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Objetivo Docente:

Presentar de forma simplificada y accesible como se realiza el
diagnostico de las miocardiopatias mas importantes mediante
resonancia magneética (RM), estableciendo cual es el protocolo de
secuencias de estudio basicas y atendiendo a los criterios diagnosticos
por imagen segun las actualizaciones mas recientes.

Plano 3C dl corazon
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Revision del Tema:

Introduccion:

* La Cardio-RM es una técnica de imagen no invasiva y no ionizante
capaz de proporcionar imagenes de alto contraste del corazony
grandes vasos mediastinicos con una gran resolucion espacial.

* Constituye una de las pruebas de imagen mas especializadas y de
mayor complejidad que existen en la actualidad, considerandose el
“gold standard” para el estudio morfologico y funcional del
corazon, pues el adecuado diagnostico de las miocardiopatias
requeria una técnica mas sensible y menos dependiente del
observador que la ecografia y con mayor resolucidn de partes
blandas que la TC.

* Dicha técnica solo se consolidd una vez que los avances
tecnologicos permitieron obtener imagenes de alta resolucion con
sincronizacion del movimiento cardiaco.

* Es necesario planificar adecuadamente cada estudio para cada
paciente, adquiriendo solo las secuencias relevantes para dar
respuesta a la pregunta clinica que justifica este estudio en cada
Caso.
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Limitaciones:

- Mayor tiempo de estudio que la Cardio-TC y Eco-cardio (25-50 min,
mas el tiempo de preparacion de cada paciente).

- Muy dependiente de la colaboracion del paciente, especialmente a
la hora de realizar las apneas.

- Incompatibilidad con determinados marcapasos (Fig.1) y otros
dispositivos cardiacos.

Los stents coronarios y las valvulas mecanicas NO se

consideran una contraindicacion, normalmente.

- Problemas de calidad de imagen en pacientes con arritmias muy
irregulares.

- A nivel general, se recomienda no administrar gadolinio en
pacientes con un filtrado glomerular <30 ml/min, para evitar la
fibrosis sistémica nefrogénica.

Fig.1: T1 axial: se observa artefactos
metalicos por presencia de marcapasos, en
este caso compatible con la RM



Tecnica de adquisicion:
Intensidad del campo:

* Los equipos de 1,5 T son los mas utilizados para los estudios de
Cardio-RM.

* Los equipos de 3 T ofrecen ventajas en cuanto a la resolucion
espacial y temporal y al tiempo de examen, pero también conlleva
un aumento de la frecuencia de artefactos y es necesario confirmar
la compatibilidad de dispositivos implantables, que pueden ser
compatibles en equipos de 1,5 T pero no en los de mayor campo.

Sincronizacion cardiaca:

* Es necesaria para adquirir la imagen en la misma fase del ciclo
cardiaco.

* Los electrodos deben colocarse de tal forma que se obtenga un

buen trazado ECG, con ondas R altas y picudas (pues son las que
reconoce la RM).

* Se recomienda depilar el vello, secar la piel y evitar la mama y el
esternon.

* Hay que evitar que la onda T sea muy prominente, pues el equipo
puede confundirla con la onda R.
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Tecnica de adquisicion:
Localizadores:

* El corazon se debe estudiar con planos especificos que siguen el eje
cardiaco.

* Las primeras imagenes a obtener son planos localizadores con un
protocolo multiplanar multicorte y en espiracion, en los planos
axial, coronal y sagital del torax.

* Sobre ellos se planifican los localizadores cardiacos especificos:
(Fig.2)
- Plano 2 camaras (2C): paralelo al septo IV

- Plano 4 camaras (4C): coronal al eje mayor del corazén

- Plano eje corto (EC): perpendicular al septo IV

Estudio anatomico:

* Las secuencias anatomicas son secuencias HASTE (“sangre negra”),
en al menos el plano axial (Fig.3).

* Permiten estudiar el torax, conocer la repercusion de la patologia
cardiaca sobre el parénquima pulmonar y valorar signos de
insuficiencia cardiaca, asi como valorar hallazgos incidentales como
lesiones mediastinicas o pulmonares.

Fig.2: Localizadores cardiacos especificos Fig.3: T1 HASTE axial
(“sangre negra”)



Técnica de adquisicion:

Estudio funcional:

* Se estudian los planos especificos del corazdén (siguiendo el eje
cardiaco) secuencialmente a lo largo del ciclo cardiaco.

* Sirve para valorar la anatomia, funcion y contractilidad cardiacas.

