197

Articulo de Revision

Dispersion Mecanica

Jose Maria Del Castillo, Carlos Antonio Mota Silveira, Eugenio Soares Albuquerque, Diana Patricia Lamprea Sepulveda,
Ivson Cartaxo Braga, Michael Vitor Filho, Maria da Piedade Costa Reis Albuquerque, Roberta Cristina Calaca Mendes,

Maria das Neves Dantas Silveira Barros, Sergio Tavares Montenegro

Pronto-Socorro Cardiolégico de Pernambuco Prof. Luiz Tavares — Universidade de Pernambuco (PROCAPE — UPE), Recife, Pernambuco - Brasil

Introduccion

La muerte subita es el desenlace mas grave y temido
del infarto de miocardio, ocurriendo en aproximadamente
50% de las muertes post-infarto, siendo su causa
principal las arritmias ventriculares complejas'?. En paises
industrializados, la muerte stbita post-infarto y el paro
cardiorrespiratorio superan todas las otras causas de muerte
sumadas. En la década de 1990, en los Estados Unidos,
ocurrieron mas de 450 mil casos de muerte stbita por afo® .

Las arritmias cardiacas después del infarto de miocardio
pueden ser taquicardias monomérficas, desencadenadas
por mecanismo de reentrada o taquicardias ventriculares
polimérficas y fibrilacion ventricular, provocadas por
la dispersién de la repolarizacién®. El remodelado
post-infarto provoca mecanismos de reentrada regionales
o intramurales que comprenden regiones de miocardio
isquémico y cicatrices del infarto eléctricamente no
excitables. La dilataciéon del ventriculo izquierdo (VI),
acompanada de disminucién de la funcién, también
predispone a la heterogeneidad eléctrica, caracterizada por
la dispersiéon temporal de la repolarizacién que favorece
la ocurrencia de arritmias de reentrada®.

Varios métodos pueden ser utilizados para estratificar
el riesgo de que pacientes con infarto de miocardio
presenten arritmias graves y muerte stbita. La fraccién
de eyeccién (FE) es considerada un importante marcador
de insuficiencia cardiaca y mortalidad cardiovascular,
pero es relativamente insensible para prever arritmias®. La
evaluacion electrocardiografica por mapeo de superficie y
el electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones pueden
evidenciar la inestabilidad eléctrica por la medida de
la dispersion del intervalo QT, con alta sensibilidad
(92%) y especificidad (81%) para prever muerte stbita’.
Recientemente introducida, la dispersién mecanica de la
deformacién miocérdica, medida por el strain cardiaco,
presenta buena sensibilidad y excelente especificidad para
identificar eventos arritmicos, principalmente si esta asociada
al strain longitudinal global (SLG)®°.
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Dispersion mecanica

La despolarizacién del miocardio ocurre de forma
secuencial y arménica en las bandas helicoidales del corazén
normal. Esto se traduce en deformacién sincrénica de los
segmentos miocdrdicos a lo largo de todos los ejes anatémicos
(longitudinal, circunferencial y radial), con estrecho desfasaje
temporal, que puede ser medido por la desviacion estandar
del tiempo entre el QRS y el pico del strain de cada segmento,
denominado dispersién mecanica (DM). Debido a que el strain
longitudinal es mas estable y preciso, es preferido para realizar
el andlisis de la DM. La mayorfa de los softwares de andlisis del
strain cardfaco realiza este calculo automaticamente.

Inicialmente aplicada a la indicacién de desfibriladores
implantables, la DM viene ampliando su utilizacién a las
miocardiopatias, valvulopatias, sobrecargas preséricas y
evaluacién del ventriculo derecho' .

