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Introducción: La estratificación del riesgo arrítmico en la miocardiopatía hipertrófica (MCH) mediante el modelo
HCM Risk-SCD sigue presentando limitaciones. El objetivo de nuestro estudio fue evaluar si variables estructurales
y genéticas mejoran la predicción de eventos arrítmicos mayores (EAM).

Métodos: Estudio retrospectivo, longitudinal y unicéntrico que incluyó 514 pacientes afectos de MCH con
resonancia magnética cardíaca (RMC) y estudio genético (EG) disponibles. Se definió un combinado de MAACE:
muerte súbita cardiaca, fibrilación ventricular, taquicardia ventricular sostenida y/o descargas apropiadas del
desfibrilador automático implantable (DAI). Se realizó un análisis multivariante de Cox ajustado por el modelo HCM
Risk-SCD. La capacidad discriminativa se analizó mediante curvas ROC.

Resultados: La edad media fue de 58 +/- 17 años y un 42% eran mujeres. El grosor parietal máximo fue de 17.6 +/-
7.4 mm y el 49% presentó realce tardío de gadolinio (RTG). El EG mostró un 41% de variantes patogénicas o
probablemente patogénicas (EG positivo). El HCM Risk-SCD fue de 2.0 +/- 1.6% (Tabla 1).
Durante un seguimiento mediano de 5.7 (RIC 3.0 - 8.3) años, se registraron 23 MAACE (4,5%). En el análisis
multivariante, el RTG >5% de la masa miocárdica total del ventrículo izquierdo (HR 4,33; IC95% 1,6-11,6; p=0,004)
y el EG positivo (HR 2,96; IC95% 1,14-7,66; p=0,026) se asociaron de forma independiente con el endpoint
arrítmico, tras ajustar por el HCM Risk-SCD (Figuras 1A-B). La incorporación de estas variables al modelo HCM Risk-
SCD mejoró la capacidad predictiva, aumentando el área bajo la curva de 0,64 a 0,80 (p=0,003) (Figura 1C).

Conclusiones: En pacientes con MCH, la integración de la fibrosis miocárdica y la genética mejora la capacidad
predictiva del riesgo arrítmico del modelo HCM Risk-SCD. Estos hallazgos sugieren que un enfoque
multiparamétrico podría optimizar la selección de candidatos a DAI en prevención primaria.