* Se realiza con secuencias cine SSFP de “sangre blanca”.

" pano  Obtencén | Uniidad

2 CAMARAS

Eje largo del VI

4 CAMARAS

Eje coronal verdadero del
corazon

EJE CORTO

Eje axial verdadero del
corazon

3 CAMARAS

Tracto de salida del
VI+AI+VI

TRACTO SALIDA VI
MODIFICADO

Plano opcional

TRACTO SALIDA VD

Tracto de salida del
VD+AD+VD

Sobre el plano axial se
traza un corte paralelo al
septo IV que pase por el

centro de la valvula
mitral

Sobre el 2C se traza un
corte transversal a nivel
medio-ventricular

Sobre el 4C se traza un
corte perpendicular al
septo IV y paralelo al
plano
Valvular

Sobre el 2C y el EC, se

Apertura de valvula
mitral y funcion de las

caras anterior e inferior
del VI

Estudio de las 4 camaras
v valvulas mitral y
tricuspide

Valoracion de la

contractilidad, volumen 'y

funcion cardiaca.
Planificacion de
secuenclas cine

Estudio de estenosis del

va rotando la 1magen a lo tracto de salida y de las

largo del eje largo hasta
ver la salida de la aorta

Sobre el 3C se traza un
eje perpendicular que
pase por el centro de la
valvula aortica y la aorta
ascendente

Sobre el plano axial se
traza un corte
perpendicular al tronco
de la arteria pulmonar

valvulas adrtica y mitral.

Estudio de la raiz aortica,
union sino-tubulary
aorta ascendente

Valoracion de la valvula
pulmonar
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Tecnica de adquisicion:
Secuencias con contraste:
* Se realizan con gadolinio |.V.
- Estudio dinamico: 0,05 mmol/kg a 4-5 ml/s + 20 ml de suero

- Realce tardio: 0,1 mmol/kg a 2-3 ml/s

* Efectos secundarios: cefalea, dolor en zona de puncion, frialdad,
nauseas y vomitos, erupcion cutanea, reaccion alérgica grave
(0,001-0,1 %).

* NO administrar si FG<30 ml/min (fibrosis sistémica nefrogénica).

1. Perfusion miocardica: Secuencias EG T1 ultrarrapidas obtenidas
tras la administracion de adenosina. Las zonas hipoperfundidas
representan isquemia por estenosis coronaria significativa.

2. Realce precoz: Se obtienen las imagenes 1-3 min tras la
administracion de cte. Se usa para valora el grado de hiperemia
en la miocarditis y para valorar el fenomeno de “no-reflow” y los
trombos intracavitarios en los infartos. (Fig.4)

3. Realce tardio: Se obtienen las imagenes unos 8-10 min tras la
administracion de cte, suprimiendo la senal del miocardio lo
maximo posible (“miocardio negro”). El miocardio hiperintenso
representa areas de fibrosis (cicatriz) y por tanto, de infarto
evolucionado. (Fig.5)

Fig.4: Realce precoz (1 min) Fig.5: Realce tardio (10 min)
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Tecnica de adquisicion:

Otras secuencias:

1. Contraste de fase: Permiten visualizar y cuantificar la sangre en
movimiento, basandose en los cambios en |la direccion de la fase
proporcionales a la velocidad de la sangre.

Sirve para cuantificar la velocidad de flujo sanguineo vy los
gradientes de presion entre los vasos y camaras cardiacas, siendo
su utilidad principal la cuantificacion del grado de insuficiencia
valvular. (Fig.6)

2. Mapas parameétricos: Permiten cuantificar las alteraciones de los
tiempos de relajacion T1, T2 o T2* o de perfusion del miocardio.
El mas consolidado es el mapa T2*, donde un valor de relajacion
T2* disminuidos (<10 ms) se corresponde con una alta sobrecarga
férrica (y de riesgo de miocardiopatia dilatada asociada). (Fig.7)

. nMde Corazonpara esiucio Moroloalico
26-11-2019

“Fig.6: Secuencia de contraste de fase de
la valvula aortica

e

Fig.7: Mapa paramétrico T2*
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Protocolo de estudio basico:

1. Localizadores multiplanares (axial, coronal, sagital)

2. Secuencias anatdmicas ortogonales (axial, coronal/sagital)
3. Localizadores especificos (EC, 4Cy 2C de VI)

4. Secuencias cine (2C, 4C, EC, 3C de VI)

5. Realce tardio (2C, 4C, EC, 3C de VI)

* Este protocolo de unos 30 -40 min de duracidon permite obtener una
estimacion exacta de la funcion cardiaca.