Descripcion de los trabajos analizados

Datos preliminares® obtenidos en 85 pacientes que
sufrieron infarto de miocardio, con implante percutdneo
de cardiodesfibrilador (CDI), estudiados durante un
periodo medio de 2 a 3 afos, evidenciaron que 38 de
estos presentaron por lo menos un episodio de arritmia,
necesitando la activacién del dispositivo. La seleccién de
los pacientes para implante del CDI obedeci6 a criterios
de prevencion primaria (44 pacientes con FE < 35% con
por lo menos 40 dias post-infarto o FE < 40% asociada
a taquicardia ventricular no sustentada) o prevencion
secundaria (41 sobrevivientes de paro cardiorrespiratorio
o pacientes con taquicardia ventricular sostenida). Fueron
excluidos pacientes con fibrilacién atrial, bloqueo de
rama izquierda, revascularizacién miocérdica previa o
valvulopatias con repercusién mayor que moderada.
Todos los pacientes fueron sometidos a coronariografia,
49 realizando angioplastia percutanea. Cuatro pacientes
realizaron revascularizacién quirlrgica después de
implantacién del CDI y un paciente fue sometido a
tratamiento con tromboliticos después de sufrir infarto
agudo de miocardio. En 31 pacientes, las lesiones
coronarias no fueron adecuadas para revascularizacién.
Los grupos control fueron constituidos por 20 pacientes
que sufrieron infarto de miocardio, pero que no llenaron
los criterios para implante del CDI'y 24 voluntarios sanos.

En todos los pacientes y controles, fue realizado ECG
de 12 derivaciones, calculandose el intervalo QT corregido
para la frecuencia cardiaca. En el estudio ecocardiografico,
fue calculada la FE por la regla de Simpson y medido el SLG
por la media de la deformacién obtenida en 16 segmentos
miocardicos, excluyendo los segmentos con contraccion
post-sistélica y no analizables. La DM fue obtenida
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calculando la desviacion estandar del tiempo del inicio del
QRS al pico de méxima deformacion de los 16 segmentos
miocardicos, incluyendo los segmentos con contraccién
post-sistdlica y excluyendo los segmentos no analizables.

Los datos clinicos no evidenciaron diferencia significativa
entre los dos grupos de pacientes portadores de CDI (con y
sin eventos arritmicos) y los pacientes sin CDI, en lo referente
a la edad, a la frecuencia cardiaca, a la duracién del QRS, a la
medicacion, al tipo y a la extension del infarto y de la terapéutica
intervencionista. La FE fue menor en los grupos con CDI que en
el grupo sin CDIl'y ambos, menores que el grupo de voluntarios.
En la Tabla 1, se encuentran los datos del SLG y la DM. Estos
datos evidencian aumento del tiempo de DM en pacientes con
CDI que presentaron arritmias durante la evolucién. Valores
de DM mayores de 70 ms presentan sensibilidad de 65% y
especificidad de 92% para prever arritmias en pacientes que
sufrieron infarto de miocardio. La Figura 1 corresponde al célculo
de la DM en un individuo normal y en paciente portador de
infarto de miocardio con DM aumentada.

En otro trabajo reciente?, los autores analizan la hip6tesis
de que el SLG sea la medida del tamafio del infarto y la
DM importante predictor de muerte sibita o arritmias
ventriculares malignas después del infarto de miocardio,
por evaluar la heterogeneidad de la deformacién
miocardica. La estratificacién de riesgo durante la

admision en casos de infarto agudo del miocardio es
muy importante, pues la muerte siabita y las arritmias
graves ocurren, generalmente, en el periodo préximo y
después del alta hospitalaria. El desenlace primario del
trabajo, realizado con 988 pacientes durante un periodo
de dos anos y medio, fue muerte stbita, internacién por
arritmia ventricular comprobada o descarga apropiada del
CDI (apenas en pacientes con implante por prevencién
primaria). Los pacientes fueron divididos en tres grupos,
seglin el SLG: 330 pacientes con SLG > -15,5%,
329 pacientes con SLG entre -15,5% y -12,0% y
329 pacientes con SLG < -12%. La edad de los pacientes
del Gltimo grupo fue significativamente mayor que la
de los dos primeros grupos. No hubo diferencias en
cuanto al sexo, incidencia de hipertensién, diabetes e
infarto previo, asi como del tratamiento previo al infarto.
Los grupos mostraron aumento significativo de la
clasificacién funcional (Killip) cuanto menor era el SLG, asi
como aumento de la frecuencia cardiaca, de la duracién del
intervalo QT, del porcentual de casos con QRS > 120 ms
y de la incidencia de elevacién del segmento ST.
Los datos ecocardiogréficos mostraron aumento gradual de
las dimensiones del VI, del indice de masa, disminucion
de la fraccién de eyeccién y aumento de la DM.

