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RESUMO

Introdução: A nova tecnologia do strain bidimensional (st2d) permite uma análise mais precisa da função global e segmentar do ventrículo esquerdo 

(VE), incluindo sua porção apical, por ser ângulo-independente. Objetivo: Avaliar a função sistólica global do VE com o st-2d em pacientes (pcs) 

com Cardiomiopatia Hipertrófica (CMH). Métodos: Foram incluídos 21 pcs com CMH e fração de ejeção do VE preservada (G-CMH), e 21 pcs 

sem CMH, compondo o grupo controle (G-nl). Foi mensurado o st-2d longitudinal endocárdico global (st2D-L), pela técnica optical flow, dos 18 

segmentos do VE, a partir de 3 cortes apicais. Empregou-se o teste t de Student para análise de variáveis contínuas, e o Qui-quadrado (Pearson) 

para variáveis não contínuas, considerando-se um nível de significância de 0,05. Resultados: Não foi observada diferença entre os grupos quanto 

à idade, sexo e pressão arterial sistólica e diastólica e frequência cardíaca. Dezesseis pcs do G-CMH apresentavam a forma assimétrica septal da 

hipertrofia, com envolvimento adicional ou não de paredes adjacentes (G-CMHs), e cinco apresentavam a forma apical da CMH (G-CMHap). Apesar 

da fração de ejeção do VE ser preservada nos 2 grupos, o st2D-L  mostrou-se globalmente reduzido no G-CMH (14,6 + 4,3 vs 18,6 + 2,6% no 

G-C;p=0,009). No G-CMHs, notou-se valor significativamente menor do st2D-L em relação ao G-nl (13,6 + 3,9 versus 18,5 + 2,5%; p< 0,0002), 

não havendo diferença significativa entre o G-nl e o G-CMHap. Conclusão: O st2D-L mostrou-se significativamente reduzido na CMH em relação 

ao G-nl, indicando alteração precoce da função sistólica do VE na CMH, apesar de uma fração de ejeção preservada. 

Descritores: Cardiomiopatia Hipertrófica; Função Ventricular Esquerda; Strain bidimensional.

SUMMARY

Introduction: The recent developed technology of two-dimensional strain (st2D) allows a more precise analysis of global and segmental function 

of the left ventricle (LV), including the apical region, due to its angle-independence. Objective: The aim of the study was to evaluate global LV 

systolic function with st2D in patients (pts) with Hypertrophic Cardiomyopathy (HCM). Methods: We included 21 pts with HCM and preserved 

LV ejection fraction (G-HCM), and 21 control pcs (G-nl). The global endocardial longitudinal st2D (st2D-L) of 18 myocardial LV segments was 

measured, by using “optical flow” technology,  from the 3 apical views. The Student “t” test was used for analysis of the continuous variables, and 

the “Chi-square” (Pearson) for the non-continuous variables, considering a significance level of 0,05. Results: No significant difference was observed 
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INTRODUÇÃO
A Cardiomiopatia Hipertrófica (CMH) é a manifestação 

fenotípica de um processo que inclui a hipertrofia inadequada 
dos miócitos, associada a um desarranjo dos mesmos, e fibrose 
irregular do ventrículo esquerdo (VE)1,2. Alguns estudos em CMH 
demonstraram deprimida função ventricular esquerda, analisada 
pela medida da deformidade cardíaca, apesar de uma fração 
de ejeção (FE) preservada3. Embora tanto o strain longitudinal 
como o transversal possam estar comprometidos na CMH, são 
os parâmetros de função longitudinal os mais significativamente 
afetados3-5, possivelmente porque o encurtamento circunferencial 
pode estar preservado nesta patologia.

Na última década e meia, o strain tem sido aferido pela 
ressonância nuclear magnética (RM), mas tal tecnologia demanda 
tempo demasiado de execução, além de apresentar baixa resolução 
temporal e permitir análise apenas do período sistólico do ciclo 
cardíaco. Com o advento do speckle tracking pela ecocardiografia, 
foi possível realizar a quantificação do strain de um modo rápido, 
simples e acurado, permitindo análise de todo ciclo cardíaco, 
tornando-se mais acessível e útil na aplicação prática.

