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La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es una enti-
dad que se puede definir de tres maneras: desde el
punto de vista genético por la presencia de mutaciones
en los genes que codifican las proteínas sarcoméricas;
desde el enfoque fenotípico por la presencia de una hi-
pertrofia miocárdica de causa desconocida en ausencia
de alteraciones de la poscarga, y en el plano histológi-
co por la aparición de fibrosis, desorganización del
miocardio (disarray) y afectación de los vasos de pe-
queño calibre. Sin embargo, todas estas definiciones
son problemáticas; sólo se identifica una mutación en
aproximadamente la mitad de los casos de MCH, las
«fenocopias» de la MCH son frecuentes y el diagnósti-
co histológico requiere el estudio de todo el corazón
para que su resultado sea definitivo. La captación tar-
día de gadolinio (CTG) promete más claridad. Como
aparentemente permite visualizar de manera directa la
fibrosis miocárdica in vivo, puede confirmar la presen-
cia de «miopatía», al tiempo que el patrón y la inten-
sidad de la fibrosis pueden predecir la aparición de
complicaciones como la insuficiencia cardiaca y, po-
tencialmente, también la muerte súbita. Sin embargo,
¿está en verdad esta técnica a la altura de las expectati-
vas generadas?

En este número de REVISTA ESPAÑOLA DE CARDIOLO-
GÍA se publican dos artículos en los que se utiliza la
técnica de CTG para la evaluación de pacientes con
MCH1,2. En el artículo de Pujadas et al1 realizado en 43
pacientes consecutivos, principalmente de bajo riesgo,
se observa una amplia gama de patrones y distribucio-
nes de la CTG, que se correlaciona con el grosor pa-
rietal regional y, de manera más débil, con la presencia
de factores de riesgo convencionales y con los antece-
dentes familiares de la enfermedad. En el artículo de
Dumont et al2 se obtienen resultados similares pero,
además, la CTG se correlaciona de manera directa con
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la presencia de taquicardia ventricular no sostenida y
de manera inversa con la capacidad del corazón para
generar un gradiente en el tracto de salida del ventrícu-
lo izquierdo tras maniobras de provocación.

¿Cuál es el mecanismo de la captación 
tardía de gadolinio?

Para comprender con mayor claridad la CTG, lo
mejor es evaluar los fundamentos básicos de esta téc-
nica. La resonancia magnética (RM) con contraste se
utiliza desde 1982, inicialmente para la valoración del
infarto de miocardio en un momento en el que se em-
pleaban trazadores basados en el manganeso3. Asimis-
mo, las técnicas de imagen intersticial ex vivo se están
aplicando desde los años sesenta con trazadores mar-
cados radiactivamente, como el cromo 51 marcado con
ácido etilenodiaminotetraacético (51Cr-EDTA)4. Estas
técnicas evolucionaron hacia las actuales de RM, en
las que se utiliza gadolinio quelado a ácido dietileno-
triaminopentaacético (DTPA)5. El gadolinio (Gd) per-
mite visualizar el contraste con RM, mientras que el
DTPA define el comportamiento in vivo de todo el
conjunto. El compuesto Gd-DTPA presenta una rápida
difusión hacia el exterior de los capilares (a diferencia
de las microburbujas ecocardiográficas) y alcanza el
tejido, pero no puede atravesar las membranas celula-
res intactas. Por eso, tras un bolo intravenoso se obser-
va una acumulación pasiva del Gd-DTPA, tanto en el
miocardio normal como en el patológico. Sin embar-
go, con el paso del tiempo, debido a su cinética más
lenta y a su mayor volumen de distribución, el miocar-
dio patológico muestra una cantidad ligeramente ma-
yor de Gd-DTPA por unidad de volumen6,7. A pesar de
que esta técnica se conoce desde comienzos de los
años ochenta, fueron pocos los progresos realizados en
este campo, hasta que en 1991 se desarrolló una se-
cuencia RM denominada de «inversión-recuperación»
que posteriormente fue optimizada para la evaluación
de procesos cardiacos8. Esta técnica, que muestra una
alta sensibilidad frente a sutiles diferencias regionales
en la concentración del Gd, constituye una técnica de
«intensificación de imagen». El operador selecciona
visualmente un parámetro (TI [tiempo hasta la inver-
sión], el tiempo transcurrido hasta el punto de anula-
ción), de manera que se elimina el miocardio de fon-
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do, que no envía ningún tipo de señal y que aparece
como una estructura negra. Las regiones con propieda-
des magnéticas diferentes (T1) (lo que en el miocardio
implica la presencia de concentraciones distintas de
Gd) muestran una coloración blanca brillante con cap-
tación retardada de Gd. La consecuencia es que esta-
mos ante una técnica de «todo o nada», con una sensi-
bilidad muy elevada frente a la expansión y la
heterogeneidad intersticial regional, pero que ofrece
poca información respecto a la afectación real del
compartimento intersticial, tanto en el miocardio anu-
lado (oscuro) como en el que presenta captación (bri-
llante). Todo lo que sabemos es que estamos en uno de
los dos lados de un determinado umbral.

