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RESUMEN

Introduccién

El Doppler pulsado tisular ha demostrado beneficio en la deteccién temprana de la miocar-
diopatia hipertrofica y en el diagnéstico diferencial de esta con otras causas secundarias de
hipertrofia.

Obijetivo
Determinar el valor prondstico de las velocidades miocardicas sistélicas tisulares preservadas
en pacientes con diagnéstico de miocardiopatia hipertroéfica.

Material y métodos

Se incluyeron 146 pacientes con diagndstico de miocardiopatia hipertrdfica, los cuales fueron
evaluados en forma prospectiva mediante un estudio de ecocardiograma Doppler. Se obtuvie-
ron las velocidades sistolicas tisulares del promedio de las velocidades septales y laterales;
se compararon los pacientes con velocidades miocardicas sistélicas tisulares preservadas (Sa
> 8 cm/seg; cuartil superior) con los que presentaban velocidades disminuidas. Se definié como
punto final primario a la presencia de muerte stbita, accidente cerebrovascular, insuficiencia
cardiaca o internacion de causa cardiovascular en el seguimiento.

Resultados

E129% (n = 43) present6 velocidades miocardicas sistdlicas tisulares preservadas en las ima-
genes del Doppler tisular, con mas frecuencia de varones (76,7% vs. 53,4%; p = 0,009) y sin
diferencias en la edad. Los didmetros ventriculares y los espesores fueron similares, en tanto
que el area auricular fue significativamente menor (23,7 + 6,7 cm?vs. 28,8 + 8 cm?; p < 0,001).
En el seguimiento (mediana de 2,7 afnos), el nimero de eventos aumenté significativamente
a medida que disminuyeron las velocidades sistélicas en el Doppler pulsado tisular. Ningtn
paciente del grupo velocidades miocardicas sistélicas tisulares preservadas presenté el punto
final combinado, con diferencias significativas con respecto al grupo control (0% vs. 21,6%;
p = 0,001) y un valor predictivo negativo del 100%.

Conclusiones

En nuestra poblacién de pacientes portadores de miocardiopatia hipertroéfica, la presencia de
velocidades miocardicas sistélicas tisulares preservadas en el Doppler pulsado tisular permitié
identificar a una subpoblacién de pacientes de riesgo bajo, con un escaso nimero de eventos
en el seguimiento, con un valor predictivo negativo elevado.
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Palabras clave > Aa Velocidad diastdlica tardia

MAS Movimiento anterior sistélico de la

ACV  Accidente cerebrovascular vélvula mitral

CDI  Cardiodesfibrilador implantable MCH Miocardiopatia hipertrofica
DPT Doppler pulsado tisular MS Muerte subita

Ea Velocidad diastodlica temprana PFDVI  Presion de fin de diastole del

FA Fibrilacion auricular
FEy
ICAD

Fraccién de eyeccion

INTRODUCCION

La miocardiopatia hipertréfica (MCH) es la cardiopatia
genética mas frecuente, con una prevalencia aproxima-
dadel 0,2%. (1-4) Aunque en la mayoria de los pacientes
su evolucién es benigna, existe un pequeno subgrupo
que presenta una evolucién térpida, ya sea por el de-
sarrollo de muerte stibita (MS) o por el deterioro de la
calidad de vida debido a la progresion de los sintomas,
que en algunos casos puede llegar a la insuficiencia
cardiaca terminal. (1-9)

Por estos motivos se ha intentado utilizar las varia-
bles clinicas y de los distintos métodos complementa-
rios para identificar a los pacientes que presentan un
riesgo futuro mayor, (10) aunque a pesar de los avances
tecnolégicos y el mayor conocimiento de la enfermedad,
los resultados no siempre han sido consistentes. (11)

La ecocardiografia ha sido el método mas utilizado
para el diagnoéstico y la estratificacion del riesgo de los
pacientes con MCH, debido a que permite determinar
el grado de hipertrofia, estimar la funcién ventricular,
evaluar la presencia de obstruccién dinamica en el tracto
de salida del ventriculo izquierdo y de movimiento an-
terior sistélico de la valvula mitral (MAS). (12, 13) El
agregado de las mediciones mediante Doppler pulsado
tisular (DPT) de las velocidades miocardicas sistélicas
(Sa) y diastolica temprana (Ea) ha sido de utilidad en el
diagnoéstico diferencial con otras causas de hipertrofia,
dado que también pueden alterarse antes de que ocurra
la hipertrofia en portadores sin manifestaciones fenoti-
picas. (14, 15) La relaciéon E/Ea se ha correlacionado con
el aumento de la presion de fin de diastole del ventriculo
izquierdo (PFDVI), (16) y se ha asociado con la presen-
cia de MS en el seguimiento, una menor capacidad de
gjercicio y un aumento de los eventos cardiovasculares.
(17, 18) En contrapartida, la relacién entre las veloci-
dades Sa y la presencia de eventos en el seguimiento en
pacientes con diagnéstico de MCH no se ha evaluado
sistematicamente, y atn desconocemos cual es el sig-
nificado clinico de la presencia de velocidades sist6licas
tisulares preservadas (VSTP) en estos pacientes.

