del tdrax
varia de unos pacientes a otros, los planos ortogonales al Cuerpo no
son Optimos para medir con precision el tamafio de las céamaras
cardiacas, que, por el contrario, si se puede analizar bien en
imagenes obtenidas siguiendo los ejes intrinsecos del corazdn. Las
imagenes de RM siguiendo los planos intrinsecos cardiacos se
obtenfan inicialmente cambiando la posicion del paciente, segun
angulos predefinidos o cambiando la posiciéon del paciente y la

direccion de uno de los ejes del iman (6).

1985. Farmer et al publican el primer trabajo sobre la utilidad de la RM en
el estudio 'de la miocardiopatia hipertrofica (MCH) (7).
Posteriormente, mediante un sistema de angulacidn electronica de
los campos magnéticos, se pudo obtener un nimero practicamente
infinito de proyecciones, cépaz de reproducir o simular cualquier
plano que se pueda obtener con otras técnicas de imagen como la
ventriculografia o la ecografia (8). En este mismo afio, Dinsmore et

al (9) demostraron que utilizando planos orientados segun los ejes

(W)



Aportacién De La Resonancia Magnética Al Estudio De La Miocardiopatia Hipertréfica

intrinsecos cardiacos se obtenian medidas de las cdmaras cardiacas
que se pueden correlacionar directamente con las obtenidas
mediante ECO bidimensional y se publicaron los valores de las
dimensiones de las cavidades izquierdas en planos intrinsecos
cardiacos siguiendo el eje largo y el eje corto en fase telediastélica y
telesistolica comparandolas con las medidas obtenidas en los

mismos planos y fases del ciclo cardiaco en ECO bidimensional

(10).

1987. Los estudios de RM cardiaca fueron inicialmente morfolégicos, pero

el desarrollo constante de la técnica permitid que inmediatamente se
iniciaran estudios de funcién cardiaca (11), caracterizacién tisular,
valoracién de alteraciones valvulares, calculos de masa miocérdica y
volumenes, realizacién de mapas de velocidad de fase, y estudios
angiograficos. La RM se convierte entonces en una técnica de uso

clinico en multiples patologias cardiacas (12).

1992. Con objeto de facilitar la interpretacién y comparacion entre las

diferentes técnicas de imagen cardiaca, sociedades cientificas
americanas de cardiologia y medicina nuclear, publican las
recomendaciones sobre la nomenclatura que se debe utilizar en los
estudios de RM cardiaca y la forma en que se deben mostrar las

imégenes (13).

1997. Nuevos desarrollos técnicos, con secuencias mas répidas y uso de

contraste intravenoso, han aumentado en los Gltimos afios la utilidad

de la RM en la clinica y, sin duda, aumentarad mas en los proximos



I.- Introduccion

afios el papel de la RM en la investigacién y clinica cardiovascular

(14).

o Historia De La MCH

1869. Henri Liouville (15) y M. Hallopeau (16) describieron, algunos casos
en los que el éorazén presentaba una hipertrofia llamativa que
afectaba al tabique ventricular y que hizo pensar a estos autores que
esa era lé causa responsable de la obstruccién a la eyeccidén del

ventriculo izquierdo (VI).

1907. A. Schmincke (17) describié la existencia de hipertrofia severa del
miocardio del tabique interventricular en dos mujeres de 50 y 56

afios, que €l considero de origen congénito.

1952. Davies describié (18) una familia con anomalias cardiacas que
afectaba a 5 de 9 hermanos y uno de sus hijos. Lé afectacion familiar
sugeria una alteracidn cardiaca hereditaria caracterizada por
cardiomegalia, soplos sistolicos audibles en el area situada entre el
apex y el esternon, y defectos de la conduccidn visibles en el
electrocardiograma. Tres de las hermanas fallecieron por muerte
subita a los 38, 29 y 16 afios. En la necropsia de dos de las hermanas

se demostrd cierto grado de estenosis subaortica.

1957. Sir Russell Brock (19} describe el caso de una mujer de 58 afios

intervenida por sospecha de estenosis aortica severa. En la
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intervencion quirGrgica la aorta ascendente estaba marcadamente
dilatada y el anillo valvular adrtico era normal, sin evidencia de
calcificacion. Durante la intervencion, ante la probabilidad de una
estenosis subvalvular, se realizo un registro de presiones en el VI y
se demostrd que existia estenosis a 2,5 cm por debajo de la vélvula
aortica. En la autopsia se demostré una severa hipertrofia del
miocardio del VI que alcanzaba su mayor grosor a una distancia de
2,5 cm por debajo de la valvula adrtica donde el miocardio
hipertrofiado protruia hacia la luz del ventriculo. Posteriormente
describe el caso de una mujer de 63 afios, con hallazgos similares a
la anterior paciente, en la que también se demuestra en la autopsia
una valvula aértica normal y una severa hipertrofia concéntrica del

VI que se extendia hasta la regién subvalvular aortica.

19358. Donald Teare (20} describe los hallazgos anatémicos en 8 pacientes

con hipertrofia asimétrica de VI y cavidades ventriculares no
dilatadas. Teare creyd que los hallazgos correspondian a una
tumoracién benigna que histologicamente se caracterizaba por una
alteracion en la alineacion de los haces musculares que adoptaban
una disposicion bizarrra y variedad en el tamafio de las células

miocérdicas y de sus nicleos.

1968-73. Se realizan las primeras descripciones de series de pacientes con

MCH incidiendo en la fisiopatologia, clinica e historia natural de la

enfermedad (21-22).
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1980-90. El desarrollo durante los afios ochenta de la ecocardiografia (ECO)
permite realizar una valoracidén no invasiva de las alteraciones
morfolégicas de la MCH determinando los patrones de distribucion
de los segmentos hipertréficos y las alteraciones funcionales
cardiacas (23). Durante estos afios, se profundiza, ademads, en el
conocimiento de los mecanismos de arritmogenia, isquemia y
muerte subita y se empiezan a definir pautas de tratamiento médico

o quirdrgico para distintas formas clinico - morfoldgicas de MCH.

1990. Se describen casos de familias con muerte sibita en las que no se
detecta hipertrofia macroscépica en las necropsias pero en las que se

identifican trastornos histologicos del miocardio. Se empieza a

hablar de MCH sin hipertrofia (24).

1991-97. La aplicacion de técnicas de biologia molecular al estudio de la
MCH demuestran la existencia de diferentes alteraciones
cromosomicas en pacientes con MCH, tanto en la forma familiar,
como en los casos esporddicos con diversos grados de
manifestaciones clinicas (25). En la actualidad se llega a considerar
que la MCH puede sef, de hecho, una enfermedad genética del

sarcomero (26).
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ANATOMIA DEL CORAZON

¢« Anatomia Descriptiva

El corazon se encuentra situado en el mediastino medio. Aproximadamente
dos tercios del corazén estan situados a la izquierda de la linea media y su
cara inferior se apoya sobre la superficie del diafragma, con la punta
dirigida hacia abajo y hacia adelante. El esterndn y los arcos costocondrales

tercero a quinto se encuentran cubriendo la parte anterior del corazon.

Externamente se puede distinguir en el corazon el surco coronario o
atrioventricular que rodea todo el corazon entre las auriculas y los
ventriculos. Por ‘el lado derecho del surco auriculoventricular, entre la
auricula y el ventriculo derecho, circula la arteria coronaria derecha; del
mismo modo, entre la auricula izquierda y el ventriculo izquierdo se sitia la

arteria circunfleja.

Entre ambos ventriculos se puede también delimitar la presencia del surco
interventricular, que desciende desde el surco auriculoventricular hacia el
apex. En el surco interventricular anterior se sitla la arteria coronaria
descendente anterior izquierda, que se dirige por delante del septo
interventricular, entre el ventriculo derecho e izquierdo, hacia el dpex
cardiaco; al alcanzar el dpex, lo rodea y se dirige hacia el surco
interventricular posterior sobre la superficie diafragmatica del corazén. Por
el surco interventricular posterior discurre la arteria coronaria posterior

descendente. Las superficie posterior de las auriculas estd externamente
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delimitada por una hendidura entre las venas pulmonares derechas y la vena

cava.

Internamente el corazon esta constituido por 4 camaras, auricula derecha,
ventriculo derecho, auricula izquierda y ventriculo izquierdo que se
encuentran anatémica y funcionalmente relacionadas con las venas y
arterias que drenan y parten de las camaras cardiacas. En este recuerdo
anatémico incluiré, por tanto, no sélo las cuatro camaras cardiacas, sino
también las estructuras centrales vasculares toracicas en relacién directa con
las camaras cardiacas, siguiendo la misma secuenci_a que el flujo sanguineo:
venas cava superior e inferior, auricula derecha, ventriculo derecho,
arterias pulmonares, venas pulmonares, auricula izquierda, ventriculo

izquierdo y aorta.

* Venas Sistémicas Tordcicas

v'Vena Cava Superior

La vena cava superior se forma por la confluencia del sistema venoso que
drena la sangre de las extremidades superiores, la cabeza y el cuello. El
tronco venoso braquiocefalico izquierdo formado por la unién de la vena
subclavia y la yugular izquierda, cruzan el mediastino superior por delante
de la via aérea. En el lado derecho del mediastino superior, la vena cava
superior se origina de la union del tronco venoso braquiocefélico izquierdo,

la vena yugular y la vena subclavia derecha.
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La vena cava superior desciende verticalmente por la derecha del

mediastino hasta desembocar en la auricula derecha (Figura 1).

v'Vena Cava Inferior

La vena cava inferior drena la sangre de las extremidades inferiores y del
abdomen. Entra en el torax a través de un orificio en el hemidiafragma
derecho inmediatamente después de que en ella desemboquen las venas

suprahepaticas e inmediatamente desemboca en la auricula derecha (Figura

).

* Auricula Derecha

La auricula derecha esta constituida por dos partes: (1) ﬁna parte posterior
que deriva del seno venoso embrioldgico, de paredes lisas, que se coﬁoce
como cuerpo de la auricula derecha o seno venoso que estd situado
posteriormente entre la desembocadura de la vena cava superior, vena cava
inferior y el plano auriculoventricular y (ii) otra parte trabeculada y muy

delgada que deriva de la auricula derecha embriolégica.

La sangre venosa de la mitad superior del cuerpo alcanza la auricula derecha
a través de la vena cava superior que entra en la auricula por un orificio que
no tiene vélvula; el orificio en el que desemboca la vena cava superior
dirige directamente el flujo hacia abajo y adelante, a la region
atrioventricular. En un niimero pequefio de personas parte de la sangre de la
mitad superior del cuerpo puede ser drenada también por una vena cava

superior izquierda persistente que desemboca en el seno coronario; aunque
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este puede ser un hallazgo normal, existe una mayor incidencia de

persistencia de vena cava superior izquierda en pacientes con cardiopatia

congénita.
v ";_‘
FOSA
ovAL o VALVULA TRICUSPIDE
VALVULA DE AR
EUSTAQUID S¥ALVULA DEL SENO CORONARIO

"Red de CHiari® e 7 "Wdlvula de Tebesio"

Figura 1: Auricula derecha.

La vena cava inferior desemboca en la auricula derecha a través de una
pequefia vélvula - la vilvula de Eustaquio - que estad constituida por un
pliegue de la capa membranosa de la auricula en forma de semiluna y
algunas fibras musculares (Figura 1). Este pliegue estd anclado él_ la pared
anterior e izquierda de la vena cava inferior. Durante Ia‘vida embrionaria la
valva de Eustaquio tiene un papel importante en dirigir la sangre hacia la
parte de la auricula en la que se encuentra el "fdrarne_r; oval; sin embargo,
durante la vida adulta la importancia funcional de la vilvula de Eustaquio es

menor y con frecuencia la valvula estd perforada, es muy pequefia e incluso

11
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no existe. Cuando la valvula de Eustaquio es muy grande estd perforada por

multiples aberturas formando una estructura en “encaje” conocida como red

de Chiari.

El seno coronario drena la sangre venosa procedente de las venas cardiacas
hacia la auricula derecha a través de un orificio situado entre la
desembocadura de la vena cava superior y la valvula auriculoventricular. El
orificio de desembocadura del seno coronario tiene también una pequefia
valvula, denominado valvula del seno coronario o vialvula de Tebesio
(Figura 1); ésta valvula se encuentra constituida por un pliegue semicircular

membranoso, extension de la capa membranosa de la auricula derecha.

La auricula derecha comunica con el ventriculo derecho a través de la zona
auriculoventricular, situada en la parte anteromedial de la auricula. La zona
auriculoventricular esta formada por la valvula trictispide con sus tres hojas:

septal, anterior y posterior y el anillo fibroso que rodea al orificio valvular.

La crista terminalis (Figura 1) es un puente muscular prominente que se
extiende a lo largo de la parte posterior de la auricula derecha entre el
orificio de la vena cava superior e inferior. La crista terminalis marca la
division embriologica entre la parte de la auricula derecha que deriva del
seno venoso y la parte que deriva de la auricula embrioldogica. En su
extremo inferior la crista terminalis se une con la valvula de Eustaquio y la
valvula de Tebesio. Desde la cara lateral de la crista terminalis se extienden

hacia la pared libre de la auricula derecha los musculos pectineos (Figura

1).

|
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El septo interauricular constituye la pared posterior media de la auricula
derecha. En la parte inferior del septo interauricular se encuentra la fosa
oval (Figura 1), remanente del foramen oval que conecta durante la vida

fetal, la auricula derecha y la izquierda.

+ Ventriculo Derecho

El ventriculo derecho esti localizado anterior e inferior a la auricula

derecha. Constituye la mayor parte de la superficie anterior del corazén.

El ventriculo derecho se puede dividir morfo - funcionalmente en dos -
partes: (i) una parte posteroinferior o cdmara de entrada que contiene la
valvula trictispide y (ii) una parte anterosuperior o cdmara de salida en la -
que se origina el cono de la arteria pulmonar. El limite entre estas dos partes-
esta definido por unas bandas musculares prominentes: la banda parietal, la .
cresta supraventricular, la banda septal, y la banda moderadora, que

juntas forman practicamente un orificio casi circular.

La cdmara de entrada del ventriculo derecho esté muy trabeculada, una
serie irregular de bandas y haces musculares conocidos como trabeculae
carnae se¢ proyecta desde la superficie interna del ventriculo (Figura 2).’
Algunas trabeculae carnae estan completamente ancladas a la superficie -
interna del ventriculo y forman pequefias elevaciones o puentes en su pared.
Una de estas trabeculae carnae, llamada cresta supraventricular, se dirige a
lo largo de Ia pared ventricular posterior desde la ctspide de la valva
tricuspide anterior hacia el tronco de la pulmonar, otra trabeculae carnae

esté fija a ambos extremos de la pared ventricular pero protruye hacia el

13.
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interior de la cavidad, es la banda moderadora o haz septomarginal que
estd localizada en la parte central o apical del ventriculo derecho,
generalmente es gruesa y atraviesa la cavidad ventricular desde la base del
musculo papilar anterior hasta el septo interventricular; el haz septomarginal
forma la rama derecha del haz de His donde se encuentran las fibras de

Purkinje.

Los musculos papilares son extensiones de forma cdnica del musculo
ventricular que se insertan en las ctspides de la valvula trictspide, a través
de unas cuerdas fibrosas denominadas Chordae tendinae. Dos de estos
musculos papilares, el anterior y el medio son bastante constantes en
posicion aunque varian mucho de tamafio y forma; los otros musculos
papilares son muy variables. El musculo papilar anterior tiene su origen en
la banda moderadora y esta fijo a la pared anterior y septal del ventriculo
derecho, se conecta a través de las cuerdas tendinosas, con las cuspides
anterior y posterior de la valvula tricispide. El musculo papilar del
infundibulo (también llamado medio o conal), localizado cerca de la cresta
supraventricular, esta conectado a las clspides anterior y septal. Existen,
ademas, multiples muasculos papilares septales que se originan en el septo

interventricular y conectan con muchas cuerdas tendinosas.

La camara de salida, también conocida como tracte de salida o infundibulo
del ventriculo derecho (Figura 2), por el contrario, esta poco trabeculada.
En la parte superior del infundibulo se encuentra la comunicacion entre el
ventriculo derecho y el tronco de la pulmonar, a través de la vélvula
pulrﬁonar. El piano‘ de la valvula pulmonar se encuentra superior y a la

izquierda del plano valvular auriculoventricular. La véalvula pulmonar esta



L.- Introducciéon

compuesta por tres cuspides semilunares: anterior, derecha e izquierda, fijas
a un anillo fibroso, El extremo libre de las valvas se dirige superiormente

hacia el tronco de la pulmonar y tiene sus cuspides ancladas a la pared del

tronco de la pulmonar.

CRESTA
SUPRAVENTRICULAR

BANDA
MODERADORA

VALVULA TRICUSPIDE
MUSCULOS PAPILARES POSTERIORES

Figura 2: Ventriculo derecho.

+ Arferia Pulmonar

La arteria pulmonar principal originada en el ventriculo derecho sigue una

direccion hacia arriba y ligeramente hacia la izquierda, entre ambas
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auriculas y anterior a la arteria aorta. Por detrds de la arteria pulmonar
principal en su primer segmento cruza la arteria coronaria izquierda. La
arteria pulmonar principal sigue ascendiendo por delante de la auricula
izquierda, y se curva dorsalmente al plano de la aorta ascendente. A una
altura aproximada entre la 5* y 6 vértebra dorsal, la arteria pulmonar
principal se divide en dos ramas: arteria pulmonar principal derecha y
arteria pulmonar principal izquierda. Los didmetros aproximados al final de
diastole son: arteria pulmonar principal = 1,8 cm, arteria pulmonar derecha

= 1,2 ecm y arteria pulmonar izquierda = 1,1 cm.

* Venas Pulmonares

Las venas pulmonares llevan la sangre, oxigenada en los pulmdnes, ala
auricula izquierda. Habitualmente hay cuatro venas pulmonares - superior €
inferior derecha y superior e inferior izquierda -, aunque en ocasiones hay
tres venas derechas - superior, media e inferior - y una o dos izquierdas. Las
venas pulmonares desembocan en la parte posterior de la auricula izquierda,

a través de un orificio sin valvulas.

+ Auricula zguierda

La auricula izquierda forma gran parte de la superficie dorsal y basal del
corazon. La auricula izquierda es mas pequefia que la derecha, pero su pared

es mas grusse.
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La superficie interna de la auricula izquierda. es lisa. Tan sélo en la pared
interauricular hay una pequefia depresion delimitada inferiormente por una
pequefia elevacion en forma de semiluna, que es el remanente de la vilvula

del foramen oval (Figura 3).

Figura 3: Auricula izquierda.

La orejuela izquierda es un apéndice de la auricula izquierda, continuacion
de su parte izquierda y anterior, que tiene una forma variable,:generalmente
alargada y estrecha y que constituye el borde superior izquierdo del corazén.

La superficie interna de la orejuela es algo rugosa debido a que esta
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compuesta por pequetios musculos pectineos. Frecuentemente, la orejuela
cubre anteriormente el tronco de la pulmonar y la parte proximal del origen

de la arteria coronaria izquierda.

+ Ventriculo lzquierdo

El ventriculo izquierdo, que tiene forma de elipse con la base truncada, esta
situado anterior e inferior a la auricula izquierda. Su base esta constituida
por el plano auriculoventricular donde se encuentra la valvula mitral vy,
adyacente a ella, en el mismo plano, la valvula aortica. El contorno
izquierdo del corazén lo constituye en su _rnéyor parte el VI, el apex del VI
forma la punta del corazén y _sﬁ'par'ed anteroinferior cénstituyen la pared

diafragmatica y esternocostal del corazon. -

La luz del VI esta trabeculada, fundamentalmente en su tercio distal, debido
a la presencia de 't'rabeculaé_ carnae. Estas trabeculas son menos gruesas
que las del ventriculo derecho y, de hecho, algunas son practicamente

cuerdas tendinosas (Figura 4).

Existen, ademads, conformando esa superficie interna irregular, dos
musculos papilares, anterior y posterior, que reciben las cuerdas tendinosas
de las dos hojas de la valvula mitral, la clispide anterior de mayor tamafio y

la cispide menor situada posteriormente.

El septo interventricular esta formado por dos partes, una pequefia parte
superior, situada inmediatamente por debajo de las clspides derecha y

posterior de la valvula adrtica que es muy delgada y membranosa (Figura 4)
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y una parte inferior que constituye la mayor parte del septo interventricular
y que es de tejido muscular. El septo interventricular tiene un grosor similar
a la pared libre del VI. En la base del VI se encuentra la valvula mitral con
sus dos cuspides fijas a un anillo fibroso que se contintia con el anillo
fibroso que rodea a la valvula aortica. La valvula adrtica esta formada por

tres cuspides antertor, posterolateral izquierda y posterolateral derecha.

TRABECULA
CARNAE

Figura 4: Ventriculo izquierdo.

* Aord

La sangre que sale del VI pasa a través de la valvula adrtica para alcanzar la
aorta. En su origen la aorta ascendente estd en contacto con el tronco de la

arteria pulmonar y la auricula derecha. Posteriormente, tras dar origen a las
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arterias coronarias, la aorta se dirige hacia arriba en contacto a su
derecha con la auricula derecha y la vena cava superior y a la izquierda el

cono de la pulmonar y la auricula izquierda.

En la region de los senos de Valsalva, la aorta mide aproximadamente 2,8
cm. y en el tercio medio de la aorta ascendente el calibre normal es de 2,6

CI1l.

e Anatomia Del Corazon Por Resonancia

Magnética

La anatomia del corazon y de los grandes vasos mediastinicos se define
nitidamente en estudios de resonancia magnética en virtud del contraste que
se produce entre la pared de los vasos y de las camaras cardiacas y la sangre

que fluye en su interior.

Las imégenesr obtenidas en secuencias espin - eco potenciadas en T1 (SE-
T1) proporcionan informacion anatomica de las estructuras toracicas. En las
imagenes SE-T1 la grasa mediastinica es muy hiperintensa, los tejidos
blandos como el miocardio, tienen una intensidad de sefial intermedia y el
aire de la via aérea y del espacio aéreo periférico es hipointenso. La sangre
que fluye en el interior de los vasos y de las cavidades cardiacas, que
tipicamente tiene un flujo con velocidad alta, se ve hipointensa en las

secuencias SE-T1.
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El corazén se encuentra situado en la caja tordcica con su eje largo a

aproximadamente 45° del plano medio sagital de la columna dorsal.

Los planos en los que podemos analizar la anatomia cardiaca pueden
orientarse ortogonales al cuerpo (axial, coronal o sagital) o segin los ejes
intrinsecos cardfacos. Se considera que los planos que siguen los ejes
intrinsecos cardiacos (eje largo, eje corto o cuatro camaras) evalllan mejor

las estructuras cardiacas.

* Planos Ortogonales Al Cuerpo

v’ Plano Axial

Lﬁs imagenes axiales a través de la base del corazén muestran la relacién de
los grandes vasos con la raiz de la aorta situada a la derecha y posterior al
tracto de salida del ventriculo derecho. El grosor del miocardio del
ventriculo derecho a la altura del tracto de salida es inferior a 5 mm. En este
plano puede verse en ocasiones la valvula adrtica, la valvula tricuspide, y la
orejuela de la auricula izquierda situada a la derecha y anterior a la raiz de la

aorta.

En el plano siguiente, en direccién caudal, se identifica el cuerpo de la

auricula izquierda situado detras de la raiz de la aorta.

En planos consecutivos se ven las venas pulmonares superiores e inferiores

entrando en la auricula izquierda.
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En los siguientes planos en sentido caudal se delimitardn las cdmaras
cardiacas, el septo interauricular, el septo interventricular, las valvulas
triciispide y mitral, el seno coronario y el extremo proximal de las arterias

coronarias.

Los elementos fibromusculares de la auricula derecha: la crista terminalis,
red de Chiari y la valvula de Eustaquio se ven en RM como un
engrosamiento nodular de tamafio variable en la parte posterior de la pared
auricular que puede incluso llegar a confundirse con una masa (27), aunque
algunos autores consideran poco probable esta confusién dada la nitidez con
la que en los equipos actuales de RM se puede delimitar el interior de las
camaras cardiacas y establecer la conexion anatomica entre los elementos

fibromusculares y las prominencias intraauriculares {28).

v Plano Coronal

El tracto de salida del ventriculo derecho se ve con claridad en los planos
coronales anteriores. En los planos coronales medios la relacion entre el VI,
el tracto de salida de la aorta y la aorta ascendente suele delimitarse
adecuadamente. En los planos maés posteriores se puede identificar la

auricula izquierda con las cuatro venas pulmonares desembocando en ella.

v’ Plano Sagital

La relacién entre vena cava superior, auricula derecha y vena cava inferior

queda claramente demostrado en los planos parasagitales derechos.
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En un plano sagital medial se identifica, en posicion retroesternal, el tracto
de salida del ventriculo derecho y el origen de la arteria pulmonar principal
y se demuestra la relacién entre estas estructuras y la aorta ascendente que

se encuentra situada inmediatamente por detras.

= Planos Intrinsecos Cardiacos

v'Plano Eje Largo Ventriculo Izquierdo

Es el plano que se extiende desde la punta hasta la base del ventriculo (el

punto medio de la valvula adrtica).

El eje largo del VI puede ser perpendicular o paralelo al plano del septo
interventricular, asf pues se podrd obtenmer, un eje largo horizontal

(perpendicular al septo), v un eje largo vertical (paralelo al septo)..

Para obtener imagenes en plano eje largo es necesario marcar la orientacion
exacta del corazén sobre un plano ortogonal al cuerpo previamente

obtenido, en el que se vea la punta del ventriculo y la base ventricular.
Plano Eje Largo Del Ventriculo Izquierdo Horizontal

Las imagenes en plano eje largo horizontal del VI se obtienen a partir de
imdgenes en plano coronal. Se selecciona la imagen coronal en la 'que se vea
la punta ventricular y la valvula adrtica. El plano eje largo horizontal del VI
serd aquel que pasa por la punta del VI hasta el punto medio de la vélvula

aortica (Figura 5 a).
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En este plano se puede ver la pared septal, la pared lateral y la regién apical
del VI, la valvula aortica y la raiz aortica (Figura 5 b). Posterior a la raiz de
la aorta, se encuentra la auricula izquierda y, posterior al plano valvular

aortico, se identifica la valvula mitral.

Figura 5 (a, b): (a). Plano localizador coronal a partir del cual se programa la orientacion
del gje largo horizontal del VI. (b). Imagen SE - T1 en eje largo horizontal del VI.
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Plano Eje Largo Del Ventriculo Izquierdo Vertical o Coronal

En este plano se ve la pared anterior y posterior (o superior e inferior) y la
region apical del VI, la valvula adrtica y raiz aortica. Por detras y a la

derecha de la raiz de la aorta se suele ver la auricula izquierda.

Para obtener una imagen en plano eje largo vertical se necesita programar
sobre un plano localizador axial obtenido previamente; s¢ programa el plano
eje largo horizontal del VI pasando por la parte anteroapical del VI y la

parte media de la valvula adrtica.

v'Plano Eje Corto

Para obtener una imagen en plano ej’e corto se debe realizar una doble
angulacién que siga la direccién del VI; sobre un planb coronal y uno axial
o bien sobre un plano coronal y el otro sagital, sc programaraiiun plano que
en ambas imdgenes preliminares sea perpendicular al eje largo” del VI

(Figura 6 a).

Tiene como objetivo ver los ventriculos desde la base hasta el dpex de
frente, es decir, .desde un plano perpendicular al septo. En las imagenes en
plano eje corto se puede ver el VI como un circulo y se puede analizar su
pared septal, lateral, anterior y posterior. Por delante del VI se ve el
ventriculo derecho, la pared libre y el tractd de salida del ventriculo derecho

(Figura 6 b).
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Figura 6 (a, b): (a). Eje corto del VI obtenido a partir de una doble angulacién sobre un
plano coronal y eje largo horizontal de VI. (b). Imagen EG en plano eje corto.

v'Plano Dos Camaras

De Cavidades Izquierdas
El plano dos camaras de cavidades izquierdas se obtiene desde una imagen
axial en la que se vea la punta del ventriculo y la valvula mitral sobre la que

se programa la inclinacion de modo que el plano pase por ambas puntos

(Figura 7 a).

26



I.- Introduccidén

El plano dos camaras de cavidades izquierdas permite ver en una imagen
coronal oblicua la pared anterior y posterior (o superior e inferior) de la Al

y del VI'y el plano valvular mitral (Figura 7 b).
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Figura 7 (a, b): (a). Localizador axial sobre el que se programa un plano coronal -
oblicuo que pase por la punta del ventriculo y el punto medio de la valvula
auriculoventricular. (b). Imagen EG dos camaras de cavidades izquierdas.
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De Cavidades Derechas

El plano dos camaras auricula y ventricnlo derecho permite ver en una
imagen coronal oblicua la pared superior e inferior de ambas camaras y la

vélvula tricispide.

Se obtiene desde una imagen axial en la que se vea la punta del ventriculo
derecho vy la valvula tricispide sobre la que se programa la inclinacién de

modo que el plano coronal - oblicuo pase por ambas puntos.

v'Plano Cuatro Cidmaras

Para obtener especificamente imagenes en plano cuatro cdmaras se
sclecciona la imagen central del plano 2 cidmaras izquierda y se programa un
plano axial oblicuo que pase por la punta del VI y la parte media de la

véalvula mitral (Figura 8 a).

El plano cuatro cdmaras es un plano en el que se¢ ve la aurfcula derecha,
auricula izquierda, ventriculo derecho y VI y el plano valvular
auriculoventricular. En algunas ocasiones, dependiendo de la posicién del
corazdn, al programar el plano axial al cuerpo la imagen cardiaca resultante

es igual a un plano cuatro cdmaras (Figura 8 b).
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Figura 8 (a, b): (a). Sobre una imagen central en proyeccion dos camaras AI-VI se
programa un plano angulado que pase por la punta del VI y el punto medio de la vilvula
mitral para obtener un plano cuatro cimaras (b). Imagen SE - T1 en plano cuatro
camaras.

RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA

La resonancia magnética es una técnica de imagen no invasiva que permite
analizar el sistema cardiovascular en base a unas principios fisicos

diferentes a las técnicas de imagen previamente utilizadas, que le confiere
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ciertas ventajas y limitaciones frente a los clasicos estudios de imagen

cardiacos mediante cateterismo y ECO.

Inicialmente el estudio con técnicas de imagen de la patologia cardiaca se
habia basado durante décadas en la angiocardiografia. Posteriormente la
ECO bidimensional unida al estudio doppler del flujo sanguineo
cardiovascular permiti6 realizar una valoracién morfolégica y funcional no
invasiva de la patologia cardiaca. Sin embargo, la ECO puede no ser
concluyente, por el pequefio tamafio del campo de visidn, por factores
dependientes del héabito corporal del paciente (mala ventana) y por ser una
técnica muy dependiente del explorador. La angiograffa sigue siendo un
procedimiento ampliamente utilizado en el diagnéstico y tratamiento de la
patologia cardiaca pero se trata de un procedimiento invasivo que requiere
la utilizacidn de radiacidn ionizante, introduccién de catéteres arteriales o
venosos, y la inyeccién de contraste yodado para opacificar la luz de las

estructuras cardiacas.

La utilidad de la RM en el estudio de la anatomia y de las alteraciones
morfoldgicas cardiovasculares ha sido ampliamente demostrada en la
literatura (29). Sin embargo, el objetivo de la RM no es tan sélo ver la
morfologia cardiaca, sino también analizar la funcidn, la caracterizacién
tisular del miocardio y de las masas cardiacas y analizar el metabolismo

miocardico (30-32).

La RM es una técnica de imagen dptima para demostrar la anatomia interna

de las cavidades cardiacas, el miocardio, el pericardio y las estructuras
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mediastinicas adyacentes. Su superioridad respecto a otras técnicas de

imagen se basa fundamentalmente en tres puntos:

1. Campos de vision amplios, de hasta 450 mm, que permiten ver en un solo
]

plano todo el torax.

2. Posibilidad de obtener iméagenes en multiples planos del espacio

(ortogonales e intrinsecos cardiacos).

3. No limitaciones para obtener imagenes de RM que dependan del habito
corporal del paciente, de la interposicidn de aire pulmonar, o del esqueleto

0seo de la caja toracica.-

La nuevas secuencias rapidas de cine - RM proporcionan la posibilidad de
estudiar la funcién del corazon y, en consecuencia, la posibilidad de realizar
una valoracidn no invasiva del flujo y sus posibles alteraciones asi como de
realizar valoraciones cuantitativas y semicuantitativas de los volimenes
cardiacos (33). Se han desarrollado recientemente técnicas de RM que
permiten medir el flujo y obtener medidas cualitativas y cuantitativas del
volumen y velocidad del flujo en los vasos de mayor calibre. Estas técnicas
estin siendo actualmente aplicadas satisfactoriamente al sistema
cardiovascular para cuantificar funcion ventricular global y parcial,
enfermedad valvular cardiaca, enfermedad arterial pulmonar, enfermedad
toracica adrtica, enfermedades cardiacas congénitas y enfermedad isquémica
miocérdica (34, 35). Actualmente se acepta que la RM cardiaca puede

complementar la informacion obtenida mediante ECO, cuando ésta presenta
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limitaciones en situaciones clinicas concretas y puede, en algunos casos,

remplazar a la angiografia (36-39). |

e Estudios Morfolégicos Cardiacos

Los estudios morfoldgicos cardiacos se realizan mediante secuencias espin -
eco (SE) con sincronizacidn electrocardiografica. El tiempo de repeticién
(TR) tiene que ser igual al intervalo entre dos ondas R del ECG del
paciente, por lo que la potenciacion que se obtiene en estas secuencias SE es
variable, segiin la duracion del R-R de cada paciente y segun el tiempo de
eco (TE) elegido. Con el sincronismo cardiaco todos los datos de cada corte
se adquieren en la misma fase del ciclo cardiaco, pero cada una de las
imagenes estara en un momento diferente del ciclo cardiaco. Por tanto, en
las secuencias SE multicorte no se puede comparar el grosor de las paredes

cardiacas ni el tamafio de las camaras en cortes adyacentes.

En las secuencias SE los pulsos de radiofrecuencia son selectivos para cada
corte. Para generar una sefial, los protones deben ser excitados por un pulso
de radiofrecuencia de 90° y un segundo pulso de reenfocamiento de los
protones de 180°. Si los protones no permanecen en el plano de corte en el
momento de recibir estos dos pulsos se produce una pérdida de sefial y en
consecuencia, como la sangre fluye fuera del plano de corte en el intervalo
entre sucesivos pulsos de RF, el resultado es la ausencia de sefial llamada
también vacio de sefial. El flujo, por tanto, sera marcadamente hipointenso.
Sin embargo, pueden aparecer sefiales intravasculares como consecuencia

de fendomenos que son inherentes a la velocidad y direccién del flujo v a la
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técnica de imagen. Asi, podemos ver sefiales intravasculares como

consecuencia de:

= Fendmeno de entrada: la sangre que fluye hacia dentro del plano de
imagen estd completamente magnetizada y proporciona una sefial

hiperintensa en los planos extremos de una secuencia multicorte.

= Flujo lento: durante la sistole, la velocidad de la sangre es rapida y

existira vacio de sefial, pero durante la diastole, la velocidad de la sangre

es muy lenta y los protones circulantes provocan una sefial fisiologica en . -

el interior de los vasos y camaras cardiacas (40).

Rara analizar el interior de las camaras cardiacas en secuencias SE, es
importante que en las imagenes obtenidas el flujo sea los mas hipoiﬁtenso
posible para que se pueda definir con precision el borde endocardico. Para
conseguir este objetivo, existen algunos recursos técnicos que aumentan la
hipointensidad intracardiovascular como son: disminuir el grosor de corte,

usar pulsos de RF mas largos y utilizar pulsos de presaturacion.

o Estudios Funcionales Cardiacos

Los estudios funcionales cardiacos se basan en la ut.ili-zac-ién dé secﬁeﬁcias
eco de gradiente (EG). Las secuencias EG tienen una resolucion tempdral
muy alta y permiten obtener entre 15 y 40 imdgenes durante cada ciclo
cardiaco (en el equipo utilizado en este trabajo), dependiendo del tiempo R-

R. Esta elevada resolucion temporal permite estudiar dinamicamente el
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movimiento cardiaco y sus alteraciones, asi como analizar las estructuras

cardiacas en las diferentes fases del ciclo cardiaco.

En las secuencias EG el flujo es completamente hiperintenso. La sangre que
fluye no habia sido previamente excitada por pulsos de RF (ya que se
encontraban fuera del plano de corte) y, como consecuencia, produce una
sefial muy hiperintensa que contrasta con la seflal baja de los tejidos
estacionarios. La adecuada valoracién de las camaras cardiacas en
secuencias EG requiere que el flujo sea lo mas hiperintenso posible para
poder diferenciarlo bien del limite endocardico o de las posibles masas o
trombos intracardiacos. Existen algunos recursos técnicos para conseguir la
méxima hipersefial intracardiaca que son: obtener cortes lo mas delgados
posible, aplicar la técnica de compensacion de flujo y utilizar un TR y un
angulo de inclinacidén con una relacion adecuada entre ambos (TR corto
entre 30 y 60 mseg. y angulo intermedio, entre 30° y 60°). Por ultimo,
aunque no se han utilizado en este trabajo, existen estudios que demuestran
que la utilizacidn de contrastes de quelatos de gadolinio acortan el tiempo
de relajacion longitudinal (T1) de la sangre y aumentan la sefial

intravascular (41-42).

La hiperintensidad del flujo intravascular normal contrasta intensamente con
la hipointensidad que se produce en las zonas de flujo turbulento. Asi, en los
estudios funcionales cardiacos se podran ver como areas hipointensas el
flujo turbulento retrogrado que entra en una cdmara cardiaca debido a
insuficiencia valvular y el flujo turbulento que se produce al atravesar una

zona estenotica.
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Los estudios funcionales cardiacos pueden obtenerse en secuencias unicorte
- multifase o secuencias multicorte - multifase. La imégenes unicorte-
multifase pueden verse en movimiento y es lo que se conoce como cine -
RM. Estas imagenes en movimiento son muy utiles para identificar los
limites ‘del endocardio y para definir la fase del ciclo cardiaco en la-que se
encuentra una imagen y de esta manera, realizar las medidas necesarias en la
fase apropiada del ciclo cardiaco. Con esta técnica de cine - RM se puede
ver la apertura y cierre de las valvulas auriculoventriculares; la ultima

imagen obtenida antes del cierre de las vdlvulas auriculoventriculares

corresponde a la imagen de final de didstole, que generalmente es la imagen

de maximo volumen ventricular; la imagen al final de la diastole es, ademas,
la primera imagen obtenida después de la onda R. La imagen obtenida en
fase sistolica es la inmediatamente previa a la apertura de la valvula mitral,

que es también aquella en la que la luz del ventriculo es la mas pequefia..

Técnica Espin - Eco (SE) Eco de Gradiente (EG)

Sincronismo Cardiaco Si Si

Tiempo de repeticién (TR) Segun frecuencia cardiaca  Segln frecuencia cardiaca

Tiempo de Eco (TE) Corto (25 - 35 mseg.) Corto (25 - 35 mseg.)
Angulo de inclinacién - Intermedio (35° - 45°)
Campo de visién 250 - 450 mm 250 - 450 mm

Flujo Negro (vacio de sefial) Blanco (hiperintenso)
Contraste tisular Grasa hiperintensa (+++)  Grasa intermedia ( = +)

Miocardio intermedio (+)  Miocardio intermedio (+)

Tabla 1: Diferencias entre las secuencias espin - eco y eco de gradiente.

En la Tabla 1 se resumen las principales diferencias entre las secuencias

espin - eco y eco de gradiente. las secuencias EG tienen algunos

(W]
(=]
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inconvenientes inherentes a la técnica como son: la gran sensibilidad a los
artefactos por susceptibilidad magnética, la insensibilidad al flujo que lleva
la misma direccion que el plano en el que se esta obteniendo la imagen y la
alta sensibilidad para las turbulencias, inconvenientes que deben tenerse en

consideracion en el momento de interpretar las imégenes.

e Grosor Y Contraccion Del Miocardio

* Grosor Del Miocardio

La resonancia magnética delimita con nitidez los bordes endo y epicérdicd
del miocardio. En secuencias SE el borde endocéardico se define como el
punto de interfase entre el vacio de sefial en la cavidad ventricular
provocado por el flujo en movimiento y la sefial intermedia del miocardio.
El limite epicardico del miocardio en las secuencias SE esta definido por la
interfase entre la sefial intermedia del miocardio y la hipersefial de la grasa
epicardica. En las secuencias SE multicdrte, la imagen obtenida en cada
corte corresponde a una fase diferente del ciclo cardiaco y, por tanto, no
permiten obtener medidas del miocardio que deben adquirirse en

determinadas fases del ciclo cardiaco.

En las secuencias EG el borde endocardico del miocardio queda definido
por la interfase existente entre la hipersenal provocada por el flujo
sanguineo intracavitario y la sefial intermedia del miocardio, mientras que el
borde epicardico se delimita por la seflal intermedia del miocardio y la

sefial, ligeramente mas intensa, de la grasa epicardica. En secuencias EG se
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pueden obtener imédgenes en un corte multifase o multicorte - multifase; de
este modo podemos ver el miocardio en diversas fases del ciclo cardiaco y

medirlo en las fases telediastolica y telesistolica.

Los valores del grosor miocardico en diastole medido por RM en sujetos
adultos normales oscilan entre 10 £ 0,1 mm y 11 £ 2 mm en el segmento
basal del septo interventricular y 10,2 £ 1,3 mm y 11 = | mm en la pared

posterior basal del VI (10, 43-48) (Tabla 2).

Autor, afio, (referencia) Septo interventricular Pared posterior
Byrd, 1985, (43) 11,0+ 2,0 11,0+ 1,0
Higgins, 1985, (44) 10,2 +0,4 10,8+ 0,5
Friedman, 1985, (45) 10,0 = 0,1 11,0+£0,1
Kaul, 1986, (10) 10,3+ 0,5 10,2 +0,5
Park, 1992, (46) 10,4+2,7 102+1.3
Sardanelli, 1993, (47) 10,1 +£1,1 10,5+ 0,6
Arrivé, 1994, (48) 10,6 £ 1,1 10,4+ 1,1

Tabla 2: Grosor diastolico (milimetros) del miocardio del VI en sujetos adultos normales.

* Valoracion De La Contraccion Miocdrdica

Se han utilizado muchas técnicas para obtener informacidén cuantitativa
sobre los cambios en el grosor de la pared miocardica durante el ciclo
cardiaco. La ECO se considera el método ideal para evaluar la dinamica del
engrosamiento de la pared miocardica; sin embargo, en la practica, la
delimitacion de los bordes endo y epicardico en la circunferencia de todo el |
ventriculo es un problema en muchos pacientes por limitaciones de la
ventana acustica. La valoracion de la contraccion de cada segmento del

miocardio mediante RM se basa en obtener imagenes multicorte - multifase
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y comparar las imdgenes obtenidas en plano eje corto de los ventriculos,
desde la base al 4pex, al final de la diastole y al final de la sistole. Sin
embargo, el acortamiento fisioldgico que se produce en el VI a lo largo de
su eje largo durante la sistole puede provocar que la imagen obtenida como
correspondiente al mismo plano en diastole y sistole pudiera, de hecho,
corresponder a dos planos diferentes del ventriculo. Esta limitacion de la
valoracién de la motilidad miocardica a lo largo del ciclo cardiaco es comun

a cualquier técnica de seccion como son la ECO y la RM.

Dada Ja importancia que las alteraciones de la contractilidad del miocardio
tienen en multiples patologias cardiacas, ya desde el inicio de la RM
cardiaca se realizaron estudios sobre la capacidad de esta técnica para
evaluar alteraciones de la contractilidad. Inicialmente los estudios se
basaron en comparar los hallazgos de RM con los de la ECO y/o la
ventriculografia, como técnicas de referencia. Asi, Fisher et al en 1985 (49)
realizaron un estudio en individuos sanos en el que demostraron que la RM
era capaz de mostrar la pared del ventriculo y determinar el grado de
engrosamiento que se producia durante diversas fases del ciclo cardiaco.
Obtuvieron medidas del grosor del miocardio del VI en el septo, pared
lateral y pared anterior, en diastole y sistole y detectaron un aumento del
grosor del miocardio de, al menos, un 20%, aunque oscilaba entre 40% en el
septo, 59% la pared posterior y el 73% la anterior. Las medidas del grosor
del miocardio eran superponibles a las obtenidas con ECO. Sin embargo,
estos autores ya indicaron que una limitacion de su estudio con RM era que
las medidas se habian realizado sobre imdgenes obtenidas en plano axial y
no siguiendo los ejes intrinsecos cardiacos. Por este motivo, los valores

normales del miocardio en diastole y el tanto por ciento de engrosamiento
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durante el ciclo cardiaco que se recogen en este estudio, no se pueden
uttlizar como referencia, por no ser perpendiculares al miocardio.
Posteriormente, Pfugfelder et al (50) realizaron un estudio con cine RM en
13 sujetos normales y 15 pacientes con enfermedad isquémica que tenian
anomalias de la contractilidad detectadas por ECO y/o ventriculografia. En
su trabajo obtuvieron imagenes en dos o tres planos a través de los
ventriculos en diversas fases del ciclo cardiaco seleccionando un plano
medio ventricular para evaluar los hallazgos. Analizaron cualitativamente la
motilidad miocardica como normal, hipocinética, discinética y no
interpretable y midieron el grosor del miocardio al final de la didstole y al
final de la sistole en valores absolutos y el tanto por ciento de
engrosamiento demostrando que este se producia de forma heterogénea en
diferentes segmentos de la pared ventricular y que la correlacion entre la
valoracion cualitativa de la motilidad miocardica comparada con la

valoracion realizada mediante ECO y ventriculografia era muy buena.

Se sabe que, debido al acortamiento del VI a través de su eje largo, las
imégenes que se obtienen en plano axial en distintas fases del ciclo cardiaco
no corresponden exactamente al mismo segmento miocardico. Algunos
autores han considerado que, como consecuencia de este movimiento, no es
suficiente obtener imagenes en plano eje corto sino que hay que obtener
imégenes también en eje largo para poder analizar adecuadamente la
motilidad y contractilidad del VI (51). Sin embargo otros autores consideran
que, a pesar de las limitaciones de las técnicas de seccion como la RM,

desde un punto de vista de la aplicacion clinica, estos estudios son
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valorables porque todas las medidas tomadas estdn sometidas al mismo
error sistematico (52).

[
I3
Lo que ha supuesto un avance muy significativo en el estudio no invasivo

de la contraccion miocardica, ha sido el desarrollo de la técnica de marcaje
mijocardico, aplicando pulsos de presaturacion (53-54). El marcaje
miocardico permite conocer con exactitud la posicidn de cada segmento del
miocardio en la diversas fases del ciclo y asi se ha podido recientemente
analizar el grosor del miocardio y el tanto por ciento de engrosamiento en
las diferentes fases del ciclo cardiaco sin las limitaciones derivadas de los
movimientos intrinsecos cardiacos (55-56). Se han obtenido medidas
tridimensionales del movimiento miocérdico mediante el uso combinado de
imagenes con técnica de respiracién - contenida (breath - hold), marcaje
miocardico y mapas de fase codificados con la velocidad con las que ha sido
posible cuantificar la severidad y extension de los trastornos de la motilidad

miocéardica en reposo y tras estrés (57).

e Masa Miocardica Y Calculos De Volimenes

La cuantificacion de la masa miocardica, de los volimenes ventriculares, -
volumen telediastélico, telesistélico, volumen latido, gasto cardiaco y
fraccidn de eyeccion - y los volumenes auriculares, son pardmetros muy

importantes del estado morfoldgico y funcional del corazén.

Los meétodos de imagen habitualmente utilizados en la clinica como
ultrasonidos, ventriculografia y gammagrafia isotopica se basan en obtener

un calculo a partir de una aproximacion geométrica a la forma del VI,
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asumiendo que el ventriculo es una elipse y aplicando férmulas matematicas
para deducir el volumen y masa miocérdica; estos métodos indirectos son, por
tanto, inexactos, fundamentalmente cuando nos encontramos ante pacientes

con patologias que alteran la morfologia del ventriculo. |

La determinacién de la masa y volimenes del ventriculo derecho es mucho
mds limitada que los célculos del VI con la mayoria de las técnicas de imagen;
La forma compleja del ventriculo derecho no se adapta a la de ninguna figura
geométrica y, por tanto, las aproximaciones por férmulas matematicas a los

cilculos de volimenes son menos fiables que las realizadas para el VI.

La RM permite ver directamente las cdmaras cardiacas en eje largo o eje
corto, desde la base de los ventriculos hasta el dpex y delimitar el borde
endocérdico y epicardico de cada camara. Esta posibilidad permite utilizar
diversos métodos para medir volimenes y masa ventriculares y que.

esencialmente podemos agrupar en dos tipos:
= M¢étodos indirectos que aplican diversas férmulas matematicas.
= M¢étodo tridimensional.

Los métodos indirectos asumen que la forma del ventriculo es eliptica. Con
estos métodos, a partir de algunas medidas - del - ventriculo, se calcula
matemditicamente el volumen y la masa. Estos métodos indirectos son los
utilizados  habitualmente en la prictica clinica en los estudios
ecocardiogrificos y en las ventriculografias. En los estudios con RM

pueden también utilizarse métodos indirectos calculando la masa y el
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volumen ventricular a partir de los mismos datos ventriculares y de la
aplicacion de las mismas formulas clasicamente utilizadas en ECO. Estos
métodos indirectos son, entre otros, los conocidos como: la regla de
Simpson modificada, el método biplano de la elipse (método drea / longitud
biplano), en la que el eje mayor y menor de la elipse son determinados en
dos imagenes ortogonales y el método drea - longitud (Figura 9) que
consiste en dibujar en un plano eje largo horizontal o en una imagen oblicua
anterior derecha (similar a la de la ventriculografia) el borde endocardico
del VI y se traza el eje largo del ventriculo; el volumen final sera el
resultado de la siguiente férmula: Volumen (ml) = 0°85 x [(4rea VI)* / Eje
largo VI]J.

Figura 9: Cilculo del volumen del VI por el método area / longitud.
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El método tridimensional se basa en la aplicacion de la regla de Simpson.
Consiste en obtener una serie de imagenes paralelas de todo el ventriculo -
desde la base hasta el dpex - y de cada una de ellas varias imagenes en

diversas lases del ciclo cardiaco (Figura 10).

o e,
<° @
@ .
/0 o

Figura 10: Cilculo del volumen mediante el método tridimensional. Volumen
(ml) = (drea | + drca 2 + ..... drca x) x grosor de corte X intervalo de corte.
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Las medidas de los volimenes y de la masa se conseguirdn delineando el
contorno endocdrdico y epicardico del ventriculo que se estd estudiando.
Cada plano dibujado contendrd en su interior el drea de cada seccién. La
suma de todas las dreas dibujadas, multiplicada por el grosor de corte e
intervalo entre cortes proporcionard el volumen del ventriculo. Asi pues con
el método tridimensional no se asumen férmulas segin la geometria del
ventriculo y se puede medir directamente tanto el ventriculo izquierdo como

el derecho (Figura 10).

* Ventriculo lzquierdo

La determinacion de la masa miocardica y de los volimenes del VI son muy
importantes en diversas situaciones clinicas, fundamentalmente en

miocardiopatfas, hipertensién y enfermedad valvular.

La hipertrofia del VI es un mecanismo cardiaco importante de adaptacién al
aumento de las resistencias o a las sobrecargas de volumen y la masa del VI
es uno de los determinantes de la distensibilidad del ventriculo, de modo que

un incremento en la masa ventricular frecuentemente implica disfuncién

diastolica.

Estudios con RM realizados a voluntarios sanos demostraron que, aplicando
la regla de Simpson (método tridimensional), los valores medios de la masa

del VIeran de 146 + 23,1 gr. (rango: 92,3 - 190,4 gr.) (58).

Estudios experimentales realizados con animales demostraron que los

valores de la masa, obtenidos aplicando la regla de Simpson, eran més
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exactos cuando las iméagenes del corazén se obtenfan en plano eje corto y
demostraron que el error estdndar de la masa del VI obtenida por este

método, es tan sblo de 3,1 gr. (59).

Estudios de RM realizados en secuencias SE multicorte multifase en eje
corto a 40 pacientes con diversas patologias cardiacas y a 10 corazones de
autopsia fijados en formalina, con las cavidades cardiacas distendidas y
orientédos en la posicion del eje corto cardiaco, demostraron que, aplicando
el método de Simpson, se obtiene la masa miocérdica con gran precision y

reproducibilidad (60).

Germain ct al en 1992 (61) realizaron un estudio prospectivo de la masa del
VI obtenida por ECO modo M y por RM a 20 pacientes; seleccionaron
pacientes con buena ventana acustica y excluyeron aquellos que tenian
enfermedad coronaria y enfermedades con alteracion focal del grosor del
miocardio, como pacientes con MCH. Para obtener la masa del VI por ECO
median el grosor del tabique interventricular (GTIVD) y de la pared
posterior del VI en diastole (GPPVID) y el didmetro diastélico del VI
(DDVI); a partir de estos datos obtenian la masa del VI (MVI) aplicando el
método de Devereux (62) (formula Penn - Cube), en la que MVI = 1,04 x
[(GTIVD + DDVI + GPPVIDY - DDVI’] - 13,6. Para medir la masa en los
estudios de RM utilizaron el método tridimensional y aplicaron la regla de
Simpson. A partir de los datos obtenidos con ambas técnicas, los autores
concluyen que las diferencias intra e interobservador son menores en los

estudios con RM por el método tridimensional que en los estudios por ECO.
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Los estudios de los volumenes del VI con técnica de cine RM realizados por
Sechtem et al (63) demostraron una correlacidn muy buena con los datos
obtenidos por ECO. Los voltimenes ventriculares medidos por ECO se
realizaron incluyendo los musculos papilares de la cavidad del VI; por el
contrario, en los estudios de RM se delineaba la cavidad ventricular,
excluyendo de la cavidad del VI el espacio ocupado por los musculos
papilares; como consecuencia de esta diferencia metodoldgica podria
esperarse que los volumenes determinados mediante ECO fueran mayores
qﬁe los obtenidos mediante cine - RM y sin embargo, los valores obtenidos
por ambos métodos son muy superponibles. Los autores suponen que
probablemente se deba a que la cine - RM permite delimitar bien la cavidad
ventricula.f en la region apical que, con frecuencia, no se ve en ECO. Por €l
cbntrario, los valores medios del volumen al final de la sistole y al final de
la didstole del VI en cine - RM son menores que los valores obtenidoé por
Veﬁtriculograﬁa debido probablemente a una sobreestimacion de la
ventriculografia porque los musculos papilares generalmente se inclﬁyenAen

el volumen de la cavidad.

Semelka et al (64) analizaron por primera vez la reproducibilidad de las
medidas de la masa y volumen del VI con cine - RM en pacientes con
miocardiopatia dilatada (n = 11) y con miocardiopatia hipertrofica (n = 10).
Dos observadores, independientemente, obtuvieron datos de masa, volumen
al final de la sisfolé, volumen al final de la diastole, fraccién de gyeccion,
volumen latido, gasto cardiaco y diametro diastolico del VI en dos estudios
realizadosl en un intervalo corto de tiempo. La reproducibilidad de las
medidas de la masa y del volumen del VI era muy buena; las diferencias

entre ambos observadores en las medidas de la masa, tanto en la
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miocardiopatia hipertréfica como en la dilatada, eran inferiores a 6%, las
diferencias en los calculos de volimenes al final de diastole y de la fraccidn
de eyeccion eran menores de 5%, la variabilidad en el volumen al final de la
sistole era de 4,3 - 4,5% en las miocardiopatias dilatadas y de 8,4% en las

miocardiopatias hipertréficas.

Las limitaciones que inicialmente se atribuian a la RM, como la duracion de
las exploraciones, el tiempo necesario para realizar el postprocesado de
imagenes que permitiera valorar masa y volimenes, y la presencia de
sefiales intracavitarias que, en ocasiones, dificultaba la delimitacién del
contorno endocardico, han sido subsanadas con las técnicas actuales. Se ha
demostrado que los estudios de RM con las técnicas actuales son seguros y
fiables para realizar calculos de masa y volumen ventricular v que se pueden
obtener imdagenes con buena relacion sefial / ruido, sin ai‘tefactos_
intracavitarios y con un adecuado contraste endo y epicardico en tiempos

inferiores a 5 minutos (65-67).

* Ventriculo Derecho

La determinacion de los volumenes y de la masa del ventriculo derecho son
muy dificiles y limitadas con la mayoria de las técnicas de imagen y, en
concreto, con la ECO. Esto se debe fundamentalmente a dos motivos: la
compleja geometria del ventriculo derecho y la posicion inmediatamente
retroesternal que limita la visioén ecografica de la pared libre del ventriculo
derecho. Utilizando el mismo sistema que para obtener la masa y el volumen

del VI, se han realizado estudios en los que se demuestra la utilidad de la
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RM para el estudio de la masa y el volumen del ventriculo derecho (63, 68-

69).

Boxt et al. (70) demostraron una excelente correlacion entre los estudios in
vivo y los estudios con un modelo experimental y objetivaron muy baja
variabilidad intra e interobservador en la determinacion de los volimenes
del ventriculo derecho e izquierdo en sujetos sanos y en pacientes con
hipertension pulmonar. Por el contrario, recientemente Pattynama et al (71),
aunque coinciden en que la RM es la unica técnica de imagen capaz de
determinar in vivo la masa del ventriculo derecho tanto en sujetos sanos
como en diversas patologias, consideran que la variabilidad intraobservador
e Interobservador es grande, probablemente debido a la marcada
trabeculacion de la cavidad del ventriculo derecho que dificulta y hace

subjetiva la delimitacion de su borde endocardico.

o Fraccion De Eyeccion Ventricular

La fraccién de eyeccion ventricular es una medida importante de la funcién
cardiaca con valor prondstico en pacientes con enfermedad coronaria,
insuficiencia cardiaca y miocardiopatias y en la valoracion del riesgo

preoperatorio.

Estudios de correlacion entre la fraccion de eyeccion obtenida mediante RM
y las obtenidas con ventriculografia y ECO han demostrado la validez de la
RM y la fiabilidad de esta técnica. Se aplicd el método de area - longitud,
[que se basa en la férmula: FE (%) = [(Volumen Final Diastole - Volumen

Final Sistole / Volumen Final Diastole) x 100}, a imagenes de RM en plano

48



I.- Introduccion

eje largo del VI (72) v en plano coronal oblicuo anterior derecho, paralelo al

septo interventricular (73) y en ambos se demostrd la validez de la RM.

Se obtuvieron también los valores de la fraccidn de eyecciéon mediante cine
- RM multicorte - multifase delineando todo el ventriculo (aplicando la
regla de Simpson) y se demostrd la fiabilidad del método comparandolo con

los valores obtenidos por cateterismo cardiaco (74).

e Medidas De Tamaito Y Volumenes

Auriculares

El tamafio de las auriculas es un indice de la existencia y severidad de
algunas enfermedades cardiacas. Pueden existir alteraciones en el tamafio y-
funcion de la Al en sujetos con enfermedad valvular mitral, estenosis
aortica, enfermedad pericardica, fibrilacidon auricular, dilatacién del VI,
hipertroﬁa del VI y enfermedad cardiaca isquémica. El tamafio auricular
puede estudiarse por multiples métodos, aunque lo mas habitual es medir

ecograficamente uno de los ejes de la AL

La RM permite medir los tres ejes de ambas auriculés, los volimenes
diastdlico, sistélico y la fraccidn de eyeccion auricular; Mohiaddin et al (75)
midieron los valores normales del volumen al final de diastole y sistole y la
fraccion de eyeccion de las auriculas derecha e izquierda y de ambos
ventriculos (Tabla 3) y estudiaron la alteracion de estos valores en pacientes
con infarto de miocardio previo, probablemente secundarios a la alteracion

de la dinamica del eje largo del VI. Ademas, estos autores objetivaron con
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RM que el didmetro maximo de las auriculas se alcanza durante el final de
la sistole ventricular y creen que probablemente esto se deba a que durante
la eyeccion ventricular normal, las valvulas auriculoventriculares son
empujadas de forma activa hacia abajo por el miocardio ventricular que se
estd contrayendo, lo que conlleva un aumento en ¢l tamafio de la auricula y
una disminucién de la presion auricular que induce el llenado de la auricula

desde las grandes venas.