La captación tardía de gadolinio en el infarto
de miocardio

En el infarto de miocardio, debido al frente de onda
de necrosis que resulta de los gradientes de perfusión
en el miocardio, los miocitos que aparecen en cual-
quier vóxel tienden a presentar una necrosis de tipo
«todo o nada»9. Así, el miocardio «oscuro» está vivo,
y de aquí el axioma de que «lo brillante está muerto».
La técnica también se puede utilizar en combinación
con la valoración de la movilidad parietal regional con
objeto de determinar si la disfunción miocárdica es
potencialmente reversible10. Dado que el miocardio os-
curo está constituido por miocitos vivos que rechazan
el Gd-DTPA, si dicho miocardio oscuro se encuentra
disfuncionante, una intervención terapéutica podría
restablecer su función, bien sea la revascularización
para las situaciones de hibernación, la simple evolu-
ción temporal en casos de conmoción miocárdica, la
resincronización en presencia de asincronía o bien el
tratamiento médico en situaciones de insuficiencia car-
diaca.

Fibrosis en la miocardiopatía hipertrófica

Los procesos patológicos que tienen lugar en la
MCH son muy distintos de los correspondientes al in-
farto de miocardio. El conocimiento de las característi-
cas histológicas de la MCH procede principalmente de
estudios de autopsia efectuados en pacientes fallecidos
a consecuencia de su enfermedad. Sin embargo, no se
han definido de forma adecuada los acontecimientos
que llevan desde la mutación en las proteínas sarcomé-
ricas hasta la fibrosis. La morfología de esta fibrosis es
compleja y se han observado distintos patrones. Puede
haber un incremento generalizado en el intersticio nor-
mal con acumulación pericelular, intercelular y fasci-
cular de tejido conjuntivo. En los casos extremos, los
miocitos individuales pueden aparecer rodeados por
colágeno11-13. La desestructuración arquitectónica, que
constituye otro componente clave de la alteración mio-
cárdica en la MCH y que es uno de los procesos que

pueden estar relacionados con la evolución14, también
se asocia –aunque no de manera ubicua– con la fibro-
sis, la denominada «fibrosis plexiforme», especial-
mente en los puntos de inserción del ventrículo dere-
cho (VD)15,16. Otros tipos de fibrosis observados en la
MCH son la fibrosis perivascular y las cicatrices mi-
croscópicas de sustitución. En los casos avanzados con
insuficiencia cardiaca pueden aparecer áreas amplias
de cicatrización de sustitución, incluso visibles ma-
croscópicamente. Algunas de estas áreas pueden ser
indistinguibles de un infarto de miocardio.

La captación tardía de gadolinio 
en la miocardiopatía hipertrófica

La conclusión de lo señalado es que la captación re-
tardada es distinta en la miocardiopatía y en el infarto
de miocardio. En primer lugar, la CTG puede corres-
ponder a algo distinto de la expansión intersticial rela-
cionada con la fibrosis o con la lesión miocárdica agu-
da. Sólo hay un ejemplo de ello, la amiloidosis
cardiaca, en la que se produce una CTG subendocárdi-
ca y global17. En segundo lugar, una expansión inters-
ticial difusa no se visualiza en absoluto. La captación
retardada sólo mostrará regiones focales de incremen-
to de la fibrosis, pero no toda la fibrosis. En tercer lu-
gar, las regiones de captación retardada no correspon-
den necesariamente a un reemplazo completo por
fibrosis. Por ejemplo, en uno de los estudios publica-
dos acerca de la correlación entre las características
histológicas y la captación retardada18, las zonas en las
que el miocardio presentaba una fibrosis superior al
20% (pero no del 100%) mostraban visualmente cap-
tación, pero el rango de la fibrosis en las zonas de cap-
tación oscilaba entre el 20 y el 90%, aunque todas te-
nían una apariencia similar.