El propésito del presente estudio fue evaluar la
utilidad del DPT, con enfoque en la velocidad de con-
traccion miocardica Sa en la estratificacion del riesgo
de eventos cardiovasculares de una subpoblacién de
pacientes con diagnéstico de MCH.

Insuficiencia cardiaca aguda descompensada

ventriculo izquierdo
Sa Velocidad sistélica
TVS
VSTP

Taquicardia ventricular sostenida

Velocidades sistolicas tisulares preservadas

MATERIAL Y METODOS

Pacientes

Del total de 601 pacientes con diagnéstico de MCH que se
encuentran en seguimiento en nuestra institucion, se selec-
cionaron 157 (26%) pacientes consecutivos para participar
de este estudio prospectivo. El diagnéstico de MCH se hizo
previamente tras obtener la demostracion ecocardiografica o
por resonancia magnética nuclear de hipertrofia ventricular
izquierda (espesor mayor de 15 mm) en ausencia de hiperten-
sién o cualquier otra causa que pudiese producir ese grado de
hipertrofia. Se excluyeron once pacientes, cuatro debido a que
en el momento de la evaluacién presentaban deterioro de la
funcién sistélica del ventriculo izquierdo (FSVI) con fraccion
de eyeccion (FEy) > 50% y siete debido a que no presentaban
hipertrofia (tres habian progresado a una fase dilatada de
la enfermedad y cuatro habian sido sometidos a algin otro
procedimiento, como trasplante cardiaco o miectomia septal).
Finalmente, 146 pacientes cumplieron con todos los criterios
de inclusion para participar. Ninguno de los pacientes en
seguimiento presentaba antecedentes de infarto previo.

Procedimientos

El estudio ecocardiografico se realiz6 con un equipo de ultra-
sonido General Electric Vivid-7 (GE Vingmed Ultrasound,
Horten, Norway) y se utilizé el software Echopac (GE, Horten,
Norway) para el andlisis fuera de linea de las imagenes. La
adquisicion de las imagenes estuvo a cargo de alguno de los
cuatro operadores que fueron entrenados en forma especifica
para la captura y el procesamiento (E.G., ES., G.G. y J.PO.)
y se obtuvieron con el paciente en dectbito lateral izquierdo.
Las dimensiones de ambos ventriculos y auriculas se midieron
de acuerdo con las guias de la Sociedad Americana de Ecocar-
diografia (American Society of Echocardiography, ASE). (19)
Lamagnitud y la distribucién de la hipertrofia ventricular se
evaluaron en los cortes de eje corto del ventriculo izquierdo
a nivel basal, medio y apical dividiendo a cada uno de ellos
en seis segmentos iguales (anterior, septum anterior, septum
inferior, inferior, inferolateral y anterolateral). A pesar de
las recomendaciones de la ASE, se decidié dividir el corte
apical en seis segmentos en vez de cuatro debido a que es
realizado de esa manera por el software del equipo para el
anadlisis fuera de linea. El espesor maximo en cualquiera de
estos 18 segmentos se consider6 el espesor parietal maximo
del ventriculo izquierdo. Se definieron tres subtipos morfol6-
gicos de MCH de acuerdo con los hallazgos ecocardiograficos:
MCH no obstructiva, MCH apical (espesor parietal maximo
localizado predominantemente en la parte apical del ven-
triculo izquierdo por encima de la localizacién de los muasculos
papilares) y MCH obstructiva (gradiente méaximo instantaneo
a nivel del tracto de salida del ventriculo izquierdo o a nivel
medioventricular obtenido en reposo con Doppler continuo
> 30 mm Hg). (20)
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Mediante DPT se realizaron las mediciones de las veloci-
dades Sa, Eay Aa posicionando el volumen de muestra a nivel
miocardico en las porciones septal y lateral del anillo mitral en
la vista apical de 4 camaras. (21, 22) La velocidades maximas
delasondas Ey A, asi como el tiempo de desaceleracion de la
onda E del flujo transmitral también se obtuvieron en la vista
apical de 4 camaras posicionando el volumen de muestra en
el extremo libre de la valvula mitral durante la diastole. Las
sefales se obtuvieron de un ciclo cardiaco al final de la espi-
racion en los pacientes que se encontraban en ritmo sinusal y
del promedio de tres ciclos en los pacientes que presentaban
ritmo de fibrilacién auricular (FA) (30 pacientes).

