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Espesores parietales y patrones de fibrosis en miocardiopatía 
hipertrófica evaluados con resonancia magnética cardíaca

Wall Thickness and Patterns of Fibrosis in Hypertrophic Cardiomyopathy Assessed by Cardiac 
Magnetic Resonance Imaging

ALEJANDRO DEVIGGIANOMTSAC, PATRICIA CARRASCOSAMTSAC, MACARENA DE ZAN, CARLOS CAPUÑAYMTSAC, HÉCTOR DESCHLEMTSAC, 

GASTÓN A. RODRÍGUEZ GRANILLOMTSAC

RESUMEN

Introducción: La miocardiopatía hipertrófica es la enfermedad cardiovascular hereditaria más frecuente y la principal causa 
de muerte súbita en los individuos jóvenes. La resonancia magnética cardíaca permite caracterizar las distintas formas de 
miocardiopatía hipertrófica y detectar fibrosis miocárdica a través del realce tardío.
Objetivos: Caracterizar la distribución regional de los espesores miocárdicos y su relación con la fibrosis miocárdica, así como 
cuantificar el porcentaje y determinar los diferentes patrones de realce tardío en pacientes con miocardiopatía hipertrófica 
evaluados con resonancia magnética cardíaca.
Material y métodos: El presente es un estudio observacional en el que se evaluaron pacientes con diagnóstico de miocardiopatía 
hipertrófica a través de la resonancia magnética cardíaca con contraste endovenoso. Los resultados se compararon con un 
grupo de pacientes control. Se efectuó la evaluación morfológica y se determinó el porcentaje total de realce tardío.
Resultados: El espesor máximo de los pacientes con miocardiopatía hipertrófica se evidenció en el segmento inferoseptal me-
dio (16,8 ± 5,3 mm), seguido por los segmentos anteroseptal basal (16,5 ± 6,2 mm) y anteroseptal medial (15,4 ± 6,2 mm). 
Presentaron realce tardío 30 (71%) pacientes con miocardiopatía hipertrófica y 141/672 (21%) de los segmentos evaluados. La 
distribución del realce tardío fue predominantemente intramiocárdica (n = 103, 73%). Se encontró una relación significativa 
entre el porcentaje total de realce tardío del ventrículo izquierdo y el espesor miocárdico máximo.
Conclusiones: La localización más frecuente del espesor parietal máximo se encontró a nivel septal basal y medial. En dos 
tercios de estos pacientes se detectó realce tardío, el cual se asoció con el espesor miocárdico máximo.
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ABSTRACT

Background: Hypertrophic cardiomyopathy is the most common genetic cardiac disease and the main cause of sudden death 
in the young. Cardiac magnetic resonance imaging can characterize the different forms of hypertrophic cardiomyopathy and 
detect myocardial fibrosis by late gadolinium enhancement.
Objectives: The aim of this study was to characterize the regional distribution of left ventricular wall thickness and its relation 
with myocardial fibrosis, and also quantify the percentage and determine the different patterns of left gadolinium enhance-
ment in patients with hypertrophic cardiomyopathy evaluated with cardiac magnetic resonance imaging.
Methods: This observational study evaluated patients with hypertrophic cardiomyopathy undergoing contrast-enhanced car-
diac magnetic resonance imaging. The results were compared with a group of control patients. Hypertrophic cardiomyopathy 
morphology was evaluated and the percentage of late gadolinium enhancement was determined.
Results: Maximum wall thickness was observed in the mid inferoseptal (16.8±5.3 mm), basal anteroseptal (16.5±6.2 mm), 
and mid anteroseptal segments (15.4±6.2 mm). Thirty patients (71%) with hypertrophic cardiomyopathy presented late 
gadolinium enhancement in 141/672 (21%) of the segments evaluated. Late gadolinium enhancement was predominantly 
intramyocardial (n=103, 73%). A significant association was found between the percentage of late gadolinium enhancement 
in the left ventricle and maximum myocardial wall thickness.
Conclusions: Maximum wall thickness was more frequently observed in the basal and mid segments. Two-thirds of these 
patients presented late gadolinium enhancement associated with maximum wall thickness.
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Abreviaturas
FEVI Fracción de eyección del ventrículo izquierdo

