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Objetivos Docentes

Ilustrar y repasar el espectro de la patologia cardiovascular mediante imagenes de cardio-RM de los
casos mas representativos encontrados en nuestra practica clinica.

Revision del tema

Se revisaron retrospectivamente las cardioRM realizadas en nuestro centro desde Noviembre de 2010.
Los exdmenes fueron realizados en un equipo General Electric Signa excite 1'S T HDx con una bobina
cardiaca array de 8 canales utilizando sincronizacion cardiaca y respiratoria y fueron valorados
conjuntamente por un radidlogo y un cardidlogo.

El protocolo basico de estudio incluyo6 secuencias SSFP cine (FIESTA) en eje corto, eje largo, 3 cdmaras
y 4 camaras, secuencias doble IR T1, doble IR T2 con saturacion grasa, coronaria rapida y secuencias de
realce tardio. En funcion de la indicacion se afadieron secuencias para el estudio de la aorta, de las
arterias pulmonares, de cuantificacion de hierro y de perfusion.

El 15,7 % fueron estudios normales mientras que el 84,2 % mostraron hallazgos patologicos ( Fig 1).

A continuacion exponemos y repasamos la patologia mas relevante encontrada.

MIOCARDIOPATIA ISQUEMICA

La cardiopatia isquémica es la mayor causa de muerte, y probablemente de discapacidad en los paises
industrializados.

Consiste en la disfuncion del ventriculo izquierdo (VI) como resultado de disminucion en el aporte de
oxigeno en el miocardio debido a una perfusion deficiente provocada principalmente por la
arteriosclerosis de las arterias coronarias.

La isquemia en la pared del VI comienza en la region subendocardica ya que es la zona mas vulnerable a
la falta de oxigeno debido al propio mecanismo de contraccion y a la terminacion mas fina y distal de los
vasos. Posteriormente, dependiendo de la duracion de la oclusion, el dafio progresa hacia el epicardio
para hacerse transmural lo que provoca alteraciones de la contraccién miocardica
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Indicaciones:

La RM cardiaca es especialmente util en pacientes con sintomas inusuales, en casos de diagnostico
incierto tales como pacientes con sintomas clasicos de infarto de miocardio en quienes la coronariografia
no muestra la lesion causante y en pacientes ya con el diagndstico de infarto de miocardio también puede
aportar informacion clinicamente relevante tal como identificacion de la viabilidad residual, dafo
microvascular, detectar complicaciones, infarto del VD y planificar la cirugia derivacion vascular.

En el protocolo de estudio la miocardiopatia isquémica incluimos las siguientes secuencias:

* Estudio de la funcién cardiaca regional: valora la contractilidad del VI.

* T2 doble IR con saturacion grasa: util para diferenciar el infarto agudo del crénico, ya que en el
primero es frecuente el edema (fig 2).

* Estudio de viabilidad miocardica: valoracion del realce tardio.

Realce tardio del miocardio

Se basa en el uso de contraste de gadolinio, que difunde rapidamente al espacio intersticial pero no al
intracelular.

Para la técnica de realce tardio se usa una secuencia de eco de gradiente potenciada en T1 con una
preparacion de la magnetizacion (pulso 180° para suprimir la sefial del miocardio sano).

En el miocardio sano el espacio intersticial es muy pequefio por la gran compactacion de los sarcoémeros
y no se produce paso de contraste desde el espacio extracelular al interior de la célula. Cuando se
administra un agente de contraste como el gadolinio, el miocardio normal presenta un lavado rapido del
material de contraste (no se produce paso de contraste desde el espacio extracelular al interior de la
célula y hay poco espacio intersticial).

En cambio, en el infarto agudo de miocardio agudo el miocardio isquémico tiene un lavado muy lento (el
gadolinio pasa a través de la membrana dafiada del miocito necrosado y se queda retenido debido a la
lesion de los mecanismos de transporte de la célula), resultando en un realce tardio (10-15 minutos)
comparado con el miocardio normal. Por tanto, para permitir el acimulo de gadolinio en el miocardio
dafiado se espera un tiempo entre 5-10 minutos antes de lanzar la secuencia.

En los infartos cronicos también se produce realce tardio como resultado de una mayor concentracion de
gadolinio y de la retencion del contraste en el espacio intersticial entre las fibras de colageno y el tejido
fibrético, menos compacto que el miocardio (o en cualquier patologia en que exista fibrosis

infiltrativa) (fig 3)

Patrones de realce tardio en el infarto (viabilidad):

En funcioén de la severidad de la lesion isquémica o del grosor de la cicatriz, se puede clasificar el patron
de realce:

a)Realce subendocdrdico: Sélo existe afectacion de la region subendocardica, con conservacion de la
zona subepicardica. Afecta a menos del 25 % del grosor de la pared o entre el 25-50 % de la pared
(miocardio viable) (fig 4).

b)Realce transmural: cicatriz superior al 50-75 % del grosor de la pared ventricular. Se suelen ver en
infartos extensos. El miocardio tiene pocas posibilidades de recuperacion. La afectacion del 50-75% del
espesor implica baja probabilidad de viabilidad (fig 5). Esta ultima usualmente asocia adelgazamiento de
la pared del miocardio lesionado debido a la atrofia.

c)Fendémeno de no reflujo: Dentro de la zona de realce tardio existen focos subendocardicos de
hipointensidad de sefal. Es el mejor predictor de ausencia de recuperacion de la contractilidad cardiaca y
posterior remodelado del miocardio. Representa un infarto trasmural en el que la reperfusion ha sido
parcial.

d)Patrén de no perfusion u oclusivo: Areas de realce periférico que rodean un area central hipo intensa
de miocardio no perfundido. Se observa en infartos en el que ha fallado la reperfusion o en la oclusion
mantenida del vaso.

Los ultimos dos patrones presenta un peor pronostico debido a la presencia de menos miocardio viable
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La RM también demuestra facilmente las complicaciones del IAM, como los aneurismas
ventriculares (fig 6), metaplasia ventricular (fig 7), pericarditis, la comunicacion ventricular por rotura
del tabique interventricular o la deteccion de una insuficiencia mitral por rotura del musculo papilar.

MIOCARDIOPATIAS GENETICAS

MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA (MCH)

La MCH se caracteriza por hipertrofia muscular del VI y a veces del VD (17%) afectando a la funcién
diastolica asociada a una cavidad no dilatada, en ausencia de otra enfermedad cardiaca o sistémica.
Generalmente afecta al septo interventricular y cara anterior y lateral del VI.

Hipertrofia miocardica se define como grosor en diastole del VI>15 mm y del VD > 5 mm (fig 8).