No existe consenso general para determinar cudl de las
velocidades Sa tisulares es mas adecuada para ser utilizada
como parametro de evaluacion; en diferentes trabajos previos
se han utilizado tanto la medicién a nivel septal como lateral,
y en otros el promedio de ambas. Lo mismo sucede con la
medicién de la velocidad Ea para la ulterior estimacion de
la presion de llenado del ventriculo izquierdo mediante la
relacién E/Ea. En el presente estudio se prefirié utilizar el
promedio de ambas velocidades tanto para Sa como para Ea
debido a que estas mediciones eran las que presentaban me-
nor dispersion en el analisis de regresion lineal, y por lo tanto
impresionaban estar sujetas a menor variabilidad. Se utilizé
un valor de E/Ea > 15 como punto de corte para inferir una
presion de llenado del ventriculo izquierdo elevada.

Validacion de los datos y puntos finales

Los datos de los pacientes se recabaron mediante la entrevista
personal en el consultorio y la revision de las historias clini-
cas disponibles de la internacién para confirmar los puntos
finales. En el caso de los pacientes que tuvieron seguimiento
fuera de nuestro centro, o de aquellos que no concurrieron a
la consulta, la entrevista se realiz6 en forma telefénica con
el paciente o un familiar cercano.

Se defini6 como inicio del seguimiento clinico a la fecha en
que fue realizado el estudio ecocardiografico basal siguiendo
el protocolo del ensayo. Se definié como punto final primario
al punto final combinado de muerte de causa cardiovascular,
internacién debido a un cuadro compatible con insuficiencia
cardiaca aguda descompensada (ICAD) o de accidente cere-
brovascular (ACV) (definido por la evaluacion de un neurdlogo
ciego al estudio durante la internacién o el hallazgo de una
lesion isquémica aguda confirmada por un método de iméage-
nes como la tomografia axial computarizada o la resonancia
magnética nuclear), y a la presencia en el seguimiento de MS
(muerte no esperada que ocurre dentro de la hora del comien-
zo de los sintomas en un paciente que se encontraba estable
en forma previa), taquicardia ventricular sostenida (TVS)
detectada mediante monitoreo Holter o el interrogatorio de
un dispositivo eléctrico cardiaco, o de terapias apropiadas de
un cardiodesfibrilador implantable (CDI). Este dltimo punto,
al igual que los puntos iniciales, se analiz6 en forma separada
como punto final secundario.

Analisis estadistico

Las variables continuas se expresaron como medias + des-
viacién estandar y la comparacién entre grupos se realiz6
con la prueba de Mann-Whitney. Las variables no continuas
se expresaron como nuimeros enteros (porcentaje del total)
y se compararon con la prueba de chi cuadrado o la prueba
exacta de Fisher segun correspondiese. Las curvas de so-
brevida se construyeron con el método de Kaplan-Meier y
se compararon con el log rank test. Se realiz6 un analisis
multivariado de regresion logistica multiple (método de pasos
hacia atras) para determinar qué factores se asociaron con
la presencia del punto final: se introdujeron en el modelo las
variables que en el andlisis univariado se asociaron con los

eventos con una p < 0,10. Se consideraron estadisticamente
significativos valores de p < 0,05. Para el analisis de los datos
se utilizo el software SPSS Statistics versién 21 (IBM Corp,
Chicago, Illinois).

RESULTADOS

De los 146 pacientes participantes del estudio, 23
(15,7%) presentaron el punto final primario luego de
una mediana de seguimiento de 2,7 afnos (IC 95% 1,09-
3,38): 2 pacientes (1,3%) fallecieron de causa cardio-
vascular, mientras que 5 (3,4%) tuvieron episodios de
TVS o choque efectivo y apropiado del CDI; de los 16
pacientes restantes, 4 (2,7%) sufrieron un ACV durante
el seguimiento y 12 pacientes (8,6%) fueron internados
por ICAD o progresion de esta a clase funcional ITI-IV.