MC Masa miocárdica

MCH Miocardiopatía hipertrófica

ODTSVI Obstrucción dinámica del tracto de salida del ventrículo 

 izquierdo

RMC Resonancia magnética cardíaca

RT Realce tardío

TE Tiempo de eco

TR Tiempo de repetición

VD Ventrículo derecho

VI Ventrículo izquierdo

INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es la enferme-
dad cardiovascular hereditaria más frecuente, con 
una prevalencia de 1 en 500 en la población general, y 
la principal causa de muerte súbita en los individuos 
jóvenes. (1-3) Se caracteriza por una evolución natural 
benigna en la mayoría de los pacientes, con una inci-
dencia de muerte súbita de hasta el 6% en centros de 
atención terciaria y menor del 1% en poblaciones no 
seleccionadas. (4)

En los últimos años, la resonancia magnética car-
díaca (RMC) se ha convertido en una herramienta útil 
para la caracterización de las distintas formas de MCH 
por su capacidad para evaluar el espesor miocárdico 
de la totalidad de los segmentos cardíacos y detectar 
la presencia de fibrosis miocárdica a través de las se-
cuencias de realce tardío (RT). (5-7)

En la evolución natural de los pacientes con MCH 
se destaca el riesgo de muerte súbita asociada princi-
palmente con arritmia ventricular, que se originaría en 
áreas de miocardio estructuralmente anormal con desa-
rreglo de las miofibrillas, que a menudo incluye áreas 
de fibrosis. (8-12) Se ha establecido una asociación 
entre la extensión del RT a través de la RMC, expresado 
como porcentaje de fibrosis miocárdica, y el riesgo de 
padecer muerte súbita y el desarrollo de disfunción 
sistólica e insuficiencia cardíaca, particularmente en 
pacientes que de otro modo se hubieran considerado 
de riesgo bajo. (13)

La gran diversidad genotípica y las diferentes for-
mas de expresión fenotípica de la MCH hacen necesario 
su estudio en diferentes poblaciones; en nuestro medio, 
los reportes son muy escasos, motivo por el cual este 
estudio se llevó a cabo con el objetivo de caracterizar 
la distribución regional de los espesores miocárdicos 
y su relación con la presencia de fibrosis miocárdica, 
así como determinar los diferentes patrones de RT y 
cuantificar el porcentaje de fibrosis miocárdica de los 
pacientes con MCH evaluados por RMC.

MATERIAL Y MÉTODOS

El presente es un estudio observacional que incluye pacientes 
consecutivos derivados para RMC con contraste endovenoso 
para la evaluación de la morfología y la función ventricular 
con diagnóstico o sospecha de MCH. Durante el período com-
prendido entre septiembre de 2013 y septiembre de 2014 se 

seleccionaron retrospectivamente de nuestra base de datos 
pacientes mayores de 18 años con MCH. Se excluyeron los 
pacientes con enfermedad valvular moderada a grave y/o con 
miocardiopatías asociadas con hipertrofia de cavidades. Se 
incluyeron retrospectivamente pacientes con espesor miocár-
dico ≥ 15 mm con diagnóstico de MCH basado en hallazgos 
clínicos, electrocardiográficos y ecocardiográficos, así como 
pacientes con sospecha de MCH confirmados por los hallazgos 
de la RMC. Los resultados se compararon con un grupo de 
pacientes control apareados de acuerdo con sexo y edad. El 
grupo control se conformó con individuos no diabéticos, sin 
hipertensión no controlada, con RMC normal, que habían sido 
derivados a RMC para descartar miocardiopatía por presentar 
arritmia ventricular, síncope o ecocardiogramas no conclu-
yentes. Se definió RMC normal a la presencia de cavidades de 
dimensiones y espesores normales, función sistólica global y 
regional normales, sin incremento patológico de la señal en 
secuencias ponderadas en T1 ni en T2, pericardio de espesor 
y señal normales, grandes vasos de dimensiones normales, 
ausencia de valvulopatías, cardiopatía congénita y/o masas 
y ausencia de RT de contraste en el miocardio.