Las areas de hipertrofia muestran desorganizacion de los haces musculares, focos de necrosis con la
subsecuente fibrosis y reduccion del calibre de las arterias coronarias intramiocardicas. Se traduce en
RM con hiperrealce miocérdico tardio (50-80%). Existen distintos patrones de distribucion. Uno de los
mas frecuentes es una distribucion parcheada en los segmentos medios del VI con una afectacion
caracteristica de las zonas de union del ventriculo derecho con el izquierdo (buen pronostico). Por otro
lado, la presencia de una extensa fibrosis con un patrén multifocal o difuso parece indicar una mala
evolucion

Puede ser focal o asimétrica (55%) (fig 9), difusa o simétrica (31%) (fig 10) y distal o apical (14%)
(figll).

En la mayoria de los casos suele desarrollarse durante la pubertad y presenta una distribucion asimétrica
con afectacion predominante del septo interventricular

El volumen sistolico, el gasto cardiaco y el volumen latido suelen estar conservados hasta los estadios
finales. En hipertrofias severas, la contraccion del miocardio puede llegar a obliterar casi por completo la
cavidad ventricular, disminuyendo a cifras muy bajas el volumen sistolico

La distensibilidad del miocardio suele estar disminuida Utilizando secuencias cine-RM, se puede
cuantificar la disfuncién diastélica del VI que se caracteriza por una prolongacion de la fase de llenado
precoz del ventriculo izquierdo y, en ocasiones, también del ventriculo derecho. A pesar de la
disminucién de la fase de llenado precoz, el volumen diastélico del ventriculo izquierdo suele ser normal
o encontrarse disminuido.

En pacientes con MCH, existe una disminucion del engrosamiento del miocardio durante la sistole
atribuida a focos de fibrosis, variaciones en la proporcion y extension del flujo sanguineo coronario,
isquemia miocardica, alteraciones en las proteinas contractiles, aumento de la proporcion de tejido
conectivo y alteraciones estructurales en la direccion de las fibras miocardicas. La disminucion del
engrosamiento sistolico es inversamente proporcional al grosor del miocardio.

La isquemia miocéardica es un hallazgo frecuente y su severidad se correlaciona con el grado de
hipertrofia

Las secuencias de cine SSFP identifican flujos turbulentos que permiten diagnosticar una posible
obstruccion al flujo en el tracto de salida del VI asociada (30%) lo que incrementa el riesgo de muerte
subita.

La cardioRM es superior a la ecografia en la identificacion del patron de distribucion de la hipertrofia del
VI por lo que es considerada como la técnica de referencia para cuantificar la masa del miocardio.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de la MCH debe hacerse con otras causas de engrosamiento difuso o focal del
miocardio. Aunque el engrosamiento difuso del miocardio que se produce en la amiloidosis cardiaca
puede simular una MCH, el deposito intersticial de amiloide se presenta con mas frecuencia en forma de
una MCR, con dilatacion de las auriculas y engrosamiento de las valvulas auriculoventriculares. Algunos
tumores, como los fibromas cardiacos, pueden manifestarse con un engrosamiento focal isointenso del
miocardio y simular una MCH. La utilizacion de secuencias tras la administracion de gadolinio ayuda a
diferenciar las formas focales de MCH de otras causas tumorales de engrosamiento focal del miocardio
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como las metéstasis (fig 12).

CARDIOPATIiA ARRITMOGENICA (CA) o DISPLASIA ARRITMOGENICA DEL
VENTRICULO DERECHO (DAVD)

La CA es una enfermedad miocérdica de etiologia desconocida caracterizada por atrofia muscular y
reemplazamiento del miocardio ventricular por tejido adiposo o fibroadiposo. Este reemplazamiento se
produce desde el epicardio al endocardio.

La afectacion se produce preferentemente en el llamado “tridngulo de la displasia” formado por el dpex
del ventriculo derecho, tracto de salida de ventriculo derecho y en la zona subtricuspidea del VD, pero
hoy en dia se considera una enfermedad difusa o generalizada y pudiendo existir afectacion biventricular
e incluso afectacion exclusiva del ventriculo izquierdo (en estadios precoces) (fig 13).

Es por ello que actualmente ha pasado a denominarse cardiopatia arritmogénica, con tres
subclasificaciones:

» Forma clasica (VD).
* Dominancia izquierda.
* Variante biventricular (15%).

Se han distinguido dos tipos de afectacion histopatologica: la lipomatosa y la fibrolipomatosa, esta
ultima asociada a dilataciones aneurismaticas, cicatrices y adelgazamiento de la pared.

PRESENTACION CLINICA:

Debe ser considerada de forma sistematica en el diagnostico diferencial en aquellos pacientes con
arritmias ventriculares, especialmente si se originan en el ventriculo derecho La edad media en el
momento del diagnoéstico se sitia en los 30 afios,

Se pueden encontrar antecedentes familiares en aproximadamente un 30%-70% de los pacientes.

Se manifiesta por crisis de taquicardia ventricular que provocan palpitaciones, sincope, 0 muerte subita
que aparecen caracteristicamente en relacion con el ejercicio. En algunos casos se puede manifestar
como insuficiencia ventricular derecha lentamente progresiva.

DIAGNOSTICO

Las nuevas técnicas de imagen no invasivas aportan actualmente suficiente informacion en la mayoria de
casos para obviar en muchos la realizacién de angiografia derecha y biopsia endomiocardica.

El reemplazamiento graso del miocardio en la pared del VD, que es el sustrato anatomico especifico de
la CA, no se puede demostrar por angiocardiografia ni por ecocardiografia. En cambio, la RM permite
mostrar la infiltracién grasa del miocardio lo que hace que este método de imagen sea el mejor en cuanto
a caracterizacion tisular en la CA.

La RM permite detectar con gran sensibilidad la presencia de tejido adiposo en el miocardio ventricular
como areas focales o difusas de aumento de sefial en el miocardio en spin eco potenciadas en tl, lo
queaontractilidad regional: acinesa es considerada por muchos autores la clave diagnostica de la CA. Sin
embargo puede hallarse en grados variables en individuos sanos se ha demostrado que pueden existir
pequenias areas de infiltracion grasa del miocardio del ventriculo derecho o presencia del tejido adiposo
de la grasa epicardica en sujetos normales (fig 14), por lo que los hallazgos de la RNM deben
interpretarse en el contexto clinico del paciente.

Los hallazgos tipicos de CA en RM son:
« CRITERIOS MORFOLOGICOS ( fig 15):

Infiltracién fibroadiposa miocardio, es decir, grasa intramiocardica (no incluido en los criterios de la task
forcé por falsos positivos), fibrosis miocardica evidenciada por areas de realce tardio (relacion entre la
extension del realce o de la fibrosis y la disfuncion ventricular).
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Adelgazamiento de la pared o del grosor del miocardio del VD

Aumento didmetros del VD de forma global o regional.