Neste estudo, foi avaliado o strain bidimensional pelo speckle 
tracking em pacientes com CMH e fração de ejeção do VE 
preservada.

Material e métodos
Trata-se de um estudo observacional, prospectivo e consecutivo 

de pacientes com diagnóstico de CMH baseado na história 
clínica, exame físico, eletrocardiograma e ecocardiograma. O 
diagnóstico foi realizado pela presença de hipertrofia ventricular 
sem dilatação cavitária, na ausência de condições passíveis de 
induzir tal hipertrofia.

A forma assimétrica da CMH foi definida como presença 
de espessura septal maior do que 15mm e uma razão entre a 
espessura do septo e da parede posterior maior do que 1,3. A 
caracterização da forma apical da CMH baseou-se no aumento 
da espessura apical, com uma relação entre a espessura no ápice 
e na parede posterior maior que 1,56. 

Foram incluídos 21 pacientes com CMH e fração de ejeção do 
VE preservada (G-CMH), e 21 pacientes do grupo controle (G-
nl). Cinco pacientes apresentavam a forma predominantemente 
apical da CMH (G-CMHap) e, nos demais 16 pacientes, havia um 
acometimento predominante do septo interventricular (G-CMHs). 
Mensurou-se o strain bidimensional longitudinal endocárdico global 
(st2D-L), pela técnica optical flow, dos 18 segmentos do VE, a 
partir de 3 cortes apicais (Figura 1). Para melhor entendimento, 
foi considerado o valor absoluto do st2D-L.

Empregou-se o teste t de Student para análise de variáveis 
contínuas e o Qui-quadrado (Pearson) para variáveis não contínuas. 
A comparação entre as médias das variáveis foi feita pela análise de 
variância (ANOVA), e a correlação entre as variáveis pela análise de 
regressão linear, considerando-se um nível de significância de 0,05.

RESULTADOS
Os grupos foram homogêneos quanto à idade, sexo, 

pressão arterial sistólica e diastólica e frequência cardíaca 
(Tabela 1), havendo maior frequência de pacientes com classe 
funcional II-III (da NYHA) no G-CMH.

Os dados ecocardiográficos mostraram uma fração de 
ejeção e diâmetros cavitários similares em ambos os grupos 
(Tabela 2), com diferenças significativas relativas à espessura 
do septo e da parede posterior do VE e do diâmetro atrial 
esquerdo. Quatro pacientes apresentavam a forma obstrutiva, 
sendo subaórtica em três (gradiente máximo de 64,3 + 
8,3mmHg) e médio-ventricular em um caso (gradiente 
máximo= 40mmHg), o qual mostrava assinergia apical.

Análise entre os grupos
O st2D-L  global mostrou-se significativamente reduzido no 

G-CMH em relação ao G-nl (14,6 + 4,3 versus 18,6 + 2,6 %; 
p= 0,009) (Figura 2A). Na análise regional, notou-se também 
uma redução significativa do st2D-L no G-CMH comparado 
ao G-nl nas regiões basal (15,7 + 6,9 versus 18,9 + 5,0 %; 
p< 0,0001), média (14,3 + 5,7 versus 18,8+ 4%; p< 0,0001) e 
apical (16,9 + 6,7 versus 19,1 + 4,6%; p= 0,003) do VE (Figura 2B).

between the groups regarding age, sex, systolic and diastolic blood pressure, and heart rate. Sixteen pts from the G-HCM presented septal asym-

metric hypertrophy, with additional involvement of adjacent walls or not (G-HCMs), and five showed the apical form of HCM (G-HCMap). Although 

LV ejection fraction was preserved in both groups, the st2D-L was significantly reduced in  the G-HCM (14,.1 + 4,3 vs 18,6 + 2,6% in G-nl, p = 

0.009). In the G-HCMs the st2D-L was lower compared to G-nl (13,6 + 3.9 vs 18,5 + 2.5%, p <0.0002), with no significant difference  between 

G-nl and G-HCMap. Conclusion: The st2D-L was significantly reduced in pcs with HCM compared to G-nl, indicating early change of LV systolic 

function in HCM despite a preserved ejection fraction.