Por tanto, teniendo en cuenta todos estos datos, ¿qué
significado real tiene la CTG en la MCH?

La captación tardía de gadolinio en la
miocardiopatía hipertrófica no es específica

En primer lugar, la CTG no es un hallazgo específi-
co de la MCH. Dado que los miocitos no poseen una
capacidad importante de división celular, la CTG po-
dría reflejar la presencia de fibrosis miocárdica focal
en cualquier trastorno que curse con necrosis de mio-
citos y con la subsiguiente fibrosis. Por tanto, la inten-
sidad de la CTG puede ser importante, tanto en la clí-
nica como en el pronóstico, ya que la fibrosis es el
sustrato de la insuficiencia cardiaca y las arritmias. En
las fenocopias de la MCH se han descrito patrones es-
pecíficos de fibrosis que van desde la fibrosis de la pa-
red inferolateral basal de la enfermedad de Anderson
Faby19 hasta la fibrosis subendocárdica global de la
amiloidosis cardiaca (aunque en este caso el agua in-
tersticial puede estar más relacionada con las fibrillas
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de amiloide que con la fibrosis)17. Además, la fibrosis
puede ser muy limitada en la hipertrofia secundaria a
las alteraciones de poscarga (estenosis aórtica), que se
detecta cuando el grosor parietal supera los 18 mm20, y
también se ha descrito la aparición de fibrosis –aunque
no se ha estudiado sistemáticamente– en otros proce-
sos (síndrome de Noonan, glucogenosis)21,22. En estas
enfermedades del miocardio que cursan con hipertro-
fia, el patrón de CTG en las fases iniciales puede ser
indicativo del diagnóstico, pero en las fases avanzadas,
especialmente cuando el proceso evoluciona hacia in-
suficiencia cardiaca sistólica, la impresión inicial es
que todas terminan con una CTG extensa, lo que indi-
ca que la fibrosis podría ser un denominador común
final.

La captación tardía de gadolinio 
en la miocardiopatía hipertrófica no valora 
la expansión intersticial difusa

En segundo lugar, dado que la CTG sólo refleja la
fibrosis focal, no ofrece información acerca de la ex-
pansión intersticial global difusa. La CTG se puede
correlacionar con los marcadores del metabolismo del
colágeno23, pero la contribución de la hipertrofia difu-
sa puede no ser detectada; en el artículo de Sipola et
al23, la CTG explicó el 46% de la variabilidad en el
metabolismo del colágeno. Por tanto, la CTG puede no
ser adecuada como criterio de valoración principal,
por ejemplo, en la evaluación de un tratamiento médi-
co que pudiera reducir la fibrosis difusa. Cualquier co-
rrelación con la difusión diastólica también pasará por
alto el papel desempeñado por la expansión intersticial
difusa y por la alteración en la relajación activa depen-
diente del calcio (disfunción celular asociada a disfun-
ción intersticial).

La captación tardía de gadolinio 
en la miocardiopatía hipertrófica, no sólo
fibrosis de sustitución

En tercer lugar, las regiones de CTG presentan una
expansión intersticial heterogénea. Los operadores que
realizan esta técnica son conscientes de que hay áreas
de CTG con una visualización mejor que otras debido
a que son «más brillantes» o están «mejor definidas»,
de manera que se han descrito varios patrones de
CTG24. Posiblemente, estos patrones representan tipos
distintos de fibrosis e intensidades diferentes de la ex-
pansión intersticial. La CTG en el punto de inserción
del ventrículo derecho puede representar una fibrosis
plexiforme relacionada con el hecho de que las fibras
musculares de este ventrículo se entrecruzan con las
fibras del ventrículo izquierdo para formar el tabique
interventricular, mientras que otros tipos de CTG con-
fluente (en ocasiones relacionados con un defecto de
perfusión) pueden representar una fibrosis de sustitu-

ción25. Esta heterogeneidad puede explicar un fenóme-
no de sesgo en el que el engrosamiento parietal regio-
nal no está aparentemente disminuido en algunas áreas
de CTG, lo que indica que la expansión intersticial en
estos casos es ligera e insuficiente para reducir el en-
grosamiento radial.