Dilatacion TSVD o dilatacion global del VD.

Saculaciones discinéticas y aneurismas del VD y TSVD (zonas de abultamiento diastolico)
Trabeculaciones prominentes en el tridngulo de la displasia

* CRITERIOS FUNCIONALES

Disminucion funcion sistolica VD (1VTD, |FE)
Alteraciones de la contractilidad regional: acinesia, discinesia focal (signo del acordeon), hipocinesia de
la pared libre del VD.

* OTROS:

Realce tardio de la pared del VD (no incluido en los criterios de la task force por falsos+)
Disfuncion diastolica del VD

Una de las mayores ventajas de la RM, sobre otras técnicas de imagen convencionales, es su capacidad
de cuantificar la funcion del ventriculo derecho aplicando el método tridimensional sin las limitaciones
del campo de vision de otras técnicas. Estudios de RM realizados a pacientes con MCA han demostrado
que, ademas de la disminucion de la funcion sistolica global del ventriculo derecho y de las alteraciones
focales o difusas de la contractilidad, puede existir una disminucion en la funcion diastolica global del
ventriculo derecho en las fases iniciales de la enfermedad.

Aunque la RM puede aportar criterios morfoldgicos y funcionales importantes para el diagnostico o la
exclusion de la MCA, es importante no olvidar que los hallazgos detectados en RM por si solos no son
suficientes para el diagndstico o exclusion de esta entidad. Segun los criterios estandarizados de las
Sociedades Europea e Internacional de Cardiologia, ni siquiera la sustitucion fibroadiposa del miocardio,
demostrada incluso por biopsia endomiocardica, es suficiente por si sola para el diagndstico. El
diagnostico de MCA debe establecerse en base a los criterios estandarizados propuestos por las
Sociedades Europea e Internacional de Cardiologia. Estos criterios han sido modificados para incorporar
nuevos conocimientos y mejorar la sensibilidad diagndstica manteniendo la especificidad. La revision de
los CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA CA de la TASK FORCE 2010 (fig 16) tiene en cuenta:

I. Disfuncion global o regional y alteraciones estructurales (criterios mayores y menores) Por
ecocardiografia 2D, por RM ,por angiografia del VD.

II. Caracterizacion tisular de la pared en la biopsia (criterios mayores y menores.

III. Alteraciones de la repolarizacion.

IV. Alteraciones de la despolarizacion/conduccion.

V. Arritmias.

VI. Historia familiar

En RM:

MAYORES: Acinesia o discinesia regional o cntraccion asincrotica del VD y

a) dilatacion moderada-severa del VD , ratio VTD/SC >110 ml/m2 en hombres o > 100 en mujeres o
b) disfuncion sistolica del VD, FE del VD <o =40 %

MENORES: Acinesia o discinesia regional o cntraccion asincrotica del VD 'y

a) dilatacion leve del VD, ratio VTD/SC 100-110 ml/m2 en hombres o 90- 100 en mujeres o

b) moderada disfuncion sistolica del VD, FE del VD 40-45 %

Las recomendaciones del Task Force en cuanto a los informes sugieren las posibilidades de:
a) RM normal.
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b) Hallazgos no especificos (en el caso de un criterio menor).
c) Hallazgos compatibles con CAVD (en el caso de un criterio mayor).

La RM cardiaca:

Se puede considerar como una técnica util, suplementaria para el diagndstico y gradacion de la DAVD
Puede ser un sustituto de los procedimientos invasivos para el seguimiento de los pacientes con DAVD.
Puede servir como guia no invasiva para localizar los focos arritmogénicos.

Es un excelente método de rastreo para la deteccion de la enfermedad en miembros de una familia con
DAVD, que tienen riesgo de muerte subita.

MIOCARDIOPATIA NO COMPACTADA

Es una enfermedad genética y familiar, que podria tener cierto componente adquirido en muchos casos.
Cada vez se diagnostica mas.

La Sociedad Europea de Cardiologia la considera como una miocardiopatia no clasificada (ya que no
esta claro si es una entidad separada o un rasgo que comparte morfologia con diversas enfermedades), a
diferencia de la American Heart Association, que la clasifica como una miocardiopatia congénita
primaria.

Se caracteriza por la desorganizacion del miocardio del ventriculo izquierdo por presencia de trabéculas
prominentes y recesos intertrabeculares profundos, que dan lugar a un miocardio engrosado con 2 capas ,
una miocardica externa o epicardica mas delgada y compacta, y otra interna, endocardica y gruesa con
trabeculaciones prominentes y recesos intertrabeculares (fig 17) . Existe una continuidad entre la
cavidad ventricular y estos recesos, que estan llenos de sangre de la cavidad, sin evidencia de
comunicacion con el sistema coronario epicardico. en la pared del ventriculo izquierdo.

Esta miocardiopatia ha recibido multiples denominaciones. El término actualmente mas aceptado en
inglés es: left ventricular non-compaction («falta de compactacion del ventriculo izquierdoy).

En algunos pacientes, la no compatacion del VI progresaria a un estado de dilatacion y disfuncion
ventricular, denominandose miocardiopatia no compactada (MCNC).

Es importante diferenciar estas dos entidades (VINC y MCNC) ya que no es infrecuente encontrar en
pacientes sanos con funcion ventricular conservada pequefias areas de no compactacion.

Ademas de los pacientes asintomaticos, la triada clinica clasica que la acompafian son el desarrollo de
insuficiencia cardiaca, arritmias ventriculares y auriculares —incluyendo muerte subita- y fendmenos
tromboembolicos, incluyendo los accidentes cerebrovasculares.

Criterios diagndsticos validados en RM:

. presencia de 3 o mas trabéculas que sobresalen de la pared ventricular izquierda apicales a los
musculos papilares,

. la presencia de espacios intertrabeculares perfundidos desde la cavidad ventricular (fig 18),

. una relacién mayor de 2,3 entre la capa sin compactar y la capa compactada en el segmento de mayor
trabeculacion en fase telediastdlica en el eje corto al final de la distole (fig 19).

. masa VI trabeculada de més del 20% de la masa de VI normal.

La region apico-lateral es localizacion mas frecuentemente afectada en esta miocardiopatia.

No hemos encontrado en la literatura patrones caracteristicos o especificos de realce tardio en la
miocardiopatia no compactada .El mecanismo fisiopatogénico que conduce al realce patologico atn se
desconoce, pero existe un trabajo que afirma un trastorno de la microcirculacion coronaria .

el miocardio no compactado no mostraba alteraciones de la contractilidad segmentaria ni realces
patologicos.

