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Cómo entenderla:

NORMAL HTA INICIAL HTA MODERADA HTA SEVERA

Son muchos los procesos o enfermedades cardíacas que su 
sustrato histológico dominante será la fibrosis miocárdica. 
Es decir la sustitución histológica de los componentes 
normales del miocardio por el componente de fibrosis. 
Por ejemplo pacientes con hipertensión arterial no 
controlada conlleva una resistencia a la salida del flujo 
sistólico (aumento de la postcarga) condicionando 
hipertrofia ventricular y conllevando componente de 
fibrosis, que a la larga explican la pérdida de elasticidad 
ventricular (el miocardio se hace más rígido) y la alteración 
para el llenado ventricular (falta de distensión ventricular). 



Cómo entenderla:

Éste sería el esquema de la estructura histológica del 
miocardio normal. 
Los miocitios ocupan el 75% del espacio estructural, 
mientras que el intersticio rellena el 25%.
…Pero existen también otras células que tienen su papel a 
lo largo de la vida del miocardio.

Las CÉLULAS CEBADAS (que tienen granulaciones en su 
interior, con sustancias pro-inflamatorias)



Cómo entenderla:

…Y tienen su importancia porque estas sustanca pro-
inflamatorias conllevan la proliferación de fibroblastos y el 
aumento de la matriz extracelular que no es otra cosa que lo que 
entendemos como fibrosis miocárdica. 



Cómo entenderla:

Esta fibrosis miocárdica se acumula de DOS formas diferentes 
denominadas:
1.- FIBROSIS INTERSTICIAL REACTIVA e INFILTRATIVA
2.- FIBROSIS DE REEMPLAZAMIENTO (CICATRIZ).



Cómo encontrarla:
En la FUNCION CARDÍACA normal destacamos tres aspectos: 

ELASTICIDAD: LLENADO VENTRICULAR (FUNCION DIASTÓLICA)
CONTRACCIÓN: FUNCIÓN SISTÓLICA.
CONEXIONES INTERCELULARES: RITMO CARDÍACO

Una función cardíaca normal conlleva 
buena elasticidad del miocardio 
(relajación normal que puede verser 
como una “doble apertura mitral” ), 
una buena contracción (sístole con 
buen vaciamiento del VI) y un ritmo de 
contracción y relajación normal (ritmo 
sinusal).

Ecografía en un niño de  4 años sano. Se 
aprecia un llenado ventricular NORMAL, 
medido mediante flujo en la válvula 
mitral. Hay una primera onda alta (onda 
“E”) que expresa un llenado pasivo desde 
la aurícula izda al VI, dada la elasticidad 
normal del VI. La segunda onda (onda 
“A”) expresa la poca participación del 
llenado por la contracción de la aurícula 
izda.



Factores fisiológicos como la edad conllevan también cambios 
histológicos donde citoquinas, metaloproteinasas y factores 
neurohormanales intervienen en la activación y síntesis de colágeno. 
Estos fenómenos explican la alteración de la función diastólica en las 
personas de edad avanzada, donde también se suman otros factores 
como la hipertensión arterial, etc. 

Paciente de 78 años de edad con 
hipertensión leve, controlada, donde se 
aprecia una alteración de la relajación del 
ventrículo izquierdo. Se mide en la válvula 
mitral donde la primera onda “E” (llenado 
ventricular pasivo) es menor que la segunda 
onda “A”, expresando la falta de elasticidad 
del VI. Es decir, en este paciente el llenado 
del VI se tiene que ayudar de manera 
importante por la contracción auricular.

Cómo encontrarla:



En situaciones como INFARTO DE MIOCARDIO, ser produce una muerte 
celular. Esta disminución de miocitos aumenta el espacion intersticial 
que se rellena de colágeno. Representa la cicatríz que queda después 
del evento por necrosis celular. Este tipo de fibrosis se denomina de 
REEMPLAZAMIENTO (por los miocitos muertos) o CICATRICIAL.