Descriptors:  Hypertrophic Cardiomyopathy; Left Ventricular Function; Speckle tracking
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Figura 1: Imagem processada do strain bidimensional mostrando as curvas do strain derivadas de cada segmento a partir do corte apical quatro câmaras; 

a linha tracejada branca demonstra o strain global médio deste corte, ficando em destaque o pico do strain (seta); repetiu-se o mesmo procedimento no 

corte apical 2 e 3 câmaras e derivou-se a média do strain global das três vias apicais.

Tabela 1: Dados clínicos e antecedentes dos grupos
G-nl

(n=21)

G-CMH

(N=21)
P

Idade (anos) 45,3 + 19,4 54,1 + 16,6 ns

Sexi N (%) 57,1 80,9 ns

FC (bpm) 66,4 + 7 62,7 + 6,1 0,07

PAS (mmHg) 130,5 + 19,3 132,5 + 15,2 ns

PAD (mmHg) 81,5 + 11,8 82,5 + 12,9 ns

CFI (%) 100 76,2 0,02

Patologias

Ha 28,5 66,7 0,01

DM (%) 0 28,5 0,008

Chagas (%) 0 0 ns

DAC (%) 0 23,8 0,02

Modificações

Diuréticos (%) 4,7 19,1 ns

B-bloq (%) 0 76,2 <0,0001

IECA (%) 28,5 42,8 Ns

Bloq Calc (%) 0 23,8 0,002

FC: Frequência cardíaca; PAS: Pressão arterial sistólica; PAD: Pressão arterial diastólica; CF: Classe funcional da NYHA; HA: Hipertensão arterial; DM: Diabetes 

melitus; DAC: Doença arterial coronária; B: Bloqueador: IECA: Inibidor de enzima de conversão da angiotensina; Bloq calc: Bloqueador do canal de cálcio.
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Análise entre os subgrupos da CMH e o G-nl
Quando analisados os subgrupos da CMH, aqueles com a forma 

apical (G-CMHap), não apresentaram diferença significativa do 
st2D-L em relação ao G-nl ou ao G-CMHs. Entretanto, manteve-se 
a diferença significativa entre aqueles do G-nl e do G-CMHs, com 
valores ainda menores do st2D-L no G-CMHs (13,6 + 3,9 vs 18,5 
+ 2,5%; p= 0,0002), conforme Figura 3A. 

Análise regional dos subgrupos da CMH e do G-nl
O st2D-L das porções basal e média do G-CMHs foi 

significativamente menor em comparação com os respectivos 
segmentos do G-nl (basal: 14,2 + 6,6 vs 18,9 + 5,0%- p< 0,0001; 
média: 12,9 + 5,1 versus 18,9 + 4,1% - p< 0,0001 ) e do G-CMHap 
(basal: 14,2 + 6,6 versus 20,6 + 5,7 – p< 0,0001; média: 12,9 + 
5,1 versus 18,5 + 5,0 – p< 0,0001). Entretanto, na região apical 
evidenciou-se redução significativa do st2D-L somente no G-CMHs 
comparado ao G-nl (16,6 + 6,8 versus 19,1 + 4,6%;p= 0,006), 
conforme Figura 3B. 

Análise entre as regiões de cada subgrupo da CMH
Quanto à análise comparativa entre as regiões do VE, em cada 

grupo individualmente, não se evidenciou diferença entre elas no G-nl.
No G-CMH, foi demonstrada diferença significativa do st2D-L 

somente entre as regiões média (14,3 + 5,6%) e apical (17,0 + 
6,7%; p< 0,003), sem diferença entre as demais regiões deste 
grupo (Figura 2B). 

Na análise do G-CMHs, observou-se redução significativa do 
strain na região média em relação à região apical (12,9 + 5,2 versus 
16,6 + 6,8%; p< 0,0003) e, na região basal, comparada à apical 
(14,2 + 6,6 versus 16,6 + 6,8%; p< 0,03), sem diferença significativa 
entre as porções média e basal (Figura 3B). 

