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Resumen

Introduccién y objetivos. La estratificacion del riesgo de muerte stbita (M'S) en miocardiopatia hipertréfica
(MCH) esinterrogante clinico todavia no resuelto y existe la necesidad de nuevos pardmetros para predecir la
MS en estos sujetos. Lafibrosis miocardicaintersticial es una sefia de identidad delaMCH y hasido
propuesto como un sustrato para arritmias. Lafibrosis miocéardica se asocia con un incremento del volumen
extracelular (VEC) que puede ser cuantificado por resonancia magnética (RM) o tomografia computarizada
(CT). El objetivo del estudio fue analizar la asociacion entre VEC determinado por TCy la presenciade
arritmias ventriculares en sujetos con MCH y desfibrilador automético implantable (DAI).

M étodos: Estudio observacional prospectivo casosy control realizado en pacientes con MCH y portadores
de DAI. A los pacientes se les realiz6 un protocolo de TC con unainfusion continua de contrate yodado
durante 25 minutos para determinar el VEC en equilibrio (fig.). La hipotesis principal pre especificada fue
comparar el VEC determinado por TC en el septo interventricular en sujetos caso (aquellos con DAI en
prevencién secundaria o DAL en prevencion primaria con terapias adecuadas) frente a sujetos control (DAL
en prevencién primaria sin terapias durante el seguimiento).

Resultados: Un total de 78 sujetos con MCH y DAI fueron incluidos, 24 (30,8%) mujeres, edad media: 52,1
anos (DE 15,6). Lamedia (£ DE) de VEC evaluada en €l septo interventricular fue de 29,8% + 6,3% en los
casos frente a 31,9% + 8,5% en los controles (n = 54); p = 0,282. Lamediade VEC en la pared |ateral de de
24,5% * 6,8% en casos frente a 28,2% * 7,4% en los controles; p = 0,043 (tabla).
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Dos imagenes de tomografia computarizada con ventana optimizada para destacar la atenuacion entre
miocardio y sangre. En las 2 imagenes la region de interés se posiciona en septo (circulo blanco) y en pool

de sangre (circulo negro).

Resultados TC
Poblacién total (N = | |Casos(N = [Controles(N = [P casosfrente a
78) 24) 54) controles
VEC y atenuacion en septo interventricular
VEC media, % 31,3+ 79 298+63 [319+85 0,282
'(\fjia‘):ardio precontraste media. |, 5.4 5.9 477+58 l464+59 0370
?L"j‘rll%re precontrastemedia 4394 7,0 A41+67 439+72 0910
Miocardio 25 min media (HU) [73,0£ 7,0 745+6,6 [7123+7,1 0,184
Sangre 25 media (UH) 87,8+7,8 805+90 [87,1+72 0,218
VEC, pared latera del ventriculo izquierdo
VEC pared lateral media, % 27,1+ 7,4 245+68 [282+74 0,043

L os datos se expresan en media+ DE, VEC: volumen extracelular; UH: Unidades Hounsfield.

Conclusiones: El VEC en sujetos con MCH y DAI con arritmias malignas no estaba incrementado
comparado con aquellos sin arritmias malignas. Nuestros hallazgos no apoyan el uso de VEC (unavariable
subrogada de fibrosis difusa) como predictor de arritmias en sujetos con MCH de alto riesgo.