Aunque la ecocardiografia suele ser la primera prueba diagnoéstica, la cardio-RM es actualmente el
estandar de referencia. Permite la evaluacion de volumenes y masa ventricular, y los segmentos apicales
con gran precision. Obtenemos una medicion muy precisa del grosor de las capas compactada y no

Pagina 6 de 51 www.seram.es




compactada, la valoracion de la extension y la distribucion de los segmentos afectos (predominantemente
en dpex y zona media ventricular de pared lateral e inferior).

Debe tenerse precaucion con los sobrediagndsticos porque cierto grado de trabeculacion es normal en
personas sanas.

MIOCARDIOPATIAS MIXTAS

MIOCARDIOPATIAS DILATADAS

La miocardiopatia dilatada (MCD) es la enfermedad del miocardio mas frecuente.

La miocardiopatia dilatada consiste en la dilatacion y disfuncion sistolica del VI, sin hipertrofia
miocardica y que no es producida por una valvulopatia, HTA ni isquemia coronaria. E1 VD puede estar
afectado, aunque no es necesario para su diagnostico.

El principal papel de la resonancia cardiaca es establecer la diferenciacion entre la miocardiopatia
dilatada de origen isquémico y no isquémico. Aunque también se ha encontrado util en la monitorizacién
de la respuesta al tratamiento y como indicador pronostico en los casos de realce.

Se caracteriza por una dilatacion biventricular progresiva con pérdida de la funcion contractil.

La mayoria son primarias o idiopaticas. El resto son secundarias (relacionadas con factores genéticos,
metabolicos, isquémicos, viricos o toxicos.

Es fundamental establecer la causa subyacente de esta disfuncion ventricular Algunas causas pueden
identificarse a partir de la historia clinica y pruebas de laboratorio. Debe diferenciarse la MCD idiopatica
de la secundaria a enfermedad coronaria, de peor prondstico y que puede beneficiarse de técnicas de
revascularizacion.

Histoldgicamente se caracteriza por fibrosis intersticial y disminucion del numero de miocitos con
capacidad contréctil

La forma clinica mas frecuente de presentacion es la insuficiencia cardiaca.

Los hallazgos funcionales tipicos de la MCD son:
Aumento de la masa del ventriculo izquierdo

Aumento de los volumenes diastolico y sistdlico
Disminucion de la FE

Alteraciones de la motilidad del miocardio.

Insuficiencia mitral secundaria a la dilatacion del VI.
Disminucion del acortamiento de las fibras del miocardio
Disminucion del engrosamiento normal del miocardio

Hallazgos radiologicos:

* Dilatacion del VI con un didmetro en fin de didstole superior a 55 mm, medido en el tracto de
salida del VI.

* Aumento de la masa del VI y de los volimenes ventriculares sistolico y diastolico. (Fig 9).

* Disfuncidn sistolica: disminucion de la fraccion de eyeccion y alteracion global de la
contractilidad.

* Insuficiencia mitral, tricuspidea, o ambas.

* Patrones de realce tardio: sin realce (59%), realce lineal mesocardico (28%), realce
subendocardico o transmural (13%).

La miocardiopatia dilatada de origen inflamatorio puede presentar areas de realce tardio de predominio
subepicardico.

Las areas de realce no siguen un territorio vascular y el estudio de perfusion es normal, lo que permite su
diferenciacion de la de origen isquémico que, habitualmente muestra un realce subendocardico tardio y
defectos de perfusion en la misma localizacion.
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El realce puede ser explicado por la presencia fibrosis y se ha descrit

La ecografia permite su diagndstico y monitorizacion, pero no puede establecer su etiologia. La
cardioRM, ademas de dar informacion exacta y reproducible sobre la morfologia y funcion cardiaca,
permite:

1) diagnosticar la existencia de una etiologia isquémica y diferenciarla de otras causas secundarias
(inflamatorias) segun el patron de realce tardio,

2) en pacientes sin un patron de realce tardio isquémico hace innecesario el estudio de las arterias
coronarias,

3) es un examen eficaz para el seguimiento y la valoracion de la respuesta al tratamiento y

4) el tipo de realce tardio es un factor pronostico. Asi, se ha descrito la presencia de un realce
mesomiocardico en segmentos medios del VI en el 30% de estos pacientes en relacion a fibrosis
miocardica y mal prondtico.

La rm es la técnica mas precisa para monitorizar el segumimiento del tratamiento médico o quirurgico
por su precision y reproductibilidad para cuantificar el tamafio y la funcion ventricular.

Miocardiopatia dilatada idiopatica frente a miocardiopatia isquémica.

Ante un paciente con disfuncion ventricular siempre se plantea la posibilidad de que sea de origen
isquémico. La secuencia de realce tardio del miocardio tras administracion de gadolinio permite
diferenciar el patrén isquémico (realce subendocardico o transmural que sigue un territorio coronario y
defectos de perfusion en la misma localizacion) de los pacientes con patologia coronaria (fig 20) frente al
patrén no isquémico (fig 21) (realce con distintos patrones como el mesocérdico, subepicardico,... que
no siguen un territorio vascular y estudio de perfusion miocardica normal) que puede verse en pacientes
con disfuncidn ventricular y coronarias sanas .

Asimismo, el estudio de perfusion miocardica es normal en pacientes con MCD no isquémica mientras
que muestra defectos de perfusion en la misma localizacion que el realce subendocérdico en las de
origen isquémico.

Ademas, ante la sospecha de una miocardiopatia dilatada destacaremos que las secuencias morfolégicas
FSE T1, T2 y STIR (short tau inversion recovery) son recomendables en el caso de que se identifiquen
alteraciones segmentarias de la contractilidad o que se sospeche afectacion infiltrativa o inflamatoria,
para detectar el edema miocardico (zona hiperintensa).

MIOCARDIOPATIAS RESTRICTIVAS

Patologia poco frecuente, casi siempre idiopatica, aunque puede tener un origen genético o ser
secundaria a enfermedades sistémicas. Algunas causas son tratables cuando su diagnostico es precoz.
Se caracteriza por un llenado ventricular restringido (disfuncién diastélica) con ventriculos pequenos o
normales con funcion sistolica preservada. Existe una dilatacion de las dos auriculas con presencia de
trombos de forma frecuente e insuficiencia de las valvulas auriculoventriculares. El ventriculo izquierdo
de tamafio y funcion sistdlica normal, puede mostrar un aumento del grosor miocéardico y de la masa
ventricular.