Cómo encontrarla:

Paciente que sufrió un infarto de 
miocardio extenso en la cara anterior. 
Las secuencias de realce tardío 
muestran captación de la cicatriz del 
infarto (fibrosis cicatricial) debido a la 
acumulación del gadolinio en el 
espacio intersticial. 



Cómo encontrarla:

Esta fibrosis cicatracial condiciona un remodelamiento del VI (dilatación 
y alteración de la contracción por ausencia de miocitos en la zona de 
cicatriz)

Remodelamiento ventricular con alteración de la contracción y 
relajación del VI (miocardiopatía dilatada). La sangre con estasis por 
falta de vaciamiento completo del VI puede formar trombos 
intraventriculares y riesgo de embolismos sistémicos.



Cómo encontrarla:
FIBROSIS POSTINFARTO DE MIOCARDIO se 
observa la propia fibrosis cicatricial (*) y 
también una fibrosis más difusa 
denominada perinfarto (flechas) que 
pueden condicionar arritmias.

CICATRIZ POSTINFARTO MIOCARDIO
MIOCARDITIS
SARCOIDOSIS

LOCALIZADA

INSUF RENAL CRÓNICA
MIOCADIOPATÍAS TÓXICAS
PROCESOS INFLAMATORIOS

DIFUSAS

CAUSAS

*

Mujer con insuficiencia renal en insuficiencia cardíaca. A) 
TC con focos hipodensos (cicatriz y atrofia –grasa-). B) T1 
donde estos focos son de alta señal y C) se anulan con 
secuencia con triple pulso de inversión. D) secuencias 
cine donde se observa una alteración de la contracción 
en estas zonas de fibrosis cicatricial.

A

B

C

D



Cómo medirla:

BIOPSIA ENDOMIOCÁRDICA

MÉTODO CRUENTO

MUESTRAS NEGATIVAS (FIBROSIS LOCAL O 
DIFUSA)



Cómo medirla:
La Resonancia Magnética es un método incruento para la valoración de la 
fibrosis miocárdica. Se basa en los valores T1 del miocardio y en las 
secuencias look-locker (para determinar el tiempo de inversión que anula la 
señal del miocardio) realizando una secuencia de  corrección de movimiento.

Corrección de movimiento (Modified Look-Locker IR) 

Secuencia original (Look-locker) 

Realce tardío 

De esta secuencia se obtiene un mapa 
paramétrico, donde cada voxel representa 
un valor de tiempo T1 (T1-mapping)

T1-mapping



Cómo medirla:

Sequence MOLLI
3(3)-3(3)-5

Recovery 
Time

Secuencia  MOLLI (modified look-locker recovery) necesita obtener 
múltiples imágnes con diferente tiempo de iversión (3-3-5 necesitando 17 
latidos), por lo que no es fácil realizarla en única apnea.

Sequence ShMOLLI
5(1)-1(1)-1(1)

Secuencia ShMOLLI (shortened mdified look-locker image) precisa 
únicamente de 9 latidos. Más fáciles  de realizar en una apnea y menor 
depencia de la frecuencia cardíaca.

Recovery 
Time

Existen varios métodos para obtener un mapa T1. Las secuencias que primeron 
se desarrollaron fueron las que se  basan en técnicas de inversión-recuperación.



T1-MAPPING.
SECUENCIAS INVERSIÓN-RECUPERACION: MOLLI

SECUENCIAS SATURACIÓN-RECUPERACIÓN: SASHA

SECUENCIAS MIXTAS: INVERSION Y SATURACION RECUPERACIÓN: SMART1 map 

Cómo medirla:



Varón 59 años de edad con antecedente de miocarditis aguda. 
Ecocardiografía, alteracion de la contracción y FE del 35%

Cómo medirla:

Se aprecia, en la secuencia en modo cine, una alteración global de la 
contracción miocárdica y dilatación moderada del VI y sin embargo  laa 
secuencia de realce tardío no muestra alteraciones.