En la Tabla 1 se detallan las caracteristicas basales de
la poblacién con eventos y sin eventos en el seguimiento.
En la poblacién en estudio predominaban los hombres
(70% del total), con una media de edad de 49,78 = 17,8
anos. Las mujeres presentaron un nimero significa-
tivamente mayor de eventos en comparacién con los
hombres (15/58, 25,9% vs. 8/87, 9,2%; p = 0,007). De
la misma manera, en el grupo que presenté el punto
final primario, fueron mas frecuentes el antecedente de
historia familiar de MS y la presencia de FA.

En la Tabla 2 se muestran comparativamente las
caracteristicas ecocardiograficas de las dos poblaciones.

La variante MCH de tipo obstructiva se asoci6 con
mayor presencia del punto final primario, al igual que
la insuficiencia mitral moderada-grave, aunque la pre-
sencia de MAS fue similar en ambos grupos. No hubo
diferencias en los didmetros sistélicos y diastélicos, la
FEy ni en el porcentaje de pacientes con hipertrofia
extrema > 30 mm, aunque existi6 una tendencia en el
grupo con eventos a presentar un espesor septal mayor,
con un area de la auricula izquierda significativamente
mayor. Dentro de las variables evaluadas mediante
DPT, no hubo diferencias entre los parametros de
evaluacion de funcién diastdlica: la relacién E/Ea fue
similar entre los grupos y no hubo diferencias entre los
pacientes que presentaron un aumento significativo de
la PFDVI (E/Ea > 15). Por el contrario, la velocidad Sa
fue significativamente menor en el grupo con presencia
del punto final primario (5,4 = 1,3 vs. 7,1 = 1,9 cm/
seg; p < 0,001).

En la Tabla 3 se detallan las variables que resulta-
ron predictoras del punto final combinado: antecedente
familiar de MS, presencia de FA, insuficiencia mitral
ITI-IV, espesor septal maximo y velocidad Sa.

Se dividié a la poblacién en cuartiles de acuerdo
con los valores de Sa y se definié VSTP a la velocidad
Sa > 8 cm/seg (la del cuartil superior). Como se puede
observar en la Figura 1, a medida que disminuyen las
velocidades Sa en el DPT, la presencia del punto final
primario aumenta significativamente, al igual que la
del punto final secundario, aunque en este tltimo caso
en el limite de la significacion estadistica.

Los mismos hallazgos se pueden observar en la
curva de libertad de eventos (Figura 2 A).
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Sin eventos Con eventos
(n=123) (n=23)

ACO: Anticoagulacion oral. CDI: Cardiodesfibrilador implantable. DLP: Dislipidemia. DM: Diabetes mellitus.
FA: Fibrilacién auricular. HTA: Hipertension arterial. IECA: Inhibidores de la enzima convertidora de la angio-
tensina. MS: Muerte subita. TBQ: Tabaquismo.

Sin eventos Con eventos
(n =123) (n=23)

izquierdo. FAc: Fraccion de acortamiento. FEy: Fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo. IM I1I-IV: Insuficiencia
mitral moderada-grave. MAS: Movimiento anterior sistolico de la valvula mitral. MCH: Miocardiopatia hipertréfica. PP:
Pared posterior. PSAP: Presion sistolica en la arteria pulmonar. Sa: Velocidad sistélica. SIV: Septum interventricular.
T des E: Tiempo de desaceleracion de la onda E.

Tabla 1. Caracteristicas basales
de la poblacion del estudio

Tabla 2. Parametros ecocardio-
graficos evaluados
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Ninguno de los pacientes con VSTP present6
eventos en el seguimiento, siendo esta diferencia es-
tadisticamente significativa con respecto al grupo con

Tabla 3. Predictores de eventos (punto final primario) en el analisis
multivariado

Variable Odds ratio 1IC 95%

FA 3,9178 1,0005 a 15,3418
IM grado llI-IV 8,9542 1,5276 a 52,4861
Sa 0,5518 0,3474 a 0,8765
SIV 1,1624 1,0270 a 1,3158
Historia familiar MS prematura 4,3158 1,1764 a 15,8324

FA: Fibrilacion auricular. IM: Insuficiencia mitral. MS: Muerte subita. Sa:
Velocidad sistdlica. SIV: Septum interventricular.