El principal diagnéstico diferencial es con la pericarditis constrictiva. La ecografia permite su estudio de
forma global mientras que la cardioRM es superior en el diagnostico diferencial con la pericarditis
constrictiva y ayuda a caracterizar las enfermedades por depdsito que pueden condicionar un patron
restrictivo.

MIOCARDIOPATIAS ADQUIRIDAS

MIOCARDITIS

Proceso inflamatorio del miocardio con multiples agentes causales.

Suele ser asintomatica o presentarse habitualmente por sintomas menores.

Aunque la mayoria de los casos se resuelve de forma espontanea, un 5-10% evolucionan a
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miocardiopatia dilatada.

Dada la escasa sensibilidad de la biopsia endomiocardica —técnica de referencia- por la distribucion focal
de la enfermedad, el diagndstico se realiza en base a alteraciones electrocardiograficas, ecocardiograficas
(disfuncion del VI) y séricas (aumento de la creatincinasa o de la troponina T).

Se emplea la cardio-RM para el diagnostico y seguimiento de esta patologia dado que permite cuantificar
la disfuncion del VI y detecta el edema y la fibrosis miocardica.

Las secuencias potenciadas en T2 o STIR permiten detectar la hiperintensidad de sefial del edema
miocérdico: tinico parametro que se correlaciona con los parametros séricos y que desaparece con la
curacion.

Las secuencias de realce tardio permiten la deteccion de areas de dafio miocardico irreversible que
muestran un patréon no isquémico que afecta tipicamente la porcion subepicardica de la cara lateral del
VI de forma multifocal (fig 22). Este realce focal en la fase aguda, se hace difuso y menos intenso en un
periodo de semanas o meses, pudiendo persistir areas de realce tardio en la fase cronica que representan
areas de fibrosis. Esta secuencia sirve de guia para la biopsia.

MIOCARDIOPATIAS SECUNDARIAS POR DEPOSITO

AMILOIDOSIS

El término amiloidosis cardiaca hace referencia a la afeccion cardiaca como consecuencia del deposito
amiloideo en el tejido cardiaco, ya sea en el contexto de una afeccion sistémica (como es mas frecuente)
o de una forma localizada.

Es una causa frecuente de miocardiopatia restrictiva.

La infiltracién miocérdica por proteina fibrilar produce una pérdida de la distensibilidad con alteracion
de la funcién diastolica y posteriormente sistolica que puede producir la muerte poco tiempo después de
la aparicion de insuficiencia cardiaca.

La cardioRM al igual que la ecografia muestra las alteraciones morfologicas y funcionales propias de
esta entidad:

* el engrosamiento miocérdico difuso,
* la pérdida de la funcion sistolica
* ¢l engrosamiento del tabique interauricular y de las tres valvas auriculoventriculares.

Ademas, se observa un patrén de realce difuso leve que no sigue ningln territorio coronario (fig 23), que
puede ser transmural, parcheado o difuso “en cebra”. Este patron de realce se acompafia de una cinética
de gadolinio anormal que dificulta encontrar el tiempo de inversion adecuado en las secuencias de realce
tardio de miocardio. Ante la sospecha de amiloidosis cardiaca se recomienda valorar la viabilidad
miocardica a los tres minutos de la administracion del contraste en lugar de a los 5-10 minutos
habituales.

SINDROME HIPEREOSINOFILICO O ENDOCARDITIS DE LOEFFLER

Es un subtipo de enfermedad endomiocérdica rara, idiopatica, que da lugar a una cardiomiopatia
restrictiva.

Se relaciona con hipereosinofilia (sindrome hipereosinofilico idiopatico, leucemia eosinofilica,
carcinoma o linfoma).

Tiene un curso rapido y agresivo.

La patogénesis de la enfermedad no es bien conocida, pero parece cursar con endomiocarditis o dafio del
subendocardio mediado por eosinéfilos, necrosis con formacion de trombos y finalmente fibrosis
localizada o difusa del endomiocardio de ambos ventriculos que ocasiona el engrosamiento de la pared
ventricular.

La fibrosis endomiocardica produce una disminucion de la distensibilidad responsable del desarrollo de
una fisiologia restrictiva.
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Afecta predominantemente a los apices de ambos ventriculos, que estan engrosados, y puede ocasionar
insuficiencia valvular por afectacion de las valvulas atrioventriculares, los musculos papilares y las
cuerdas tendinosas

Los volumenes ventriculares estan reducidos, el patron de llenado ventricular es de tipo restrictivo con
funcion sistdlica habitualmente conservada y hay dilatacion auricular.

Normalmente se asocia a trombos grandes sobre la pared ventricular, y puede provocar complicaciones
como insuficiencia cardiaca y tromboembolia.

Se manifiesta con sintomas como edema, fatiga y disnea.

Hallazgos en RM (fig 24):

* Formacion de trombos, predominantemente en los apex ventriculares. Asi, mientras que el
miocardio sano y el afectado por la fibrosis tienen una intensidad de sefal similar, intermedia
(gris) en las secuencias anatomicas en sangre blanca, los trombos y las calcificaciones aparecen
como areas hipointensas (negras), bien delimitadasLas secuencias de perfusion miocéardica de
primer paso, que emplean el gadolinio quelado como agente de contraste, permiten detectar areas
hipoperfundidas (sin realce, oscuras), que se corresponden con zonas de fibrosis, lo que sugiere
afeccion microvascular, ademas de confirmar la existencia de estructuras avasculares como son los
trombos y calcificaciones que no estan perfundidos.

* Realce intenso de la superficie subendocardica en secuencias de realce tardio. Las secuencias de
supresion miocardica (10 min tras la inyeccion del gadolinio permiten delimitar con exactitud la
extension de la enfermedad (hiperrealce tardio de las zonas patoldgicas, independientemente de
que muestren un engrosamiento manifiesto). Este hiperrealce no se observa en el miocardio sano
ni en estructuras avasculares, no perfundidas, como trombos o depdsitos de calcio.

* Desarrollo de miocardiopatia restrictiva y posible desarrollo de incompetencia valvular, con
dilatacion atrial secundaria

El principal diagnostico diferencial a considerar es la miocardiopatia isquémica. El patrén de realce de
distribucidon no vascular y la ausencia de anomalias de la contraccion en las areas de realce, permite
diferenciar estas entidades.

TUMORES PRIMARIOS O METASTASICOS

La RM cardiaca es la modalidad de imagen méas importante en la diferenciacion entre tumor de trombo y
en la distincion entre masas cardiacas benignas y malignas. Ademads, ayuda a determinar la extension al
miocardio y la invasion del pericardio.