Durante el estudio, ocurrieron 80 6bitos, de los cuales 26
fueron por muerte stbita. Tres pacientes tuvieron arritmia

Tabla 1 - Datos ecocardiograficos en voluntarios sanos, pacientes con infarto de miocardio previo sin CDI, pacientes con CDI sin eventos
arritmicos y pacientes con eventos arritmicos (adaptado de Haugaa KH et al. JACC Imaging, 2010; 3:247)

Voluntarios IM previo sin CDI CDlI sin eventos CDI con eventos Valor
(n=23) (n=20) (n=47) (n=38) P
SLG (%) 216+28 -159+25 11,2440 -10,0+3,7 <0,001
DM (ms) 22+10 45+ 15 56 £ 13 85+29 <0,001

IM: Infarto de miocardio; CDI: Cardiodesfibrilador implantable; SLG: Strain longitudinal global; DM: Dispersién mecanica.
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Figura 1 - [zquierda: SLG en individuo normal, donde se observa la desviacion estandar de los tiempos de deformacién (DM = 37 ms). Derecha: SLG en paciente
con infarto de miocardio anterolateral que presentaba extrasistoles ventriculares multifocales. Se nota la disminucion de la deformacion global (-11%) y DM
aumentada (90 ms) con varios picos de deformacién ocurriendo después del cierre de la vélvula adrtica (AVC).
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ventricular grave o fueron resucitados después de paro
cardiorrespiratorio y 30 pacientes recibieron CDI durante
el periodo del estudio. El analisis de la deformacién para
prever muerte sibita o arritmias ventriculares graves mostrd
disminucion del SLG y aumento de la DM en relacién al
aumento de la edad, presencia de comorbilidades, ancho
del QRS, extension del infarto, clasificacion Killip y FE del VI.
Pacientes que tuvieron muerte stbita o arritmias ventriculares
graves comparados con los pacientes que no tuvieron eventos
presentaron FE mas baja (42,4% vs. 51,4%), disminucion del
SLG (-9,9% vs. -13,9%) y aumento de la DM (70,7 ms vs.
56,1 ms). La FE < 35% no fue capaz de prever la ocurrencia
del desenlace primario, pues 67,6% de las muertes sbitas
o arritmias ocurrieron en pacientes que tenfan FE > 35%.
Solamente el SLG y la DM mostraron informacién pronéstica
independiente en el grupo con FE < 35%. Después del
ajuste del analisis multivariado, la DM fue la dnica variable
predictora de arritmia durante el periodo de control clinico
de los pacientes (para cada 10 ms de aumento de la DM:
HR-95% IC -1,24 (1,07 - 1,43); p < 0,01). En pacientes con
FE > 35%, hubo como valor prondstico sélo la dimension
diastélica del VI'y el SLG, no habiendo alteracién significativa
de la DM. De esta forma, el trabajo concluye que la evaluacion
precoz del SLG y de la DM en pacientes con infarto agudo
del miocardio identifica los que pueden presentar muerte
stbita o arritmias ventriculares graves. Demuestra también
que el SLG es predictor independiente de muerte stbita y
arritmia ventricular grave post-infarto de miocardio, superior
a cualquier otra variable ecocardiografica, inclusive la FE,
y que la DM, cuando estd asociada con SLG, presenta
fuerte valor pronéstico en pacientes con funcién ventricular
deprimida (FE < 35%).