Quanto ao G-CMHap, observou-se discreta redução não 
significativa da região basal até a apical (Figura 3B).

Análise entre os segmentos de cada grupo.
Na comparação entre cada segmento do G-CMH e o respectivo 

segmento do G-nl, o st2D-L mostrou-se significativamente menor 
no G-CMH, nas regiões médio-basal das paredes antero septal, 
infero septal e anterior, e na região média das paredes inferior 
e posterior do VE (Figura 4), sem diferença significativa deste 
parâmetro entre os demais segmentos correspondentes dos 
dois grupos. Notou-se correlação significativa entre a espessura 
do septo basal anterior e o st2D-L deste segmento, pela análise 
de regressão linear, incluindo os pacientes de ambos os grupos, 
(r=0,52; p<0,0004), conforme Figura 5.

DISCUSSÃO
Este estudo avaliou o papel da recente tecnologia do strain 2D 

na estimativa da função global e regional da CMH. Observou-se 
que o st2D-L global foi significativamente menor em pacientes com 
CMH em relação ao G-nl, embora naqueles com a forma apical o 
st2D-L não tenha diferido dos indivíduos normais. Adicionalmente, 
o st2D-L de alguns segmentos hipertróficos do G-CMH foi 
significativamente menor em comparação com os respectivos 
segmentos do G-nl.

 Na literatura, o strain 2D tem se mostrado eficiente e acurado 
na avaliação da função ventricular7,8 e, em indivíduos normais, 
mostrou valores semelhantes aos obtidos no G-nl do presente 
estudo. Adicionalmente, reporta-se uma menor variabilidade 
interobservador desta técnica em relação ao strain derivado do 
Doppler tecidual8,9.

Comparação com outros estudos
Alguns estudos prévios têm demonstrado redução do strain 

longitudinal e circunferencial por técnicas derivadas do Doppler 
tecidual10 e da RM11, em pacientes com CMH. Adicionalmente, outros 
autores relataram reduzido strain em segmentos hipertrofiados e 

Tabela 2: Dados ecocardiográficos de ambos os grupos
G-C

(n=21)

G-CMH

(N=21)
P

DD (mm) 49,0 + 4,3 47,8 + 4,3 ns

DS (mm) 30,0 + 3,2 28,5 +5,2 ns

FE (%) 68,7 + 4,2 68,6 +5,3 ns

AE (mm) 36,9 + 4,9 46,2 + 4,0 <0,0001

SIV (mm) 8,6 + 0,9 16,2 + 6,2 <0,0001

PP (mm) 7,9 + 0,76 9,76 + 1,54 <0,0001

DD: Diâmetro diastólico do ventrículo esquerdo; DS: Diâmetro sistólico do ventrículo esquerdo; FE: Fração de ejeção; AE: Átrio esquerdo; SIV: Espessura 

diastólica do septo interventricular; PP: Espessura diastólica da parede posterior.
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Figura 2: (A) Gráfico demonstrando a média e o desvio padrão do strain longitudinal de cada grupo, com significativa diferença entre os mesmos; (B) Análise 

entre as correspondentes regiões de cada grupo.
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Figura 3:  (A) Gráfico demonstrando a média e o desvio padrão do strain longitudinal considerando-se os subgrupos com a forma apical (G-CMHap) e 

assimétrica septal (G-CMHs); (B) Análise entre as correspondentes regiões de cada subgrupo.
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Figura 4: Med: Região média; AS: Parede antero septal; IS: Parede infero septal; Ant: Parede anterior; Inf: Parede inferior; Post: Parede posterior.

Gráfico comparando a média e o desvio padrão do strain longitudinal dos correspondentes segmentos de cada grupo, incluindo somente os que foram 

significativamente diferentes entre si.