Recientemente se ha desarrollado un método simplificado para determinar el
tamafio vy los volimenes auriculares con RM, que se basa en el analisis del
area de la auricula y la aplicacion de férmulas matematicas asumiendo la
geometria de ésta. Aunque este método es facil y fiable, el mas exacto sigue

siendo el método volumétrico tridimensional (76).

VALORES NORMALES
CAMARA VFD (ml) VFS (ml) FE (%)
Auricula Izquierda 3611 62+ 16 42+ 0,9
Auricula Derecha ' 35£12 74+ 15 52+ 13
Ventriculo Izquierdo 124 + 23 48 £ 14 62+ 0,8
Ventriculo Derecho 129 +£ 34 45+ 14 65+ 0,7

Tabla 3:"Volimenes de las cuatro cimaras cardiacas VFD: volumen al final de la diastole. VFS:
volumen al final de la sistole. FE: fraccion de eyeccidn de las cuatro camaras cardiacas (73).
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o Caracterizacion Tisular

La RM permite diferenciar los tejidos con una elevada resolucion de
contraste en base a las caracteristicas de los tiempos de relajacion y la
cantidad de protones de cada tejido. Las caracteristicas tisulares de los
tejidos estacionarios vendran definidos por el tiempo de relajacion
longitudinal (T1), la densidad proténica y del tiempo de relajacion
transversal (T2). En las iméagenes obtenidas en RM, las diferencias en la
escala de grises debidas a las diferencias en la composicion tisular, permiten
diferenciar nitidamente la grasa epi y pericéardica, el pericardio, el miocardio

y éste de neoplasias o de trombos.

2

El miocardio tiene tipicamente .Vuna intensidad de sefial intérmedia en
secuencias potenciadas en Tl y baja de intensidad en secuencias
potenciadas en T2. Las modificaciones de la intensidad de sefial del
miocardio que se pueden producir en diferentes enfermedades cardiacas son,
en esencia, el reflejo del aumento en la cantidad de agua, el desarrollo de
areas de fibrosis, y el dep0sito de sustancias que modifican los tiempos de

relajacidn.

La espectroscopia por RM permite, ademas, medir no invasivamente el
metabolismo del fosforo’ y cuantificar las concentraciones de fosfocreatina
(PCr) v adenosin trifosfato (ATP) y las alteraciones en la relacién entre-
ambas, como expresion de distintos estados patologicos del miocardio.
Recientemente se han empezado a estudiar las posibilidades de la
espectroscopia cardiaca con otros nucleos diferentes del fosforo®! que son

prometedoras (77).
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e Nuevas Téecnicas En RM Cardiaca

El desarrollo de las técnicas en RM es constante y en los ultimos afios se
han desarrollado multiples secuencias que permiten obtener iméigenes en
menos tiempo, y por tanto con menos artefactos respiratorios, evaluar la
perfusion miocérdica y valorar permeabilidad vascular, velocidades de flujo
y gradientes. Simplemente citaré¢ algunos datos de interés para el
conocimiento de la situacion actual del tema, sin profundizar, ya que
ninguna de ellas esta disponible en el equipo en el que se ha realizado este

trabajo.

* Cine - RM Con Respiracion - Contenida (Breath - Hold)

Es un método de cine - RM con el que se consiguen obtener secuencias
ultrarrapidas (15 a 30 seg.) durante un periodo de apnea y
consiguientemente suprimir los artefactos derivados de los movimientos

respiratorios.

* Imdgenes De Eco - Planar (EPI) De Un Disparo

En este metodo el tiempo total de adquisicion de la imagen estd en torno a

100 mseg. Requiere un equipo especial y tiene poca resolucion espacial.

* Imdgenes Eco - Planar Multidisparo

Es una variacion del método EPI de un disparo. En el método EPI

multidisparo se utilizan varios pulsos de RF, entre 4 y 16. Se consigue asi
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una imagen con mayor resolucidn espacial y con tiempos muy rapidos que

permiten también obtener imagenes durante una apnea.

+ Valoracion De La Velocidad Del Flujo Por Cartografia De

Fase

Las imagenes de fase se basan en el principio segin el cual cuando los
protones se mueven a lo largo de un campo magnético (con gradientes de
campo) se produce un cambio en la direccion de la fase que es proporcional
a la velocidad y a la intensidad del gradiente del campo. Sélo las estructuras
en movimiento tendran, por tanto, modificacion de su fase durante la
obtencién de una secuencia y, se podran ver como sefiales hiperintensas o
hipointensas. Por el contrario, todos los tejidos estacionarios que no sufren
modificaciones de su fase durante la obtencion de las imagenes seran grises

en las imagenes de codificacion de fase.

Las técnicas de contraste de fase o técnicas codificadas con la velocidad

permiten determinar la velocidad y direccidn del flujo sanguineo (78, 79).

MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA

Las miocardiopatias son enfermedades en las que se produce una alteracion
primaria del miocardio. Segun criterios morfologicos y funcionales, las

miocardiopatias se dividen en hipertroficas, dilatadas y restrictivas:
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La miocardiopatia hipertrofica es una alteracidon primaria del miocardio de
etiologia desconocida, caracterizada por la existencia de un VI hipertréfico,
no dilatado, en ausencia de enfermedad cardiaca o sistémica coexistente,
capaz de producir hipertrofia del VI (tal como hipertension arterial y

estenosis valvular adrtica) (80).

La MCH es la enfermedad cardiaca hereditaria mas frecuente, con una
herencia autosdémica dominante, pero con patrones de distribucién de la
hipertrofia diferentes entre los distintos miembros de una misma familia. La
variante apical de la MCH es, por el contrario, generalmente esporadica
aunque se han descrito familias con MCH apical con un patrén de herencia
autosomica dominante que presentaban una distribucién de la hipertrofia

similar en todos los miembros afectados (81).

Analisis genéticos de familias con MCH han demostrado alteraciones en los
genes de los cromosomas 1, 11, 14 y 15y se han descrito, al menos 17 tipos
de mutaciones. Se han detectado alteraciones en los genes de la cadena

pesada de la § miosina, o tropomiosina y troponina cardiaca T (82).

Publicaciones recientes han descrito una relacion entre determinadas
mutaciones y el prondstico en familias con MCH de modo que la
profundizaciéon en el conocimiento de la asociacion entre diferentes
genotipos y fenotipos de la MCH puede ser en el futuro utilizado para
proporcionar consejo genético (83). Asi pues se ha observado, por ejemplo,
que la mutacion en el gen o tropomiosina, que supone aproximadamente el

5% de los casos de MCH, esta caracterizado por la existencia de hipertrofia
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del VI que progresa a dilatacion y a una alta incidencia de muerte stbita

(84).

Todos estos hallazgos en los estudios de genética molecular han permitido
determinar que la MCH es, de hecho, una enfermedad de las proteinas del
sarcomero y que probablemente la hipertrofia es un mecanismo secundario

compensador al bajo rendimiento contrictil del sarcémero (85, 86).

La prevalencia exacta de la MCH es desconocida, aunque en general se
considera infrecuente, con una incidencia aproximada de 0,02 a 0,2 %.
Inicialmente diagnosticada en Japon, se consideraba infrecuente en
occidente, sin embargo, cada vez hay mas publicacioneé de diferentes

procedencias que indican que la MCH ocurre en todo el mundo.

Morfologicamente la MCH pueden presentarse con formas muy variadas
que van desde la hipertrofia del miocardio, asociada o no a alteracién de la

motilidad de la valvula mitral, a casos con ausencia total de hipertrofia.

La distribucién y localizacion de los segmentos hipertréficos es muy
heterogénea. Con frecuencia existe engrosamiento de segmentos no
contiguos del VI y dreas de grosor normal entre ellos (80). La forma mas
frecuente de MCH es la asimétrica que afecta, segin las series, hasta un
95% de los pacientes; en estos casos el engrosamiento suele afectar
predominantemente al septo interventricular, con una relacion entre el septo
y la pared libre del VI > 1,3. La MCH simétrica, con afectacion similar de
todos los segmentos del miocardio se considera rara (2% de los casos)

aunque en algunas series la han identificado con mayor frecuencia (20% de
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los casos) (23, 87). La MCH de predominio apical se caracteriza por una
hipertrofia desproporcionada de las regiones apicales del VI (88-91). Se
describi6 inicialmente en J apon en 1976 asociada a inversion "gigante" de la
onda T y una apariencia én "as de picas" en la ventriculografia, obtenida en
plano oblicuo anterior izquierdo al final de la didstole. Este subtipo de MCH
representa el 25% de las MCH en pacientes orientales (92), y tienen en
general mejor pronostico (93). Sin embargo, la MCH apical representa tan
solo el 2%-3% de las MCH en occidente e incluso cuando se observa no

esta invariablemente asociada con ondas T gigantes invertidas (89-91).

Uno de los aspectos que genera mas confusién en la MCH es que el
fehotipo de la enfermedad es muy variable de unos pacientes a otros y
ademds puede cambiar con el paso del tiempo. Asi, aunque la caracteristica
mor'folc’)gica' tipica de la MCH es la hipertrofia asimétrica con una cavidad
véﬁtriculaf pequefia, este hallazgo puede cambiar durante la vida del
pé.ciente.' Se ha identificado progresién de la hipertrofia en > 70% de los
nifios con MCH entre los 3 y los 6 aflos, que en muchos casos es un
incremento muy marcado; la progresidn de la hipertrofia es particularmente
llamativa durante la adolescencia y no ha sido identificada en adultos. El
hecho de que esta rapida progresion de la hipertrofia se produzca durante un
periodo de crecimiento corporal intenso, ha sugerido que factores que son
responsables del crecimiento de los jovenes, puedan desempefiar un papel
en el incrementd del grosor ventricular (94). Por el contrario, en algunos
pacientes adultos, los cambios se producen en sentido opuesto al descrito en
los nifios y adolescentes; la pared ventricular, inicialmente engrosada, puede
adelgazarse progresivamente hasta llegar a adquirir una morfologia mas

parecida a la que se ve en las miocardiopatias dilatadas; un factor
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fundamental en esta evolucion es el reemplazamiento del musculo por tejido
ﬁbroso, posiblemente por obliteracién de las pequeflas arterias
intramiocardicas; asi Maron et al describen los hallazgos en necropsia de
pacientes con MCH y concluyen que el infarto transmural miocdrdico en
ausencia de estenosis coronaria es un hallazgo no infrecuente (prevalencia
del 15%) en los pacientes que mueren por MCH (95). Por Ultimo, existe
también un grupo de pacientes con MCH que no presentan engrosamiento
miocardico, a rpesar de demostrarse en ellos alteraciones histologicas

compatibles con MCH (96).

Histolégicamente la MCH se caracteriza por desorganizacion de las células
musculares del miocardio, anomalias de las arterias coronarias intramurales
de pequefio tamafio, desarrollo de cicatrices miocérdicas y aumento de la

matriz del tejido conectivo. La alteracion en la posicién o desorganizacion

de las fibras miocardicas fue descrita inicialmente por Teare (20) en

pacientes con MCH. Sin embargo, estas alteraciones no son especificas.

Noventa por ciento de los pacientes con MCH tienen desorganizacién de las '

células miocardicas en cantidad superior al 5 % del volumen miocérdico,
fundamentalmente del septo interventricular, mientras que el diez por ciento
restante de los pacientes con MCH no tienen desorganizacion de las fibras
miocardicas o la tienen afectando a un volumen miocardico inferior al 5%.
Por el contrario, sujetos normales pueden presentar desorganizacién de las
miofibrillas en una extension generalmente < 5% (97). Las anomalias de las
pequefias arterias intramurales se produce en aproximadamente la mitad de
los pacientes con MCH, en los que se identifica disminucién del calibre

arterial, como consecuencia del engrosamiento de la pared, debido a
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proliferacion de las células de musculo liso y del colageno en las capas

media e intima del vaso.

Otras anomalias morfolc’)gicas,- demostradas en necropsias realizadas a 40
pacientes con MCH, incluyen una cavidad ventricular de tamafio normal o
disminuida, especialmente en sistole, y un aumento de tamafio de la auricula
izquierda. Este aumento de tamafio auricular pudiera deberse al incremento
de la participacién de la auricula izquierda en el llenado del VI que tiene

una distensibilidad disminuida en la MCH y una cavidad ventricular normal

o disminuida (98).

Desde el punto de vista funcional, la MCH se caracteriza fundamentaimente
por la existencia de disfuncion diastolica ventricular, disminucioén de la
distensibilidad, hipercontractilidad en sistole, obstruccion del tracto de
salida del VI - que se produce hasta en 20 - 25% de los casos de MCH - v’
anomalias de la valvula mitral. La alteracién diastolica es secundaria a una
disminucidn de la distensibilidad ventricular, probablemente debida a la
desorganizacién de las fibras miocardicas; como consecuencia de la
disminucion de la distensibilidad miocéardica se produce un enlentecimiento
del llenado diastélico del VI con prolongacion del periodo de relajacién
isovolumétrico, hasta en un 80% de los pacientes con MCH. Las anomalias
de la funcion sistdlica, estan en relacién con la obstruccion funcional al
tracto de salida del VI provocado por la asociacion de multiples factores;
entre ellos se incluyen el engrosamiento del tabique interventricular basal
anterior, el movimiento sistolico anterior de la valva mitral dentro de la .
cavidad ventricular, el aumento de tamario'y longitud de las valvas mitrales,

una eyeccion ventricular hiperdindmica que provoca un flujo de alta
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velocidad a través de un tracto de salida relativamente estrecho y que atrae a
la valvula hacia el septo (efecto Vénturi) y las anomalias del éparato
valvular mitral y de los musculos papilares que son responsables de una
alteracion en la distribucion de la tension de las valvas mitrales. Las
alteraciones de la valvula mitral en la MCH son, por tanto, funcionales y
estructurales con alteraciones de la forma y tamafio demostradas en valvulas
quirGirgicamente resecadas en pacientes con MCH. Funcionalmente, las
alteraciones de la valvula mitral se caracterizan por el movimiento sistolico
anterior y el desarrollo de insuficiencia valvular (99, 100). Ocasionalmente
el miocardio hipertréfico puede también evolucionar hacia la hipocinesia
global o segmentaria, progresion que puede producirse tras un infarto o

desarrollarse gradualmente sin evidencia clinica o electrocardiografica de

infarto (101).

El tratamiento de la MCH es variable segun las formas clinico - funcionales
de la enfermedad; en las formas asintomaticas de la MCH existen |
argumentos a favor (102) y en contra (103) de su tratamiento. Cuando la
MCH es sintomatica el tratamiento médico se basa en el uso de agentes 3
bloqueantes, antagonistas del calcio y algunos farmacos antiarritmicos que
suelen permitir un control adecuado de los sintomas (102). La cirugia en la
MCH esta reservada para aquellos pacientes que siguen sintomaticos a pesar .

del tratamiento meédico correcto y que presentan obstruccién al tracto de

salida del VI (104).



Aportacion De La Resonancia Magnética Al Estudio De La Miocardiopatia Hipertréfica

o Clinica

La mayoria de los pacientes con MCH comienzan con sintomas entre los 20
y 40 afios. Suelen referir limitacién funcional con sintomas congestivos,
disnea de esfuerzo y sensacion de fatiga, en ocasiones aquejan ortopnea o
disnea paroxistica nocturna, pueden presentar dolor con caracteristicas
tipicas de angina, o dolor atipico punzante y muy intenso que incluso puede
aumentar tras administracién de nitroglicerina sublingual y tener sensacién
de’ mareo, fundamentalmente durante cambios posturales, sincope vy

palpitaciones.

La historia natural -de la MCH es el resultado de un conjunto de
interacciones de la hipertrofia del VI, remodelamiento de} VI y varias
alteraciones funcionales que incluyen disminucion diastdlica,  isquemia
miocardica, obstruccion al tracto de salida del VI 'y arritmia. Debido a que la
severidad de cada una de estas alteraciones morfoldgicas y funcionales varia
mucho de unos pacientes a otros, el curso clinico de la MCH es muy
variable. Algunos pacientes con MCH nunca desarrollan sintomas, otros
desarrollan sintomas debidos a fallo cardiaco y otros sufren muerte sibita

que a menudo se presenta en individuos sin sintomas cardiacos previos (94).

La tasa de mortalidad por muertes subitas en pacientes con MCH esta entre
2% y 4%, aunque recientemente se han citado frecuencias menores, en torno
al 1% (105). Aunque Maron et al han descrito 14 pacientes con MCH
implicados en deporte de competiciéon (106), la MCH es ademds la causa

mas frecuente de muerte stbita cardiaca en atletas jévenes.
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A pesar de multiples estudios dirigidos a identificar los factores de riesgo
para la muerte subita en la MCH, no se sabe con exactitud cuéles son los
mecanismos precisos que la desencadenan. Entre los probables factores de
riesgo asociados con muerte sabita se incluyen: historia familiar “maligna”
de muerte subita, anomalias genéticas asociadas con aumento en la
prevalencia de muerte slbita, taquiarritmias  ventriculares o
supraventriculares mantenidas, sincopes recurrentes en la juventud y
bradiarritmias en relaciéon con trastornos de la conduccion. Son factores
potenciales de riesgo de muerte subita: marcado incremento en el grosor de
la masa ventricular, isquemia miocardica inducida por taquicardias,
obstruccién dindmica al tracto de salida del VI, disminucion al llenado del
VI, hipotensiéon sistémica inducida por el - ejercicio, activacion de
barorreflejos ventriculares con hipotension con o sin bradicardia, anomalias

de la conduccién e inhomogeneidad de la conduccion intraventricular (80,

107, 108).

» Diagnoéstico Electrocardiografico

Las alteraciones electrocardiograficas en la MCH son muy variables.
Existen alteraciones en el electrocardiograma (ECG) en casi todos los
pacientes con MCH con formas obstructivas, pero entre un 6% y un 25% de
los pacientes asintomaticos con MCH no obstructiva pueden tener un ECG

dentro de los limites de la normalidad (109).
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Las alteraciones en el ECG variardn segtn la distribucion y localizacion de
la hipertrofia. Las anomalias mas frecuentes son la presencia de ondas Q

patologicas, ondas T negativas gigantes y ascenso del segmento ST.

La presencia de ondas Q patoldgicas, que pueden desaparecer con
frecuencias altas o tras miomectomia, no se corresponden con enfermedad
coronaria concomitante ni con trastornos de la contractibilidad objetivables

ecocardiograficamente.

La ondas T negativas gigantes [negatividad = 10 mV (10 mm)] se
describieron inicialmente en pacientes orientales con MCH de predominio
apical y posteriormente se detectaron también en pacientes occidentales con

MCH de predominio apical.

La depresion del segmento ST se ha descrito en pacientes con MCH en
asociacion con evidencia metabolica de isquemia miocardica, en casos
aislados precediendo a muerte subita y recientemente se ha demostrado que
la depresion en el segmento ST puede reflejar un metabolismo miocardico
anormal sin isquemia. En una serie de 94 pacientes con MCH se registro el
ECG durante su actividad diaria normal y se demostrd que la depresidn en el
segmento ST es relativamente comUn en pacientes jévenes con MCH y esta
significativamente asociada con una historia de angina y disnea de ejercicio

(110).

Los pacientes con MCH pueden ademas presentar arritmias ventriculares,
bradicardias y trastornos de conduccidn con disfuncion del nodulo sinusal,

trastornos de la conduccion auricular y auriculoventricular (100).
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. Diagnéstico Por Imagen

= Radiografia De Torax

El valor de la radiografia de torax en la MCH es muy limitado ya que lo
nico que se puede detectar es un aumento del tamafio de la silueta cardiaca
pero sin poder definir con precision cual es el sustrato anatdmico de este

agrandamiento.

El agrandamiento de la silueta cardiaca se produce ademads, en tan sélo 2/3
de los pacientes con MCH y es debido al agrandamiento del ventriculo y de
la auricula izquierda y hasta el 50% de los pacientes con MCH e hipertrofia

muy severa del VI tienen una radiografia de torax completamente normal.

+ Ecocardiografia

La ecocardiografia es considerada la técnica de eleccién para el diagndstico
inicial de la MCH. Maron et al (23) identificaron diversos subtipos de MCH
utilizando ECO bidimensional y clasificaron la MCH en cuatro tipos segun
los segmentos engrosados: hipertrofia confinada a la parte anterior del septo
interventricular (tipo I), afectacion de todo el septo interventricular, sin
afectacion de la pared libre (tipo II), afectacion de septo y parte anterolateral
de la pared libre (tipo III), que en su serie fue el tipo de distribucién mas
frecuente (52%) y engrosamiento en otras localizaciones diferentes del
septo ventricular anterobasal, incluidos los casos en los que la hipertrofia

estaba confinada a la region apical (tipo IV).
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Posteriormente se describen de forma mas detallada los hallazgos
ecocardiogréaficos del subtipo apical de la MCH como un engrosamiento de
las paredes septal y posterior del apex, que provocan una significativa
obliteracion de la cavidad ventricular en el segmento apical (88) y se
conﬁrmé que la hipertrofia confinada a las regiones apicales del VI pueden
ser solo detectables en proyecciones ecocardiograficas de 2 y 4 cdmaras y

no en la proyeccion paraesternal (89).

Sin embargo, aunque la ecografia bidimensional es la técnica inicial para el
diagndstico de la MCH, algunos autores han cuestionado si la ECO permite
una adecuada visualizacion de las regiones apicales como para definir con
seguridad la existencia y grado de MCH apical (87) y se acepta que en la
practica la delineacion y reconocimiento de los bordes endo y epicardico

alrededor de la circunferencia ventricular no es posible en muchos pacientes

(49).”

Las alteraciones de la vélvula mitral en la MCH, caracterizadas por la
existencia de un tipico movimiento sistolico anterior de la valvula mitral y
por el desarrollo de insuficiencia, son bien conocidas por estudios

ecocardiograficos transtoracicos (111-113) y transesofagicos (114).

La ecocardiografia doppler permite, ademas, cuantificar el gradiente
subvalvular en el tracto de salida del VI en pacientes con MCH obstructiva
e identificar la existencia y severidad de los gradientes infraventriculares

(115).
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Recientemente, se han descrito datos ecocardiogrficos que permiten
identificar a los pacientes que se pueden beneficiar de un tratamiento
quirGirgico con realizacion de miomectomia septal. McCully et al (116)
estudian 47 pacientes con MCH a los que se les habia realizado
miomectomia, y llegan a la conclusion de que existen tres variables
detectables en los estudios ecocardiograficos que identifican a los pacientes
que se van a beneficiar de miomectomia septal: el engrosamiento asimétrico
frente al engrosamiento concéntrico, la severidad del movimiento sistolico
anterior de la valvula mitral y la prolongacion del tiempo de relajacion

isovolumétrico.

Aunque todavia no es de uso clinico habitual, los desarrollos técnicos en
ECO abren la posibilidad de establecer una caracterizacién tisular en base a
la impedancia acustica del tejido miocardico. El analisis de la
radiofrecuencia de la sefial ultrasonica tiene como objetivo evaluar las
alteraciones bioquimicas e histolégicas del miocardio. Basandose en este
analisis se han descrito alteraciones ecocardiograficas en las situaciones en
las que se produce alteracion del contenido en colégeno y aumento del
tejido fibrético, asi mismo, se han objetivado alteraciones en el indice de
reflexion del miocardio de pacientes con MCH, que por el contrario no se
detectan en pacientes con hipertrofia miocardica secundaria y que pueden en

el futuro ser utiles en el diagndstico y seguimiento de los pacientes con

MCH (117).
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* Ventriculografia

La ventriculografia del VI en la MCH se caracteriza por la existencia de una
alteracion en la morfologfa de la cavidad ventricular, que variara segn la
zona hipertrofiada del ventriculo v por la identificacién de las alteraciones
funcionales caracteristicas de la MCH. Se han utilizando diferentes
proyeccioneé: plano oblicuo anterior izquierdo (30°), oblicuo anterior
derecho y oblicuo anterior izquierdo con angulacion craneal, frontal y
lateral, para poder evaluar la existencia y distribucion de la hipertrofia, ya
que en cada una de ellas se puede analizar tan sélo alguno de los segmentos
de la pared (118). Segun la zona hipertrofiada y la proyeccién obtenida se
han descrito diversos patrones angiogréficos de la MCH: 1) abombamiento
del septo en el tracto de salida del VI en la proyeccién oblicua anterior
izquierda tipica de la MCH septal, 2) disminucion de la cavidad ventricular
por hipertrofia de los muisculos papilares, 3) cavidad ventricular en forma de
“banana” o “babucha” en la proyeccidn frontal o en oblicua anterior
dere(;ha, 4) imagen en reloj de arena, por hipertrofia de la zona central del
VI(119), y la tipica configuracién en "as de picas” que refleja la hipertrofia
de la pared anterior y posterior de la zona apical de VI (88). Se han descrito
también alteraciones funcionales detectadas mediante ventriculografia, tal
como obstruccién al tracto de salida del VI, valvulopatia mitral (movimiento
sistolico anterior e insuficiencia) y la existencia de una prolongacién del

tiempo de llenado ventricular (120).
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% 1SOtopos

Los estudios con is6topos no son exploraciones realizadas sistematicamente
en pacientes con sospecha de MCH aunque con los isdtopos pueden

obtenerse multiples datos morfoldgicos y funcionales cardiacos.

Las caracteristicas morfolégicas de la MCH y la valoracion funcional con
estudios de la fraccién de eyeccion y de la disfuncion diastdlica pueden

analizarse mediante ventriculografia isotopica en equilibrio (121).

La tomografia computarizada con emisién de fotones (SPECT: single -

photon emission - computed tomography) utilizando Talio®®'

permite
obtener imédgenes de cortes de todo el VI, incluyendo las regiones apicales y

determinar la existencia de hipertrofia del miocardio (122).

201

La gammagrafia miocardica con Talio® determina la existencia de

alteraciones de la perfusién miocardica en pacientes con MCH y con
coronariografia normal. Utilizando la gammagrafia miocardica con Talio®™”'
se ha estudiado la frecuencia de isquemia miocardica como factor potencial
de la parada cardiaca y el sincope en pacientes jovenes y se ha sugerido que,
en este grupo de pacientes, ambas complicaciones estan frecuentemente

relacionadas con isquemia miocardica mas que con un sustrato ventricular

arritmogénico (123).

Utilizando tomografia por emision de positrones se ha demostrado una
alteracién en la distribucion transmural del flujo con reduccidén en la

perfusion subendocédrdica y se han observado que se producen
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modificaciones de la perfusion transmural tras administracidon de verapamil

(124).

Aunque la masa del VI puede se valorada con SPECT Tc¢-99m vy
sincronismo cardiaco con una seguridad del 78 % respecto a los valores
obtenidos con ecocardiografia, es necesario que los pacientes tengan una

perfusidén miocardica normal o casi normal (125).

* Tomografia Computarizada

[.a tomografia computarizada (TC), fundamentalmente desde la
incorporacién de técnicas ultrarrdpidas y con  sincronizacion
electrocardiografica, proporciona imagenes del corazén con alta resolucion
espacial y temporal que permiten obtener medidas de las cavidades
cardiacas y realizar clculos de masa ventricular, ademas de otras multiples
aplicaciones en la patologia cardiaca (valoracion de calcificaciones de las
arterias coronarias, estudios de localizacidn, extension y caracterizacion de
masas de origen cardiaco o mediastinico extendiéndose al corazén,

identificacion de alteraciones pericéardicas etc..).

Estudios experimentales con TC realizados a perros, demostraron una

excelente seguridad para los calculos de la masa miocardica (126, 127).

Posteriormente, Roig et al (128) en estudios con TC ultrarrapida realizados

a pacientes con enfermedad isquémica demostraron que la variabilidad entre
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estudios, interobservador e intraobservador para los célculos de volumen y

masa ventricular, era muy baja.

La posibilidad de realizar cortes tomograficos contiguos permite obtener
calculos de la masa y de los volumenes ventriculares sin necesidad de
asumir modelos geométricos y, aunque no es factible adquirir las imagenes
en planos intrinsecos cardiacos, la posibilidad de realizar postprocesados de
imagen y obtener asi imagenes tridimensionales del corazén aminora la
limitaciones inherentes a la realizacién exclusivamente de planos axiales

(129).

Sin embargo, la utilizacién de la TC en el estudio de la MCH es escasa.
Saito et al (130) estudian 8 pacientes con MCH con TC ultrarrapida para
investigar la relacién entre el aumento de densidad en las imagenes
obtenidas post inyeccién intravenosa de contraste yodado, y el grado de
engrosamiento de la pared del VI. Estos autores observaron que existia un
aumento tardio de la densidad, de forma parcheada, que era mayor en los
segmentos engrosados que en los segmentos de grosor normal, hallazgo que
consideraron podia estar en relacion con las alteraciones en la estructura

miocardica de los pacientes con MCH.
+ Resonancia Magnetica

La primera publicacion sobre la utilidad de la RM en el estudio de la MCH
fue realizada por Farmer et al (7) que describieron los hallazgos en RM en
un paciente de 62 afios con MCH. En ese caso, la RM demostro6, con mayor

precision que la ECO y la ventriculografia, la obliteracion de la cavidad del

69
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VI provocada por un marcador engrosamiento de las paredes anterior
anteroseptal y anterolateral en la region medioventricular y una cavidad
aneurismatica en el apex; Ademas los autores sefialan, ya en este primer
articulo, que las alteraciones en la intensidad de sefial del miocardio
detectadas en el estudio de RM podrian ser debidas a diferencias en la
naturaleza del tejido miocardio, por la existencia de 4reas de fibrosis o
isquemia. Higgins et al (29) en una serie de 172 estudios de RM cardiaca
demuestran que los 17 pacientes con MCH presentan alteraciones
morfologicas, con engrosamiento de, al menos, algin segmento del VI y
describen que la RM permitié demostrar el lugar, severidad y distribucién
de la MCH. Comparan sus hallazgos con los de la ECO bidimensional como
técnica de referencia y afirman que la RM define mejor la MCH que la

venti‘iculograﬁa y la ECO.