Otro trabajo reciente'’ fue realizado experimentalmente
en suinos sometidos a sobrecarga presorica aguda por
oclusién de la aorta tordcica por baldn, resultando en
aumento de 30% de la presién sistélica y dilatacion
ventricular izquierda aguda después de 5 - 10 latidos
cardiacos. Con la hipétesis de que la sobrecarga presérica
produce arritmias ventriculares, fue analizada la DM de tres
segmentos del septo interventricular antes y después de la
oclusion aértica, evidenciando aumento significativo del
tiempo al pico de la deformacién y resultando en contraccién
post-sistélica, aumento de la DM, disminucién del strain
longitudinal en todos los segmentos estudiados e incidencia
de latidos prematuros en 33% de los casos. No hubo
alteraciones en el intervalo QT del ECG de 12 derivaciones.
Los autores concluyen que el aumento agudo de la post-carga
ventricular izquierda aumenta la DM pudiendo representar
importante papel en las arritmias inducidas por aumento de
la presion sistémica.

El dltimo trabajo analizado utiliza la DM en la prevencion
de arritmias en pacientes con cardiomiopatia arritmogénica del
ventriculo derecho (CAVD)"'. Fueron estudiados 69 pacientes,
de los cuales 42 eran sintométicos y 27 eran familiares
asintomaticos portadores de mutacién genética. Cuarenta
voluntarios sanos constituyeron el grupo control. En los pacientes
y en los controles, fue medida la variacién de areas del VD.
Para andlisis de la deformacién, fue obtenido el strain de
16 segmentos del VI 'y de 3 segmentos de la pared libre del VD,
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calculando el SLG del VI'y VD y la DM de ambos ventriculos.
Los segmentos septales del VD también fueron analizados para
evaluar las diferencias de dispersién entre segmentos afectados
(pared libre) y no afectados (septo). Todos los 42 pacientes
con CAVD presentaban arritmias, siendo implantado CDI en
39 pacientes. Dos pacientes respondieron al tratamiento con
betabloqueante y uno rechazé la implantacién del CDI.

Los resultados evidenciaron que no hubo diferencia
significativa en la FE del VI entre el grupo sano y el de pacientes
sintométicos y asintomdticos. La variacién de areas del VD se
encontraba disminuida sélo en el grupo sintomético. La Tabla 2
muestra los resultados del SLG del VI'y del VD y la DM del Vl'y
del VD y la Figura 2 el strain longitudinal y la DM del VD en un
individuo sano y en un paciente portador de CAVD. Los autores
concluyen que el aumento de la DM en pacientes portadores de
CAVD con arritmias puede estar correlacionado con la presencia
de taquicardias ventriculares vy fibrilacién ventricular, hecho
corroborado por el andlisis de regresion logistica multivariada
(para cada 10 ms de aumento de la DM: HR-95% IC -1,66
(1,06 - 2,58); p < 0,03). El analisis ROC mostr6 que la DM
de 29 ms fue el mejor valor de corte para identificar eventos
arritmicos en los participantes del estudio. El aumento de la
DM encontrado en portadores asintomaticos de la mutacion
puede indicar envolvimiento subclinico. La disminucién del
SLG observada en el VD y en el VI indica que la CAVD es una
enfermedad biventricular. El compromiso del VI ocurre en
algunos casos de mutantes asintomaticos y en la mayoria de los
pacientes sintomaticos.