Eventos de acuerdo a
Sa (cuartiles)
35 34,4
30 —
25 —
S
g 20 18,4 —
% 15
& 12,5 12,5
10 —
5 .
3,1 2,6
0 0
0 - — -
Q4 (Sa>8 Q3 (5a 7-7,9 Q2 (Sa 5,5-6,9 Q1 (Sa<5,4)
cm/seq) cm/seg) cm/seg)
B M/MS/TVS Punto Final Primario

Fig. 1. Eventos de acuerdo con las velocidades de contraccion mio-
cardicas tisulares (Sa) divididas en cuartiles (Q). Se puede observar
un aumento progresivo de la incidencia del punto final primario
(barras claras; p = 0,001) y del punto final secundario (barras
oscuras; p = 0,05) a medida que las velocidades de contraccion
miocardicas tisulares disminuyen (de Q4 a Q1).

velocidades sistdlicas tisulares disminuidas (Figura
2 B), con un valor predictivo negativo del 100%. Un
hallazgo similar se observé con respecto a la nueva
incidencia de FA en el seguimiento (2,3% vs. 24,2%;
p = 0,002).

DISCUSION

En el presente estudio se pudo determinar la utilidad
del DPT en la estratificacién del riesgo y el pronéstico
en una poblacién de pacientes con diagndstico de MCH.

Dentro de las mediciones efectuadas por DPT, la
que mostré mayor utilidad fue la velocidad Sa, ya que
no solo fue una de las variables predictoras de eventos
en el analisis multivariado, sino que también permitié
identificar una subpoblacién dentro de este grupo de
pacientes (aquellos con VSTP) que presentan un buen
prondstico en el seguimiento alejado. Las variables
predictoras de eventos en el seguimiento coinciden con
lo descripto previamente en la bibliografia, algunas de
las cuales tienen probablemente una relacién mayor
con algunas variables del punto final combinado: la pre-
sencia de FA con el ACV, el antecedente de MS de algiin
familiar de primer grado y el espesor septal maximo
con la presencia de MS o de TVS (23) y la presencia de
insuficiencia mitral ITI-IV con la progresion de la clase
funcional o el desarrollo de ICAD. (24)

Aunque clasicamente un espesor parietal maximo
> 30 mm se ha asociado con un riesgo mayor en el
seguimiento, (25) en este estudio no se observaron
diferencias significativas en este punto. Aunque esto
podria deberse al bajo nimero de la muestra, se obser-
varon hallazgos en algunas publicaciones recientes que
cuestionan el valor pronéstico de este valor de corte,
especialmente en la poblacién mas anosa. (11, 26)

El DPT es de facil realizacién, altamente re-
producible y ampliamente utilizado en la MCH.
De las varias mediciones obtenidas mediante DPT,
probablemente la méas evaluada ha sido la relacion
E/Ea como parametro de disfuncién diastélica del
ventriculo izquierdo, la cual es muy dificil de evaluar

Fig. 2. Curvas de libertad de
eventos (Kaplan-Meier). A. Li-
bertad del punto final primario

Punto Final Primario: Cuartiles (Q) de Sa

Punto Final Primario: Velocidades Tisulares Preservadas

de acuerdo con las velocidades
de contraccion miocardica tisu-
lares Sa divididas en cuartiles
(Q1 a Q4). Obsérvese la ausen-
cia de eventos en la curva supe-
rior (Q4, Sa >8 cm/seg) y como
aumentan progresivamente
de Q4 a Q1. Log rank test
= 0,078. B. Libertad del punto
final primario de acuerdo con la
presencia de velocidades sistoli-
cas de contraccion miocardica

081
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en esta patologia a través de los parametros clasicos
del Doppler convencional. (27) Sin embargo, aunque
algunos autores han hallado que una relaciéon E/Ea
> 15 se asocia con més episodios de MS y de even-
tos relacionados con la MCH, en este estudio no fue
posible establecer tal relacién.

Las velocidades tisulares miocardicas Sa han sido de
utilidad para diferenciar la MCH de otras causas de
hipertrofia secundaria y de la hipertrofia fisiol6gica
del deportista. (28) También junto con las variables
de relajacién miocardica han podido predecir el
desarrollo de MCH en pacientes con enfermedad
subclinica (sin hipertrofia ventricular). (29) Sin em-
bargo, su utilidad como factor prondstico dentro de
un grupo de pacientes con enfermedad establecida no
se ha evaluado completamente. Nuestros hallazgos
demuestran que existe una relacién inversa entre
el desarrollo de eventos relacionados con la MCH y
Sa, que disminuye progresivamente a medida que
estas velocidades se acercan a valores normales.
Nos fue posible identificar un subgrupo de pacientes
con VSTP (en nuestro caso aquellos con velocidades
Sa septal y lateral promediadas > 8 cm/seg) que no
presentan eventos en el seguimiento, con un valor
predictivo negativo del 100%. Si estos hallazgos
fuesen comprobados en estudios con un nimero
mayor de pacientes con mayor poder, podrian tener
consecuencias clinicas importantes, ya que permi-
tirian seleccionar por medio de un método sencillo,
eficaz y altamente reproducible una subpoblacién de
pacientes que presentan un riesgo bajo de eventos y
que por lo tanto no se beneficiarian con las estrate-
gias de prevencion habituales.