El objetivo de las secuencias de RM es definir la extension y naturaleza de la masa, determinar la
movilidad de la masa, el compromiso valvular y la funcién cardiaca secundaria a la presencia de la
masa, asi como determinar el patron de realce de la masa y la invasion de la vasculatura coronaria (para
determinar resecabilidad y planificacion quirtrgica).

La mayoria de los tumores cardiacos son benignos, y de éstos, el mixoma es el mas comun, seguido de
lipomas y fibromas.

Los tumores primarios malignos cardiacos son muy raros, la mayoria tienen un origen sarcomatoso. El
angiosarcoma es el mas frecuente en la edad adulta, mientras que en nifios el mas frecuente es el
rabdomiosarcoma.

Indicadores de malignidad en RM: comportamiento invasivo, afectacion del lado derecho del corazén o
del pericardio, tejido heterogéneo, didmetro mayor de 5 cm y realce tras la administracion de contraste
como resultado de la alta vascularizacion.

El leiomiosarcoma es un tumor maligno que se origina en el musculo liso y constituye el 1% de todos los
tumores primarios del corazon. Tiene predileccion por la auricula izauierda v la manifestacion mas
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comun es disnea, y fallo cardiaco por obstruccion de la valvula mitral . Puede ser multiple en el 30% de
los casos. En RM aparece como lesiones iso o hipointensas al miocardio en las imagenes en T1 e
hiperintensas en T2 con marcado realce tras la administracion de contraste intravenoso (fig 25).

La afectacion metastésica del corazon es 40 veces mas frecuente que los tumores cardiacos primarios (fig
26).

La neoplasia primaria mas frecuente es el carcinoma broncogénico seguido del linfoma, leucemia y
carcinomas de mama y esofago. El lugar de afectacion més frecuente es el pericardio sin o con invasion
del miocardio subyacente.

La extension metastasica al corazon puede ser por invasion directa (de neoplasias adyacentes como el
carcinoma broncogénico o tumores mediastinicos), extension hematdgena que da lugar a implantes
miocérdicos (melanoma, linfoma, leucemia) o transvenosa a través de grandes vasos como el carcinoma
renal o hepatocarcinoma. La extension linfatica es la mas frecuente, produciendo pequeiios implantes
epicardicos a través de los vasos linfaticos mediastinicos y dando lugar habitualmente a derrame
pericardico

El derrame pleural o pericardico concomitante es raro en procesos benignos mientras que aparece en el
50% de los casos de tumores malignos.

La presencia de derrame pericardico en enfermos oncolédgicos plantea el diagnostico diferencial entre
pericarditis postradioterapia, pericarditis por toxicidad farmacologica, pericarditis idiopatica y derrame
metastasico.

PSEUDOMASAS NO TUMORALES

TROMBOS

La causa mas frecuente de masa cardiaca son los trombos.

Se suelen localizar en la region posterior de la auricula izquierda, generalmente en presencia de
fibrilacion auricular, o en casos severos de disfuncion del ventriculo izquierdo. Pueden también
encontrarse en el lado derecho del corazon.

Las caracteristicas de sefial de un trombo varian en la RM dependiendo del tiempo de evolucion. Los
trombos agudos apareceran hiperintensos tanto en secuencias T1 como T2, mientras que los trombos
subagudos se muestran hiperintensos en las imagenes potenciadas en T1 con areas de hiposefial en las
secuencias potenciadas en T2 debido a los efectos paramagnéticos de la metahemoglobina.

Los trombos cronicos organizados presentan baja sefial en T1 y en T2 debido a la deplecion de agua (fig
27), y pueden mostrar o no calcificaciones lo cual les confiere un aspecto muy heterogéneo.

En casos de
trombos inmdviles es necesario diferenciarlos del flujo lento y de tumores intracavitarios. El uso de
secuencias cine y postcontraste ayuda a establecer el diagnostico diferencial, ya que tras la
administracion de gadolinio los trombos no muestran realce (aunque se ha descrito que algunos trombos
organizados podrian mostrar realce en su superficie).

CRISTA TERMINALIS

La crista terminalis es una estructura anatomica normal que se sitia en la auricula derecha,
principalmente en su pared posterior, que procede de estructuras embrioldgicas. Se trata de una cresta
fibromuscular formada por la unién del seno venoso y la auricula derecha primitiva y tiene una
apariencia variable, pero suele mostrar una morfologia nodular que ocasionalmente adquiere morfologia
de masa.

VALVULOPATIAS
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La RM permite el estudio de las valvulopatias y sus repercusiones funcionales mediante el uso de
secuencias cine-RM y secuencias cine-RM de contraste de fase codificadas con la velocidad.

Las estenosis valvulares se pueden identificar en secuencias de cine-RM como areas hipointensas por
turbulencias del flujo distal a la estenosis.

Las insuficiencias valvulares también se identifican como areas hipointensas por la trubulencia que el
"jet" de regurgitacion produce proxiamlamente a la valvula.

La estenosis adrtica es la obstruccion al tracto de salida del ventriculo izquierdo por estenosis del
aparato valvular, supravalvular (congénita) o subvalbular (congénita o asociada con la MCH).

La estenosis adrtica congénita casi siempre es ocasionada por una valvula bicuspide (fig 28), que
produce un flujo turbulento que progresivamente lesiona las valvulas y genera fibrosis y calcificacion.
La insuficiencia valvular adrtica consiste en la incapacidad de los velos valvulares para el cierre
hermétrico de la aorta, que permite un reflujo diastolico desde la raiz aortica hacia el VI (fig 29)..

Son causas frecuentes la dilatacion de la aorta, el sindrome de Marfan y la valvula bictspide

La degeneracidn-calcificacion de los velos valvulares (fig 30) también es una de las causas mas
frecuentes de insuficiencia aortica

CARDIOPATIAS CONGENITAS

COMUNICACION INTERAURICULAR (CIA)

Los defectos del tabique interauricular son la patologia congénita mas frecuente en la edad adulta.

El tabique interauricular es el resultado de la fusion del septum primum y del septum secundum en la
etapa embrionaria.

Segun el Colegio Americano de Radiologia se pueden clasificar en CIA tipo ostium secundum cuando el
defecto esta localizado en la region de la fosa oval (75% de los casos), CIA tipo ostium primun cuando
son contiguos a las valvas auriculoventriculares, CIA tipo seno venoso (5% a 10%) si estd localizada
superiormente cerca de la entrada de la vena cava superior o inferiormente cerca del ostium de la vena
cava inferior y en CIA tipo seno coronario (muy infrecuente, < 1%) cuando la comunicacion es a través
del ostium del seno coronario.(fig 31)

La diferenciacion entre los tipos es importante porque la CIA tipo ostium secundum puede cerrarse
mediante técnicas percutaneas mientras que el resto casi siempre requiere cirugia para su correccion.