* A partir de las secuencias cine se obtiene el calculo de los
volumenes cardiacos, midiendo el area endocardica y epicardica del
VI y la endocardica del VD, en telesistole y telediastole, mediante un
software especifico que usa el método Simpson. (Fig.8)

* El realce tardio permite valorar el patron de realce y fibrosis
miocardica.

* En funcion de la sospecha diagnostica, se incluiran otras secuencias.
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g.8: Captura de pantalla del software de calculo
de volumenes y funcion cardiaca
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Principales miocardiopatias:

Las miocardiopatias secundarias tienen una causa identificable,
mientras que las miocardiopatias primarias son de causa no precisa.

- MIOCARDIOP. PRIMARIAS

-Hipertrofica -Arritmogénica del VD
Genéticas  -No compactada -Por depdsito de glucdgeno
-Mitocondnales -Por defectos de conduceion
-Canalopatias
Mixtas -Dilatada -Restrictiva
Tako-tsubo JInflamatonas
Adquindas  -Por estrés -Por aleohol

-Taquicardia ventricular supraventricular

- MIOCARDIOP, SECUNDARIAS

Infiltratvas  Amiloidosis, enf. de Gaucher, enf. de Hurler, enf. de Hunter

Depésito  Hemocromatosis, enf. de Fabry, enf. de Niemann-Pick
Toxicas  Drogas, metales pesados, agentes quimicos

Granulomatosas  Sarcoidosis

Endocrinas DM, hipertiroidismo, hiperparatiroidismo, feocromocitoma
Neurologicas ~ Ataxia de Friednich, distrofia muse. de Duchenne, neurofibromatosis

Autommmunes  LES, dermatomiositis, artritis reumatoide, esclerodermia
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1-Miocardiopatia dilatada:

- Se caracteriza por una dilatacion del Vi
(o biventricular) con contractilidad global
muy disminuida y grosor miocardico
normal. (Fig.9)

- Favorecida por el alcohol, tabaco,
embarazo e HTA.

Puntos clave:

- Dilatacion ventricular con pared normal.
(Fig.10)

- Fraccion de eyeccion <50%.

- Alteracion de la contractilidad
segmentaria.

- Patron de realce tardio:
e >50% : ausencia de realce.

* 30-40% : realce parcheado o lineal
intramiocardico mesoseptal (factor de
mal pronostico). (Fig.11)

* <15% : realce subendocardicoo
transmural (factor de mal pronostico).

Fig.10: Plano EC, apreciandose

Diferenciacion MD isquémica y no .
un VI muy dilatado

ISqQuUemica.

- La MD isquémica tiene peor pronostico,
requiere una evaluacidn coronaria y
puede beneficiarse de una terapia de
revascularizacion.

MD NO ISQUEMICA MD ISQUEMICA

-Ausencia de realce -Realce transmural o
tardio o realce lineal subendocardico, que
mesoseptal sigue un territorio vascular
-Estudio de perfusion -Defecto de perfusion
normal coincidente

Fig.11: Realce tardio mesoseptal
basal
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2-Miocardiopatia hipertrofica

- Se caracteriza por la hipertrofia del
miocardio sin causa aparente. (Fig.12)

- Causa mas frecuente de muerte por
arritmia en jovenes.

- Muchas variantes: obstructiva, no
obstructiva, apical, concéntrica, etc.

Puntos clave:

- Engrosamiento parietal con cavidad
normal (>12 mm). (Fig.13)

- Alteracion de la contractilidad en el
segmento hipertrofico.

- En un 70% de los casos existe una
obstruccion a la salida del flujo de
sangre en el tracto de salida del VI
favorecido por la hipertrofia septal
basal.

* En algunos casos, el velo anterior de
la valvula mitral se desplazay
contacta con el septo IV en el tracto
de salida durante la sistole: es el
“movimiento anterior sistolico”
(MAS), que da lugar a una
obstruccion dinamica.

- Patron de realce tardio:

* Frecuente: realce parcheado
mesocardico en los segmentos

medios y anteroseptales del VI.
(Fig.14)

* Infrecuente: realce nodular difuso
transmural.
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Fig.12: Plano 4C

Fig.13: Plano EC, donde se
visualiza un septo IV de unos 15
mm de grosor

Fig.14: Realce tardio mesocardico
focal inferoseptal y anteroseptal
basal
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3-Miocardiopatia no
compactada:

- Se caracteriza por una falta de
compactacion del miocardio del VI que
da lugar a una marcada trabeculacion
del mismo con recesos
intertrabeculares profundos. (Fig.15)

- @
~ ‘
*.