Adquisición de las imágenes de resonancia 
magnética cardíaca
Se empleó un equipo de 1.5 tesla (Achieva, Philips Medical 
Systems, Best, The Netherlands). Se utilizó una antena car-
díaca específica de 5 canales y las imágenes se adquirieron 
con sincronización cardíaca con vectocardiograma. El estudio 
anatomofuncional se efectuó con secuencia cine balanceada 
en estado estacionario, aceleración de imagen en paralelo 
adquirida al final de la espiración empleando un tiempo de 
repetición (TR) de 3,5 ms, un tiempo de eco (TE) de 1,8 ms y 
un ángulo de 60° en los ejes 2 cámaras, 4 cámaras, eje corto 
cubriendo toda la extensión del ventrículo izquierdo (VI) y 
el tracto de salida. También se realizaron secuencias turbo 
spin eco con sangre negra en densidad protónica con un TR 
de 1.935 ms y un TE de 40 ms. Las secuencias de realce tar-
dío (RT) se realizaron con la secuencia de eco de gradiente 
potenciada en T1 luego de una espera de 10 minutos desde la 
administración por vía intravenosa de una dosis de gadolinio 
de 0,2 mmol/kg.

Análisis de las imágenes de resonancia magnética 
cardíaca
El análisis se realizó en una estación de trabajo (ViewForum; 
Philips Medical Systems) con un software específico. Se deter-
minaron el volumen de fin de diástole y de sístole, el diámetro 
de fin de diástole y de sístole, la fracción de eyección del ven-
trículo izquierdo (FEVI) y la masa miocárdica. Se calculó el 
área auricular al final de la sístole, mediante la delimitación 
de bordes, excluyendo el ostium de las venas y la orejuela 
izquierda, en las vistas de 2 y 4 cámaras. La longitud de la 
valva anterior de la válvula mitral se determinó en el plano 
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tres cámaras al final de la sístole. Se consideró obstrucción 
del tracto de salida del VI a la presencia de vacío de flujo a 
dicho nivel en sístole.

En las secuencias cine en eje corto que abarcaban la 
totalidad del VI se establecieron las fases de fin de diástole 
y de fin de sístole; posteriormente se delimitaron en forma 
semiautomática el epicardio y el endocardio con la inclusión 
de los músculos papilares. Se midió el espesor parietal máxi-
mo en 16 segmentos miocárdicos de los 17 de la clasificación 
de la American Heart Association (AHA), excluyéndose el 
ápex cardíaco (AHA17). (14) La determinación de la masa 
miocárdica se efectuó en el fin de la diástole. Se consideró 
hipertrofia del ventrículo derecho (VD) un espesor de la pared 
lateral mayor de 5 mm. (15, 16)

La presencia de RT se definió visualmente en las secuen-
cias eco de gradiente potenciada en T1 poscontraste como un 
incremento significativo de la señal comparado con el miocar-
dio remoto; dicho análisis presenta una elevada correlación 
con el que se obtiene utilizando un umbral igual o mayor de 
seis desviaciones estándar superior a la intensidad media de 
la señal del miocardio normal. (17-20) Se determinó el por-
centaje total de RT en todos los ejes cortos sumando las áreas 
de RT medidas de manera semiautomática por planimetría 
en relación con el área de miocardio normal (Figura 1). Los 
patrones de RT se dividieron en subendocárdico, intramio-
cárdico, epicárdico y transmural.