COR TRIATRIATUM

Es un defecto congénito en el que la auricula izquierda (cor triatiatum sinistrum) o la derecha (cor
triatriatum dextrum) estan subdibidas por una fina membrana fibromuscular dado como resultado tres
camaras auriculares (de ahi su nombre). La membrana puede ser completa o puede contener una o mas
fenestraciones de tamafio variable y dependiendo del grado de integridad el cor triatriatum puede
clasificarse en obstructivo o no obstructivo.

El cor triatriatum dextrum es extremadamente raro (fig 32).

El cor triatrium sinistrum es mas frecuente. Tipicamente existe una cdmara proximal que contiene las
venas pulmonares y una distal (la verdadera) localizada méas anteriormente que contiene la valvula mitral
y se comunica con la orejuela.

La historia natural de este defecto depende del tamafio del orificio entre las cdmaras. Si la comunicacion
es pequeia puede manifestarse en la infancia con fallo cardiaco congestivo y edema pulmonar. Si la
comunicacion es mayor, puede presentarse en la infancia o en la edad adulta con un cuadro clinico
similar a la estenosis mitral. Cuando el cor triatriatum es no obstructivo puede ser asintomatico y ser
diagnosticado en adultos en forma casual.

Puede estar asociado con otras cardiopatias congénitas, como la CIA, el ductus arterioso permeable, la
comunicacion interventricular, la tetralogia de Fallot, la coartacion de aorta, la enfermedad de Ebstein, la
atresia tricuspidea, la transposicion de grandes vasos y el canal auriculoventricular.

La cirugia con reseccion de la membrana es el tratamiento de eleccion.
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DRENAJES VENOSOS ANOMALOS

Las variantes anatomicas de las venas pulmonares incluyen entre otras la fusion de las venas superiores e
inferiores del 16bulo pulmonar en un tronco comun que entra en la auricula izquierda a través de un
orificio comun y la existencia de venas accesorias de drenaje de un l6bulo o de un segmento por
separado.

También consiste en la desembocadura andmala de una o mas venas pulmonares en el corazon derecho o
en venas sistémicas en lugar de hacerlo en la auricula izquierda.

Puede ser total, cuando todas las venas drenan de manera andmala, o parcial cuando s6lo alguna de ellas
drena de manera anomala. Los drenajes andmalos parciales son mas frecuentes en el lado derecho (fig
33). Las estructuras donde mas frecuentemente desembocan las venas andmalas son la vena cava
superior, el tronco venoso braquiocefalico, la auricula derecha, la acigos y la vena cava inferior.

HIPOPLASIA DEL ARCO AORTICO
La hipoplasia adrtica es una estrechez o zona de estenosis en la luz aortica (fig 34).
La hipoplasia del arco aortico suele asociarse a coartacion de aorta con comunicacion interventricular.

HIPOPLASIA ARTERIA PULMONAR

La agenesia y la hipoplasia de una arteria pulmonar son muy poco frecuentes.

La mayoria se acompafian de malformaciones congénitas y se manifiestan en la infancia, siendo
excepcional su diagnoéstico en la edad adulta.

Presentamos un caso de arteria pulmonar izquierda de pequeio calibre compatible con hipoplasia (fig

35).

VARIANTES ANATOMICAS

ORIGEN ANOMALO DE LAS ARTERIAS CORONARIAS.

El origen andémalo de las arterias coronarias es infrecuente, pero clinicamente significativo.

Dos tercios de los origenes andmalos de las coronarias los comprenden la arteria circunfleja, que nace
del seno derecho y cruza por detras de la aorta, y la arteria descendente anterior y la circunfleja, que
salen por separado del seno izquierdo. El otro tercio lo comprende el origen anomalo de la arteria
coronaria derecha desde el seno de Valsalva izquierdo (fig 36), una anomalia que puede causar dolor
toracico, isquemia miocardica, arritmias ventriculares y muerte stbita, en la mayoria de las veces
asociado al ejercicio. Su correccion es quirtigica con la técnica de reimplante.

PATOLOGIA PERICARDICA

La RM es ideal para la evaluacion de derrame pericardico o pequeiias loculaciones de liquido, de
pericarditis y de anomalias funcionales causadas por la constriccion pericardica asi como para la
caracterizacion de las masas de pericardio.

Los derrames pequefios tienden a ser hipointensos en secuencias eco del espin en todas las secuencias
debido a los artefactos de movimiento cardiaco, lo que impide su caracterizacion.

Los derrames mayores si se pueden caracterizar:

* los derrames quilosos son hiperintensos en T1 con respecto al miocardio debido a la presencia de
lipidos en el quilo, como también lo son los exudados debido a su alto contenido proteinaceo.

* los trasudados, en cambio, son hipointensos en T1 e hiperintensos en T2 debido a su escasez de
proteinas y células (fig 37).

Imagenes en esta seccion:
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Fig. 1: Patologia RM cardiaca
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MIOCARDIOPATIA ISQUEMICA: Intarto agudo de maocardio

Fig. 2: Lesion isquémica aguda. Eje corto T2 doble IR con fat sat y secuencia de realce tardio.
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MIOCARDIOPATIA ISQUEMICA: Lesion isquémica crons

Fig. 3: Lesion isquémica cronica. Eje corto y eje largo, secuencias SSFP y realce tardio.
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MIOCARDIOPATIA ISQUEMICA: viabalidad miocardica
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Fig. 4: Viabilidad miocardica. SSFP tres camaras. Eje corto y largo, realce tardio.
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Miocardsopatia dilatada de ongen 1squemico con reak
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Fig. 5: Ausencia de viabilidad miocardica. Eje corto SSFP y realce tardio en eje corto y largo.
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MIOCARDIOPATIA ISQUEMICA: Complhicaciones

Psceudoancurisma del Ventriculo derecho
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Fig. 6: Aneurisma VD. Secuencias SSFP cuatro camaras.