- Se asocia a dilatacion ventriculary
disfuncion sistolica.

- También se denomina “miocardiopatia  Fig.15: Plano 2C que muestra la
espongiforme”. marcada hipertrabeculacion del VI

Puntos clave:

- Caracteristico engrosamiento
miocardico:

* Capa subendocardica no compactada,
con trabeculaciones prominentes y

recesos profundos.

* Capa epicardica compactada y
adelgazada.

- Dilatacion VI y disfuncién sistolica. Fig.16: Realce tardio trabecular
septal basal y medio

- Patron de realce tardio: ausente o
fibrosis de las trabéculas. (Fig.16)

- El diagnostico se establece midiendo
la proporcion entre miocardio no
compactado y compactado (Fig.17),
usando la secuencia 4C en
telediastole:

NO COMPACTADO/ COMPACTADO
>2,3

B

Fig.17: Plano 4C con relacion
miocardio NC/C aumentada (6,27)
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4-Miocardiopatia restrictiva:

- Se caracteriza por una disminucion de
la contractilidad de VI con un llenado
diastolico restringido y una hipertrofia
concéntrica. (Fig.18)

- La cavidad ventricular es normal o
pequena y la funcion sistolica esta
preservada.

- Es muy tipica la dilatacion de las

auriculas. Fig.18: Plano EC que muestra
, | marcado engrosamiento septal
- La mas frecuente es la secundaria a difuso por deposito de amiloide

enfermedades infiltrativas/de depdsito,
destacando tres de ellas:

4.1-Amiloidosis:

- La forma mas frecuente.
- Engrosamiento miocardico difuso.

- Dilatacion de ambas auriculas con
engrosamiento del septo IA (>6 mm).

(Fig.19) Fig.19: Plano 4C donde se

- Funcion sistolica y FE conservadas. observa dilatacion de Al y
engrosamiento de septo
interauricular

- Disminucion difusa de la intensidad de
senal T1y T2 del miocardio.

- Patron de realce tardio:

* Realce subendocardico difuso (que no
sigue un territorio coronario). (Fig.20)

A veces: realce biauricular, realce
transmural o mesocardico.

* Es muy caracteristica la dificultad para
conseguir la supresion de la senal del
miocardio y el aclaramiento rapido del
contraste.

. Fig.20: Realce tardio
- Derrame pericardico y/o pleural. subendocardico difuso, tanto en
VI como biauricular
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4.2-Sarcoidosis:

- Manifestacion infrecuente de la
enfermedad.

- Debe incluirse una secuencia T2 fat sat
para valoracion del edema.

- Engrosamiento miocardico difuso con
disfuncion diastolica y dilatacion
auricular.

-Edema focal.
-Patron de realce tardio:

 Aguda: realce mesocardico en septo
basal y pared infero-lateral del VI
(granulomas). (Fig.21)

Fig.21: Realce tardio
mesocardico anteroseptal e

e Avanzada: realce transmural. inferolateral

-Adenopatias hiliares/mediastinicas.

4.3-Sobrecarga de hierro:

- Secundaria a hemocromatosis o
talasemias.

- La secuencia fundamental es la T2*, que
establece el diagnostico trazando un ROI
a nivel septal: (Fig.22)

T2* miocardico <;O ms =
SOBRECARGA FERRICA

4 / -‘
-Patron de realce tardio: realce bt .
’ . . . 7 ; ; K
mesocardico en puntos de insercidn del Fig.22: Mapa T2™ con ROI
ventriculo derecho. en septo, que muestra un

tiempo mayor de 20 ms, lo
que descartar la sobrecarga
ferrica miocardica
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5-Displasia arritmogénica del ventriculo derecho:

- Es una cardiopatia genética que cursa con arritmias malignas y
muerte subita, secundarias a la sustitucion del miocardio por tejido
fibroadiposo.

- Afecta predominantemente al ventriculo derecho (VD), por lo que
deben realizarse secuencias centradas en el mismo (2C, 3C) ademas de
las habituales del VI.

- Se caracteriza por dilatacion e hipocinesia del VD, con disminucion
de la FE del VD.