Posteriores estudios demuestran que la RM debido a la capacidad
multiplanar y la ausencia de limitaciones de ventana, permite evaluar el
grosor de la pared en pacientes con MCH en todos los segmentos
ventriculares, incluyendo la regién apical (44). Casolo et al en 1989 (131)
publican los hallazgos en RM de 4 pacientes con MCH apical de grado
medio y destacan la utilidad de la RM para identificar hipertrofia en
aquellas zonas del miocardio que puedan ser no adecuadamente analizadas
con ECO. Posteriormente Webb et al (91) describen la RM de 12 pacientes
con MCH apical incidiendo en la capacidad de identificar el engrosamiento
del miocardio en esta regidn del ventriculo y recientemente Kozelje et al
(132) comunican tres casos de MCH septal asimétrica en la que la RM fue
superior a la ECO para establecer el diagndstico y descartar otras posibles

alteraciones tales como trombo mural o tumor. A partir de la obtencién de

70



L.- Introduccion

planos estrictamente ortogonales al corazén con RM, se ha conseguido
medir con seguridad el grosor del miocardio desde la base hasta el apex del
VI y se han definido con RM diferentes subtipos de MCH (46); se han
demostrado casos de MCH apical que no tenfan en la ventriculografia
morfologia en "as de picas" (133) y se ha establecido la relacion entre la
distribucién de la hipertrofia en la MCH y las alteraciones en el ECG (134).
En resumen, desde el punto de vista morfolégico, tanto en las publicaciones
anteriormente citadas como en series mas amplias, recientemente

publicadas, se confirma la superioridad de la RM respecto a la ECO en la

identificacion del engrosamiento miocardico en cualquier segmento del VI,

particularmente en la region apical (135, 136).

La pared del ventriculo derecho también puede estar engrosada en pacientes
con MCH. McKenna et al (137) detectaron ecograficamente hipertrofia de
la pared libre del ventriculo derecho en 44% de sus pacientes; todos ellos
tenian hipertrofia severa del VI, mayor frecuencia de arritmia
supraventricular y de taquicardias ventriculares y mayor compromiso
funcional que los pacientes que no tenian hipertrofia del ventriculo derecho.
Sin embargo, se acepta que la RM es claramente superior a la ECO en la
valoracion del grosor de la pared del ventriculo derecho; su localizacion
muy proéxima a la pared tordcica y retroesternal, impide que se obtengan.
ecograficamente medidas de toda la periferia del ventriculo derecho y asi
Suzuki et al (138) evaltan con RM el grosor de la pared libre del ventriculo
derecho en sujetos normales, pacientes con hipertensién pulmonar y con
MCH en planos' eje corto y eje largo. Estos autores demuestran que el grosor
de la pared libre del ventriculo derecho en sujetos normales es de 2 a 5 mm

y que un grosor > 5 mm debe considerarse hipertrofico; en los pacientes con

7t
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MCH severa, el grosor de la pared del ventriculo derecho es
significativamente mayor que en los sujetos normales pero raramente es > §
mm. Posteriormente Fattori et al (136) demuestran hipertrofia ventricular
derecha (> 5 mm) en 70% de los pacientes con MCH (23 de los 37 casos
estudiados en su serie); todos los pacientes que tenfan hipertrofia del
ventriculo derecho tenian un grosor de la pared posterior del VI y un

diametro de la auricula izquierda mayor que el resto de los pacientes.

Con el desarrollo de las secuencias dindmicas, cine - RM, se inician los
estudios funcionales mediante RM de la MCH. Se realizan valoraciones de
la sensibilidad para detectar la obstruccién al tracto de salida del VI y se
evalla la existencia de valvulopatia mitral en 12 pacientes con MCH (47) y
en 10 pacientes con MCH asimétrica septal demostrando una buena
correlacion con los mismos datos obtenidos mediante ECO (48). Se
describen los signos de movimiento sistolico anterior de la valvula mitral
por RM (48) y recientemente se ha analizado el valor de la RM en la

valoracion pre y postquirtrgica a la obstruccién al tracto de salida del VI

(139).

Dulce et al (140) estudian los volimenes y la fraccion de eyeccién del VI
mediante RM en 10 sujetos sanos y 10 pacientes con hipertrofia del VI
utilizando diferentes métodos (método tridimensional o volumétrico, regla
de Simpson modificada, elipse biplano, modelo de la hemiesfera cilinidrica,
modelo de la elipse en un sélo plano y modelo Teichholz), y demuestran
que los volumenes del VI y la fraccion de eyeccidn obtenidos mediante la
- regla de Simpson modificada y la formula de la elipse biplano tienen una

elevada correlacion y alta reproducibilidad interobservador, cuando se
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comparan con el método volumétrico, en corazones morfoldégicamente
normales. Sin embargo, esta superponibilidad de datos entre el método
volumétrico y las formulas geométricas puede tener inexactitudes cuando el
ventriculo no es morfolégicamente normal, como ocurre frecuentemente en
la MCH o cuando el plano seleccionado para realizar los célculos no es el

adecuado.

Dada la sensibilidad de la RM para evaluar los volumenes del ventriculo
derecho Suzuki et al (141) estudian la curva tiempo - llenado de] ventriculo
derecho en pacientes con MCH asimétrica septal y demuestran que la
disfuncidon diastélica no soélo afecta al ventriculo izquierdo, como era

clasicamente conocido, sino que también afecta al ventriculo derecho.

Recientemente, el desarrollo de técnicas de marcaje miocardico y de
imagenes tridimensionales estda abriendo multiples campos en la
investigacion de la biomecanica y de la funcion cardiaca en pacientes con
MCH. Utilizando el sistema de marcaje miocardico en pacientes con MCH,
Maier et al (142) analizaron las caracteristicas de movimiento del miocardio
del VI y demostraron que el movimiento cardiaco es complejo, con un
movimiento de torsién de diferente intensidad en el endocardio y en el
epicardio. Estos autores. observaron Que el centro de la torsion del VI se
encuentra situado en el tercio medio del VI, durante el ciclo cardiaco la base
del-ventriculo rota en el sentido de las agujas del reloj mientras que el apex
rota en direccidén opuesta, antihorario; este movimiento se produce del
mismo modo tanto en los & pacientes con MCH como en los voluntarios
sanos, sin embargo observaron que los pacientes con MCH tenian una

reduccion en el grado de dicha rotacion. En todos los casos el movimiento
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era mas intenso en el endocardio y menor en el epicardio. Por el contrario,
estudios posteriores realizados por Young et al (143), con marcaje
miocardico e imagenes tridimensionales en 7 pacientes con MCH y 12
sujetos normales, demostraron que el movimiento normal de la base
ventricular en sentido horario durante la fase precoz de la sistole, se
encuentra abolido en los pacientes con MCH y consecuentemente se
produce un incremento en el grado de torsion del VI entre la base y el apex
en estos pacientes con respecto a los voluntarios sanos. Young et al (143)
observan, ademas, una disminucién en el acortamiento miocéardico que
afecta heterogéneamente a diferentes segmentos de la pared del VI, y lo
étribuyen a una probable consecuencia de las alteraciones de las

miofibrillas.

También con RM y marcaje miocérdico, en 1994, Dong et al (144) estudian
17 pacientes con MCH y demuestran que el engrosamiento del miocardio
durante la sistole es heterogéneo y que el indice de engrosamiento y el
acortamiento circunferencial del miocardio hipertrofico estd disminuido,
siendo la disminucién del indice de engrosamiento y del acortamiento
circunferencial inversamente proporcional al grosor local del miocardio.
Kramer et al (145) demuestran en un estudio sobre 10 pacientes con MCH,
que la mayor parte del acortamiento miocardico se produce en fases

precoces de la sistole.

Los estudios de RM con marcaje miocardico tridimensional permiten
corregir los posibles “errores” debidos a los movimientos cardiacos, y asi se
ha demostrado que los segmentos més engrosados del miocardio en

pacientes con MCH tienen una funcion sistolica reducida, y que cuanto mas
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grueso es el segmento, menor es su funcién, con engrosamiento casi nulo en

los segmentos mayores de 20 mm (146).

Todos estos estudios con RM y marcaje miocardico han proporcionado un
gran informacién sobre la dindmica del miocardio en la MCH. En la
actualidad se siguen desarrollando nuevos métodos de RM para profundizar
en el conocimiento las alteraciones ventriculares y auriculares en la MCH in

vivo y de forma no invasiva (147-149).

La nitidez con la que la RM identifica el miocardio engrosado en cualquier
segmento del corazén y las caracteristicas de la intensidad de sefial del
miocardio hipertrofico en secuencias potenciadas en T1 y / o T2 permiten
establecer el diagnostico diferencial con otras entidades que
ecograficamente puedan ser potencialmente confundidas con hipertrofia
asimétrica, tales como trombo apical o tumor (132). Basdndose en las
diferencias de intensidad que se producen cuando los tejidos sufren
modificaciones histolégicas, se afirmé inicialmente (7) que la RM podria
caracterizar la MCH segtn las alteraciones del T1 y/o del T2 y sugerir el
desarrollo de cambios fibroticos en la MCH. Asi, en el engrosamiento del
miocardio provocado por el depdsito de amiloide, se ha visto que existe un
incremento de la intensidad de sefial del miocardio comparado con el
musculo esquelético en secuencias potenciadas en T1 y T2 (150). También
se han descrito alteraciones en la intensidad de sefial en casos de
hemocromatosis cardiaca (151) y en un paciente con engrosamiento focal
del septo basal debida a sarcoidosis miocérdica (152). En un estudio sobre
la caracterizacion de la MCH con RM, Di Cesare et al (153) demuestran que

existen diferencias significativas en la intensidad de sefial del miocardio en
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secuencias potenciadas en Tl y potenciadas en T2, de 15 pacientes con
MCH respecto a 5 pacientes con hipertrofia miocéardica secundaria a
hipertension arterial y sugieren que estas diferencias de intensidad podrian
deberse a las diferencias en la cantidad de tejido intersticial y a las distintas
cantidades de agua en el intersticio. Fattori et al (136) describen
hipointensidades en éecuencias potenciadas en 12, eﬁ las zonas hipertréficas
en MCH. Sin embargo, hasta la actualidad, no se ha demostrado
especificidad de la intensidad de la sefial en las enfermedades con
engrosamiento miocardico por infiltracién o depdsito de sustancias, respecto

a la intensidad de senal en la MCH.

Los estudios con espectroscopia por RM han demostrado que existe un
metabolismo anormal del fésforo en pacientes con MCH y que las
anomalias metabolicas detectadas no se correlacionan con anomalias de la

perfusion estudiadas con Talio®”

(154), estudios que, sin duda, abren
nuevas vias de investigacién en el diagnostico no invasivo de una

enfermedad tan compleja como la MCH.
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Capitulo II: JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

JUSTIFICACION; 77-79
OBJETIVOS; 79, 80

JUSTIEICACION

La mayor parte de las publicaciones sobre la utilizacion de la RM en el
diagnéstico de la MCH han evaluado series pequefias de pacientes
diagnosticados de MCH, en las que se¢ demostraba ¢l valor de la RM para
identificar el engrosamiento del miocardio y corroborar el grado y extension
de las alteraciones detectadas por ECO. Sin embargo, no existen series
amplias en las que se defina cudl es el valor de la RM en la confirmacion de
MCH sospechada por ECO o si, en casos dudosos con ECG sugestivo de
crecimiento del VI y ECO en los limites superiores de la normalidad, la RM

puede ser la técnica de referencia en la valoracion de la MCH.

LLa MCH, por otra parte, no es una enfermedad exclusivamente morfolégica
debida al engrosamiento del miocardio, sino que se caracteriza también por
una serie¢ de anomalias funcionales, en las que la ECO bidimensional y
doppler son de conocida utilidad. La RM, para ser una técnica de referencia
en el diagndstico de la MCH, no puede circunscribirse exclusivamente a la
valoracion de las alteraciones morfologicas del miocardio, sino que debe

demostrar su capacidad para identificar las anomalias funcionales que
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caracterizan a la MCH. Algunas publicaciones describen los hallazgos en
RM de la obstruccién al tracto de salida del VIy los signos de la valvulopatia
mitral frecuentemente asociada a la MCH. Sin embargb, hay pocos estudios
prospectivos sobre la sensibilidad de la RM para detectar estas alteraciones

en series de pacientes con MCH.

Se ha demostrado, en sujetos normales y con diversas patologias cardiacas,
que los calculos de volimenes y masa miocardica mediante RM tienen una
correlacion optima con la ECO y la ventriculografia, y que en casos de
patologia cardiaca, con alteraciones morfoldgicas del ventriculo y pérdida de
su forma eliptica, los valores obtenidos por RM - utilizando como referencia
los hallazgos de series de necropsia - son mas exactos que los obtenidos
mediante ECO o ventriculografia. Esto se debe a que la RM permite obtener
valores directos basados en métodos tridimensionales que no extrapolan
formulas matematicas segtin la geometria tedrica del ventriculo. Se afirma
que la MCH es una de las enfermedades cardiacas en las que los calculos
tridimensionales pueden ser significativamente diferentes de los obtenidos
por f6rmulas matemaéticas, debido a la deformidad ventricular que en esta
enfermedad presenta el veniriculo y a la afectacion frecuentemente focal del
miocardio. Sin embargo, no se ha demostrado en series de pacientes con
MCH si esta aseveracién tedrica es real y si existen o no diferencias
significativas en los valores de la masa ventricular calculada por el método

tridimensional o por los métodos habituales de f6rmulas matemaéticas.

Se racepta que puede haber pacientes con MCH sin hipertrofia miocéardica y

casos en los que existen alteraciones en las proteinas del sarcomero y
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alteraciones histolégicas de las miofibrillas en éreas del miocardio en las
que no se ha desarrollado hipertrofia. Es bien conocida la elevada
resolucion de contraste de la RM para discernir alteraciones tisulares, y se
ha descrito que las alteraciones de la intensidad del miocardio podrian

reflejar las alteraciones histologicas de la MCH.

Se ha disefiado un protocolo de estudio mediante RM que puede realizarse
en una Unica sesién, en la practica asistencial diaria y que superpone en lo
posible los planos y objetivos clasicamente conocidos en los estudios

ecocardiograficos.

OBJETIVOS

1. Valorar si la RM es una técnica Util para detectar las caracteristicas
morfoldégicas y funcionales de la MCH de forma objetiva y

reproducible.

2. Analizar por RM las caracteristicas morfologicas y funcionales de los
pacientes con MCH y establecer las diferencias con los sujetos

normales.

3. Determinar si existen diferencias significativas entre las medidas de la
masa y del volumen del VI calculadas mediante férmulas geométricas y

por el método tridimensional en los pacientes con MCH.
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4,

80

Determinar si el diagnostico de MCH, distribucidn, grado de afectacién
y repercusion funcional realizado por ECO es superponible al obtenido
mediante RM y establecer la correlacion entre los datos obtenidos por

ambas técnicas.

Evaluar si existen diferencias cualitativas o cuantitativas en las
intensidades de sefial del miocardio que permitan diferenciar miocardio

normal de miocardiopatia hipertrofica.

Definir si los casos dudosos o no diagnosticos por ECO deben ser

estudiados mediante RM, como técnica de imagen de referencia.
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Capitulo Ill- MATERIAL Y METODOS

PACIENTES; 81-83 * Método Tridimensional: 93
o Criterios De Inclusidn; 82 ANALISIS FUNCIONAL; 93-97
* Motivo De Consulta, Sintomas Y Hallazgos ¢ Valvulopatia Mitral; 94, 95

Relevantes; 83
PROTOCOLO DE ESTUDIO: 83-87
o Material Utilizado: 83, 84
* Méindo De Estudio; 84-87

* Insuficicncia Mitral; 94, 95

* Movimiento Sistélico Anterior De La Valva Mitral; 95

® Obstruccidn Al Tracto De Salida Del VI; 95

e fndice De Engrosamiento Sistolico; 95, 96

* Imdgenes En Secuencias SE: 84, 85 . .
o Fraccidn D¢ Acertamiento; 96

» Volumenes Del VI; 96, 97

* Método Arca / Longitud: 96, 97

* Imdpencs En Secuencias EG: 85, 87
ANALISIS MORFOLOGICO; 87.94

¢ Grosor Del Miocardio Del VI; 88-90
* Método Tridimensional; 97

INTENSIDAD DE SENAL; 97, 98

TIEMPOQ DE ANALISIS DE DATOS DE RM; 98, 99
RECOGIDA DE DATOS ECOGR/\FICOS; 99, 100
ANALISIS ESTADISTICO; 100, 101

* Subtipos de MCH y Distribucion; 9(), 91
Grosor Del Miocardio Del VD; 91

¢ Tamaiio De Cavidades Izquierdas; 91, 92

+

Aurfcula [zguicrda; 92
* Ventrfculo Lzquierdo: 92

Masa Miocdrdica Del VI; 92, 93
* Mdtodo Troy: 92, 93

-

PACIENTES

Desde Octubre de 1992 hasta Diciembre de 1996, 72 pacientes fueron
estudiados prospectivamente, mediante RM, siguiendo el mismo protocolo.
Doce de ellos eran sujetos voluntarios sanos estudiados para obtener valores
de referencia. Tres pacientes tuvieron que ser éxcluidos del estudio por

claustrofobia (n = 2) o fallo en la sincronizacion cardiaca (n = 1).
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Los pacientes (n = 72), 51 hombres y 19 mujeres, tenfan edades

comprendidas entre 20 y 78 afios (media: 49,5 = 14,2 afios)

e Criterios De Inclusién

Se incluyeron en el estudio todos los pacientes atendidos por el Servicio de

Cardiologia durante este periodo de tiempo con:
A) Diagnéstico ecografico de MCH.
B) Familiares de pacientes con MCH.

C) Pacientes con signos en el ECG de crecimiento del VI sin causa
demostrable y con ECO dudoso por: grosor del miocardio en los limites
superiores de la normalidad, impresién subjetiva del ecografista de
miocardio engrosado en 4reas mal exploradas con ECO y / o pacientes

con mala ventana ecografica.

Todos los pacientes fueron remitidos a RM con la tnica informacion de
posible MCH sin especificar el grado de sospecha o de certeza ni los datos
concretos que llevaban a este diagndstico, con objeto de que el estudio de

RM fuese prospectivo y ciego.
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e Motivo De Consulta, Sintomas Y Hallazgos
Relevantes
Los pacientes acudieron a la consulta de cardiologia por presentar:

1. Uno o varios sintomas que podian ser de origen cardiaco [dolor toracico

(n = 28), disnea (n = 15), palpitaciones (n = 14), mareos (n = 4)]

2. Alteraciones en el electrocardiograma (n = 33) sugestivas de crecimiento

del VI.

3. Antecedentes familiares de MCH vy sintomas (dolor toracico vy

palpitaciones).

PROTOCOLO DE ESTUDIO

o Material Utilizado

Todos los estudios de RM se realizaron en un equipo superconductor de 05

Tesla (Philips, Gyroscan T5) siguiendo el mismo protocolo.

La sefial electrocardiografica se registro con un equipo Hewlet Packard y se

utilizaron electrodos no magnéticos.
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Se coloco un dispositivo (en forma de cinturdn) sobre la parte superior del
abdomen para detectar los movimientos respiratorios utilizando en la
programacidn de todos los estudios el sistema incorporado en el equipo de

RM de disminucidn de los artefactos respiratorios (PEAR, Philips).

En una segunda consola de trabajo (Gyroview Release 1,5 -1992- Philips) se
analizaron las imagenes y se obtuvieron medidas de diametros, volumenes e

intensidad de sefial.

e Método De Estudio

* Imagenes En Secuencia SE

Se obtuvieron imégenes en secuencia SE multicorte, con sincronismo
cardiaco, con un TR dependiente de la frecuencia cardiaca y que, en
consecuencia, vario entre 500 y 1000 mseg. y un TE de 30 mseg. El numero
de cortes en cada una de las secuencias es dependiente del TR vy, por tanto,
varid segun los casos, entre 6 y 15 imégenes por secuencia. El grosor de
corte oscild entre 8 y 10 mm, con un campo de visidon de 400 mm y una

matriz de adquisicion rectangular de 154 x 256.
Las imagenes fueron obtenidas en los siguientes planos:
1. Plano coronal. Para localizar la posicidn y orientacion del corazon.

2. Plano axial. Desde la base hasta el apex cardiaco, programado sobre las

imégenes centrales del localizador coronal. Segin la posicion del
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corazon, en ocasiones, la imagen obtenida al programar un plano axial

correspondia con un plano cuatro camaras.

3. Plano en egje largo - tracto de salida del VI. A partir de la imagen del
localizador coronal en la que se veia la punta del VI y el plano valvular
aortico se programaba el plano eje largo de VI pasando por ambas

estructuras (punta del ventriculo y punto medio de la valvula aértica).

4. Imdgenes en plano dos camaras coronal AI - VI. Obtenidas tinicamente
en aquellos casos en los que las imagenes previas proporcionaban
medidas del dpex del VI en los limites superiores de la normalidad. Para
obtener esta secuencia se programaba, sobre una imagen axial en la que
se viese la punta de VI y el plano valvular mitral, un plano- coronal

oblicuo pasando por ambas referencias anatomicas -

5. Imdgenes en plano 4 cdimaras. La obtencion de este plano fue también
- opcional, en casos con valores en los limites superiores de la normalidad.
Se programd sobre un plano dos camaras pasando por la punta del
ventriculo, el plano medio valvular mitral y la parte media de la auricula

izquierda.

* Imagenes En Secuencia EG

Se adquirieron imagenes en secuencias EQG, sincronizadas con el
electrocardiograma, en un corte - multifase y multicorte - multifase. El TR
varid de unos casos a otros segin la frecuencia cardiaca, el TE fue de 13

mseg. y el dngulo de inclinacion de 45°. En la secuencia un corte - multifase

Q0
Lh
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el nimero de iméagenes obtenidas oscilo entre 14 y 34 imagenes, segun la

frecuencia cardiaca de cada paciente. En la secuencia multicorte - multifase

se obtuvieron 8 cortes, con un grosor de corte de 8-10 mm, y un intervalo

entre cortes del 10%; en cada uno de los cortes se obtuvieron 4 imagenes en

diferentes fases del ciclo cardiaco. La matriz de adquisicion fue en todos los

casos de 128 x 128, con un campo de visién de 350.

Los planos en los que se obtuvieron secuencias EG fueron:

1.

Plano eje largo - tracto de salida de VI horizontal un corte multifase
(cine RM). De entre las imagenes SE previamente obtenidas en este
plano, se selecciond la imagen central en la que se identificaba base y

punta de VI, plano valvular mitral y tracto de salida de V1. Los datos de la

localizacién exacta de esta imagen eran utilizados para programar la

secuencia EG en un plano - multicorte exactamente con la misma

geometria.

. Plano eje corto de VI multicorte - multifase. Se programaba con doble

angulacién para obtener imégenes estrictamente perpendiculares a la
pared de VI colocando los 8 cortes de modo que las imégenes obtenidas
abarcasen todo el ventriculo desde la base hasta el dpex, linicamente

modificando cuando era necesario el grosor de corte entre 8 y 10 mm

_Plano dos camaras AI-VI coronal y/o cuatro cdamaras un corte

multifase (cine RM). Estos planos eran obtenidos cuando las medidas del

apex estaban en los limites superiores de la normalidad.
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El tiempo medio de adquisicidn de este protocolo fue de 25 a 45 minutos

(media 35 minutos).

ANALISIS MORFOLOGICO

En Ia consola principal del equipo, mientras el paciente se encontraba en la
sala de exploracién y, durante la obtencioén de las imégenes, se realizaron
medidas del grosor miocardico del VI para definir si el estudio era suficiente

O sl era necesario completar con otros planos para analizar zonas dudosas.

Las iméagenes fueron posterionhente transferidas, desde el disco ptico en el
que se almacenan todos los datos de cada estudio, hasta la segunda consola.
En esta estacion de trabajo un segundo observador realizé de nuevo todas las
medidas del grosor del miocardio siguiendo exactamente el mismo método
que el primer observador, sin conocimiento de los datos clinicos ni de los

resultados obtenidos por el primer observador.

Los valores obtenidos por ambos observadores fueron registrados
independientemente en una base de datos, siguicndo un formulario diseftado

para este estudio.

Se analizé estadisticamente la variabilidad interobservador para cada una de
las medidas obtenidas y la variabilidad interobservador en el diagnéstico

final.
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« Grosor Del Miocardio Del Ventriculo Izquierdo

El grosor del miocardio del VI se midié en 4 segmentos basales y en 5

scgmentos apicales, como se muestra en la Figura 11.

SEGMENTOS BASALES

Superior

Derecha Izquierda

Inferior

EJE CORTO

SEGMENTOS APICALES

P
EJE CORTO

EJE LARGO

Figura 11: Division de la pared del VI en plano eje corto y eje largo en los segmentos basales y

apicales: septal (S), lateral (L), anterior (A), posterior (P) y apex puro (AP).

- Grosor de los segmentos basales del miocardio del VI: En el plano basal

de la secuencia multicorte multifase eje corto se midiéo el grosor del

8R
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miocardio en los segmentos basal septal, basal lateral, basal anterior y basal

posterior en didstole y en sistole.

- Grosor de los segmentos apicales del miocardio de VI: El grosor del
miocardio en los segmentos apical septal, apical lateral, apical anterior y
apical posterior en diastole se media en el plano mas apicall de la secuencia
multicorte multifase eje corto, en la que se veia cavidad ventricular con

flujo.

- Grosor del miocardio en el dpex puro: se selecciond la imagen
telediast(’)lic'r:l_= del plano EG eje largo de VI horizontal y/o dos cdmaras y/o

cuatro camaras y se midio el apex.

No se midié el grosor del miocardio en los segmentos apicales en sistole
porque en esa fase del ciclo cardiaco, en muchos casos, se perdia el
contraste de la cavidad ventricular y no se podia delimitar con precision el

borde endocardico.

En todos los casos se utilizo el sistema electronico de medidas incorporado
eﬁ el equipo de RM vy se midio el grosor de la pared del VI entre el borde
-endo y epicardico del miocardio. El borde endocardico era definido como el
punto de union entre la sefial intermedia del miocardio y la hiperéeﬁal del
flujo de la luz del ventriculo. El borde externo correspondia al cambio de
intensidad de sefial entre el miocardio y la grasa mediastinica o el aire
pulmonar. En caso de observarse diferencias de grosor en diferentes partes
de cada segmento se registraba en la base de datos el valor mayor de los

medidos.
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El miocardio era considerado normal cuando en teledidstole media menos
de 15 mm y se considerd que existia hipertrofia cuando el grosor de la pared

del ventriculo izquierdo era >15 mm en, al menos, uno de los segmentos.

* Subtipos De MCH vy Distribucion

Segun los datos obtenidos del grosor del miocardio, cada observador

clasifico independientemente cada caso como:

= Normal: grosor del miocardio < 15 mm.

>MCH: Grosor del miocardio > [5 mm en, al menos, uno de los

segmentos.

=>MCH Apical: si solo estaba afectada la pared del VI situada distal a los

musculos papilares.

=MCH Apical Pura: cuando existia hipertrofia del apex, solo identificable

- en planos eje largo de VI o cuatro cdmaras.
= MCH Difusa: afectacion similar de todos los segmentos del miocardio.

=>MCH Septal: cuando el engrosamiento afectaba predominantemente al

‘septo interventricular.

=MCH Basal si ¢l engrosamiento afectaba solo a la pared del VI situado

entre los muasculos papilares y el plano valvular.
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La MCH se considero de distribucion:

= Simétrica cuando el engrosamiento del miocardio era similar en toda la

circunferencia del VI, medidos los segmentos en plano eje corto.
= Asimétrica cuando la relacidn entre los segmentos afectados era 2 1,3.

= Apical Pura que por definicién no puede ser simétrica ni asimétrica.

e Grosor Del Miocardio Del VD

Se midié el grosor del miocardio de la pared libre del VD en el tercio medio
de! ventriculo en fase telediastdlica, en la secuencia EG multicorte multifase
en plano eje corto. Dado el grosor del miocardio del VD, para poder medirlo
con mayor precisién, se utilizé un sistema de lupa incorporada en el aparato
para magnificar la imagen. Se obtuvieron tambieén medidas de la pared de
VD en aquellas zonas en las que épticamente se apreciaba sospecha de
engrosamiento cualquiera que fuese su localizacidn en la pared del VD. El

grosor del miocardio del VD se considerd normal cuando era < 5 mm.

e Tamano De Cavidades Izquierdas

Las medidas de las cavidades izquierdas se registraron de forma
independiente por los dos observadores y se analizé la correlacién de las

medidas obtenidas por ambos.
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*+ Auricula izquierda

Se midieron dos didmetros de la auricula izquierda. El didmetro
anteroposterior se media de forma similar a la orientacién y localizacién en
la que se mide la auricula izquierda en la ECO, desde la parte de la auricula
situada por detras del tracto de salida de la aorta hasta la pared posterior
(iInmediatamente por delante de la aorta descendente toracica). El didmetro
transversal se obtuvo en un plano axial, midiendo el eje de la auricula
izquierda entre la pared derecha e izquierda en un plano entre la

desembocadura de las venas pulmonares superiores e inferiores.

* Ventriculo lzguierdo

Se midié el didmetro del VI en diastole y sistole en la base del ventriculo,
desde la pared septal hasta la pared lateral, en un plano superponible al que

se obtiene con la ECO.

o Masa Miocardica Del VI

* Metodo de Troy

Se obtuvo la masa miocardica de VI a partir de la férmula de Troy (155)
que relaciona la masa ventricular con el didmetro diastélico del VI (DDVI),
el grosor del miocardio del tabique interventricular (GTIV) y el grosor de la
pared posterlor del VI (GPPVI). Este es también el método de caleulo de la

masa del VI utilizada en los estudios de ECO de éste trabajo.
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Férmula de Troy: 1,05 x [ (DDVI + GTIV + GPPVIY’ - (DDVIY' |

Se valoraron las diferencias cuantitativas entre la masa de los sujetos de
referencia y los pacientes con sospecha de MCH correlacionando los

resultados con los datos obtenidos por el mismo método en la ECO.