Análisis estadístico
Las variables categóricas se expresaron como porcentajes y 
las variables continuas como media ± desviación estándar 
en caso de distribución normal y como mediana con ran-
go intercuartil 25-75% para las variables de distribución 
anormal. En la comparación de dos grupos, la significación 
estadística se determinó con la prueba de la t de Student de 
muestras independientes o la de Mann-Whitney U según la 
distribución fuera normal o anormal, respectivamente. Para 
la comparación de las variables categóricas se utilizó una 
prueba de proporciones de Fisher. La relación entre variables 
continuas se obtuvo mediante análisis de regresión lineal 
simple con cálculo del coeficiente de Spearman. El nivel 
de significación se estableció en p < 0,05. Los análisis se 
realizaron con el software de estadística SPSS, versión 22.0 
(Chicago, Illinois, USA).

Consideraciones éticas
Todos los procedimientos se realizaron acorde a los están-
dares de ética del Comité de Investigación institucional y 

en cumplimiento con la declaración de Helsinki de 1964 
y sus adendas posteriores. Se obtuvo el consentimiento 
informado escrito de todos los individuos incluidos en el 
estudio.

RESULTADOS

Se incluyeron 42 pacientes con MCH y 31 pacientes con-
trol. La edad media fue de 51,2 ± 17,2 años y de 46,6 ± 
15,9 años (p = 0,25) y la prevalencia del sexo masculino 
fue del 67% (n = 28) y del 45% (n = 14) (p = 0,25) en 
los grupos MCH y control, respectivamente.

Evaluación morfológica y funcional
Se observaron diferencias estadísticamente signifi-
cativas en cuanto a fracción de eyección, diámetro de 
fin de sístole, área auricular izquierda y presencia de 
insuficiencia mitral entre los pacientes con MCH y los 
controles (Tabla 1).

El espesor máximo medio de los pacientes con MCH 
fue de 20,7 ± 4,2 mm. En los pacientes con MCH, los 
espesores medios más elevados se observaron a nivel 
inferoseptal medio (16,8 ± 5,3 mm), anteroseptal 
basal (16,5 ± 6,2 mm) y anteroseptal medial (15,4 
± 6,2 mm). La localización más frecuente de segmen-
tos con un espesor miocárdico mayor de 15 mm fue a 
nivel  anteroseptal basal (n = 26, 69%), inferoseptal 
medial (n = 24, 57%), anteroseptal medial (n = 21, 
50%) y anterior basal (n = 15, 36%). La mediana de 
segmentos con espesores mayores de 15 mm fue de 2,0 
(1,75-4,0) segmentos, mientras que no se identificaron 
segmentos ≥ 15 mm en el grupo control. Respecto del 
número de segmentos con espesor menor de 4 mm, se 
identificó una prevalencia significativamente menor en 
los pacientes con MCH [MCH 0,0 (0,0; 2,0) segmentos 
versus control 3,0 (1,0; 40) segmentos; p < 0,0001].

Se observaron signos de obstrucción dinámica del 
tracto de salida del ventrículo izquierdo (ODTSVI) y me-
dioventricular en 15 (36%) y 2 (5%) de los pacientes con 
MCH, respectivamente. La longitud de la valva anterior 
de la válvula mitral fue significativamente mayor en los 
pacientes con MCH en comparación con el grupo control: 

Fig. 1. Cuantificación del por-
centaje total de realce tardío 
con planimetría manual. El 
trazado entre las líneas interior 
y exterior (véase imagen color 
en la web: línea roja) delimita 
las áreas de realce tardío a nivel 
del miocardio del ventrículo 
izquierdo. Las líneas interior y 
exterior (véase imagen color en 
la web: líneas verde y amarilla) 
delimitan, respectivamente, el 
endocardio con la exclusión 
de los músculos papilares y el 
epicardio.
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22,2 ± 5,2 mm versus 18,4 ± 2,3 mm, respectivamente 
(p < 0,001). Se identificó hipertrofia del VD en 5 (12%) 
pacientes con MCH, mientras que ningún paciente del 
grupo control evidenció hipertrofia del VD.