Figura 5: Gráfico mostrando correlação entre o st2D-L da parede antero septal basal (SIV ant-bas) e a espessura (em mm) deste mesmo segmento.
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não hipertrofiados12. Com o emprego da técnica do speckle tracking 
derivada da ecocardiografia bidimensional, também a literatura 
comprovou tais achados, demonstrando reduzido valor do strain 
longitudinal em relação aos grupos controle de referência9,13,14. 
No estudo atual, esta observação foi confirmada, com valor 
significativamente reduzido do strain longitudinal nos casos com CMH, 
em relação ao grupo controle (Figuras 2A e 6), indicando ser esta 
técnica mais sensível na identificação da disfunção miocárdica global 
do que a metodologia padrão, reforçando a natureza difusa da CMH.

Adicionalmente, estudos utilizando o speckle tracking demonstraram 
que naqueles com a forma assimétrica, o strain longitudinal septal 
foi significativamente menor comparado aos outros segmentos não 
hipertróficos9, de forma análoga a outros relatos utilizando o Doppler 
tecidual, nos quais o strain septal foi menor relativo a um grupo 
controle15. Na mesma linha, o presente estudo mostrou valor também 
significativamente reduzido do st2D-L de alguns segmentos miocárdicos, 
com aumento da espessura em relação aos correspondentes segmentos 
no G-nl, com exceção da região apical. A importante correlação entre a 
espessura do septo basal anterior e o st2D-L deste segmento, observada 
neste estudo, demonstra que a redução do strain pode estar relacionada 
ao aumento da espessura miocárdica. 

Os relatos acerca do comportamento do strain na forma apical 
são inconsistentes. Alguns estudos, incluindo pacientes com a forma 
apical, demonstraram redução do strain longitudinal no ápice do VE 
comparados ao grupo controle13,16. Adicionalmente, em relato de 

dois casos com CMH apical, Reddy et al.17 constataram reversão 
do strain longitudinal apical (alongamento sistólico paradoxal), na 
ausência de discinesia apical ao ecocardiograma convencional. 
Em contrapartida, no estudo atual não se verificou diferença 
significativa do st2D-L, na região apical do G-CMHap, em relação 
ao G-nl. Embora o número de pacientes com a forma apical seja 
reduzido no presente estudo, impedindo uma conclusão acerca 
desses dados, uma possível explicação para esta disparidade, nos 
resultados, seja a tecnologia empregada para a obtenção do strain. 
A técnica do block matching calcula a deformidade abrangendo parte 
significativa da espessura miocárdica, enquanto a modalidade do 
optical flow, utilizada no presente estudo, analisa o strain localizado 
na região subendocárdica. A disposição das fibras miocárdicas 
varia ao longo da espessura miocárdica, apresentando sentido mais 
longitudinal em região subendocárdica e mais circunferencial em 
região mesocárdica18. Assim, uma redução do strain longitudinal 
na região apical, detectada pela técnica do block matching, poderia 
refletir o comportamento da contração mesocárdica, enquanto a 
modalidade do optical flow espelharia o comportamento da contração 
subendocárdica, respondendo, parcialmente, pelas disparidades 
encontradas. Adicionalmente, o grau da hipertrofia segmentar e o 
grau de fibrose intramiocárdica, nos diferentes estudos, poderiam 
afetar diferentemente o strain nesta região apical.

Quanto ao comportamento regional do strain longitudinal nas 
porções basal, média e apical do VE, também a literatura mostrou 

Figura 6: Imagem processada das curvas do strain longitudinal nas 3 vias apicais, mostrando valor reduzido do st2D-L no G-CMH comparado ao G-nl.
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alguns resultados pouco conflitantes. Em indivíduos normais, 
relata-se aumento do strain longitudinal da base para o ápice 
cardíaco19,20, justificando tal achado, possivelmente, à predominância 
de fibras dispostas longitudinalmente, na região apical, e de fibras 
predominantemente circunferenciais nas regiões basal e média21. 
Entretanto, outros estudos, incluindo indivíduos normais, não 
reproduziram o mesmo resultado22-24 da mesma forma do que no 
presente trabalho, não se evidenciando aumento progressivo do 
st2D-L da base para o ápice no G-nl. 