* Método Tridimensional

Se obtuvo la masa miocéardica del VI por el método tridimensional, de la

siguiente manera:

= Se seleccioné la secuencia EG muilticorte multifase en plano eje corto y

se delined el borde endocardico y epicardico del VL.

= Se obtuvo asi el volumen del miocardio del VI (la suma de las areas de la
pared ventricular contorneada manualmente, por el grosor de cada corte,

por el intervalo entre los cortes).

= Se calculd la masa del miocardio del VI multiplicado el volumen del VI

por la densidad especifica del miocardio, que es 1,05.

ANALISIS FUNCIONAL

Se observaron las secuencias EG un corte multifase en plano eje largo del

VI v / o en plano cuatro cdmaras con el modo cine - RM para valorar si
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existian signos de valvulopatia mitral, obstruccién al tracto de salida del VI,

o alteraciones en la contractilidad ventricular.

e Valvulopatia Mitral

¥ |Nsuficiencia Mitral

La presencia de un vacio de sefial que se dirigia desde el VI hacia la auricula
izquierda durante la sistole ventricular era considerada indicativa de la

existencia de insuficiencia mitral.

El grado de insuficiencia fue analizado de forma semicuantitativa segtn el
tamafio del vacio de sefal y la superficie de la auricula izquierda ocupada
por éste y la duracién de la regurgitacion a traveés de la valvula mitral
durante el ciclo cardiaco. Los grados de insuficiencia mitral fueron
definidos como: 0 = No Insuficiencia, I = Insuficiencia minima, II =

insuficiencia leve, III = insuficiencia moderada, IV = insuficiencia severa.

Se considerdé minima cuando el vacio de sefial era pequefio y se veia
adyacente a la vélvula, durante la primera parte de la sistole; leve cuando el
vacio de sefial ocupaba el tercio proximal de la auricula; moderada cuando
el vacio ocupaba los dos tercio de la auricula y severa cuando el vacio

ocupaba toda la auricula (156).
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+ Movimiento Sistdlico Anterior De La Valva Mitral

Se consideré que existia movimiento sistélico anterior de la valvula mitral
cuando la valva anterior se dirigia hacia el septo durante la sistole, con una
distancia entre la hoja valvular mitral y el septo interventricular < 10 mm

(48).

e Obstruccion Al Tracto De Salida Del VI

Se observé dpticamente si existia o no vacio de sefial en el tracto de salida
del V1. El vacio de sefial en el tracto de salida fue considerado un hallazgo
normal cuando se identificaban imagenes lineales pequefias de localizacion

periférica o central en la fase precoz de la sistole (157).

Se considerd que existia obstruccion cuando se identificaba una amplia zona
de vacio de sefial durante la sistole ocupando todo el tracto de salida del VI.
Se evalud si existia, asociado al vacio de sefial, movimiento sistdlico

anterior de la valva mitral.

o Indice De Engrosamiento Sistélico

Se calculd el indice de engrosamiento sistolico en los segmentos basal
septal, basal lateral, basal anterior y basal posterior del VI, como la relacion
entre la diferencia del grosor sistolico y diastolico del VI con el grosor .

diastolico.
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Indice de engrosamiento sistolico (%) = [(grosor del miocardio en sistole -

grosor del miocardio en diastole) / grosor del miocardio en diéstole] x 100.

Se analizo si existian diferencias entre el indice de engrosamiento sistolico

de los segmentos hipertroficos y no hipertréficos.

e Fraccion De Acortamiento Del VI

La fraccion de acortamiento del VI fue calculada como 1a relacion de la
diferencia entre el didmetro diastélico (DDVI) y sist6lico (DSVI) con el
diametro diastdlico (DDVI).

Fraccion de acortamiento del VI (%) = [(DDVI - DSVI)/ DDVI | x 100.

» Volumenes Del Ventriculo Izquierdo

* Método Area / Longitud

La obtencion de datos por el método édrea longitud se puede realizar sobre
las imagenes obtenidas en secuencias EG un corte multifase en el plano eje

largo de VI o en el plano cuatro camaras.

Se selecciond la imagen telediastélica y telesistdlica y se dibujo el contorno
interno del VI. Se delimito el eje largo del VI, desde el centro de la base

ventricular, hasta la punta del ventriculo.
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Se aplicé el programa automdtico de célculos cardiaco de la consola
Gyroview obteniendo asi el volumen del VI al final diastole y al final de la
sistole, el eje largo al final de la diastole y al final de la sistole y la fraccion

de eyeccion del VI

+ Método Tridimensional

El calculo de los volumenes del VI por el método tridimensional era

obtenido de la siguiente manera:
Se selecciond la secuencia EG multicorte multifase en plano eje corto.

Se dibujo el contorno interno del VI en todos los planos, desde la base hasta.
- la punta de VI, en fase diastélica y sistélica. Se aplico la regla de Simpson,
incorporada automaticamente en el programa de célculos cardiacos y se
obtuvieron los siguientes datos: volumen final diastole, volumen final

sistole, fraccion de eyeccion, volumen latido y gasto cardiaco.

Con objeto de evaluar la variacion intraobservador en estos calculos
tridimensionales, se seleccionaron aleatoriamente 30 de los estudios y se
repitieron las medidas por el mismo observador con un intervalo entre

ambas medidas de 6 meses.

INTENSIDAD DE SENAL

Se evalud cualitativamente la homogeneidad vs heterogeneidad y la

intensidad de sefial del miocardio.
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La intensidad de sefial del miocardio fue medida mediante regiones de:
interés (ROI) rectangulares, inferiores a 3 mm’. Las medidas se tomaron en
todos los pacientes en una zona en la que existiese hipertrofia del miocardio
y en una de las paredes de VI de grosor normal (basal septal o basal
posterior) en secuencias SE potenciada en T1 y en las secuencias dinamicas

en EG (con una potenciacion intermedia en densidad protdnica).

Existe una gran variabilidad en los tiempos de relajaciéon - T1 y T2 -
medidos en el mismo paciente en diversos momentos o en diferentes
pacientes, por lo que se decidi6 adoptar como parametro cuantitativo de la
intensidad de sefial la relacion entre las intensidades de sefial del miocardio /
musculo - esquelético y miocardio / grasa subcutdnea. Para ello, se midi6
en el mismo plano, y con el mismo tamafo de ROI, la intensidad de sefial
del miocardio, del musculo esquelético y de la grasa subcutinea y se

establecio la relacion entre ellos.

Se analizaron estadisticamente los datos de las intensidades de sefial y se
evalué si existian diferencias entre los valores en voluntarios sanos y los

pacientes.

TIEMPO DE ANALISIS DE DATOS DE RM

En cada formulario se anoto el tiempo consumido en la realizacidn de las

secuencias SE y EG y el tiempo total de exploracién
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Se evalud el tiempo medio necesario para obtener los datos de cada

paciente.

RECOGIDA DE DATOS ECOGRAFICOS

Se realizé un formulario en el que se recogieron los datos ecograficos de la
historia clinica de los pacientes. Los estudios ecograficos habian sido
realizados por diferentes exploradores en el curso del trabajo asistencial, sin
seguir ninglin protocolo especificamente disefiado para este trabajo, sino
siguiendo las normas habituales del Servicio de Cardiologia del Hospitél

Juan Canalejo.- En todos los casos se recogieron los siguientes _datos:
1. Diametro anteroposterior de la Al en diastole.

2. Diametro diastdlico y telesistolico del VI.

3. Grosor del tabique interventribul.ar y de la pared posterior del VI. -

4. Grosor del miocardio del VI en la region apical (en los casos en los que

constaba esta medida).
5. Fraccidn de eyeccidn.
6. Masa del VI calculada por la férmula Troy.

7. Valvulopatia mitral.
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8. Obstruccidn al tracto de salida del VI.

9. Se anotd la impresion subjetiva del ecografista sobre la existencia de

hipertrofia y su distribucién.

Se establecio una correlacion entre los datos disponibles de la ECO y los
datos obtenidos con la RM. Los doce sujetos sanos estudiados con RM para
obtener valores de referencia no tenian estudios ecocardiograficos y, por
tanto, en este grupo de pacientes no existen datos de correlacion entre

ambas técnicas.

ANALISIS ESTADISTICO

Para el analisis de las medias de cada una de las variables cuantitativas se

utilizé la ¢ - Student.

Para valorar de la correlacion entre las medidas obtenidas por dos
observadores y entre dos medidas del mismo observador se calculd el

coeficiente de correlacion - Pearsorn -.

La concordancia entre observadores en la clasificacion del diagnéstico final,
tanto en lo relativo a la extensidn como a la distribucién, se analizd

mediante el estadistico Kappa.

Para la comparacion multiple de medias se utilizo el procedimiento de

Games - Howell, que ajusta el valor facial de “p” (significacion estadistica)

100
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a la comparacién simulténea de varias medias. Con este procedimiento se
reduce la probabilidad de error tipo alfa al comparar simultdneamente maés
de 2 grupos. Esta comparacién entre medias se realizd con el programa
“Computer programs for epidemiological analyses” de PM Gahlinger y JH

Abramson.

En este estudio las diferencias se consideraron “estadisticamente

significativas” cuando P < 0,05.

El andlisis de datos se realizé con el paquete estadistico SPSS para

ordenador personal.

1¢1






IV.- Resultados

Capitulo IV.- RESULTADOS

SUJETOS ESTUDIADOS; 103, 104
ANALISIS MORFOLOGICO; 104-131

*

*

Miocardio Del VI; 104-123
Variabilidad Interobservador: [04- 107
Grosor Del Miocardio Del VI 107-109

Diagndsticos Por RM. Subtipos De MCH y
Distribucitn; 109-116

Correlacicn Con Ecocardiografia, 117-123
Grosor Del Miocardio Del VD; 123
Tamaiio De Cavidades Izquierdas; 124-127
Aurfeula [zquicrda; (24-125

Venurfeubo lzquierdo; 125, 127

Masa Miocdrdica Del VI; 127-130

Método Tridimensional Y Férmula Troy: 127, 128

* Correlacion De Los Célculos De La Masa Del VI Por
RM Y Por BECO: 129, 130

ANALISIS FUNCIONAL; 131-142
+ Valvalopatia Mitral; 131-134
* [nsuficiencia Mitral: 131-133

* Movimiento sistélico Anterior De La Valva Mitral;
133, 134

® Obstruccidon Al Tracto De Salida Del VI; 134-136
s Indice De Engrosamiento Sistélico; 136, 137

¢ Fraccidn De Acortamiento; 137

» Voliimenes Del VI, 138, 139

» Fraccién De Eyeccidn, Gasto Cardiaco y Volumen
Latido; 139-142

INTENSIDAD DE SENAL; 142

TIEMPO NECESARIO PARA CADA ESTUDIO;
143

SUJETOS ESTUDIADOS

De los 72 sujetos estudiados se excluyeron 3 (claustrofobia y no sincronismo).

Los 69 restantes se dividieron en tres grupos:

= Grupo I (n = 12), corresponde a los voluntarios sanos considerados en este

estudio como valores de referencia.

= Grupo II (n = 17), corresponde a los pacientes gue tras realizar las medidas del

miocardio en el estudio de RM fueron considerados normales; es decir, ninguno

de estos pacientes

diastole midiera mas de 15 mm.

tenia ningan

segmento  del miocardio que en
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= Grupo III (n = 40), corresponde a los pacientes con diagnostico de MCH por
RM.

El objetivo de esta division fue establecer las comparaciones estadisticas de todos
los valores entre sujetos de referencia y los pacientes con diagndstico por RM de

normales y de MCH.

ANALISIS MORFOLOGICO

e Miocardio Del Ventriculo Izquierdo

+ Variabilidad Interobservador

Se analizé el coeficiente de correlacién entre las medidas del grosor del
miocardio obtenidas por los dos observadores, para evaluar la variabilidad

interobservador.

La correlacién interobservadores fue excelente (P < 0,001), con una relacién que

oscilé en los diversos segmentos entre r = 0,95 y r = 0,99 (Figuras 12 - 14).

La diferencia entre las medidas tanto de los segmentos basales como de los

apicales por los 2 observadores oscilé entre 0,20 y 1,05 mm.
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Figura 12: Correlacidn interobservadores en las medidas del grosor del miocardio del VI en
los segmentos basales de los 69 pacientes.
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Figura 13: Correlacién interobservadores en las medidas del grosor del miocardio del VI en los
segmentos apicales septal, lateral, anterior y posterior de los 69 sujetos estudiados.

Una vez objetivada la excelente correlacion de las medidas obtenidas por ambos
observadores, los datos que a continuacion se detallan son los medidos por el

observador 1.
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Apical puro
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Figura 14: Correlacién interobservadores en las
medidas del grosor del miocardio del VI en el

segmento apical puro de los 69 sujetos
estudiados.

* Grosor Del Miocardio Del Ventriculo lzquierdo

El grosor del miocardio del VI de los segmentos basales en didstole y sistole y
apicales en diastole, en los tres grupos estudiados [sujetos de referencia (grupo I),
pacientes con sospecha de MCH no confirmada por RM (grupo II) y pacientes con

diagnoéstico por RM de MCH (grupo III)], se presenta en las Tablas 4 - 6.

Se observaron diferencias significativas en el grosor diastélico de todos los

segmentos basales entre el grupo III (pacientes con MCH confirmada por RM) y

los grupos I (sujetos de referencia) y II (sospecha de MCH no confirmada por
RM).
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Didstole GrupoI(n=12)  Grupoll (n=17) Grupo 111 (n = 40)

Basales MxDS  Intervalo M+ DS Intervalo M+DS Intervalo

Septal ™ 876 £191 6-12 9944151 7-12 1394679 5-44
Lateral ™  806+197 5-11 911+£1,90 6-12 11,93+406 7-23
Anterior ™ 890155 7-12  935+172 6-13 12,02+427 7-28

Posterior ™ 8,72+148 7-11  982+166 6-13 1154+289 8-21

Tabla 4: Grosor del miocardio en los segmentos basales del VI en diastole. M = media (mm), DS =
desviacion estandar (mm). @ Grupo 1y Il vs 11 (P < 0,01), ® grupo I vs 111 (P <0,01) y grupo I vs
[ ( 2 <0,05).

Sistole ~ Grupo I (n=12) Grupo II (n=17) Grupo III (n = 40)

Basales M+ DS Intervale M2 DS Intervalo Mz DS Intervalo

Septal 1457221 99-17 1351290 8-19 17,14£376 11-45
Lateral®™ 1186+1,68 9-15 14084310 10-21 1574+324 10-28
Anterior ' 13,82+1,59 11-16 14,12+288 7-18 17,41 +570 11-41

Posterior ¥ 1325+2,17 11-18 14,04+309 9-18 15,80+341 10-26

Tabla 5: Grosor del miocardio en los segmentos basales del VI en sistole. M = media (mm), DS =
desviacion estindar (mm). ® Grupo 1 vs III (P < 0,05) y grupo I vs I (P < 0,01), @ grupo [ vs III
(P <0,01), grupo 1 vs TII (P < 0,01) y grupo I vs I (P < 0,05) y ® grupo I vs [1I (# < 0,05).

Los valores del grosor del miocardio en los pacientes con sospecha de MCH no

confirmada por RM son ligeramente superiores al grupo de sujetos de referencia,

aunque no existen diferencias estadisticamente significativas entre ellos.

Se detectaron diferencias significativas en el grosor sistélico de todos los
segmentos basales entre el grupo III y los sujetos de referencia (grupo I). Las

diferencias en el grosor del septo y de la pared anterior en sistole entre los grupos
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II (sospecha de MCH no confirmada por RM) y I (MCH confirmada por RM)
fueron significativas. No habia diferencias estadisticamente significativas en el

grosor sistolico a nivel de la pared lateral y posterior entre los grupos Il y IlI,

aunquc los valores eran ligeramente superiores en el grupo IIL

Didstole Grupo I (n =12) _ Grupo II (n =:17) - Grupo III (n = 40)
Apicales M=+DS Intervalo M ‘:tDS Intervalo M =* DS ~ Intervalo
Septal ® 8372136 6-10 888+220 6-14 1369615 6-26
Lateral ®  841+167 7-11  ' 8,58 1,87 " 6-12 16,99+ 6;\7'1 5-30
Anterior ® 7,95 +1,52 6-12° 858+2,03 6-13 1392585 5-295
Posterior @ 7,83+158 6-12 847 137 6-10 1355:541 6-28
Apex puro @ 9,95+1,71 7-13 982*191 6-13 1983+6,80 9-42

Tabla 6: Grosor del miocardio en los sogmentos apicales del VI en digstole. M = media (mm), DS = desviacion
estandar (mm). ®Grupo Ty I vs 1 (P < 0,01) y @ grupo T vs I11 (P < 0,01).

El grosor diastélico del miocardio én todos los segmentos apicales presentaba
diferencias sig_nificativas entre el gr'upc.a"l (sujetlos de refefencia) y el grupo III
(pacientes con, MCH diagnosticada por RM). Las diferencias eran
estadisticamente significativaé entre el gfupo IT (sospecha de MCH no
confirmada por RM) y el grupo III (MCH éonfirmada por RM) en todos los

segmentos apicales excepto en el segmento apical septal.

t

+ Diagndsticos por RM, Subtipos De MCH y Distribucion

A partir de las medidas anteriormente especificadas, se confirmo la sospecha de

MCH en 40 pacientes y se descarté en 17.
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Figura 15. MCH apical pura. Imagen telediastélica en secuencia EG, plano eje
largo de VI. Aumento del grosor del miocardio confinado a la regién apical
(flechas).

Figura 16 (a, b). MCH apical asimétrica. Imagen obtenida en secuencia EG
en plano ¢je corto a través de la region basal (a) y apical (b) del VI. El grosor
del miocardio es normal en los segmentos basales y > 15 mm en los apicales.
La relacion entre el grosor de la pared libre y el septo es > 1,3.
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De los 40 pacientes con sospecha confirmada de MCH, 25 (62,5%) tenian

afectacion predominantemente apical (Figuras 15 -17), 12 (30%) eran basales y

apicales (Figura 18), 2 (5%) tenian hipertrofia miocardica difusa (Figura 19) y en

uno (2,5%) la afectacion era septal (Figura 20). La distribucion era asimétrica en

28 casos (70%), simétrica en 2 (5%) y apical pura en 10 (25%).

Figura 17. MCH apical simétrica. Imagen
en secuencia EG en plano eje corto en la
que se objetiva engrosamiento concéntrico
del miocardio.

Figura 18. MCH  basal y apical.
Engrosamiento de los segmentos basales septal
y anterior (flechas). Existia ademas
engrosamiento de todos los segmentos
apicales.
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Figura 19. MCH difusa. Imagen en secuencia SE potenciada
en T1 en planos coronal en la que se objetiva engrosamiento
difuso del miocardio del VI, con disminuciéon de la cavidad
ventricular.

Figura 20. MCH septal obstructiva. Cine - RM en plano eje
largo. Engrosamiento fusiforrme del septo interventricular
(cabezas de flecha) y vacio de senal en el tracto de salida del
VI por obstruccion (asterisco).
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La concordancia en el diagnéstico MCH vs normal fue completa entre los dos
observadores. Los diagndsticos de ambos, especificando los segmentos afectados
se presentan en la Figura 21. La distribucion simétrica, asimétrica o apical pura

de la hipertrofia analizada por los 2 observadores se presentan en las Figura 22.

Diagnosticos RM
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[o]
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o
=
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Observador 1 Observador 2

[ Normal B Apical B Apical Pura B Basal + Apical [ Difusa
COSeptal

Figura 21: Diagnosticos de los dos observadores segun los segmentos afectados.

Distribucion RM

Observador 1 Observador 2

= Simétrica W Asimétrica
[ Apical pura

Figura 22: Distribucion de los segmentos hipertroficos de los dos observadores.
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Aunque ¢l diagnostico de los dos observadores coincidia en todos los casos, la
distribucion de la MCH fue diferente en dos pacientes. El primer observador
midio 14 mm en el segmento apicoposterior de dos pacientes con el apex puro de
I8 mm, por lo que lo clasifico como MCH apical pura. Para el 2° observador el
grosor de la pared apicoposterior en estos dos casos era de 15 mm y, por tanto, lo

considero apical asimétrica.

LLa concordancia interobservador en el diagnostico final [extension (kK = 0,964) y

distribucion (k = 0,952) de la hipertrofia] por RM fue excelente.

Cada paciente presentaba en la mayoria de los casos (n = 26, 65%) mas de un
segmento afectado. Solo en el grupo de MCH apicales, existia hipertrofia aislada
de algun segmento [apex puro (n = 10), apical lateral (n = 3) y apical septal (n =
1)]. Las frecuencias de afectacion de los segmentos hipertroficos se muestran en

la Figura 23.

Segmentos hipertroficos (n=40)

Basal septal
Basal lateral
Basal anterior
Basal posterior
Apical septal
Apical lateral 25

Apical anterior B

Apical posterior _ SRS e ot
Apex puro 33

T T T T

0 5 10 15 20 25 30 35

N? de casos

Figura 23: Segmentos afectados en 40 pacientes con MCH.
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Los segmentos apicales fueron los afectados con mds frecuencia (n = 25, 62,5%)
(Figura 24). En las MCH apicales, los segmentos mds engrosados y que estaban
afectados con mayor frecuencia fueron el dpex puro (n = 21; grosor: 19,83 + 6,80
mm) y el segmento apical lateral (n = 15; grosor: 16,99 + 6,71 mm). Existen
diferencias significativas entre el engrosamiento del dpex puro (P < 0,001) y el
engrosamiento apical septal, apical anterior y apical posterior. La distribucion de la
hipertrofia en los segmentos apicales era asimétrica en 15 (60%) casos y apical
pura en 10 (40%). La configuracion en “as de picas” producida por el
engrosamiento simultdneo de los segmentos anterior y posterior se encontré en

sOlo 6 (24%) casos.

Segmentos afectados en la MCH apical
n=25

O Segmentos apicales
@ Segmentos basales mm Posterior — Septal

C3 Anterior == Lateral mmm Apex puro

Figura 24: Distribucién de los segmentos afectados en la MCH apical.
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Los segmentos afectados en los pacientes con MCH no apical se presentan en la
Figura 25. La hipertrofia afecté a los segmentos basales (n = 15, 37,5%) con
menor frecuencia que los apicales. De ellos, el septo (n = 13) era el que presentaba
hipertrofia con mds frecuencia, aunque no existian diferencias significativas con
respecto al resto de los segmentos. De los 15 casos con hipertrofia de los
segmentos basales, 13 (86,6%) presentaban una hipertrofia asimétrica y en 2

(10,6%) la afectacion era simétrica.

Segmentos afectados en la MCH no apical
n=15

41,9%

@ Segmentos apicales
® Segmentos basales

2 Anterior Lateral
= Posterior 3 Septal

Figura 25: Distribucién de los segmentos afectados en la MCH no apical.
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+ Correlacion Con Ecocardiografia

v'Correlacién Del Grosor Del Miocardio Del VI Por RM Y Por

Ecocardiografia

La correlacion entre las medidas del grosor del miocardio por RM y por ECO
solo pudo analizarse en los segmentos basales septal y posterior en didstole y

sistole y en el 4pex puro en didstole, por ser las medidas disponibles en la ECO.

La correlacion entre las medidas del grosor del miocardio en los segmentos
basales septal y posterior en didstole y en sistole en los 57 pacientes (grupos II y

I1I) estudiados por RM y ECO se muestra en las Tablas 7 y 8.

RM ECO

Basal Septal Didstole M+ DS Intervalo M= DS Intervalo

Grupo II (n =17) 9,94 + 1,51 7-12 14,0 £ 5,3 8- 14
GrupoIII (n=40)® 13,94+ 6,79 5-44 14,7 £ 5,5 9-37
Basal Septal Sistole M<+DS Intervalo  M=DS Intervalo
Grupe II (n =17) 13,51 + 2,90 8-19 18,6+5,] 15-28

GrupollI(n=40)® 17,14+3,76  11-27 19,5£6,7 - 11-40

Tabla 7: Correlacion del grosor del miocardio en el segmento basal septal del VI en

diastole y sistole. M = media (mm), DS = desviacion estandar (mm). * RM vs ECO en

diastole (r = 0,668; P < 0,01) y sistole (r = 0,502; P <0,05).

La correlacién entre RM y ECO en el grosor del miocardio en la pared basal
septal fue muy buena en didstole (r=0,66; P<0,01) y buena en sistole (r=0,50;
P<0,05) (Figura 26) en el grupo de pacientes con sospecha de MCH confirmada

por RM (grupo III).En este grupo la diferencia en las medidas oscild entre -0,96 y
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2,32 mm (media: 0,67 = 5,13 mm) en didstole y -0,99 y 3,45 mm en sistole
(media: 1,22 +4,62 mm).

RM ECO
Basal Posterior Didstole M = DS Intervalo M+ DS  Intervalo
Grupo II (n = 17) 9,82 + 1,66 6-13 11,7+ 1,3 9-14
Grupo III (n = 40) 11,54 + 2,89 8-21 11,9+23 9-17
Basal Posterior Sistole M + DS Intervalo M + DS  Intervalo
Grupo IT (n=17) 14,04 + 3,09 9-18 16,716 15-21
Grupo IIT (n = 40) 15,80 + 3,41 10 - 26 179+2,8 12-21

Tabla 8: Correlacion del grosor del miocardio en el segmento basal posterior del VI en
didstole y sistole. M = media (mm), DS = desviacion estdndar (mm).

Basal septal diastole Basal septal sistole
40y 401

o

304 303

204 204
104 10
O @)
O O
w o0 = . = - . w o . o .
0 10 20 30 40 50 0 10 20 30
RM RM

Figura 26: Correlacion del grosor del miocardio en el segmento basal septal del VI en
didstole (r=0.668: P <0,01) y sistole (r=0,502; P < 0,05) obtenidos por RM y ECO.
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No se ha encontrado una correlacion estadisticamente significativa entre las
medidas por RM y ECO del grosor diast6lico y sistdlico en la pared basal posterior
(r=10,2; P> 0,05), aunque la diferencia entre ambas medidas tan s6lo oscilo entre
-1,35 y 1,29 mm (media: -0,03 + 4,14 mm) en didstole y entre -1,15 y 3,94 mm
(media: 1,39 +4.,9 mm en sistole (Figura 27).

Basal posterior diastole Basal posterior sistole
300 30y
204
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104
o) Q
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w o . . . w 10 . . .
0 10 20 30 0 10 20 30
RM RM

Figura 27: Correlacién entre los valores obtenidos por RM y ECO del grosor diastélico y
sistdlico en el segmento basal posterior del VI (P > 0,05).

En ¢l grupo de pacientes con sospecha de MCH no confirmada por RM (grupo 1I)
la correlacion entre las medidas por RM y ECO fue mala. La diferencia entre las
medidas por RM y por ECO en el segmento basal septal era de 1,42 y 6,69 mm
(media: 4,05 = 5,1 mm) en didstole y de 1,38 y 8,94 mm (media: 5,16 + 5,9 mm)
en sistole. En el segmento basal posterior, la diferencia entre las medidas por
ambas técnicas oscilaba entre 1,45 y 4,12 mm en didstole (media: 2,78 + 2,50 mm)

y 0,35 y 5,74 mm en sistole (media: 3,05 + 3,76 mm).
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En los segmentos apicales, se estableci6 la correlacion entre la medida obtenida
en el apex puro por RM y por ECO ya que en ambas técnicas este dato se obtiene
en un plano eje largo del VI y son, por tanto, datos relacionables (Tabla 9). No
pudo establecerse correlacién en las medidas de RM de los segmentos apical
anterior, apical posterior, apical lateral y apical septal, por la dificultad de obtener

un plano eje corto de la region apical en la ECO.

RM (n =57) ECO (n=27)
Apex Didstole M+ DS Intervalo M=DS Intervalo
Grupo Il (n =17) 10,57+1,91  6-13  2033+033 20-21

Grupo ITI (n =40)™ 19,83+ 6,80  9-42 20,97 £4,50  13-30

Tabla 9: Correlacion del grosor del miocardio en el dpex del V1 en diéstéle. M = media

(mm), DS = desviacién estandar (mm).® r= 0,432; P <0,05.

El grosor del dpex puro se midié por ECO en 27 (47,36%) de los 57 pacientes
con sospecha de MCH. La correlacion entre ambas técnicas fue buena (r = 0,432;
p< 0,05) en los pacientes pertenecientes al grupo III (MCH confirmada por RM)
(n=23), con una diferencia entre las medidas por ambas técnicas que oscilé entre

-3,07 y 2,93 mm (media: -0,06 + 6,9 mm) (Figura 28).

La correlacién entre las medidas del 4pex puro en el grupo de pacientes con
sospecha de MCH no confirmada por RM (grupo II) (n=4) fue mala (P > 0,05)

con diferencias que oscilaron entre 5,1 y 16,2 mm (media: 9,7 + 2,8 mm).

120



IV.- Resultados

Apex puro

40

ECO

Figura 28: Correlacién del grosor del miocardio en
el dpex puro en didstole obtenido por RM y ECO (r
=0,432; P < 0,05).

v Correlacién Del Diagnéstico y Subtipos De MCH Por RM vs

Ecocardiografia

Se establecio6 la correlacion entre el diagnoéstico establecido en base a las medidas
obtenidas por RM y el diagnostico basado en las medidas tomadas en ECO, que he

denominado diagnostico ECO objetivo.

Se correlaciond también el diagnostico por RM con el diagnostico subjetivo
realizado por el ecografista. Se ha considerado asi diagndstico subjetivo de ECO,
el realizado en base a la impresion de hipertrofia en segmentos no medibles por

limitaciones de ventana acustica.
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A efectos de esta correlacion diagnostica he decidido agrupar todas las MCH
apicales (tanto fuesen simétricas, asimétricas y apicales puras segun el diagndstico
de RM), dado que las medidas apicales por ECO no permiten objetivamente medir

el grosor de todas los segmentos apicales (Figuras 29, 30).

Grupo Il (n =17)

&

Basal + apical Basal Apical Normal

® ECG: diagndstico objetivo @ RM
O ECG: diagndstico subjetivo

Figura 29: Correlacion entre el diagnéstico por RM y por ECO en el grupo 1II.