Discusion

Las causas de muerte después de infarto de miocardio
son debidas a mudltiples factores, siendo importante el
tiempo transcurrido entre el inicio del dolor y la atencién.
Durante la fase aguda, la mortalidad generalmente es
debida a arritmias graves inducidas por la isquemia, pero
otras complicaciones mecanicas, como ruptura ventricular
o del masculo papilar, taponamiento cardiaco, defectos
septales y disfuncién valvular isquémica aguda, pueden
mimetizar muerte sGbita por arritmia, aunque el ritmo
cardiaco no sea de fibrilacién ventricular. El mismo cuadro
puede ser observado en pacientes en shock cardiogénico
debido a la extensa necrosis miocdrdica. Pasada la fase
aguda, la mortalidad post-infarto estd mas relacionada al
remodelado del VI, donde areas no excitables de necrosis se
mezclan con regiones isquémicas induciendo arritmias por
el fenémeno de reentrada. Otro proceso estd relacionado
al remodelado de la cavidad ventricular con pérdida
progresiva de la funcién, disminucién del débito cardiaco
e insuficiencia cardfaca congestiva con formacién de
areas de fibrosis y la consecuente no homogeneidad de la
repolarizacién, induciendo también arritmias por reentrada.

Todos esos factores hacen reflexionar sobre los métodos
que procuran estratificar el riesgo de muerte stibita después del
infarto de miocardio utilizando un modelo que estudia apenas
una variable: la dispersion eléctrica de la repolarizacién y
su consecuencia, la dispersion mecanica de la deformacién
miocardica, o sea, trabajan con la hipétesis de que la muerte
post-infarto sea exclusivamente provocada por arritmias.



Del Castillo et al.
Dispersion Mecanica

Articulo de Revision

Tabla 2 - Datos del strain en voluntarios sanos, mutantes asintomaticos y pacientes con CAVD sintomaticos (adaptado de Sarvari Sl et al. Eur

Heart J, 2013; 32:1089)

Voluntarios Mutantes asintomaticos DAVD Valor p

(n=40) (n=27) (n=42) Krustal Wallis
SLG VI (%) -22,0 -17,0 <0,001
SLG VD (%) -25,0 -19,0 <0,001
DM VI (ms) 20,0 60,0 <0,001
DM VD (ms) 13,0 52,0 <0,001

CAVD: Cardiomiopatia arritmogénica del VD; SLG: Strain longitudinal global; DM: Dispersion mecénica.
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Figura 2 - Izquierda: Strain longitudinal de la pared libre del VD en individuo sano, con DM de 14 ms. Derecha: Strain longitudinal de la pared libre del VD en paciente
portador de CAVD con disminucion del strain y aumento de la DM (73 ms). Se observa, en el interior de las cdmaras derechas, el cable del CDI.

Probablemente por ese motivo, la sensibilidad observada en
los trabajos analizados no sea muy elevada, principalmente
en pacientes con FE no tan deteriorada. Observamos que,
cuando la DM se asocia al SLG, la sensibilidad aumenta
considerablemente, visto que el SLG es un buen parametro
para estimar la funcién ventricular izquierda, cuya disminucién
a niveles criticos desencadena, finalmente, el proceso de la
muerte cardiaca. El SLG es superior a la FE porque la FE es un
método de medida genérica que no tiene en consideracién
las alteraciones segmentarias, basado en extrapolacién
geométrica, aunque sea por la regla de Simpson. El SLG,
por otro lado, provee datos obtenidos del andlisis de cada
segmento del miocardio en particular, mucho menos
influenciado por la geometria ventricular y mas independiente

de la carga, correlacionandose mejor con la cantidad de
miocardio infartado.

Conclusion

Los trabajos aqui analizados sobre dispersién mecanica
ofrecen un nuevo método para estratificar el riesgo de muerte
stbita post-infarto de miocardio que puede ser extremamente
valioso si es utilizado en conjunto con otros datos provistos
por el examen clinico y ecocardiogréfico, como clasificaciéon
funcional, datos del ECG, intervalo QT, dimensiones
cavitarias, FE y, principalmente, SLG, todo eso asociado
al diagnéstico precoz y al tratamiento preciso, medicamentoso
o intervencionista, del infarto agudo de miocardio.
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