Na CMH, também o comportamento do gradiente da base para 
o ápice do VE pode variar, dependendo, em parte, do tipo da CMH. 
Alguns autores demonstraram um crescente aumento do st2D-L da 
base para o ápice na CMH9,13,25, enquanto, contrariamente, na CMH 
apical mostrou-se redução do st2D-L da base para o ápice13 e até 
reversão (alongamento sistólico) do mesmo na região apical17. No 
atual estudo, não se verificou este progressivo aumento do st2D-L 
da base para o ápice no G-CMH, evidenciando-se uma redução 
significativa do st2D-L, somente na região média comparada à apical. 
Quando analisados os grupos separadamente, verificou-se, no 
G-CMHs, uma redução significativa do st2D-L nas porções basal e 
média, em relação à região apical, em parte provavelmente decorrente 
do envolvimento mais acentuado daquelas regiões pela hipertrofia 
miocárdica. Quanto aos pacientes do G-CMHap, observou-se uma 
discreta redução do st2D-L da base para o ápice, embora sem atingir 
significância estatística, talvez devido ao número reduzido de pacientes. 
Adicionalmente, neste subgrupo, como citado anteriormente, a 
disposição das fibras miocárdicas e a tecnologia empregada poderiam 
explicar tal diferença em relação aos achados da literatura.

Implicações clínicas
 Apesar de alguns estudos relatarem redução do strain nas paredes 

hipertróficas9,15, outros autores reportaram strain reduzido mesmo em 
paredes não acometidas por hipertrofia13, decorrente da participação 
de outras alterações estruturais presente na CMH, como a fibrose 
intramiocárdica. A redução do strain longitudinal ocorreu em pacientes 
com CMH, independentemente do grau de hipertrofia miocárdica13, 
e aqueles com fibrose mostraram valores ainda mais reduzidos.

O grau de fibrose intramiocárdica parece estar relacionado a 
uma maior frequência de arritmias cardíacas26, com implicações 
prognósticas. Assim, pacientes com valor muito reduzido do 
st2D-L poderiam representar grupos com maior grau de fibrose 
intramiocárdica, indicando prognóstico mais reservado e demandando 
acompanhamento mais rigoroso. Correia et al.27 encontraram maior 
frequência de arritmias ventriculares em pacientes st2D-L reduzido, 
e que o st2D-L menor do que 10,5% na região médio septal, foi 
preditor independente de arritmia ventricular não sustentada em 
pacientes com CMH. 

LIMITAÇÕES
Uma limitação do estudo foi a avaliação apenas do strain 

longitudinal pelo speckle tracking. A deformidade miocárdica 
pode ser aferida também no sentido circunferencial, radial e, mais 
recentemente, tangencial, denominada shear strain28,29. Entretanto 
a obtenção do strain longitudinal, principalmente pela via apical 4 
câmaras, mostrou-se mais factível do que as demais formas pelo 
speckle tracking20. Adicionalmente, o strain longitudinal mostrou-se 
eficaz no discernimento de hipertrofia secundária a outras etiologias25 
e foi significativamente diferente de indivíduos normais, mesmo em 
vigência de fração de ejeção preservada9,13,14, mostrando alteração 
da contratilidade não revelada por métodos convencionais.

Outro contraponto foi o número reduzido de pacientes com a 
forma apical da CMH no presente estudo, impedindo conclusões 
sólidas acerca dos achados, mas podendo nortear futuros estudos.

Como já mencionado, a metodologia empregada para cálculo do 
st2D-L foi a do optical flow, que reflete mais fielmente a contração 
da região subendocárdica, podendo derivar resultados diferentes 
desta variável em relação a técnica do block matching, embora a 
literatura mostre uma boa correlação entre ambas as metodologias 
para o strain longitudinal30.

CONCLUSÃO
O st2D-L mostrou-se significativamente reduzido em 

pacientes com Cardiomiopatia Hipertrófica em relação ao 
grupo controle, indicando alteração precoce da função sistólica 
ventricular esquerda, apesar de uma fração de ejeção preservada.
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