En los pacientes del grupo Il (sospecha de MCH no confirmada por RM), la
correlacion entre la RM y el diagnostico objetivo por ECO o la impresion

subjetiva del ecografista fue mala.

En el grupo 1T (sospecha de MCH confirmada por RM), la correlacién entre el
diagnostico de la RM y el diagnéstico objetivo por ECO era mala. Sin embargo, la

correlacion entre la RM y la impresion subjetiva del ecografista era muy buena (r

= 0,666; P < 0,001).
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Basal

Septal

Difusa
Normal

Basal + apical

Apical

Basal
Septal

Difusa

Basal + apical |

Apical -

Grupo Il (n = 40)

mECG: diagnéstico objetivo N° casos
mRM

I ECG: diagnéstico subjetivo Ne casos
mRM

Figura 30: Correlacién entre el diagndstico por RM y por ECO en el grupo II1.

e Grosor Del Miocardio Del Ventriculo Derecho

En esta serie, el grosor del miocardio de VD era hipertrofico (> 5 mm) tan sélo en
2 pacientes en los que media 7,3 y 7,5 mm respectivamente; uno de los casos era
un paciente con MCH difusa y el otro pacientes tenia MCH de predominio apical
y el engrosamiento del miocardio estaba afectando también a la parte distal de la
pared libre del ventriculo derecho. En ninguno de los dos casos se habia

objetivado hipertrofia del miocardio del VD por ECO.
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e Tamano De Cavidades Izquierdas

* Auricula lzquierda

El didmetro anteroposterior y transversal de la Al en los tres grupos se presenta
en la Tabla 10. La correlacion interobservador en las medidas de los didmetros de

la Al fue muy buena (r = 0,941; P <0,01).

Anteroposterior Transversal

RM ECO . RM

M+DS Intervalo M<+DS Intervalo ML DS Intervalo

Grupo I 38,5+45 30-45 603+8,5 44-70
Grupo I1 378452 30-50 397+59 32-53  63,8+56  56-80

GrupoIT™  423+74 25-59 42,1+45 30-59  654+79  43-85

Tabla 10: M = media (mm), DS = desviacién estandar (mm). ™ Grupo Iy [ vs I1I, P <0,05.

El diametro anteroposterior de la Al fue significativamente mayor (P < 0,05) en
los pacientes con MCH (grupo IIT) que en los grupos de referencia (grupo I) y de
pacientes con sospecha de MCH no confirmada por RM (grupo II).

El diametro transversal de la Al también mostré unos valores mayores en el
grupo III (MCH confirmada por RM) que en los otros dos grupos, sin embargo,

esta diferencia no fue estadisticamente significativa (P > 0,05).

Los diametros anteroposterior y transversal de la Al eran mayores cuando existia
insuficiencia mitral asociada, aunque no se detectaron diferencias significativas

con el resto de los pacientes.
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Se establecio la correlacion entre el didmetro anteroposterior obtenido por RM y el

obtenido por ECO en los pacientes de los grupos II y III.

La correlacion entre la medida del didmetro anteroposterior de la auricula
izquierda por RM y la medida realizada por ECO fue buena en ambos grupos de
pacientes (grupo III, p<0,01 y grupo II, P < 0,05) (Figura 31).

Grupo |l Grupo Il
60+ 60y .
504 504
401 400
301 304
204 201
@) 104 O 109
O O
w o . . - = e w o _ - = ~ = =
0 10 20 30 40 50 60 0 10 20 30 40 50 60
RM RM

Figura 31: Correlacion entre la medida del didmetro anteroposterior de Al por RM y ECO
en los grupos IT (sospecha de MCH no confirmada por RM) (P < 0,05) y ITI (P < 0,01).

No se ha establecido correlacion en el didmetro transversal de la Al porque éste

didmetro no se mide sistemdaticamente en la ECO.

* Ventriculo lzquierdo

El diametro del VI, en didstole y sistole medido en un plano basal en eje corto,
desde la pared septal hasta la pared lateral no mostré diferencias significativas

entre los tres grupos de pacientes (Tabla 11).

125



Aportacion De La Resonancia Magnética Al Estudio De La Miocardiopatia Hipertréfica

RM ECO
DDVI M+DS Intervalo M+DS  Intervalo
Grupo II (n = 12) 49,6 £4,9 4] - 58
Grupo IT (n =17) 48,8 +5,9 | 40 - 62 46,6 £4,6 38-54
Grupo III (n = 40) 49,0+ 6,7 33-61 48,0+£5,5 35-61
RM ECO
DSVI M+DS Intervalo M+DS  Intervalo
Grupo I (n=12) 36,2+ 5,3 26-43
Grupo IT (n=17) 32,5+8.8 15-48 28,5£38 23-36
Grupo III (n = 40) 354+£59 21-50 30,6+£5,5 18-44

Tabla 11: Diametros diastolico y sistélico del VI medidos por RM y ECO. M = media
(mm). DS = desviacidn estandar {(mm).

En el grupo II (sospecha de MCH no confirmada por RM) la correlacién entre las

medidas de RM y las obtenidas por ECO fue buena en el didmetro diastolico del

VI (r=0,633; P <0,01) (Figura 32a) y mala en el didmetro sistdlico del VI (P >

0,05).

La correlacidn entre las medidas obtenidas por RM y ECO fue buena en el grupo

III (sospecha de MCH confirmada por RM) tanto en el diametro del VI en

diastole (r =0,577; P <0,01) (Figura 32b) como en sistole (r = 0,396; P < 0,05).
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Figura 32: Correlacion entre la medida del diametro diastdlico del VI por RM y ECO en el
grupo de pacientes con sospecha de MCH no confirmada por RM (grupo 1) (r = 0.633; P <
0.01) y en el grupo ITI (MCH confirmada por RM) (r =0.577: P < 0.01).

® Masa Miocardica Del Ventriculo Izquierdo

+ Método Tridimensional Y Formula Troy

Los valores de la masa del VI calculada en RM mediante el método

tridimensional y aplicando la férmula Troy se presentan en la Tabla 12.

La masa del VI en los grupos Il (sospecha de MCH no confirmada por RM) y Il
(MCH confirmada por RM) es mayor que en los sujetos de referencia (grupo I).
Sin embargo, solo existen diferencias muy significativas entre ¢l grupo I (MCH

confirmada por RM) y los grupos I y Il (método tridimensional: grupos Iy Il vs
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grupo I, P < 0,01; formula Troy: grupo I vs grupo III, P < 0,05 y grupo II vs
grupo I, P < 0,01).

RM Método Tridimensional ® Férmula Troy ®

Masa miocardio VI M+ DS Intervalo M+ DS Intervalo

Grupol (n =12) 132,3+30,7 91,6-180,3 181,2+479 114,9-274,4
Grupo II (n = 17) 140,2+42,8 61,0-2157 207,1£50,1 122,1-313.8

GrupoIIl (n=40) 201,6+740 119,1-369,1 3289+163 131,1-8757

Tabla 12: Masa del VI calculada por el método tridimensional y la férmula Troy en RM. M =
media (gr), DS = desviacién estdndar (gr). ® Grupo Iy I vs IIL (P < 0,01), ® Grupo I vs I (P <

0,05) y grupo II vs I1I (P < 0,01).

La correlacién entre los valores de la masa calculada por el método

tridimensional y por el mismo observador con un intervalo entre ambas célculos

de 6 meses fue excelente (r = 0,94; P <0,01).

La correlacion entre los cilculos de la masa obtenida en RM mediante el método
tridimensional y la férmula de Troy es buena en el grupo de voluntarios sanos
(grupo I) (P < 0,05) y en los pacientes con sospecha de MCH no confirmada por
RM (grupo II) (P < 0,05) y mala en el grupo de pacientes con MCH (grupo III) (P
> 0,05). La media de las diferencias entre los valores de la masa calculada por
ambos métodos era de 1‘66,8 gr. en los grupos [y Il y de = 113,8 gr. en el grupo
1L
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v Correlacién De Los Clculos De La Masa Del VI Por RM y Por

Ecocarcliograffa

Los valores de la masa miocardica del VI obtenidos por ECO mediante la férmula

Troy se presentan en la Tablal3.

ECO

Formula Troy M=xDS Intervalo

Grupo II (n = 17) 288,7 £ 80,3 176,6 - 468.,5

GrupoIIl (n=40)®  321,5+99.8 110, - 577,3

Tabla 13: Masa del VI calculada por ECO aplicando la férmula

Troy. M = media (gr), DS = desviacién estdndar (gr).

® Grupo 11 vs III (P < 0,01).

En el grupo II (sospecha de MCH no confirmada por RM), la correlacién entre
los valores de la masa calculada en RM por el método tridimensional y en ECO
por la férmula de Troy es buena ((r = 0,49; P < 0,05), aunque la variabilidad es

algo menor (r = 0,55) cuando se comparan los valores de la masa calculados por

ambas técnicas mediante la férmula de Troy (Figura 33).

En el grupo Il (sospecha de MCH confirmada por RM), la correlacién entre 1os
valores de la masa calculada en ambas técnicas (RM y ECO) mediante la férmula
de Troy es muy buena (r = 0,68; P < 0,01) (Figura 34 a). Sin embargo, la
correlacién es mala (r =0,09; P > 0,05) cuando se comparan los valores de la
masa calculada por el método tridimensional en RM y por la férmula de Troy en
ECO (Figura 34 b).
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Figura 33 (a, b): Correlacion de los cdlculos de la masa del VI en el grupo Il
(sospecha de MCH no confirmada por RM). (a). Masa calculada por RM y ECO
mediante la férmula de Troy (r = 0.55: P < 0,05). (b). Masa calculada en RM
mediante el método tridimensional y en ECO por la férmula de Troy (r = 049; P <

0.05).
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Figura 34 (a, b): Correlacion de los cdlculos de la masa del VI en el grupo 111 (sospecha
de MCH confirmada por RM).(a). Masa calculada en RM y en ECO por la férmula de

Troy (r =

en RM y por la formula de Troy en ECO (r = 0.09: P > 0.05).

0.68: P < 0.01). (b). Masa calculada por el método tridimensional



IV.- Resultados

ANALISIS FUNCIONAL

e Valvulopatia Mitral

*  |nsuficiencia Mitral

Se detectaron signos de insuficiencia mitral por RM en 9 pacientes y por ECO en
10. El grado de insuficiencia por RM y ECO se presenta en la Figura 35. De los
40 pacientes con MCH, 7 (17,5%) tenian insuficiencia mitral asociada. La
relacion entre el tipo de MCH y el grado de insuficiencia mitral por RM se
presenta en la Figura 36. Se asociaban con ins7uficiencia mitral, 4 MCH basales
+ apicales, 1 MCH difusa, 1 MCH apical y 1 MCH septal. En todos los casos, la

distribucion de la hipertrofia era asimétrica.

Severa 1-1—
2
Moderada - B
Leve - +4
Minima = : -+
T T T T T T T T T

5 4 3 2 1 0 1 2 3 4 5
I RM (n = 9) B8 ECO (n = 10)

Figura 35: Grado de insuficiencia mitral RM vs ECO (P < 0.01)
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Grado De Insuficiencia Mitral y Subtipo De MCH

N2 casos
4
1
3
2
1
0 T T T
Basal + apical Difusa Septal Apical

mm l.eve mm Moderada = Severa

Figura 36: Relacion entre el grado de insuficiencia mitral y el subtipo de MCH

La correlacion en la deteccion (r = 0,938) y clasificacion (r = 0,931) del grado de
insuficiencia mitral por RM vs ECO fue excelente (P < 0,01). Todos los casos en
los que se habia detectado insuficiencia mitral por RM tenian insuficiencia por
ECO. Solo en un paciente del grupo Il (sospecha de MCH no confirmada por

RM) con insuficiencia mitral leve por ECO, la RM no mostro alteraciones.

La insuficiencia mitral se asociaba a un aumento de los didmetros anteroposterior
y transversal de la auricula 1zquierda aunque no existian diferencias significativas
con respecto al tamano de la auricula izquierda en pacientes con MCH no

asociada a insuficiencia mitral (Tabla 14).

En cuatro pacientes existia movimiento sistolico anterior de la valva mitral

asociado a la insuficiencia mitral. La distancia entre la punta de la valva mitral y

132



IV.- Resultados

el septo durante el movimiento sistOlico anterior en los pacientes con
insuficiencia mitral asociada era de 3 mm (insuficiencia mitral leve} en un caso, 5
mm en 2 casos (insuficiencia mitral moderada y severa) y de 6 mm (insuficiencia

mitral leve ) en un caso.

Didmetro Al

Anteroposterior Transversal

MS £ DS MS £ DS
MCH + IM [n =7 (17,5%)] 42,3 7,4 65,42+79
MCH sin IM (n =33} 41,21 £6,9 64,78 + 8,0

Tabla 14: Diametros anteroposterior y transversal de l1a auricula izquierda
en las 40 MCH con y sin insuficiencia mitral asociada. M = media (mm), DS
= desviacién estindar (mm). No existen diferencias significativas en los
diametros de la auricula izquierda entre las MCH asociadas o no a
insuficiencia mitral (P > 0,05).

* Movimiento Sistdlico Anterior De La Valva I\/Ii’rrol

El movimiento sistdlico anterior de la valva mitral analizado de forma optica en
las imédgenes en modo cine - RM no se observd en ninguno de los voluntarios
sanos {grupo 1), ni en el grupo de pacientes con sospecha de MCH no confirmada
por RM (grupo II). Sin embargo, el movimiento sistélico anterior de la valva
mitral dirigiéndose hacia el septo, se detectd en 6 (15%) pacientes con sospecha

confirmada de MCH (grupo III).

La distancia entre la punta de la valva mitral y el septo durante el movimiento
sistlico anterior fue de 3 mm (n=1), 5mm(m=3), 6mm(n=1) y 9 mm (n=
1). En ningin caso se observd contacto de la valva mitral anterior con el
segmento basal septal. En base a ésta distancia, el movimiento sistélico anterior

de la valvula mitral se clasificd como ausente en 85% (34 / 40) de los casos,
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medio en 12,5% (5 / 40) y severo en 2,5% (1 / 40). En 4 casos existia
insuficiencia mitral asociada y todos los casos de obstruccion al tracto de salida

del VI tenian movimiento sistolico anterior de la valva mitral.

* Obstruccion Al Tracto De Salida Del VI

Se clasificaron como MCH obstructivas todos los casos que tenian vacio de senal
en el tracto de salida del VI en sistole con o sin movimiento sistélico anterior de
la valva mitral asociado (Figura 37). Ningun paciente de los grupos I y II tenian

vacio de senal durante la sistole en el tracto de salida de V1.

Figura 37: Imagen EG unicorte multifase (cine - RM) en plano eje largo
horizontal del V1. Vacio de senal en el tracto de salida del VI (asterisco)
debido a obstruccién y vacio de senal en Al (cabezas de flecha) por
insuficiencia mitral.
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Cinco pacientes (del grupo III) tenian vacio de seiial en el tracto de salida del VI -
en sistole asociado en todos ellos a movimiento sistolico anterior de la valva
mitral. Los 5 (12,5%) casos correspondia a MCH de distribucidén asimétrica y

extension basal + apical (n =4) y septal (n=1).

La correlacién en el diagnoéstico de MCH obstructiva por RM vs ECO fue
excelente (r = 0,904; P <0,01). Sélo uno de los pacientes diagnosticado de MCH
obstructiva por RM (vacio de sefial en el tracto de salida del VI + movimiento

sistolico anterior de la valva mitral) no presentaba MCH obstructiva por ECO.

Las Tablas 15 y 16 muestran la frecuencia de afectacion y el grosor miocardico

de los segmentos basales en las MCH obstructivas y no obstructivas.

Segmentos basales Obstructiva [n =35 (12,5%)] . No obstructiva [n = 35 (87,5%)]

Didstole N°(%) MS+DS Intervalo N°(%) MS+DS Intervalo
Anterior 3(50,0) 162:58 12-28 32(914) 103+30 6-21
Posterior 1(16,6) 132416 11-16 34(97,1) 103+26 6-21
Septal 5(100) 22.8=11,6 10-44 30(857) 11,0 . 3,5 5-21
Lateral ¥ 5(100) 175+50  11-23 30 (85;’5) 99+27 5-20

Tabla 15: Grosor del miocardio en los segmentos basales del VI en diastole. M = media (mm), DS =
desviacion estandar (mm). N° = niimero de casos. ' MCH obstructiva vs MCH no obstructiva (P <
0,01).

Los segmentos mds frecuentemente engrosados en las MCH obstructivas son el
basal septal, basal lateral y basal anterior. Los segmentos basales septal y lateral
eran hipertroficos en los 5 casos clasificados como MCH obstructivas. Existen

ademas, diferencias muy significativas (P < 0,01) entre el grosor de estos dos

segmentos en las MCH obstructivas y no obstructivas. Sin embargo, en sistole el
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grosor de los segmentos basales anterior y lateral era significativamente mayor (P

< 0,05) en los pacientes con MCH obstructivas que en las no obstructivas.

Segmentos basales Obstructiva [n =5 (12,5%)] No obstructiva [n = 35 (87,5%)]

Sistole N° (%) MS+DS Intervalo N°(%) MS+DS Intervalo
Anterior ® 3(50,0) 26851 16-41 32(91.4) 164+0,6 11-26

| Posterior 1(16,6) 20,121  15-26 34(97,1) 154£29 11-23

~ Septal 5(100) 21,5+42  17-27 30(85,7) 16,7+34 11-23
Lateral ¥/ 5(100)  193+£29  14-28 30(857) 15304 10-23

Tabla 16: Grosor del miocardio en los segmentos basales dei VI en sistole. M = media (mm), DS =
desviacion estandar (mm). N° = nimero de casos.  Existen diferencias significativas en el grosor de
los segmentos basales anterior y lateral entre las MCH obstructivas y no obstructivas (P < 0,05)

 Indice De Engrosamiento Sistélico

El indice de engrosamiento del miocardio durante la sistole en los segmentos

basales se presenta en la Tabla 17.

Segmentos basales < 15 mm Segmentos basales > 15 mm
LES. N° Mz DS Intervalo N° M=z DS Intervalo
Anterior 62 55,1347 0/144 4 7 342+31,1 55/66,6
Lateral 62 550+459  -16,6/200 7 -1,56+246 -31,4/277
Posterior @ 65 49,1351  -7,69/157. 4 477+153 235/-12,1
Septo 56 51,3419 -20/152 13 124119 -476/333

Tabla 17: indice de engrosamiento sistélico en segmentos basales hipertroficos y no
hipertroficos. 1. E. S. = indice de engrosamiento sistdlico. M = media (%), DS = desviacién
estandar (%). ™ Grupo 1y Il vs Il (P < 0,01). '
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El indice de engrosamiento sistolico fue menor en los segmentos hipertroficos
(media: 51,23 + 37,6%) que en los segmentos no hipertroficos (media: 12,49 +
20,7%). Las diferencias entre los grupos (grupos I y II vs grupo III) fueron
estadisticamente significativas en todos los segmentos (P < 0,01) excepto en la

pared basal anterior.

El indice de engrosamiento sistdlico no se ha valorado en los segmentos apicales
porque en sistole, en muchos casos, se perdia el contraste de la cavidad

ventricular y no se podia delimitar con precision el borde endocardico.

¢ Fraccion De Acortamiento Del Ventriculo Izquierdo

La fraccidn de acortamiento se calculd como la relacidn de la diferencia del
diametro diastélico (DDVI) y sistdlico (DSVI) con el diametro diastdlico
(DDVD): [(DDVI - DSVI)/DDVI ] x 100.

Los datos obtenidos de este calculo en los tres grupos se presentan en la Tabla 18.

RM

Fraccion de acortamiento M+DS Intervalo

Grupo I (n=12) 27,33+£2,19  13,33-38,29
Grupe Il (n=17) ©3390+3,68 11,53-66,66
Grupo I1I (n = 40) 2735+ 1,86  10,23-51,59

Tabla 18: Fraccion de acortamiento en los distintos grupos. M =
media (%), DS = desviacion estandar (%).

No se objetivaron diferencias significativas en la fraccion de acortamiento entre

los tres grupos de pacientes.
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e Volumenes Del Ventriculo Izquierdo

Los valores medios de los volimenes del VI calculados por el método area /

longitud y el método tridimensional se presentan en la Tabla 19.

Final Didstole (M  DS) Final Sistole (M + DS)

Voliimenes VI A/L TR A/L TR

Grupo I (n =12) 113,5+34,7 107,1+39,5 26,5+ 14,1 62,9 26,6
Grupoll (n=17) 122.8+£375 117,1+324  25,7+10,3 43,9 + 20,1

Grupo Il (n=40) 1055283 1057:255 294=152  359+14)7

Tabla 19: A / L = Area / Longitud. TR = Tridimensional. M = media (ml). DS = desviacién
estandar (ml).

No hay diferencias significativas entre los tres grupos de pacientes ni entre los
grupos de pacientes con MCH apical (n = 25) y MCH no apical (n = 15) en los
volumenes al final de la diést(lle y al final de la sistole calculados por ambos
métodos ni se detectd ningunaf relacion significativa entre el volumen del VI al
final de la diastole y el diametro diastolico de la Al en los pacientes que tenian

agrandamiento de la Al.

La media de los valores del volumen al final de la sistole obtenida por el método
tridimensional es superior a la media de los valores obtenidos por el método area
/ longitud y la correlacion entre ellos no es buena (P > 0,05). La correlacion entre
los calculos de los volimenes del VI al final de la diastole obtenidos por los

métodos tridimensional y drea / longitud es buena (P < 0,05).

138



IV.- Resultados

La correlacion entre los cdiculos de los voliumenes al final de la diastole y al final
de la sistole obtenidos por el método tridimensional por el mismo observador con

un intervalo de 6 meses fue muy buena (r = 0,955; P <0,01).

e Fraccion De Eyeccion, Gasto Cardiaco Y Volumen
Latido |

En la Tabla 20 se presentan los valores de la fraccion de eyeccidn obtenidos por

los métodos area / longitud y tridimensional.

Area / Longitud Tridimensional
Fraccion de eyeccion M+ DS Intervalo M+ DS Intervalo
Grupo I (n=12) 71,97+ 19,7 154-94,0 '52,59+11,1 30-68
Grupo Il (n=17) 72,54+ 10,0 41,7-922 63,59+11,6 36 - 83

Grupe III (n = 40) 77.63+106 57.8-97.1  6593+941] 40 - 81

Tabla 20: Fraccion de eyeccion obtenida por los métodos area / longitud y tridimensional.

M = media (%), DS = desviacion estandar (%). No habia diferencias significativas en los

valores obtenidos entre los tres grupos de pacientes.

En el grupo IIlI (pacientes con MCH confirmada por RM), los valores de la
fraccion de eyeccion obtenidos por ambos métodos son ligeramente superiores al
resto de los grupos, aunque las diferencias no son estadisticamente significativas.
Tampoco existen diferencias significativas entre los valores de la fraccion de

eyeccion en el grupo de pacientes con MCH apicales (n = 25) y MCH no apicales

(n=15).
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La media de los valores de la fraccion de eyeccion obtenida por el método
tridimensional es ligeramente inferior a la media de los valores obtenidos por el

método area / longitud y la correlacién entre ellos no es buena (P > 0,05).

La correlacidn entre los calculos de la fraccion de eyeccion obtenidos por el

método tridimensional y por el mismo observador con un intervalo de 6 meses

fue muy buena (r =0,919; P <0,01).

La Tabla 21 muestra los valores de la fraccion de eyeccion obtenidos por ECO.
La correlaciéon entre los valores de la fraccion de eyeccion obtenida en RM
mediante el método area / longitud y los valores de la fraccion de eyeccion
obtenidos en ECO es buena (P < 0,05) (Figura 38 a). Sin embargo, la correlacion
entre los valores obtenidos por el método tridimensional y la ECO no es buena (P

> 0,05) (Figura 38 b).

ECO
Fraccion de eyeccion M= DS Intervalo
Grupo Il (n=17) 68,93 +£ 5,9 58 -78
Grupo 1II (n = 40) 66,67 £9,5 31-88

Tabla 21: Fraccion de eyeccion obtenida por ECO. M = media
(%). DS = desviacion estandar (%%0).
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Figura 38 (a, b): Correlacion entre los valores de la fraccién de eyeccién obtenidos en RM
mediante el método area / longitud (a) y tridimensional (b) y los valores obtenidos en ECO.
(a) P<0.05y (b) P>0,05.

En la Tabla 22 se presentan los valores medios del gasto cardiaco y volumen

latido obtenidos en RM mediante el método tridimensional.

RM Volumen latido Gasto cardiaco

Método tridimensional M = DS Intervalo M = DS Intervalo
Grupo I (n=12) 63.0 + 26,3 24 - 121 4,08 + 1,6 1,4-72
Grupo I (n=17) 72, 1% 20,1 40 - 111 469+ 14 2,7-83
Grupo III (n = 40) 69,0 + 20,4 29 - 122 4,05+ 1,1 1,3-6,9

Tabla 22: Volumen latido (ml) y gasto cardiaco (I / min) calculados por el método
tridimensional. M = media (%). DS = desviacién estandar (%).

No existen diferencias significativas en los valores del volumen latido y gasto
cardiaco entre los tres grupos de pacientes ni entre el grupo de pacientes con

MCH apical (n = 25) y MCH no apical (n = 15). La correlacion de estos valores
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(volumen latido, r = 0,772 y gasto cardiaco, r = 0,936) calculados por el mismo

observador con un intervalo de 6 meses es muy buena (P < 0,01).

INTENSIDAD DE SENAL

En la valoracion cualitativa, no aprecié ninguna diferencia en la intensidad de
sefial en las 4reas hipertréficas con respecto a las areas del miocardio con grosor
normal, ni observé heterogeneidades en las zonas hipertroficas en ninguna de las

secuencias empleadas.

Ni en las secuencias SE - T1 ni EG se encontraron diferencias significativas en
las relaciones miocardio / grasa subcutdnea o miocardio / musculo - esquelético

entre los sujetos de los tres grupos (Tabla 23).

Grupo I (n = 12) Grupo II (n = 17) Grupo III (n = 40)

SE -T1 Septo PP Septo P.P Septo PP

M/GS. 048x0,09 0,44+0,09 046+0,10 045+0,11 053+0,23 0,52+0,21

M/ME 126+0,21 1,16+0,02 1,17+0,16 1,12+0,19 1,20+0,17 1,21 0,25

EG Septo P.P Septo PP Septo P P

M/GS. 0/79+0,06 0,82+0,92 085+0,09 084+097 077x0,13 0,77+0,15

M/ME 1,12+0,12 1,16+0,16 1,25+0,22 1,23+£0,18 1,21x0,14 1,20:0,17‘

Tabla 23: Relacién (media + desviacién estdndar) entre la intensidad de sefial del miocardio y la grasa
subcutdnea y el misculo - esquelético en los tres grupos de pacientes. I. S. = intensidad de sefial [(ms) =
milisegundos)}. P. P. = pared posterior. M / G. S. = miocardic / grasa subcutinea. M / M. E. =
miocardio / miiscule - esquelético.
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TIEMPO NECESARIO PARA CADA ESTUDIO

El tiempo de exploracion oscilaba entre 3 y 6 minutos en cada secuencia, segin la
frecuencia cardiaca. Las secuencias SE potenciadas en T1 requirieron una media
de 15 a 20 minutos v las secuencias EG también de 15 a 20 minutos. Asi, el

tiempo medio de exploracion de cada paciente fue de 30 a 45 minutos.

El postprocesado de las imdgenes para obtener todos los datos registrados en este

trabajo fue de aproximadamente 15 a 20 minutos.

Asi pues, el tiempo medio empleado en los estudios, desde la entrevista
preliminar realizada a cada paciente hasta la elaboracién de todos los datos, no

supera los 60 minutos por paciente.
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Capitulo V- DISCUSION
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* Masa Miocdrdica Del VI; 162-167 INTENSIDAD DE SENAL: 179-183

La MCH e¢s una enfermedad primaria del miocardio caracterizada por un
engrosamiento del miocardio sin dilatacion de la cavidad ventricular, que
puede presentarse con una gran variedad de datos clinicos y morfolégicos
(80). Se ha demostrado recientemente que existen alteraciones genéticas y
trastornos de las proteinas del sarcomero en la MCH y se cree que la
hipertrofia del miocardio puede. de hecho, ser una repuesta compensadora a
una contraccion ineficiente. También se ha demostrado que puede haber
MCH sin hipertrofia y que las alteraciones histoldgicas no son especificas vy
ademas se distribuyen de forma aleatoria por distintas arecas del miocardio
(96). de modo que la biopsia endomiocardica puede incluso ser normal si la

muestra se toma en areas no afectadas.
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Desde el punto de vista clinico, se acepta en la actualidad que la forma de
presentacion clinica y el prondstico de cada paciente en particular depende

fundamentalmente de (158):

= Existencia y grado de hipertrofia simétrica o asimétrica del VI, con o sin

hipertrofia del ventriculo derecho.
= Disfunci6n de la vlvula mitral y obstruccién al tracto de salida del VL.

= Anomalias en la relajacién y llenado del ventriculo y anomalias de la

contraccion.
= Trastornos del ritmo.

= Isquemia mioc4rdica.

El diagnéstico clinico de la MCH y el seguimiento de pacientes
diagnosticados de MCH tiene como objetivo evaluar cada uno de estos
puntos para establecer el tratamiento y pronéstico méas adecuado en cada
paciente (102-104). Desde la aparicién de la ECO, la asociacién de datos
clinicos, electrocardiogréﬁcos, alteraciones morfolégicas y funcionales
detectadas en la ECO son la base del diagnéstico y manejo de estos
pacientes en la prictica diaria. Sin embargo, la ECO tiene limitaciones que
impiden que sea Ia técnica de referencia en todos los casos de sospecha de
MCH. En los ultimos afios, la RM ha demostrado ser de gran utilidad en el
estudio de las caracteristicas morfolégicas y de algunas de las alteraciones

funcionales de la MCH.
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ANALISIS MORFOLOGICO

e Miocardio Del Ventriculo Izquierdo

+ Reproducibilidad De Las Medidas

Se acepta que la RM es una técnica muy-l’ltil para evaluar el grosor de la
pared ventricular en la MCH, debido a su capacidad multiplanar y a la no
existencia de limitaciones de ventana (44, 46-48). Se ha demostrado que la
RM permite identificar la extensién, severidad y distribucion de la
hipertrofia del miocardio, y determinar todas las formas focales de MCH,
incluida la MCH apical (44, 46,131,159). La utilizacion en la RM de planos
angulados estrictamente ortogonales al corazon ha permitido medir con
seguridad el grosor del miocardio desde la base hasta el dpex del V1 (6, 44)
y asi, se han identificado varios subtipos de MCH y se ha demostrado que
existen casos de MCH apical sin la tipica configuracion en "as de picas”

descrita inicialmente en la ventriculografia (133).