Limitaciones

Las mayores limitantes del presente estudio son el
numero relativamente pequeno de la muestra, cierta
heterogeneidad en la edad de los pacientes, la ausencia
de un grupo control y que solamente se efectu6 estudio
genético en una paciente del grupo estudiado. Por otra
parte, a pesar de haber sido un estudio llevado a cabo
en forma prospectiva, el periodo de enrolamiento de
los pacientes fue muy prolongado, por lo que existe
un sesgo en el tiempo de seguimiento, a pesar de que
durante este no hubo un cambio sustancial en las
estrategias de tratamiento y prevenciéon. Otro punto
importante para destacar es que el disefno del trabajo
comprendid la realizacién de un solo estudio ecocar-
diografico a su inicio; tal vez hubiera sido de utilidad
efectuar otro estudio en un periodo determinado del
seguimiento, lo que permitiria responder algunas
preguntas acerca del prondstico de los pacientes cuan-
do se producen cambios en algunos de los distintos
parametros ecocardiograficos (p. €j., caida de las ve-
locidades de contracciéon miocardica en pacientes que
las tenian previamente preservadas). Lo enunciado
nos vuelve cautos a la hora de generalizar nuestras
conclusiones.

CONCLUSIONES

En este estudio prospectivo piloto, el empleo del DPT
fue de utilidad en el seguimiento de un grupo de
pacientes con diagnéstico de MCH. La velocidad de
contraccién miocardica Sa fue un predictor de eventos
relacionados con la enfermedad: las velocidades miocar-
dicas disminuyen a medida que progresa la MCH y por
lo tanto el pronéstico de esta empeora. La presencia de
velocidades de contraccion miocardica preservadas (Sa
> 8 cm/seg) permitieron identificar una subpoblacion de
riesgo bajo que no present6 eventos en el seguimiento,
con un valor predictivo negativo elevado.

ABSTRACT

Usefulness of Tissue Doppler Imaging to Identify
Low Risk Patients with Diagnosis of Hypertrophic
Cardiomyopathy

Background

Pulsed tissue Doppler imaging is a useful tool for the early
detection of hypertrophic cardiomyopathy and the differen-
tial diagnosis of this disease from other secondary causes of
hypertrophy.

Objective

The aim of the study was to determine the prognostic signi-
ficance of preserved systolic tissue velocities in patients with
diagnosis of hypertrophic cardiomyopathy.

Methods

One hundred and forty six patients with diagnosis of hy-
pertrophic cardiomyopathy were prospectively included by
means of a Doppler echocardiography study. Systolic tissue
velocities were obtained from the averaged septal and lateral
velocities. Patients with preserved systolic tissue velocities
(Sa > 8 cm/s; upper quartile) were compared with those
presenting decreased velocities. The primary endpoint was
defined as the presence of sudden death, stroke, heart failure,
or hospitalization for cardiovascular causes at follow up.

Results

Twenty nine percent of patients (n = 43) presented preserved
systolic tissue velocities in the tissue Doppler images, mostly
inmen (76.7% vs. 53.4%, p = 0.009) and with no age differen-
ces. Ventricular diameter and thickness were similar between
the two groups while the atrial area was significantly lower
(23.7 £ 6.7vs.28.8 = 8, p <0.01). At follow up (median of 2.7
years), the number of events increased significantly as systolic
pulsed tissue Doppler velocities decreased. No patient from
the group with preserved systolic tissue velocities presented
the combined endpoint, with significant differences with
respect to the control group (0% vs. 21.6%, p = 0.001), and
a negative predictive value of 100%.

Conclusions

In our population with hypertrophic cardiomyopathy, the
presence of preserved systolic tissue velocities in pulsed
tissue Doppler imaging identified low-risk patients with a
very low number of events at follow up and high negative
predictive value.

Key words > Cardiomyopathies - Cardiomyopathy, Hypertrophic -
Echocardiography, Doppler - Prognosis
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