Realce tardío
Se evidenció RT en 30 (71%) pacientes con MCH y 
en 141/672 (21%) de los segmentos evaluados. La 
distribución del RT fue predominantemente intra-
miocárdica (n = 103, 73%), y con menor frecuencia 
subendocárdica (n = 24, 17%), epicárdica (n = 10, 7%) 
y transmural (n = 4, 3%) (Figura 2). Se identificó RT 
en 58/116 (50%) y 83/556 (15%) de los segmentos con 
espesor miocárdico ≥ 15 mm y < 15 mm, respectiva-
mente (p < 0,001, Figura 3). La mediana de segmentos 
con RT por paciente fue de 4,0 (0,0; 5,0) segmentos.

Al discriminar el grupo MCH según la mediana 
de extensión de RT, se identificó un espesor parietal 
máximo significativamente mayor en los pacientes 
del subgrupo con mayor extensión de RT (23,0 ± 4,0 
mm vs. 18,2 ± 2,9 mm; p < 0,0001). Se identificaron 5 
(12%) pacientes con un porcentaje de masa miocárdica 
con RT de entre el 10% y el 20% y 2 (5%) pacientes 
con un porcentaje ≥ 20%. Se encontró una relación 
significativa entre el porcentaje total de RT del VI y el 
espesor miocárdico máximo (r = 0,43; p = 0,0004) y el 
espesor miocárdico medio (r = 0,38; p < 0,01); mientras 
que no se encontró una relación significativa entre el 
porcentaje total de RT y la masa miocárdica indexada 
por la superficie corporal (r = 0,17; p = 0,29).

DISCUSIÓN

Si bien la ecocardiografía es la modalidad diagnóstica 
inicial de la MCH, la incorporación de la RMC en el 
algoritmo diagnóstico brinda una mejor caracteriza-
ción morfológica, así como capacidad de identificar la 
presencia de RT como expresión de fibrosis, con valor 
pronóstico independiente. (5-7, 13)

 MCH (n = 42) Control (n = 31)  p

Espesor septal máximo, mm ± DE 20,7 ± 4,2 8,9 ± 1,8 < 0,0001

DFDVI, mm ± DE 48,8 ± 5,1 50,3 ± 5,8 0,26

DFSVI, mm ± DE 30,5 ± 5,9 36,4 ± 6,2 < 0,0001

Masa miocárdica, g ± DE 158,1 ± 52,2 83,1 ± 27,2 < 0,0001

FEVI, % ± DE 64,5 ± 9,1 55,0 ± 6,9 < 0,0001

Índice cardíaco, L/min/m2 ± DE 2,7 ± 0,6 2,5 ± 0,6 0,046

Área auricular izquierda, cm2 ± DE 26,4 ± 7,9 20,4 ± 4,8 < 0,0001

Área auricular derecha, cm2 ± DE 21,4 ± 6,6 19,2 ± 3,5 0,10

Insuficiencia mitral, n (%) 12 (39) 3 (10) 0,02

Longitud valva anterior mitral, mm ± DE 22,2 ± 5,2 18,4 ± 2,3 < 0,0001

Obstrucción TSVI, n (%) 15 (36) 0 < 0,0001

MCH: Miocardiopatía hipertrófica. DE: Desviación estándar. DFDVI: Diámetro de fin de diástole del ventrículo izquierdo. 
DFSVI: Diámetro de fin de sístole del ventrículo izquierdo. FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo. TSVI: 
Tracto de salida del ventrículo izquierdo.

Tabla 1. Características mor-
fológicas de los pacientes con 
miocardiopatía hipertrófica y 
de los individuos sin evidencia 
de cardiopatía estructural

Con respecto a la evolución morfológica, hallamos 
que el espesor máximo medio de nuestra población 
fue similar al reportado en la literatura. (5, 13) En 
nuestro estudio, los segmentos de mayor espesor se 
evidenciaron a nivel septal basal y medial.