En este trabajo se han obtenido en todos los casos imagenes en plano eje
corto y eje largo, perpendiculares a las paredes del VI, con objeto de poder
medir todos los segmentos del miocardio y evaluar asi la extension y
severidad de la MCH. Publicaciones previas han demostrado que estos
planos son de eleccion para medir el grosor del miocardio con alta fiabilidad
(48). A pesar de que en la literatura, la RM se reconoce como una técnica
objetiva para valorar el grado, extension y distribucion de la hipertrofia del

miocardio, en este trabajo se han obtenido por dos-observadores en todos los
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casos, medidas del grosor del miocardio de forma independiente sin conocer
el resultado de la ECO, con objeto de evaluar la variabilidad interobservador
en esta serie. La correlacidon interobservador ha sido excelente en las
medidas de todos los segmentos, tanto en los basales como en los apicales
(0,99 > r > 0,95, P < 0,001), siendo el segmento con una correlacién
ligeramente menor (r = 0,95), pero también excelente, el segmento basal
lateral. Esta excelente correlacion interobservador refleja la objetividad de
las medidas obtenidas por RM, que permitié basar los diagndsticos siempre
en el criterio objetivo de grosor del miocardio > 15 mm vy no fue necesario
recurrir a la valoracion de la impresion subjetiva del explorador. Esta
objetividad en la RM es una caracteristica fundamental cuando sé la
compara con otras técnicas de imagen no invasivas como la ECO cuya
subjetividad, limitaciones dependientes del explorador o del habito corporal

del paciente y variabilidad interobservador son bien conocidas (23, 61).

A partir de las medidas del grosor del miocardio en los 4 segmentos basales
y los 5 segmentos apicales, ambos observadores coincidieron en el
diagnéstico final de 40 MCH y 17 sospechas de MCH no confirmadas por
RM. La diferencia entre las medidas de los segmentos por los 2
observadores oscilaba entre 0,20 y 1,05 mm. La valoracion de la extensién y
distribucion de la hipertrofia coincidia en todos los casos, excepto en 2. Un
observador diagnostico a un paciente de MCH apical asimétrica al detectar
hipertrofia del apex puro y del segmento apical lateral, mientras que para el
otro observador la hipertrofia solo afectaba al &pex puro y, por tanto, la

clasificd como MCH apical pura.
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+ Subtipos Y Distribucion De La Miocardiopatia Hipertrofica

De los 40 pacientes diagnosticados de MCH, 25 (62,5%) eran de
predominio apical, 12 (30%) eran basales y apicales, 2 (5%) tenian.
afectacion difusa y solo uno (2,5%) de los pacientes tenia MCH septal con

pared libre de grosor normal.

La distribucion de la hipertrofia era asimétrica en 28 (70%) casos, afectando
a segmentos no contiguos del miocardio, con areas de grosor normal entre
ellos, o con diferencias marcadas en el grosor del miocardio de segmentos
contiguos. En 10 {(25%) casos, la hipertrofia era apical pura y solo en 2 (5%)
la distribucion era simétrica. L.a mayoria de los pacientes (65%) tenian mas
de un segmento engrosado y solo en el grupo de pacientes con MCH apical

existia algun segmento afectado de forma aislada.

Basandose en el analisis ecocardiografico de gran nlumero de pacientes, la
mayoria de los autores coinciden en que la distribucion mas frecuente de la
MCH es la asimétrica (95%) y que la extension de la hipertrofia es muy
variable. En la mayoria.de los pacientes (55%), la extension de la hipertrofia
afecta tanto al septo basal como al resto de los segmentos de la pared basal
libre (48, 80). Mas raramente, la hipertrofia afecta a un sélo segmento, o

incluso a los segmentos mas apicales del VI (88).

En el grupo de pacientes con MCH no apical (n = 15), el septo era el
segmento que presentaba hipertrofia con mayor frecuencia (n = 13: 41,9%)
y el de mayor grosor (13,94 + 6,79 mm), mientras que el segmento anterior

fue el que con menor frecuencia estaba hipertrofiado (n = 4; 12,9%). En
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ninguno de los pacientes de este grupo, existia hipertrofia de un solo
segmento de forma aislada. Nuestros resultados son concordantes con
publicaciones previas en las que el ‘segmento que suele estar mas
hipertrofico y que se engruesa con mayor frecuencia es el septo (95%),
generalmente asociado a hipertrofia de otros segmentos de la pared
anterolateral libre (55%). Sin embargo, en nuestra serie, el segmento
anterior era el que con menor frecuencia presentaba hipertrofia, mientras
que en publicaciones previas, es el segmento basal posterior el que sucle

afectarse con menor frecuencia (23).

La miocardiopatia hipertrofica apical, considerada el subtipo mas raro de
MCH, se caracteriza por una hipertrofia desproporcionada de las regiones
apicales del VI con los segmentos basales de grosor normal (81, 88 - 91).
Sakamoto et al describen por primera vez este subtipo de MCH en Japon en
1976, tipicamente asociada a una configuracion en “as de picas” del Vlen la
ventriculografia y a una caracteristica inversion de la onda T, con ondas T
gigantes o profundas en el ECG. Mientras que en las publicaciones
orientales la MCH apical representa el 25% de las MCH (88), en las series
occidentales la frecuencia oscila entre 2 - 3% y 14% y no siempre esta

asociada a inversion de ondas T gigantes en ¢l electrocardiograma (89-91).

En nuestra serie, en la que todos los pacientes eran de ascendencia Europea,
la incidencia de MCH apicales es especialmente llamativa (n = 25; 62,5%).
Es probable que la prevalencia de MCH apical en occidente sea mayor de lo
descrito previamente y que la infravaloracion se debicse a limitaciones de
las técnicas inicialmente utilizadas para su diagnostico. La ventriculografia

puede ser normal en pacientes con grados leves y moderados de hipertrofia

130



V.- Discusion

en los que aun no se ha producido deformidad de la cavidad ventricular o en
los casos en los que el engrosamiento se produce en las paredes no visibles
para ésta técnica. La ECO tiene limitaciones en muchos casos para ver de
forma adecuada las regiones apicales y es frecuente que no se consiga ver la
region apical en plano eje corto que es el unico plano en el que se pueden
medir todos los segmentos de la pared ventricular (87). En los casos en los
que es posible ver la region apical en ECO en plano cuatro camaras o eje
largo de VI, la valoracion subjetiva de un ecografista experto permite
identificar MCH pero con frecuencia no se puede cuantificar objetivamente
el grosor del miocardio en los 360° de la circunferencia ventricular.
Ademas, si la ECO solo permite ver la region apical en eje largo o cuatro
camaras, en las que se pueden analizar bien las paredes septal y posterior,
pero que muestran peor las paredes anterior y lateral, la existencia de
hipertrofia que afecte de forma segmentaria a estos segmentos puede no ser

analizada de forma adecuada por la ECO.

Aunque las 1magenes de RM obtenidas en plano eje corto, en la region
apical, no han sido tan nitidas como en los segmentos basales, debido a que
la cavidad ventricular de la region apical, en pacientes con MCH de
predominio apical, llega incluso a obliterarse casi completamente y, en
consecuencia, el contraste entre la hiperintensidad del flujo intraventricular
y la sefial del miocardio disminuye. A pesar de ello, se ha podido definir el
borde interno del miocardio y medir en esta serie, los segmentos apicales -
septal, lateral, anterior y posterior - de la pared del VI analizando las
secuencias de cine - RM en movimiento y observando las areas con cambios
de intensidad de seftal durante el ciclo cardiaco, secundarias al movimiento

del flujo sanguineo dentro de la cavidad ventricular que contrastaban con la

151



Aportacion De La Resonancia Magnética Al Estudio De La Miccardiopatia Hipertrofica

intensidad de sefial intermedia del miocardio. Asi pues, aunque la
delimitacion del borde endocardico en la regién apical es una limitacion en
algunos casos, en la practica no impide el analisis del grosor miocardico.
Ademés, es importante tener en cuenta que nuevos avances técnicos en
equipos actuales con imégenes mas rapidas y la incorporacion del uso de
inyeccion IV de contrastes permiten ya en la actualidad aumentar la
intensidad del flujo ventricular y consiguientemente aumentar el contraste
del borde endocardico. La valoracion de la region apical del VI debe no solo
analizar las cuatro paredes septal, lateral, anterior y posterior visibles en el
plano eje corto sino que debe también evaluar la punta - dpex puro - del VI

en plano cuatro camaras o ¢je largo del VI.

En el grupo de pacientes con MCH apical (n =25) de nuestra serie, los
segmentos afectados con mayor frecuencia fueron el apex puro (n =21) y el
segmento apical septal (n = 13). La mayoria de los pacientes presentaba una
distribuciéon asimétrica (60%) con mas de un segmento hipertrofico y, a
- diferencia de lo que ocurria en el grupo de pacientes con MCH no aptcal, 14
pacientes presentaban afectacion aislada de algan segmento [apex puro (n =
10), apical lateral (n = 3) y apical septal (n =1)]. Los segmentos que
presentaban una mayor hipertrofia eran el apex puro (19,83 £ 6,80 mm) y el

apical lateral (16,99 % 6,71 mm).

Diferentes planos obtenidos con las técnicas de imagen permiten analizar
diversos segmentos de la pared de VI. Asi, en el plano eje largo horizontal,
perpendicular al septo interventricular, solo se puede ver la pared septal y la
pared lateral del VI y el apex puro, de modo que si estas paredes son

normales y la hipertrofia afecta a las paredes anterior y/o posterior las
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imagenes en eje largo horizontal seran normales. El plano eje largo coronal
de VI, paralelo al septo interventricular, permite ver, ademas del apex puro,
la pared anterior y posterior del ventriculo; este plano es superponible al de
la ventriculografia en proyeccion oblicua anterior izquierda y en esta
proyeccion, cuando estdn engrosadas la pared anterior y/o posterior,
podremos ver la clasica configuracién en "as de picas" descrita en este
subtipo de MCH. Sin embargo, si la hipertrofia del miocardio se encuentra
localizada en las paredes septal o lateral, las imagenes obtenidas en este

plano podrian ser normales.

A diferencia de lo que se ha descrito en las MCH apicales en pacientes
orientales, solo 6 (24%) de nuestros pacientes presentaban engrosamiento
simultaneo de los segmentos anterior y posterior con la clasica -
configuracion en “as de picas”. Este resultado es concordante con los
hallazgos descritos en las MCH apicales en pacientes occidentales (89, 91,
160). Recientemente, debido a la capacidad de la RM para delinear el
miocardio en plano eje corto, se han identificado otros subtipos de MCH
apical en pacientes japoneses, incluyendo un nuevo subtipo caracterizado
por hipertrofia de segmentos apicales no asociada a inversion de ondas T
gigantes ni a la caracteristica configuracién en “as de picas” descrita
previamente (133). Este subtipo de MCH apical es similar a las MCH
apicales descritas en pacientes occidentales y a la mayoria de los pacientes

de nuestra serie.

La realizacion sistematica de imagenes en plano eje largo de VI o en plano
cuatro camaras ha permitido confirmar la sospecha ecografica de MCH

apical pura en 10 pacientes. En estos 10 casos, en las imagenes en los cortes
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més apicales del plano eje corto (en el que ain se identificaba cavidad
ventricular), el miocardio tenia un grosor normal, mientras que al obtener
imagenes en eje largo o cuatro camaras se podia apreciar engrosamiento
miocardico al medir perpendicularmente desde la cavidad endocardica hasta
el vértice epicardico del V1. Los hallazgos en RM de éste subtipo de MCH
apical s6lo se han descrito previamente en la literatura en 5 de nuestros

pacientes (161) y en 3 casos publicados por Gaudio et al (159).

En esta serie se ha observado una gran variabilidad en la distribucion de la
hipertrofia apical con pacientes que presentaban engrosamientos de los
segmentos anterior y posterior e imagen en "as de picas", como se describe
en las publicaciones iniciales de MCH apical, con engrosamiento de
segmentos apicales sin morfologia en "as de picas" y con engrosémiento del
apex puro. Probablemente los diversos subtipos de MCH apical representen
la misma entidad con diferentes grados de afectacion de una u otra pared del
VI y posiblemente las diferencias morfolégicas y en ECG descritas
inicialmente derivan de las dificultades de la ventriculografia y de la ECO
para analizar todos los segmentos de la regiéon apical del ventriculo

izquierdo.

LLa desigua!l incidencia de MCH apical encontrada por los diferentes autores,
y en los distintos paises, puede explicarse en parte, por la diferente
metodologia en el estudio de los pacientes, ya que para estudiar los 5
segmentos apicales es necesario obtener imagenes en planos eje corto y eje
largo del VI o plano cuatro cdmaras. Posiblemente el estudio sistematico de
Ja region apical con ECO y la confirmacion con RM en plano eje corto, eje

largo horizontal y coronal (stmilar a la ventriculografia) revele una mayor
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incidencia y una forma de presentacion mas variable de MCH apicales. Sin
embargo, puede que otros factores genéticos o raciales influyan en su

prevalencia y forma de presentacion.
+ Correlacion Con Ecocardiografia

v Correlacion Del Grosor Del Miocardio Del VI Por RM Y Por
ECO

En el grupo Il (sospecha de MCH confirmada por RM), la correlacion
entre las medidas del grosor del miocardio en el segmento basal septal por
RM y por ECO fue muy buena en diastole (P < 0,01) y buena en sistole (P <
0,05). Las medidas obtenidas por RM eran algo inferiores a las obtenidas
por ECO con una diferencia entre ambas que oscilaba entre -0,96 y 2,32 mm
en didstole y -0,99 y 3,45 mm en sistole. La correlacion entre las medidas de
la RM y la ECO a nivel del apex puro en didstole era buena (P < 0,05)
aunque peor que en el segmento basal septal en diastole. Sin embargo, la
correlacion nb era buena para el grosor diastolico y sistolico del miocardio
en el segmento basal posteridr (P > 0,05), aunque la diferencia entre ambas

erade -1,35 y 1,29 mm en diastole y de -1,15 y 3,94 mm en sistole.

Nuestros resultados son concordantes con las escasas publicaciones previas
que analizan la correlacion entre el grosor del miocardio del VI medido por
RM y por ECO. Friedman et al (45) en un trabajo realizado a voluntarios
sanos encontraron que existia una mejor correlacion entre las medidas

obtenidas por RM y por ECO en el septo que en la pared posterior; ademas,
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existia una mejor correlacién entre las medidas obtenidas por ambas
técnicas en diastole que entre las obtenidas en sistole. Sardanelli et al (47}
compararon las medidas del grosor del miocardio en los segmentos basales
por RM y por ECO en 23 pacientes con MCH y observaron una buena
correlacion en la pared basal septal y peor correlacién en el segmento basal
posterior, con unas diferencias que oscilaban entre -2 y 3 mm a nivel del

septo y entre -0,8 y 13,3 mm en la pared posterior.

En el grupo II (pacientes con sospecha de MCH no confirmada por RM), la
correlacion entre las medidas obtenidas por RM y por ECO en los
segmentos basales septal y posterior en diastole y sistole y apical puro en
diastole fue mala (P > 0,05). La media de los valores obtenidos por ECO era
superior a los obtenidos por RM con diferencias entre ambas técnicas que
oscilaba de 1,42 mm (basal septal) y 16,2 mm (apex puro) en didstole y de -

1,15 (basal posterior) y 8,94 mm (basal septal) en sistole.

Inicialmente se habia descrito en la literatura que las diferencias entre las
medidas obtenidas por RM y por ECO se producian a expensas de una
sobrevaloracion del grosor del miocardio por RM, atribuible a una mala
delimitacion del borde endocardico (162). Sin embargo, ese problema que
se debia al desarrollo técnico de los primeros equipos de RM, no existe en la
actualidad. Los equipos actualmente utilizados para realizar estudios de RM
cardiaca permiten ver con nitidez el borde endocardico. Por el contrario, la
ECO tiene en ocasiones dificultades para delimitar con precision el borde
endocardico por la proximidad del aparato valvular y de las cuerdas
tendinosas. Ademas, la incidencia en la que se ve el corazon con ECO esta

sometida en ocasiones a las limitaciones de ventana derivadas de la
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morfologia de la caja toracica del paciente y con frecuencia obliga a inclinar
el transductor de tal modo que, para poder ver bien las estructuras cardiacas,
la incidencia del haz de ultrasonidos no es estrictamente perpendicular a la
pared y, los planos asi obtenidos, ligeramente oblicuos, detectaran unas
medidas mayores del grosor de la pared que las medidas obtenidas
completamente perpendiculares (163). Se ha descrito, en la literatura
ecografica, que la sobrevaloracion de la ECO en las-medidas de la pared

libre del VI puede alcanzar los 2 a 5 mm (23).

En éste de grupo de pacientes, los valores del grosor del miocardio
obtenidos por RM eran ligeramente superiores a los valores obtenidos en el
grupo de voluntarios sanos, aunqgue las diferencias no eran estadisticamente
significativas. El hecho de que los valores medios del grosor del miocardio
fueran superiores a los valores medios en el grupo de referencia, unido a la
sobrevaloracion en ECO, explica por qué pacientes que en el estudio de
ECO tenian sospecha de MCH fueron diagnosticados como normales por

RM.

Asi, en este estudio prospectivo de RM en el que se incluyeron todos los
pacientes con grosor de miocardio en los limites superiores de la normalidad
y pacientes con algun criterio de sospecha MCH y ventana aclstica limitada
en el ECO, la RM sirvié para descartar MCH en 17 de los 57 pacientes

estudiados.

Una limitacion de este trabajo es que no existe la posibilidad de asegurar
cual de las medidas, las obtenidas por ECO o las obtenidas por RM es la

mas exacta ya que no existe forma de comprobar el grosor telediastolico del
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miocardio in vivo. Aunque no se puede aseverar cual de las técnicas permite
obtener la medida del grosor del miocardio mas exacta, creo que el hecho de
que la peor correlacién entre las medidas se produzca en la pared posterior
sugiere que las diferencias son debidas a limitaciones de la ECO que en este
segmento tiene mayores limitaciones para definir el borde endocardico,
mientras que con la RM las medidas de todos los segmentos estan sometidas

a la misma exactitud o al mismo indice de error.

En la literatura de RM siempre se ha incidido en la aportacion de esta
técnica para confirmar la sospecha de MCH, o incluso en la capacidad de la
RM para detectar segmentos engrosados en areas no vistas por ECO (47),
sin embargo, no se ha destacado el papel de la RM para descartar MCH en
pacientes con sintomas inespecificos, ECG sugestivo de crecimiento de VI'y
ECO en los limites superiores de la normalidad. Creo que de este trabajo
prospectivo sobre una serie amplia de pacientes con sospecha de MCH, se
. deduce que una aportaciéon fundamental de la RM no es solo ver mejor que
la ECO los segmentos engrosados sino descartar la existencia de hipertrofia

en pacientes con sospecha de MCH.

e Miocardio Del Ventriculo Derecho

Estudios histologicos, ecocardiograficos y con RM demuestran que el
grosor de la pared libre del ventriculo derecho en sujetos normales oscila

entre 2 y S mm y que un grosor mayor de 5 mm debe considerarse

hipertréfico (138, 164).

i58



V.- Discusion

En la MCH, el miocardio del VD también puede ser hipertrofico, aunque en
menor grado y con menor frecuencia que el miocardio del VI. La frecuencia
de engrosamiento de la pared libre del VD en pacientes con MCH varia
seglin las series, entre 44% y 70% y en todos suele existir una hipertrofia
mas severa del VI con mayor frecuencia de arritmia supraventricular y de
taquicardias ventriculares (136, 137). Suzuki et al (138) en un estudio con
RM en sujetos normales, pacientes con hipertension pulmonar y pacientes
con MCH demuestran que el grosor de la pared libre del ventriculo derecho
en pacientes con MCH severa es significativamente mayor que en sujetos
normales, pero raramente excede los 8 mm. Posteriormente Fattori et al
(136) demuestran que todos los pacientes con MCH y engrosamiento de la
pared libre del VD, tenian un grosor de la pared posterior del VI y un
didmetro de auricula izquierda mayor que el resto de los pacientes. Se ha
demostrado ademas, que la hipertrofia de la pared libre del VD cursa con

disfuncién diastdlica de dicho ventriculo (141).

En este estudio, el miocardio del VD era hipertrofico tan sélo en 2 (5%)
pacientes, en los que media 7,3 y 7,5 mm respectivamente; uno de los casos
era un paciente con MCH difusa y el otro pacientes tenfa MCH de
predominio apical y el engrosamiento del ventriculo derecho estaba
afectando también a la parte mas distal del ventriculo derecho.
Probablemente, la escasa incidencia de hipertrofia del miocardio del VD en
este estudio, se debe a que pocos de nuestros pacientes tenian una
hipertrofia severa del miocardio del VI y a la baja frecuencia de MCH con

afectacion difusa (2,5%).
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o Tamano De Cavidades Izquierdas

* Auricula lzguierda

El agrandamiento de la Al en pacientes con MCH se ha descrito asociado a
corazones severamente hipertrofiados (44) y a insuficiencia mitral (47). Las
alteraciones en la relajacién y distensibilidad del ventriculo izquierdo en la
MCH, con prolongacion de la fase de llenado precoz del ventriculo, cursa
con un incremento compensatorio de la contribucion de la sistole auricular
para ¢l llenado ventricular (80). Asi, en la MCH se produce un incremento
de tamaflo y de la presién auricular debido a la disfuncién diastdlica
ventricular con o sin insuficiencia mitral (165). Jarvinen et al (149)
analizando las curvas tiempo - volumen de la Al en las diferentes fases del
ciclo cardiaco; demostraron que existia una disminucion de los cambios
ciclicos volumétricos de la Al en pacientes con MCH. Ademas, detectaron

en estos pacientes un agrandamiento del tamafio y de los volimenes de la

Al

En este trabajo, los diametros anteroposterior y transversal de la Al eran
~mayores en el grupo de pacientes con MCH (grupo III) que en el grupo de
pacientes normales (sospecha de MCH no confirmada por RM y voluntarios
sanos). Ademas, los didmetros de la Al eran mayores en los pacientes que
tenian insuficiencia mitral asociada. La correlacién entre las medidas del

didmetro anteroposterior de la Al por RM y por ECO fue excelente.

Serja Interesante poder analizar con RM si existe alguna relacion entre el

grado de agrandamiento de la Al y la disfuncion diastdlica del VI y en
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concreto con la prolongacién del tiempo de llenado precoz del VI, sin
embargo, no ha sido posible en este trabajo analizar esta relacion porque en
nuestro equipo no estidn disponibles técnicas de codificaciéon con la
velocidad del flujo que permitan realizar este analisis. Los tnicos
parametros diastélicos que se han podido analizar - los volimenes
telediastolicos del VI - no estaban alterados en ninguno de los pacientes de
esta serie y no se ha observado ninguna relacion entre el tamafio de la Al y

los volumenes del V1.

* Ventriculo lzquierdo

El crecimiento del miocardio en la MCH se produce hacia el interior de la
cavidad ventricular izquierda por lo que dependiendo de la severidad y
extension de la hipertrofia, el tamafio de la cavidad del VI en pacientes con

MCH puede ser normal o estar disminuido (98).

No hemos detectado diferencias significativas en los didmetros diastélico y
sistolico del V1 entre el grupo de pacientes con MCH y los otros dos grupos
(voluntarios sanos y sospecha no confirmada por RM). Estos resultados no
son sorprendentes teniendo en cuenta que en ésta serie, la mayoria de las

MCH eran focales (n = 26, 65%) y que la hipertrofia no era muy severa.

La correlacion entre las medidas del diametro diastdlico del VI obtenidas
por ambas técnicas (RM y ECO) eﬁ los dos grupos de pacientes (grupos Il y
[T} era buena. En el grupo IlI, la correlacién entre las medidas del digmetro
sistolico por RM y ECO era buena. Sin embargo, la variabilidad en las

medidas del didmetro sistolico era significativa en el grupo de pacientes con
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sospecha de MCH no confirmada por RM. Estos resultados concuerdan con

la peor correlacion en éste grupo de pacientes entre las medidas de RM y de

ECO. -

¢ Masa Miocardica Del Ventriculo Izquierdo

El engrosamiento del miocardio es, ademas del marcador anatémico
macroscopico de la MCH, uno de los principales factores determinantes de
la forma de presentacién y evolucion clinica de ésta entidad. La
cuantificacién de la masa miocérdica es probablemente un parametro mucho
mas util que la simple medida lineal de los segmentos hipertréficos en el

diagnostico y seguimiento de éstos pacientes (23, 80).

Diferentes técnicas de imagen como la ECO, la ventriculografia, la
tomografia computarizada y la gammagrafia isotépica, han demostrado su
exactitud y - reproducibilidad en el calculo de la masa del VI en corazones
normales (166). La ECO permite obtener valores muy precisos de la masa
miocardica cuando esta se calcula a partir de multiples cortes en plano eje
corto del VIy se calcula la masa por el método tridimensional. Sin embargo,
es dificil en la préctica clinica, en la mayoria de los enfermos, obtener cortes
de todo el VI en planos estrictamente paralelos unos a otros (58). De modo
que en la .préctica ecocardiografica, lo habitual es obtener la masa a partir de

férmulas matematicas que asumen una configuracién eliptica del corazén.

Todos los estudios de correlacién entre los calculos de la masa obtenidos
por medio de férmulas que asumen la forma eliptica del VI 'y por el método

tridimensional coinciden en afirmar que existe una buena correlacién entre
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ambos métodos cuando se mantiene la forma eliptica del VI y cuando el
grosor de la pared del VI es homogéneo (167) Se afirma, por el contrario,
que en circunstancias clinicas con gran deformidad del VI 0l con
engrosamientos focales de la pared de VI - como ocurre en la MCH - los
resultados del calculo de la masa del VI por ambos métodos son muy
variables v que en esos casos el método tridimensional, aunque mas
laborioso, es mas fiable (168). Ademas, los calculos derivados de la
asuncién de férmulas geométricas tienden a magnificar los errores en las
medidas (ya que cualquier error se multiplica o eleva al cubo al aplicar la
formula matematica que asume una forma del VI), por lo que las medidas
directas eliminan la variabilidad derivada de la reproduccién de los datos de

un punto exacto en un plano (64).

En este trabajo los valores de la masa en el grupo de sujetos de referencia
calculada por el método tridimensional [(132,3 + 30,7 gr. (intervalo: 91,6 -
180,3 gr.)] son concordantes con los publicados por Ostrzega et al (58), que
apﬁcando también la regla de Simpson en imagenes de RM, obtienen una

masa en sujetos normales de 146 £ 23,1 gr. (intervalo: 92,3 - 190,4 gr.).

La masa del VI en esta serie era mayor en los pacientes del grupo II
(sospecha de MCH no confirmada por RM) y del grupo II (MCH
confirmada por RM) que en los sujetos de referencia (grupo I). Aunque sélo
los pacientes del grupo III presentaban un aumento significativo de la masa

con respecto a los otros dos grupos.

La media de los valores de la masa obtenida por el método tridimensional

fue ligeramente inferior a la media calculada por la férmula de Troy en
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todos los grupos de pacientes, aunque las diferencias de los datos obtenidos
por ambos métodos sélo fue significativa en el grupo de pacientes con MCH
(grupo III). Los resultados de este trabajo son concordantes, en este aspecto,
con publicaciones previas que demuestran que la media de los valores de la
masa obtenidas por el método tridimensional es inferior a la media de los
valores obtenidos a partir de férmulas matematicas que asumen una
configuracion geométrica del VI (61). Ademas cuando el VI no conserva su
forma eliptica normal - como ocurre en la MCH -, las diferencias entre

ambos métodos se acentian (168).

La mayoria de los trabajos de RM que analizan la masa del miocardio, se
han limitado a demostrar la superioridad del método tridimensional en los
calculos de la masa en corazones normales y solo esporddicamente en casos
aislados de pacientes con MCH (58, 60, 61). Allison et al (166) demuestran
en la serie mds amplia publicada sobre calculos de masa miocardica en
pacientes con MCH (12 pacientes con MCH y 5 voluntarios sanos) que,
aunque las diferencias en el célculo de la masa por ambos métodos en
pacientes normales no son significativas, las diferencias se incrementan de

forma significativa en los pacientes con MCH (166).

Los trabajos publicados analizan las diferencias en las 1ﬁedidas de la masa
calculada mediante el método tridimensional en RM y aplicando férmulas
mateméticas a partir de las medidas del miocardio obtenidas por ECO. Sin
embargo, no hemos encontrado referencias en la literatura que analicen la
variabilidad en los célculos de la masa obtenidos con RM utilizando ambos -
métodos - tridimensional y férmulas geométricas - como se ha realizado en

este trabajo. Creo que la comparacion de la masa obtenida por distintos
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métodos y con la misma técnica, es mas fiable ya que esta sometido al
mismo indice de error y elimina la posible variabilidad en las medidas
realizadas por técnicas distintas, como ocurre en los estudios que comparan

método tridimensional en RM con método geométrico en ECO.

La ausencia de un método de referencia, como seria la masa obtenida a
partir de piezas patoldgicas, que cuantificase exactamente la masa en
pacientes con MCH es el problema fundamental para establecer la validez
de cada método y definir si es suficiente con calcular la masa a partir de
formulas geométricas o si es necesario obtener la masa por el método
tridimensional que es mas laborioso. Sin embargo, diferentes estudios en
animales, en corazones extraidos de necropsias, en pacientes con diversas
patologias cardiacas o con corazones normales y en estudios con modelos
experimentales han demostrado que el calculo de la masa mediante el
método tridimensional en RM es mas fiable, reproducible y sensible que

otros métodos (58, 60, 61, 71, 166).