Pagina 19 de 51 www.seram.es




MIOCARDIOPATIA ISQUEMICA: Comphicaciones

Mctaplasia hpomatosa

Fig. 7: Metaplasia lipomatosa. Eje largo SSFP y realce tardio. Eje corto T1 doble IR y T1 doble IR con
fat sat.
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MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA

Engrosamiento difuso septo y

amterolateral del Vi

Fig. 8: Miocardiopatia hipertrofica. Secuencia SSFP tres cadmaras y secuencia T1 doble IR eje largo
(sangre negra).
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MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA: Focal o asimétrica (33%)

Realce tardio en region media del septo

Fig. 9: MCH focal o asimétrica. Secuencias eje corto SSFP , T1 doble IR y realce tardio. Cuatro camaras
realce tardio.
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MIOCARDIOPATIAHIPERTROFICA: Ditusa © ssmetrica

i)

MCH de plu‘ N anteror y

septal sin obstruccion dinamica

Fig. 10: MCH difusa o simétrica. SSFP eje largo y corto, realce tardio en eje corto, 4 camaras SSFP.
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MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA

Fig. 11: MCH apical. Secuencias SSFP eje largo y corto. Realce tardio en eje corto.
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MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA: Focal o asimetnca (55%)
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Fig. 12: MCH focal. Diagnostico diferencial con tumores. Eje largo SSFP, eje corto T1 doble IR, eje
largo realce tardio. Metastasis: eje corto SSFP y T1 doble IR.
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CARDIOPATIA ARRITMOGENICA

Atrofia muscular y reemplazanmiento por tepdoe adiposo’ fibroadiposo

“TRIANGULO DE LA DISPLASIA" =3 ENFERMEDAD DIFUSA

Dasplasia amitmogenica del Ventniculo Derecho ==

Fig. 13: Cardiopatia arritmogénica.
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INFILTRACION GRASA SUBEPICARDICA FISIOLOGICA

Infiltracion grasa fistologica subendocirdica de la pared libre del del VD y ¢

la region anterior del septo.

Fig. 14: Infiltracion grasa subepicardica fisiologica. SSFP axial oblicuo, eje corto T1 doble IR y T2
doble IR con fat sat.
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CARDIOPATIA ARRITMOGENICA
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Fig. 15: Cardiopatia arritmogénica.
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CARDIOPATIA ARRITMOGENICA
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Fig. 16: Criterios cardiopatia arritmogénica.
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MIOCARDIOPATIA DILATADA NO COMPACTADA

Fig. 17: Esquema miocardiopatia no compactada.
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MIOCARDIOPATIA DILATADA NO COMPACTADA

y la capa compact

Fig. 18: Miocardiopatia arritmogénica. Secuencias SSFP cuatro cdmaras y eje corto.
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MIOCARDIOPATIA DILATADA NO COMPACTADA

Fig. 19: Miocardiopatia arritmogénica. Secuencias SSFP cuatro cadmaras y eje corto. Secuencias realce
tardio.
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Fig. 20: Miocardiopatia dilatada isquémica. Eje corto T1 doble IR. Cuatro camaras SSFP. Realce tardio
eje corto y tres camaras.
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MIOCARDIOPATIA DILATADA NO ISQUEMICA
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Fig. 21: Miocardiopatia dilatada no isquémica. Secuencias SSFP en eje corto y largo. Realce tardio en
eje corto.
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MIOCARDITIS Mieccardiopatia virica
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Fig. 22: Miocarditis virica. Secuencia T2 doble IR con fat sat en eje corto. Realce tardio en eje corto, tres
camaras, cuatro camaras y eje largo.
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MIOCARDIOPATIA AMILOIDEA
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Fig. 23: Miocardiopatia amiloidea. Secuencias de realce tardio en eje corto.
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ENDOCARDITIS DE LOEFFLER
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Fig. 24: Endocarditis de Loeffler. Secuencias cuatro cadmaras T2 doble IR fat sat, T1 doble IR, realce
tardio Trombo: cuatro camaras T2 doble IR fat sat
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LEIMIOSARCOMA DEL TRONCO PULMONAR
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Fig. 25: Leiomiosarcoma. Secuencias coronales sangre negra 'y T2 doble IR fat sat Sagitales oblicuos
sangre negra y realce tardio.

Pagina 38 de 51 www.seram.es




METASTASIS
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Mctastasis de carcinoma epidermoide pulmonar

Fig. 26: Metastasis. Lesiones focales en miocardio que restringen la difusion.
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PSEUDOMASAS: TROMBO

Fig. 27: Pseudomasas: trombo. Secuencia sangre negra eje largo, SSPF eje largo, cuatro camaras y
secuencias realce tardio.
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VALVULA AORTICA BICUSPIDI

’\'»ti. )

/

Vilvula adrtica bicuspade Jet de regurgitacion.
con fuson parcial de los Insuticiencia aortica moderada’severa con

) 3 * 2 *&n
velos derecho ¢ 1zquierdo fraccion de regurgitacion del 55%

Fig. 28: Fusion de valvas. SSFP eje corto y tres camaras.
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COAPTACION INCOMPLETA DE LAVALVULAAORTICA
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Fig. 29: Coaptacion incompleta de valvula adrtica. Jet de regurgitacion. Secuencias SSFP eje corto, tres
camaras, eje largo.
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VALVULAAORTICA ESCLEROCALCIFICADA
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Fig. 30: Valvula escleroatrofica. Secuencia Gre T1 fat sat.
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COMUNICACION INTERAURICULAR: OSTIUM SECUNDUM
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Fig. 31: CIA. Secuencias SSFP cuatro camaras y eje corto.
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COR TRIATRIATUM DEXTER

cavudad aurnicular

Fig. 32: Cor triatriatum dexter. SSFP cuatro camaras T1 doble IR oblicuo.
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CIASENO VENOSO y DRENAJE VENOSO ANOMALO
PARCIAL VENA PULMONAR SUPERIOR DERECHA

Fig. 33: Secuencias coronales con contraste y cuatro camaras SSFP. Reconstrucciones de angioTC en
axial y coronal.
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HIPOPLASIA ARCO AORTICO

Hipoplasia de la porcion transversa del arco aortico

Fig. 34: Estudio de aorta.
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HIPOPLASIA ARTERIA PULMONAR IZQUIERDA
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Fig. 35: Hipoplasia arteria pulmonar izquierda. Secuencia SSFP axial de torax.
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ORIGEN DE LA CORONARIA DERECHA EN EL SENO [ZQUIERDO
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Fig. 36: Origen andmalo de la arteria coronaria derecha. Eco de gradiente T1 fat sat.
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DERRAME PLEURALY PERICARDICO

Fig. 37: Derrame pleural y pericardico. SSFP eje largo y eje corto, T1 doble IR eje corto, SSFP axial al
torax.

Conclusiones

La cardio-RM es una técnica inocua, no invasiva, reproducible, sin las limitaciones de ventana de la
ecocardiografia, que permite la valoracion morfologica y funcional cardiaca, el estudio de la viabilidad
miocérdica, de miocardiopatias, de anomalias congénitas, de la funcion valvular, la deteccion de masas y
trombos asi como la patologia pericardica y vascular con alta precision y de manera objetiva. Por todo
ello la cardio-RM es la técnica idonea complementaria a la ecocardiografia en la practica clinica y en
multiples ocasiones resulta definitiva para determinar el diagnostico.
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