Puntos clave:

- Acinesia o discinesia regional del VD. _

- Volumenes del VD aumentados. ": B 5 Y

- Disminucion de la FE del VD. ;g* T | ese——— |
-Frecuentes saculaciones y aneurismas del [ et
VD, que generalmente se dan en el tracto T~ y

de entrada, salida y apex del VD (“tridngulo V3f

de la displasia”).

-Patron de realce tardio: realce intramural
extenso del VD.

-E| dlagnos.tlco de|.oen.de del cumplimiento Fig.23: Captura del software
de una serie de criterios, donde los de de cdlculo de volumenes y

imagen solo suponen una parte: (Fig.23) funcion cardiacos,
mostrando valores de

disminucion de FE VD y
Alteraciones estructurales y de disfuncion global aumento del VTQ corregido
o regional de VD compatibles con
displasia arritmogénica

-Acinesia/discinesia regional del VD
Mayor -1 de los siguientes:
*  VTD VD (corregido) 2110 ml/m?2 (&) 0 2100 ml/m?

(¥)
FEVD 5 30%

-Acinesia/discinesia regional del VD
-1 de los siguientes:
Menor « VTD VD (coeregids) 2100 ml/m2 y <110 ml/m2 (@) o
>90 ml/m? y <100 ml/m2 ()
¢+ FEVD > 40%y < 45%
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6-Miocarditis:
- Es la inflamacion del musculo cardiaco.

TGAFR: 5052 mm?*
PR: 101

- La mayoria de veces pasa desapercibida, . DE: 21 91

‘Hango: 58 - 150

otras ocasiones causa arritmias, dolor, IC o ,
muerte subita. Ohr: 68,300

2R, 357

- Suele ser autolimitada. Y 0E:26,03

Rango: 307 e

- Es fundamental la realizacion de
secuencias de edema T2 fat saty
secuencias de realce precoz.

Fig.24: Plano EC T2 STIR que
muestra edema miocardico

Puntos clave: (tiempo T2 en miocardio
— superior a 2 veces el del
- La funcidn y voliumenes ventriculares musculo estriado)

pueden ser normales.

- Edema miocardico en secuencias T2 STIR.
(Fig.24)

- Realce precoz: secuencias TSE T1 1-2 min
tras la administracion de cte. (Fig.25)

- Patron de realce tardio: realce epicardico
v parcheado, de predominio en pared

lateral del VI. (Fig.26)
- Derrame vy realce pericardicos.

Fig.Z: Realce precoz
Criterios diagnhosticos: miocdrdico difuso

Criterios de imagen

Journal American College of Cardiology 2009

Necesarios 2 de los 3 eriterios:

 Aumento regional o global de la intensidad de
senal miocardica en imagenes T2 STIR

* Incremento del realce miocardico precoz en
imagenes TSE T

* Presencia de al menos 1 area de realce tardio focal .
con patréon no isquémico ' e o_
Fig.26: Realce tardio epicardico
difuso




7-Tako-tsubo:

- Se caracteriza por una disfuncion sistolica, regional y
transitoria del VI, en ausencia de cardiopatia isquémica.

- Casi exclusivo de mujeres postmenopausicas, que tras un
evento estresante o emocional sufren un cuadro que simular
una angina o IAM.

- Normalizacion completa en dias o semanas.

Puntos clave:

- Acinesia apical con hipercinesia de segmentos basales y
medios.

* Se ha descrito situaciones de “Tako-tsubo invertido”, donde la
acinesia es basal y la hipercinesia apical.

- Edema en areas de motilidad alterada.
- Patron de realce tardio:
e Frecuente: ausencia de realce.

e Raro: transmural.
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Conclusion:

La Cardio-RM se esta imponiendo como la mejor prueba de imagen
para el diagnostico morfoldgico y funcional del corazon, siendo de
eleccion en caso de sospecha de miocardiopatias.

El protocolo de estudio por RM de las miocardiopatias deben incluir
secuencias anatomicas para caracterizacion tisular, secuencias cine
para valorar la funcion y contractilidad y secuencias de realce tardio
para valorar el patron de fibrosis

Las alteraciones de la FE, volumenes ventriculares, grosor miocardico
v contractilidad nos permiten distinguir unas cardiopatias de otras,
asi como la morfologia y localizacion del realce tardio también es muy
util.

En definitiva, la Cardio-RM permite un diagnhostico preciso y precoz de

las miocardiopatias, asi como un tratamiento efectivo que permite |la
prevencion de arritmias malignas y muertes subitas.
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