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Los canales de conducción identificados por resonancia
magnética se asocian con peor fenotipo y eventos arrítmicos
en la miocardiopatía hipertrófica
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Introducción: La estratificación del riesgo arrítmico en la miocardiopatía hipertrófica (MCH) sigue siendo un reto,
especialmente en pacientes de riesgo intermedio. Aunque la cuantificación de fibrosis mediante realce tardío de
gadolinio por resonancia magnética cardiaca (RTG-RMC) aporta información pronóstica, no captura la complejidad
arquitectural del sustrato. El objetivo fue evaluar si los canales de conducción (CC) identificados mediante post-
procesado tridimensional de RTG-RMC se asocian con un fenotipo clínico más adverso y mayor riesgo arrítmico.

Métodos: Se incluyeron retrospectivamente 159 pacientes con MCH sometidos a RTG-RMC y análisis tridimensional
de cicatriz mediante ADAS3D. Se cuantificaron fibrosis, cicatriz densa, border zone (BZ) y presencia de CC. El
objetivo primario fue la incidencia de taquicardia ventricular sostenida (TVS), muerte súbita cardíaca (MSC) o
terapia apropiada del DAI. El objetivo secundario incluyó los anteriores y TV no sostenida. Se analizaron
asociaciones clínicas, de imagen, genéticas y pronósticas.

Resultados: Se identificaron CC en 44 pacientes (27,7%). Durante una mediana de seguimiento de 3,5 años, 16
pacientes (10,1%) alcanzaron el objetivo primario y 33 (20,8%) el secundario. Los pacientes con CC presentaron
mayor fibrosis, menor FEVI, mayor grosor parietal máximo, peor función diastólica y auricular, mayores niveles de
troponina I y NT-proBNP y mayor prevalencia de fibrilación auricular (FA). La presencia de CC se asoció fuertemente
con el objetivo primario (HR 21,38; IC95% 4,85–94,13; p<0,001) y con el objetivo secundario (HR 5,48; IC95%
2,69–11,16; p<0,001) (Figura 1). Tras ajustar por porcentaje de fibrosis, los CC mantuvieron asociación
independiente con el objetivo primario (HR 13,59; IC95% 2,67–69,16; p=0,002) y con el secundario (HR 4,06;
IC95% 1,58–10,40; p=0,004) (Tabla 1). En el análisis genético, los portadores de variantes patogénicas o
probablemente patogénicas mostraron una mayor prevalencia numérica de CC, aunque sin alcanzar significación
estadística.

Conclusiones: En pacientes con MCH, los CC identifican un fenotipo clínico, estructural y funcional más adverso y se
asocian con un marcado incremento del riesgo arrítmico. Su evaluación podría complementar la cuantificación
convencional de fibrosis en la caracterización del sustrato arrítmico.