Significación clínica de la captación tardía 
de gadolinio en la miocardiopatía hipertrófica

¿Cuál es el significado clínico de la CTG en la
MCH? Cuando se estudia sistemáticamente la MCH
mediante la técnica de CTG, la primera impresión es
la de una gran heterogeneidad en la extensión y en los
patrones de CTG. Lo que según criterios morfológicos
aislados parece ser una enfermedad única, con la CTG
parece constituir más bien un conjunto de trastornos
relacionados24,26. La CTG se correlaciona directamente
con el grosor parietal y con los antecedentes familia-
res, e inversamente con la fracción de eyección, con la
obstrucción generada con el ejercicio en el tracto de
salida del ventrículo izquierdo y con la evidencia de
isquemia en la prueba de esfuerzo. Éstos son datos
prometedores. Hay también pruebas cada vez más só-
lidas que indican que la CTG puede ayudar a evaluar
la presencia de enfermedad progresiva y la insuficien-
cia cardiaca, tal como se señala en los dos artículos
que se publican en este número de REVISTA ESPAÑOLA

DE CARDIOLOGÍA. Hay pocos o ningún caso publicados
de MCH con disfunción sistólica y con una CTG infe-
rior al 20%. Todavía no sabemos si la CTG puede pre-
decir la evolución a insuficiencia cardiaca. Con res-
pecto a la taquicardia ventricular y los factores
clínicos de riesgo de muerte súbita bien establecidos,
tanto los dos artículos publicados en este número
como otros artículos distintos en los que, en conjunto,
se ha evaluado aproximadamente a 50 pacientes,
muestran correlaciones significativas, en especial en
los pacientes más jóvenes1,2,24. No obstante, al mismo
tiempo que hay una correlación también hay una dis-
cordancia significativa. Los pacientes sin factores de
riesgo o con múltiples factores de riesgo pueden ser
razonablemente bien clasificados de forma convencio-
nal, pero los pacientes que sólo muestran un factor de
riesgo pueden ser más problemáticos27. La discordan-
cia parcial entre la CTG y los factores de riesgo con-
vencionales puede ser, en realidad, un punto fuerte de
esta técnica que permita ofrecer información adicional
respecto al estado actual del miocardio, algo que no
ofrecen otros factores de riesgo, como los anteceden-
tes familiares.

Por tanto, la CTG parece correlacionarse con todos
los parámetros esperados que indican una expresión
más severa de la enfermedad, como señalan los resul-
tados obtenidos en los dos estudios publicados en este
número de la Revista; así, por primera vez parece ha-
ber posibilidades de trasladar los criterios histológicos
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de la MCH al contexto clínico. Sin embargo, los estu-
dios de cohortes efectuados hasta el momento también
han dejado sin respuesta varias preguntas importantes.
Es imprescindible que en estudios futuros se determi-
ne si la presencia de CTG constituye un factor de ries-
go importante para la muerte súbita, especialmente
cuando es intensa y afecta a pacientes jóvenes. Tam-
bién es necesario responder a la pregunta inversa, es
decir, si la CTG escasa o inexistente (especialmente si
se mantiene confinada a un área limitada en los puntos
de inserción del ventrículo derecho) permite descartar
futuros riesgos. De la misma manera, necesitamos de-
finir el significado de las modificaciones seriadas de la
CTG y su interacción con los factores de riesgo con-
vencionales. Las respuestas a estas preguntas requeri-
rán tiempo y la colaboración entre los distintos centros
hospitalarios que atienden a poblaciones bien defini-
das de pacientes con MCH, pero son vitales para com-
prender completamente el significado clínico de la
CTG. Mientras tanto, la CTG va a seguir siendo una
técnica muy prometedora para la evaluación clínica de
la MCH, con un enorme potencial de futuro.
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