El hallazgo de un porcentaje mayor de segmentos 
con espesor miocárdico menor de 4 mm en los controles 
podría estar asociado con la presencia de un porcentaje 
levemente mayor de mujeres en el grupo control. Qui-
zás las áreas de adelgazamiento miocárdico reportadas 
en la MCH podrían estar relacionadas con la diferencia 
relativa entre los segmentos hipertróficos y no hiper-
tróficos más que con un adelgazamiento patológico. Se 
destaca que en nuestro estudio evaluamos la totalidad 
de los segmentos miocárdicos, mientras que la medición 
de los espesores parietales en la ecocardiografía suele 
reservarse a los segmentos basales y mediales.

Aproximadamente dos tercios de los pacientes 
con MCH presentan la forma asimétrica con septum 
sigmoideo y obstrucción dinámica. (21-23). Existen 
dos formas de obstrucción: la subaórtica, que es la 
más frecuente, y la medioventricular. La primera se 
debe principalmente al movimiento anterior sistólico 
de la valva anterior de la válvula mitral o las cuerdas 
tendinosas que toman contacto con el septum interven-
tricular por efecto Venturi.

Los pacientes con ODTSVI significativa (> 30 mm 
Hg) presentan mayor progresión de síntomas graves, 
insuficiencia cardíaca y muerte, especialmente cuando 
se encuentran poco sintomáticos. (24) La presencia de 
elongación de las valvas de la válvula mitral, confir-
mada en nuestra población, se ha postulado como una 
alteración morfológica responsable de ODTSVI en 
combinación con la disminución del tamaño del tracto 
de salida del VI. (25)

Tomando en cuenta la heterogeneidad en la expre-
sión fenotípica de los pacientes con MCH y la presencia 
de RT en un porcentaje no despreciable de segmentos 
apicales a pesar de presentar en general espesores me-



212 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 84 Nº 3 /  JUNIO 2016

Fig. 2. Diferentes patrones de realce tardío de la miocardiopatía hipertrófica. En la fila superior se muestran las imágenes de realce tardío 
y en la fila inferior, las secuencias de cine correspondientes en fin de diástole. A y E. Hipertrofia con predominio anterior basal (flecha) 
con tenue realce intramiocárdico (cabezas de flecha), con un porcentaje de realce tardío del 7%. B y F. Hipertrofia con predominio septal. 
Áreas de realce tardío a nivel de la inserción del ventrículo derecho: anteroseptal (cabeza de flecha) e inferoseptal (flecha corta), con un 
porcentaje de realce tardío del 8%. C y G. Hipertrofia con predominio septal (flechas largas). Se observan diferentes patrones de realce 
tardío: epicárdico (cabeza de flecha), intramiocárdico (flecha corta) y transmural (asterisco), con un porcentaje de realce tardío del 
35%. D y H. Hipertrofia apical (flecha larga) y medial (flecha corta). Se observa realce subendocárdico característico de la miocardiopatía 
hipertrófica apical (cabezas de flecha), con un porcentaje de realce tardío del 12%.

nores de 15 mm, la resonancia magnética brindaría una 
mayor aproximación al detectar la afección miocárdica 
de manera integral.

Si bien el mecanismo fisiopatológico del RT en RMC 
permanece incierto, la teoría más aceptada es que el 
gadolinio se depositaría en áreas de reemplazo fibroso 
secundarias a episodios de isquemia y subsecuente 
necrosis miocárdica debida a la alteración estructural 
de las arterias intramurales, el aumento de la presión 
de fin de diástole y a una elevada demanda metabólica 

del miocardio hipertrofiado. (26)
El 70% de los pacientes de nuestra población 

presentó RT, resultado que se encuentra dentro del 
rango del 40-80% reportado en la literatura. (27) El 
RT en nuestra población fue predominantemente in-
tramiocárdico, al igual que lo descripto por Teraoka y 
colaboradores, que encontraron realce intramiocárdico 
parcheado en el 89% de los pacientes con MCH. (28) 
El RT subendocárdico fue menos frecuente, siendo un 
hallazgo asociado con la MCH apical. (29) Cabe destacar 