La reproducibilidad de las medidas de la masa del VI obtenidas en nuestro
grupo de estudio con RM ha sido excelente (r = 0,94; P < 0,01) y es
concordante con publicaciones previas que demuestran que la variabilidad
en los calculos de la masa del VI por RM es significativamente menor (3,1

gr.) que en la ventriculografia (32 gr.} y ECO (31 gr.) (59, 61).

Tanto la RM como la ECO - utilizando el método Troy - demostraron en
este estudio un aumento significativo en los valores de la masa del VI en
pacientes con MCH (grupo III) con una correlaciéon entre los valores

obtenidos por ambas técnicas muy buena. La correlacién fue buena en el
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grupo de pacientes con sospecha de MCH no confirmada por RM (grupo
1I); en este grupo existia una sobrevaloracion de la masa por ECO respecto a
los datos obtenidos por RM, cosa esperable dadas las diferencias en el

grosor del miocardio descritas anteriormente.

Inicialmente se habia descrito en la literatura que la RM sobrevaloraba las
medidas de la masa del VI probablemente por una mala delimitaciéon del
borde endocéardico (162) y por la presencia de sefiales intracavitaria debidas
al flujo sanguineo (60). Sin embargo, en la actualidad, la mayoria de los
autores aceptan que la ECO tiende a sobrevalorar las medidas del grosor del
miocardio especialmente en el segmento basal posterior, por dificultades de
ventana acustica que existen en el 15 - 20% de los pacientes y por la

posicion del corazén, (23, 163).

La correlacion entre los valores de la masa calculada mediante el método
tridimensional por RM y mediante la férmula Troy por ECO fue buend en el
grupo de pacientes con miocardio de grosor normal pero fue muy mala (r =
0,09) en el grupo de pacientes con MCH (grupo 1il), que en la mayoria de
los casos (70%) tenian una distribucién asimétrica de la hipertrofia. Estos
datos coinciden con los publicados por Allison et al (166), que demostraron
que aunque la RM y la ECO mostraban un incremento significativo en la
masa del VI en los pacientes con MCH, respecto a los sujetos de referencia,
la masa obtenida por el método tridimensional en RM era significativamente

menor que la masa calculada por ECO (166).

166



V.- Discusion

ANALISIS FUNCIONAL

e Valvu lopatia Mitral

* |nsuficiencia Mitral

Las alteraciones morfologicas de la valvula mitral son una caracteristica de
muchos pacientes con MCH y se han descrito hasta en un 66% de los casos
(99). Estas alteraciones, que fundamentalmente incluyen un aumento del
area mitral global secundario a una elongacion de las valvas, no se pueden
analizar adecuadamente con RM. Esta limitacidn se debe fundamentalmente
a la que la resolucion espacial de la RM es menor que la de la ECO en los
estudios clinicos actuales. El motivo de la menor resolucion espacial de la
RM es, por un lado, la necesidad de utilizar campos de visiéon grandes
cuando se realizan estudios cardiacos y, por otro lado, las limitaciones en el
uso de antenas de superficie que permitan estudiar con mayor resolucidon

espacial y cortes mas delgados el corazon.

Sin embargo, se ha demostrado que la RM identifica la existencia y grado
de la insuficiencia valvular mitral y el movimiento sistolico anterior de la
véalvula mitral, tipico de la MCH con un alto grado de fiabilidad al
compararla con la ECO como técnica de referencia (47). En este trabajo, 7
(17,5%) pacientes con MCH tenian signos de insuficiencia mitral asociada.
Existia ademas, una excelente correlacién con la ECO (P < 0,01) tanto en la
deteccion (r = 0,938) como en la clasificacion (r = 0,931) del grado de

insuficiencia mitral.
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Todos los casos que tenian insuficiencia mitral en ésta serie, se asociaban
con un didmetro anteroposterior y transversal de la auricula 1zquierda mayor
que en los pacientes con MCH sin insuficiencia mitral asociada. Cuatro
casos se asociaban ademas, a obstruccion al tracto de salida del ventriculo
izquierdo sin que se objetivase un mayor agrandamiento de la auricula
izquierda en é€stos, con respecto a los que tenian insuficiencia mitral. El
agrandamiento de la auricula izquierda asociado a insuficiencia mitral ha
sido previamente constatado por otros autores (47), aunque algunos afirman
que el agrandamiento de la auricula izquierda es mucho mayor cuando
ademas de la insuficiencia mitral existe obstruccién al tracto de salida del

ventriculo izquierdo asociada (46).

El movimiento sistdlico anterior de la valva mitral es considerado uno de los
factores responsables de la insuficiencia mitral, generalmente moderada y
asociada a obstruccién al tracto de salida del ventriculo izquierdo, en
pacientes con MCH (80). En esta serie, cuatro de los 6 pacientes con
movimiento sistélico anterior de la valva mitral también tenian insuficiencia
mitral y obstruccién al tracto de salida del ventriculo izquierdo. Sin
embargo, el grado de insuficiencia mitral era muy variable (leve en 2 casos,

moderada en 1 y severa en el caso restante).

x* Movimiento Sis’réii'co Anterior De La Valva Mifral

Se ha demostrade que las alteraciones estructurales de la valvula mitral son
una caracteristica importante de la MCH, ya que implican que el proceso
patoldgico en esta entidad no esta limitado sélo al misculo cardiaco como

inicialmente se afirmaba. Las alteraciones en la forma y aumento del
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tamafio, con crecimiento segmentario de la valva mitral anterior, se asocian
a un recorrido mayor de ésta hacia el septo durante la sistole. El movimiento
sistolico anterior de la valvula mitral se identifica en cine - RM por una
distancia < 10 mm entre la valva mitral anterior y el septo durante la sistole.
La identificacién del movimiento sistdlico anterior es importante porque se
le ha implicédo como un factor relacionado con el grado de insuficiencia
mitral (80) y con la obstruccién al tracto de salida del ventriculo izquierdo

(139).

En este estudio, el movimiento sistdlico anterior de la valvula mitral sdlo se
detectd en 6 (15%) pacientes del grupo III (sospecha de MCH confirmada
por RM). En 5 casos, existia obstruccion al tracto de salida del VI asociada
al movimiento sistolico anterior y en 4 habia también insuficiencia mitral.
Sin embargo, el grado de insuficiencia mitral era muy variable y no existia
una relacién significativa entre la severidad de la insuficiencia y el grado de

movimiento sistdlico anterior de la valvula mitral.

e Obstruccion Al Tracto De Salida Del Ventriculo

Izquierdo

La obstruccién dinadmica al tracto de salida del ventriculo izquierdo se
presenta en una minoria (alrededor del 25%) de los pacientes con MCH
(80). Sin embargo, es uno de los hallazgos fisiopatologicos mas importantes
de la MCH por ser uno de los factores determinantes de la forma de
presentacion clinica y porque su manejo terapéutico difiere del de la MCH

no obstructiva (139).
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En RM las MCH obstructivas, se caracterizan por un vacio de sefial en el
tracto de salida del VI durante toda la sistole secundario a aceleracién y / o
turbulencias del flujo sanguineo (169). En 1994 Arrivé et al (48) y
Scheftkench et al (170) publican dos series de 10 y 21 pacientes con MCH
respectivamente en las que describen los hallazgos en RM de la obstruccion
al tracto de salida del VI y demuestran que la RM utilizando secuencias
dinamicas cine - RM permite discernir entre la existencia o ausencia de

obstruccion al tracto de salida del ventriculo izquierdo.

En nuestra serie, el vacio de sefial en el tracto de salida del VI durante la
sistole se ha detectado en 5 (12,5%) pacientes con MCH; en los 5 el vacio
de sefial ocupaba todo el tracto de salida del VI y podia verse durante toda
la sistole. Ninguno de los voluntarios sanos, ni de los pacientes con
sospecha de MCH no confirmada por RM, presentaba areas hipointensas

durante ]a sistole en el tracto de salida del VL

La ecografia transtordcica, que es habitualmente una técnica fiable para
detectar obstruccion al tracto de salida del VI y establecer el gradiente basal
o tras estimulo (170), tiene en ocasiones limitaciones que impiden su
adecuada valoracion y que en algunas series, afectan hasta un 16% de los
pacientes. Los motivos fundamentales de estas dificultades son una
inadecuada ventana acustica, la distorsién morfolégica del corazén en la
MCH y la dificultad que en ocasiones existe para diferenciar - debido a su
proximidad anatémica - la sefial sistolica del tracto de salida del VI respecto

a aquellas debidas a la insuficiencia mitral concomitante.
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En esta serie, la correlacion en el diagndstico de MCH obstructiva por RM y
por ECO fue excelente (r = 0,9041, P <0,001). Sélo un paciente con MCH
obstructiva por RM no tenia criterios de MCH obstructiva por ECO. Un
factor comtn a todas las técnicas, es la conocida labilidad del gradiente
sistolico en el tracto de salida de un examen a otro en pacientes con MCH.
Esta labilidad, incluso en reposo, se demuestra por la respuesta temporal
que se produce por una serie de maniobras que aumentan o disminuyen la
contractilidad miocardica (Valsalva, ejercicio, farmacos). La tinica forma de
comparar la sensibilidad de RM y ECO evitando las diferencias temporales
que se producen en la obstruccidn al tracto de salida seria realizar ambas al
mismo tiempo, lo cual es fisicamente imposible (139). A pesar de éstas
dificultades, la correlacion entre el diagnoéstico de MCH obstructiva por RM

y por ECO es buena (47, 48).

Estudios angiograficos y ecocardiograficos han demostrado que el gradiente
obstructivo estd asociado con un estrechamiento anatémico del tracto de
salida del ventriculo izquierdo y una aceleracion sistélica precoz del flujo

causado por el movimiento sistolico anterior de la valvuia mitral (170).

La relacién entre el grosor segmentario del VI y la severidad de la
obstruccion es controvertida en la literatura. Algunos autéres demuestran
que existe una correlacion entre la severidad de la obstruccion y el grosor
diastdlico del septo (23, 46, 116). Otros autores como Arrivé et al (48), no
han encontrado diferencias estadisticamente significativas entre la
distribucion de la hipertrofia, el grosor de la pared septal, la relacion entre
grosor de la pared septal y de la pared posterolateral y el gradiente en el

tracto de salida del VI. Sin ‘émbargo, en su. serie, los tres pacientes con
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obstruccioén en reposo tenian un septo de grosor = 25 mm en didstole con
una marcada reduccion en el engrosamiento del septo en sistole, atribuida a

una desorganizacidn celular del miocardio.

En esta serie, los 5 casos con MCH obstructiva tenian una hipertrofia de
distribucion asimétrica [basal + apical (n = 4) y basal septal (n = 1)]. En
diastole, no sélo el segmento basal septal estaba significativamente
engrosado en las MCH obstructivas, sino que el segmento basal lateral
también mostraba una mayor hipertrofia. Ademas, en sistole, existia una

significativo mayor grosor de los segmentos basal lateral y basal anterior.

Otro factor que se ha implicado en la existencia y severidad de la
obstruccion al tracto de salida del VI es el movimiento sistélico anterior de
la valva mitral, aunque no todos los autores aceptan que exista una relacion
causa efecto entre el movimiento sistolico anterior de la valvula mitral y la
obstruccion al tracto de salida del ventriculo izquierdo (80). Arrivé et al (48)
detectaron en 7 de 10 pacientes con MCH, un vacio de sefial en el tracto de
salida de VI y en todos ellos se demostré obstruccion en el estudio
ecocardiografico; el vacio de sefial alcanzaba su area mayor en la fase
precoz de la sistole en las obstrucciones mas severas y durante la fase medio
sistolica en las obstrucciones menos severas. Los tres pacientes restantes no
tenian hipointensidad en el tracto de salida de VI y correspondian a MCH
no obstructivas. Aunque algunos autores detectan el movimiento sistélico
anterior de la valva mitral sélo en las MCH obstructivas (48, 170), uno de
nuestros pacientes presentaba movimiento sistdlico anterior _dé la valva
mitral sin obstruccion al tracto de salida del VI asociada. Sin embargo, todas

las MCH clasificadas como obstructivas tenian movimiento sistdlico
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‘anterior de la valva mitral asociado y en 4 (80%) casos, la distancia entre la

punta de la valva mitral y el septo durante el movimiento sistdlico anterior

era <5 mm.

White et al (139) recientemente han demostrado la posibilidad de evaluar
cuantitativa o semicuantitativamente el grado de obstruccion al tracto de
salida del VI. Estos autores midieron la intensidad de la sefial en la aorta
descendente y la intensidad de sefial en el tracto de salida de VI en el
momento de maxima alteracion del flujo, establecieron una relacidn entre
los valores obtenidos en ambas medidas, y demostraron que existia una
relacion directa entre los valores obtenidos y el gradiente detectado por
ECO. Utilizando este método cuantitativo realizaron satisfacto_riamente la
valoracién pre y postquirurgica de pacientes con MCH obstructiva. Aunque
en este estudio no ha sido posible realizar una valoracién cuantitativa o
semicuantitativa de la obstruccidn al tracto de salida de VI por limitaciones
técnica del equipo de RM utilizado, es evidente que el trabajo de White et al
abre nuevas vias de estudio y aplicacién clinica de la RM en el estudio de la
MCH. En este sentido es especialmente resefiable que la RM puede en el

futuro préximo llegar a evitar la ventriculografia en aquellos casos en que la

- valoracion prequirtrgica de la MCH sea limitada en ECO.

. Indice De Engrosamiento Sistélico Y Fraccion

De Acortamiento

El analisis de la funcion sistolica regional del miocardio ha sido objeto de

numerosos estudios con resultados controvertidos. Algunos autores
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demuestran que el miocardio hipertrofico es hipocinético o acinético (142),
mientras que otros afirman que el musculo hipertréfico tiene un movimiento
sistolico normal (171). La disparidad de estos resultados se atribuye en parte

a los distintos métodos utilizados para analizar la funcion sistdlica del VI.

Se ha demostrado en diferentes estudios, con métodos directos e indirectos,
que el movimiento sistdlico del VI es complejo y que existe un movimiento
de torsién de diferente intensidad en el endocardio y en el epicardio (142).
Los movimientos de torsion del VI durante la sistole pueden modificar el
analisis regional de las dimensiones y funcién del ventriculo. Estudios de
RM con marcaje miocardico tridimensional permiten corregir los posibles

errores debidos a los movimientos cardiacos (144-146).

Dong et al (144) estudian con marcaje miocardico 17 pacientes con MCH y
demuestran que el engrosamiento del miocardio durante la sistole es
heterogéneo y que el indice de engrosamiento estd disminuido con una
relacion inversamente proporcional al grosor segmentario del miocardio.
Ademds, se ha demostrado que cuanto mas hipertréfico es el segmento,

menor es su funcién, con engrosamientos casi nulos en los segmentos > 20

mm (146).

La disminuciéon del engrosamiento sistélico en alguno segmentos del
miocardio en pacientes con MCH se ha atribuido focos de fibrosis,
variaciones en la proporcion y extension del flujo sanguineo coronario,
isquemia miocardica, alteraciones en las proteinas contractiles, aumento de
la proporcién de tejido conectivo y alteraciones estructurales en la direccion

de las fibras miocardicas (80, 146).
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Aunque las técnicas de RM con marcaje miocdrdico y reconstruccion
tridimensional proporciona el mejor método no invasivo para medir la
funcién régional del ventriculo, y este método no ha sido utilizado en este
estudio por carecer de los recursos técnicos necesarios, los resultados de
este trabajo son concordantes con la hipotesis de que los segmentos
miocardicos mas hipertroficos tienen una actividad contréactil disminuida.
En esta serie, la media de los valores del indice de engrosamiento sistdlico
en los segmentos basales no hipertrdficos era de 51,23 + 37,6%, mientras
que en los segmentos mas hipertroficos éste indice era mucho menor, con
unos valores medios de 12,49 + 20,7%. L.as diferencias en el indice de
engrosamiento sistolico entre los segmentos hipertroficos y no hipertréficos
eran estadisticamente significativas (P < (,01) en todos los segmentos
excepto en el segmento basal anterior. Otros autores como Arrivé et al (48)
estudiaron con una técnica de RM similar a la utilizada en este trabajo, 10
pacientes con MCH y 5 voluntarios sanos y demostraron una media del
indice de engrosamiento sistolico en los sujetos sanos y con MCH similar a
la de este trabajo (49 + 4% en los pacientes sanos v 22 + 12% en los
pacientes con MCH), aunque las diferencias en el grado de engrosamiento
sistdlico solo eran estadisticamente significativas en el segmento basal

septal.

En este estudio no se ha podido analizar la fraccion de acortamiento
segmentario por limitaciones técnicas y solo se ha podido analizar la
fraccién de acortamiento global del VI, que no mostréd diferencias

significativas entre los pacientes con y sin MCH.
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o Volumenes Del Ventriculo Izquierdo, Fraccion

De Eyeccion, Gasto Cardiaco Y Volumen Latido

Las alteraciones fisiopatologicas que caracterizan a la MCH producen con
frecuencia alteraciones en el volumen diastélico del ventriculo izquierdo y
en la fraccion de eyeccion. Otros pardmetros como el volumen sistélico,

gasto cardiaco y volumen latido, suelen estar conservados (80).

Estudios ecocardiograficos con doppler, isétopos radioactivos y estudios
hemodindmicos de la funcién diastdlica ventricular izquierda han
demostrado anomalias en la relajacion y llenado del VI caracteristicas de la
MCH y presentes hasta en un 80% de los pacientes. Ademads, estas
anomal‘ias se asoclan a disminucion del volumen latido, aumento de la
presion de llenado del VI y a compresion sobre la vasculatura coronaria
intramural (80, 172-174). La disfuncion diastdlica del ventriculo izquierdo,
que fundamentalmente depende de la severidad de la hipertrofia, grado de
fibrosis miocardica y de la desorganizacién de las células musculares
cardiacas (80), se caracteriza por una prolongacién de la fase de llenado
precoz del ventriculo que puede afectar no sélo al VI sino también al VD.
Sin embargo, las diferencias en el valor absoluto del volumen de llenado
precoz del VI, no siempre son lo suficientemente significativas Vcomo para
diferenciar a los pacientes con MCH de los sujetos normales (175). A pesar
de la disminucion en la fase de llenado precoz del ventriculo, el volumen
diast6lico global del VI puede ser normal o estar disminuido (141, 175).

Otros factores hemodindmicos independientes de las propiedades diastélicas
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del VI, como el aumento de presién y llenado de la Al, pueden contribuir de

forma decisiva al llenado del VI (174).

En esta serie, no existian diferencias significativas en los valores medios de
los volimenes diastélico y sistélico del VI, volumen latido ni en el gasto
cardiaco entre los pacientes con MCH y los otros grupos. Sin embargo, los
valores medios de la fraccion de eyeccion eran mayores en el grupo de
pacientes con MCH (grupo III} que en los otros dos grupos (voluntarios
sanos y sospecha de MCH no confirmada por RM) aunque las diferencias

no eran estadisticamente significativas.

El equipo de RM utilizado en este trabajo no dispone de las técnicas més
recientes de cine - RM codificada con el flujo por lo que no se ha podido
determinar si existian variaciones en la fase precoz de llenado del VIo en la
fase de relajacién isovolumétrica y en la presion de llenado de la Al Se ha
analizado si el agrandamiento del diametro diastdlico de la Al detectado en
algunos pacientes tenia alguna relacidn con los volumenes diastélicos
globales del VI, pero tampoco hemos detectado diferencias significativas

con el resto de los pacientes.

' La heterogeneidad en el indice de engrosamiento sistélico del VI es otro de
los factores que pueden contribuir a las alteraciones en el llenado del VI
descritas en pacientes con MCH (141, 144). En esta serie, hemos detectado
una disminucion significativa en el indice de engrosamiento sistdlico de los
segmentos hipertréficos con respecto a los segmentos de grosor normal y
aunque su relacién con la disminucidn del llenado precoz del VI no pudo

analizarse, el volumen diastélico global del VI en los pacientes con los
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indices de engrosamiento sistélico més bajos, no diferia del resto de los

pacientes.

Se ha demostrado que a pesar de las alteraciones en la distensibilidad y
relajacion del VI, suele existir un aumento significativo en los valores de la
fraccién de eyeccion en los pacientes con MCH (175). Aunque en esta serie,.
los valores de la fraccion de eyeccion del VI en el grupo de pacientes con
MCH eran mayores que en el resto de los grupos, las diferencias no fueron

estadisticamente significativas.

En este grupo de pacientes, todos los calculos obtenidos en RM por el
método 4rea / longitud eran concordantes con los valores obtenidos por
ECO. Sin embargo, los calculos obtenidos en RM mediante el método
tridimensional eran siempre inferiores a los obtenidos por ECO. Aunque no
podemos validar con otra técnica qué valores eran los correctos, la
reproducibilidad de las medidas obtenidas por el método tridimensional era
excelente y ademas se ha demostrado en estudios previos, que los valores de
los volumenes del VI obtenidos por ventriculografia y ECO son mas
variables y menos reproducibles que los obtenidos por RM y que las
diferencias se deben a que en ventriculografia y ECO se obtienen los
calculos a partir de férmulas geométricas que magnifican los errores y no a

partir de la medida directa de las camaras como se obtiene en RM (64).
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INTENSIDAD DE SENAL

Se han identificado en estudios de necropsias, alteraciones en la arquitectura
de las células miocardicas, cicatrices miocdrdicas, aumento del tejido
conectivo intersticial que pueden alcanzar amplias areas del miocardio,
tejido fibroso en cantidad variable y alteraciones de las arterias murales de
pequefio tamafio responsables de] sustrato patologico de la MCH. Teniendo
en cuenta estos hallazgos histologicos, es de esperar que exista algtin tipo de

alteracion en la sefial del miocardio de estos pacientes.

Basandose en las diferencias de intensidad que se producen cuando los
tejidos sufren modificaciones histologicas, se afirmo inicialmente (7) que la
RM podria caracterizar la MCH segin las alteraciones de intensidad de
sefial en las secuencias SE- T1 y / o T2 y sugerir el desarrollo de cambios
fibréticos. Ademas, se ha demostrado que los tejidos relativamente
acelulares y los tejidos con elevado contenido en colageno v tejido fibroso
tienen un marcado acortamiento en el tiempo de relajacion transversal, por
lo que se ven como areas hipointensas en las secuencias potenciadas en T2
(176). Zahler et al (177) describieron en pacientes con hipertrofia det
miocardio secundaria a hipertension arterial o valvulopatias, que la
intensidad de sefial del miocardio hipertréfico era heterogéneo con dreas
hipointensas en secuencias potenciadas en T1 y T2 y aunque no
demostraron histologicamente la causa de estas alteraciones de la sefial, la
atribuyeron a anomalias en el flujo sanguineo y al incremento en la cantidad
de tejido fibrotico descritas en pacientes con MCH. Otros autores

demostraron que las zonas hipointensas que se vefan en las secuencias
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potenciadas en T2 en pacientes con MCH, correspondian histologicamente a

fibrosis (136).

En un trabajo reciente, Fattori et al (178) encontraron que existian
diferencias significativas en la intensidad de sefial tanto en secuencias
potenciadas en T1 como en secuencias pbtenciadas en T2 entre sujetos
normales, pacientes con MCH simétrica y pacientes con amiloidosis. Estos
autores sugieren que la RM podria diferenciar entre MCH e hipertrofia
secundaria a otras etiologias. Otros autores han descrito que aunque los
tiempos de relajacién transversal - T2 - de las zonas hipertroficas en
pacientes con MCH son mayores que en los pacientes con hipertrofia
secundaria a hipertension arterial, no existen diferencias entre las medidas
de la intensidad de sefial en T2 entre las zonas hipertréficas y las zonas de
grosor .normal de ambos grupos de pacientes (179). Las escasas
public'aciones, de series pequefias, que analizan la intensidad de sefial del
miocardio hipertrofico y sugieren que la RM podria diferenciar entre la
hipertrofia primaria del miocardio y la hipertrofia secundaria a otras
etiologias (7, 178, 179) no permiten afirmar con seguridad que la RM pueda

proporcionar una caracterizacién tisular fiable del miocardio en pacientes

con MCH.

A pesar del conocido sustrato patologico de la MCH, en nuestro estudio, el
andlisis cualitativo y cuantitativo de la intensidad de sefial del miocardio no
reveld ninguna diferencia significativa entre las zonas de miocardio
hipertrofico y las zonas de miocardio normal ni entre los pacientes con
MCH v los sujetos de referencia. Uno de los problemas para identificar

alteraciones de la intensidad de sefial en el miocardio es la presencia de
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artefactos debidos al movimiento de las estructuras toracicas. -Al.inque las
técnicas actualmente utilizadas con sincronismo cardiaco y supresion de
artefactos respiratorios han disminuido significativamente los artefactos
derivados de estos movimientos, su eliminaciéon no es completa. Los
movimientos que no es posible suprimir completamente con el sincronismo
cardiaco influyen en las imégenes de RM alterando la intensidad de sefial
tisular del miocardio y provocando heterogeneidades fundamentalmente en
las secuencias potenciadas en T2, por ser secuencias que se obtienen con’
tiempos mas largos. Asi pues, la valoracién de la intensidad de sefial del
miocardio debe siempre realizarse sobre imdgenes con el menor nimero de-
artefactos posibles y siempre considerando si las heterogeneidades en la
intensidad del miocardio son las esperables como ruido de fondo habitual en
estos estudios o si la distribucion o extensién de la heterogeneidad es
independiente de los artefactos de movimiento y, por tanto, atribuible a

patologia del miocardio.

Sin duda una de las limitaciones de este estudio respecto a la caracterizacion
tisular del miocardio es que las medidas de intensidad de sefial se han
realizado inicamente en secuencias SE potenciadas en T1 y en secuencias
EG con una potenciacion intermedia, que son habitualmente menos,
sensibles para detectar diferencias en los tiempos de relajacién, segin las
caracteristica tisulares, que las secuencias potenciadas en T2. En el disefio
de este trabajo se consideraron prioritarios la valoracién de los datos
morfologicos y funcionales, fundamentales para el diagnostico vy

seguimiento de los pacientes con MCH y no se incluyeron en el protocolo
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de estudio secuencias potenciadas en T2 ni contrastes paramagnéticos que

prolongarian mucho el tiempo de exploracion.

La utilizacion de contrastes paramagnéticos basados en los quelatos de
gadolinio, como el gadolinio quelado con 4cido dietilen-triamino-
pentaacético (Gd - DTPA), se esta utilizando cada vez con maés frecuencia
en los estudios de RM cardiaca para valorar la perfusién del miocardio,
fundamentalmente en pacientes con cardiopatia isquémica (180). Sin
embargo s6lo de manera aislada se¢ han estudiado las modificaciones en la
intensidad de sefial del miocardio que se producen tras la administracion
intravenosa de contrastes paramagnéticos, en los pacientes con MCH. La
serie mas grande publicada es la de Nishimura et al (181) que estudian 16
pactentes con MCH y detectan en el 63% de ellos un incremento en la
intensidad de sefial tras la inyeccion de Gd - DTPA y que cuanto mayor era
la hipertrofia del miocardio se producia un mayor incremento de la

intensidad de sefial.

Aunque la informacidn del papel de los contrastes en 1os estudios con RM
de la MCH es escasa, se ha objetivado en estudios con TC ultrarrapido con
inyeccién de contrastes yodados (130) la existencia alteraciones de la
perfusion miocardica que probablemente reflejan las alteraciones de las
pequerias arterias intramurales y la formacion de tejido fibroso secundario a
fendmenos de isquemia. Los estudios de RM con nuevas técnicas
ultrarrapidas € inyeccién de céntrastes paramagneéticos, sin duda permitiran
-realizar de forma simultanea una valoracion morfoldgica, funcional y de

perfusion del miocardio en los pacientes con MCH.
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Capitulo VI: CONCLUSIONES
]

1. La RM es una técnica de imagen obijetiva y reproducible capaz de definir
el grosor del miocardio en todos los segmentos, determinar el tamafio de
las cdmaras cardiacas y calcular la masa miocardica, los volimenes
ventriculares y la fraccion de eyeccion en pacientes con sospecha de

MCH.

2. Los valores de la masa del VI obtenidos por el método tridimensional en
pacientes con MCH son inferiores a los obtenidos aplicando férmulas
matematicas. La correlacion entre ambos métodos es buena cuando el

miocardio es de grosor normal y mala en pacientes con MCH.

3. En esta serie se ha objetivado que las MCH obstructivas se asocian con
un significativo engrosamiento asimétrico de ]0§ segmentos basales
scptal y lateral, que el grado de insuficiencia mitral no se relaciona con
el movimiento sistolico anterior de la valva mitral ni con la obstruccion
al tracto de salida del V1 'y que los segmentos hipertroficos se engruesan

menos en sistole que los segmentos no hipertréficos.

4. La correlacion entre la medidas obtenidas por RM y ECO es muy buena
en el grosor del miocardio en el segmento basal septal, en el 4pex puro
en pacientes sin limitaciones de ventana acustica, en los diametros de las

camaras izquierdas, en el cilculo de la masa miocardica aplicando
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férmulas matemadticas y de la fraccién de eyeccién por el método area

longitud.

La correlacion entre las medidas del grosor del segmento basal posterior
obtenidas por RM y por ECO es mala. La correlacién entre los célculos
de la masa y de Ia fraccién d-e eyeccion obtenidos en RM por el método
tridimensional y en ECO aplicando férmulas matemdticas es mala en

pacientes con MCH.

La concordancia en el diagnéstico, extension y distribucién es mala
cuando se comparan las medidas objetivas de lJa RM y la ECO y buena
cuando se comparan las medidas objetivas de la RM y la impresién

subjetiva del ecografista.

No he observado diferencias cualitativas ni cuantitativas en las
intensidades de sefial del miocardio que permitan diferenciar miocardio
normal de miocardiopatia hipertrofica en las secuencias empleadas en

este estudio.

La RM debe de ser la técnica de referencia en el diagndstico objetivo y

no invasivo de la MCH.
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