Fig. 3. Gráfico de prevalencia y 
distribución espacial de los seg-
mentos con espesor ≥ 15 mm y 
con realce tardío de contraste, 
según la clasificación de la Ame-
rican Heart Association (AHA1 
anterior basal; AHA2 antero-
septal basal; AHA3 inferoseptal 
basal; AHA4 inferior basal; 
AHA5 inferolateral basal; AHA6 
anterolateral basal; AHA7, an-
terior medial; AHA8 anterosep-
tal medial, AHA9 inferoseptal 
medial; AHA10 inferior medial; 
AHA11 inferolateral medial; 
AHA12 anterolateral medial; 
AHA13 anteroapical; AHA14 
septoapical; AHA15 inferoapi-
cal; AHA16 lateroapical).
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la presencia de RT en un porcentaje no despreciable 
de segmentos apicales a pesar de presentar en general 
espesores menores de 15 mm.

Al igual que estudios publicados previamente, que 
encontraron una relación significativa pero modesta 
entre la hipertrofia y el RT, en nuestra población 
hallamos una correlación significativa (si bien débil) 
entre el espesor miocárdico máximo y el porcentaje de 
RT, mientras que no observamos una relación signifi-
cativa entre el porcentaje de RT y la masa miocárdica. 
(30, 31) Otro punto interesante fue que presentaron 
realce tardío el 50% de los segmentos con un espesor 
miocárdico ≥ 15 mm en comparación con solo el 15% 
de los segmentos de menor espesor.

La medición del RT se efectuó de manera visual con 
la utilización de una escala de grises, que es el método 
recomendado para el uso en la práctica clínica. (13) 
Trabajos previos habían reportado un patrón de RT 
de intensidad intermedia, “zona gris”, que estaba 
relacionado con la presencia de reentrada y el desa-
rrollo de taquicardia ventricular no sostenida en los 
registros ambulatorios. (32) El mismo grupo reportó 
en una población que incluyó un número mayor de 
pacientes que la cuantificación visual de la totalidad 
del RT fue un predictor de muerte súbita superior a 
la cuantificación automática del RT intermedio. El 
RT se ha postulado como un posible árbitro para la 
colocación de cardiodesfibrilador implantable en la 
prevención primaria de muerte súbita en pacientes con 
MCH y con estratificación de riesgo ambigua mediante 
los factores de riesgo convencionales. (13, 27) La mera 
presencia de RT no se asociaría en sí misma con peor 
pronóstico. La presencia de un porcentaje mayor de 
fibrosis no solo se asocia con un desarrollo mayor de 
muerte súbita, sino también con el desarrollo de dis-
función sistólica e insuficiencia cardíaca “fase final”. 
(13) Nuestros hallazgos refuerzan la importancia de 
realizar una cuantificación del porcentaje de masa 
miocárdica con RT en la práctica clínica, dado que en 
manos experimentadas es una medición muy sencilla, 
que brinda información pronóstica.

Limitaciones
Debido a que el reclutamiento se efectuó en un 
único centro, el número de pacientes incluido fue 
relativamente bajo, por lo que debería llevarse a cabo 
un estudio multicéntrico para incluir un número 
mayor de pacientes. La selección de pacientes con 
un espesor miocárdico mayor de 15 mm pudo haber 
excluido a los pacientes con MCH apical, de modo que 
los resultados deben considerarse en el contexto de 
pacientes con MCH con predominio basal y medial. 
Sin embargo, se destaca que dicho punto de corte es 
utilizado universalmente en estudios de pacientes 
con MCH. (13)

Los resultados de la comparación de pacientes 
con MCH y un grupo control deben considerarse en 
el contexto de que no fue un estudio diseñado para 
tal fin.

CONCLUSIONES

En pacientes con MCH evaluados en nuestro medio con 
RMC, el espesor parietal máximo se encontró predomi-
nantemente a nivel septal basal y medial. En dos tercios 
de estos pacientes se detectó RT, el cual presentó un 
patrón mayormente intramiocárdico, con una relación 
significativa con el espesor miocárdico máximo, sin 
observarse relación con la masa miocárdica.
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