Tinción inmunohistoquímica con 
“Periostin”, mostrando en color 
rosado las zonas de matriz de 
colágeneo

T1: 1030ms

En las secuencia T1-mapping se 
observa un aumento del valor del 
tiempo T1 (1030ms; valor normal 
<1000ms) de manera generalizada en 
todo el miocardio. Este valor refleja 
una fibrosis difusa (intersticial 
reactiva).



Varón 69 años de edad con MHO. FE del 72%

MOLLI ShMOLLI Realce tardío

Cómo medirla:

Las zonas de miocardio con mayor señal (amarillas) en los mapas T1 indica 
el  aumento del tiempo T1 y refleja fibrosis miocárdica. Estas zonas son 
prácticamente cicatriciales explicando la captación en la secuencia de 
realce tardío. Laventaja de las secuencias T1-mapping es que no emplean 
contraste IV (también denomindas NATIVE, por no usar gadolinio) 



Cómo medirla:
Otra forma interesante de estudiar la fibrosis es mediante el análisis del
porcentaje de espacio intesticial (extracelular) del miocardio. Para ello se 
emplean las secuencias T1-mapping sin y con Gd. La proporción de 
gadodolinio retenido dará una idea de la cantidad de espacio extracelular 
del miocardio

Pre-contraste Post-contraste

¿Podemos cuantificarlo?            
Aplicamos la siguiente fórmula:

ECV (extracellular volume of Gd) = (1-Hto)
T1 post-mioc  - T1 pre-mioc

T1 post-blood  - T1 pre-blood

ECV= 0,25  (25%) 
NOTA: T1 post-blood y T1 pre-blood se refiere a los valores de la sangre 
medido en el centro del VI . Valor normal del ECV debe ser menor del 25%



Cómo medirla:

Varón 69 años de 
edad con MHO. 

El ejemplo del paciente con Miocardiopatía hipertrófica obstructiva, 
muestra un importante aumento del espacio extracelular (una forma de 
cuantificar la fibrosis miocárdica) mayor del 45%.



Cómo medirla:
Paciente gran deportista con función cardíaca normal pero existía un aumento 
de la masa miocárdica y ligeramente de los diámetros ventriculares. Etiquetado 
como “corazón de Atleta”.

Existe un aumento de la masa del miocardio del VI pero el espacio 
extracelular es normal. Indica por tanto que se produce un aumento de la 
celularidad del miocardio (miocitos).

ECV= 0,24  
(<25%) 



Cómo medirla:
Paciente con Mieloma múltiple y datos de Amiloidosis cardíaca. Observe la 
captación de contraste en las secuencias de realce tardío siendo difícil 
cuantificar el tiempo de inversión para anular el miocardio. 

Realce tardío T1-mapping (native) 

T1=1116ms

T1-mapping (native) T1-mapping (postcontraste) 

La amiloidosis cardíaca es la entidad que tiene los valores más altos de ECV, 
indicando el componente de fibrosis miocárdica difusa (infiltrativa). En el 
caso de este paciente es del 60%.



Cómo medirla:
Paciente con criterios clínicos de miocarditis aguda. Sin embargo en las 
secuencias  T2 con saturación grasa y triple pulso de inversión no se 
demostraron los típico focos de edema en la pared del VI.

Las secuencias T1-mapping mostraron 
valores elevados de forma ligera.
T1= 1046ms 

Por otro lado las secuencias de realce tardío 
mostraron áreas de captación en la pared 
lateral del VI



Cómo medirla:
En casos de miocarditis aguda existe también un aumento del espacio 
intersiticial por edema (no por fibrosis) pero puede obtenerse de forma 
similar al resto de los estudios presentados. Veamos un ejemplo:
Paciente con criterios clínicos de miocarditis aguda. Se realizó cálculo del ECV 
el cual mostraba valores superiores al 30%

Este aumento del ECV refleja una aumento del espacio intersticial 
condicionado por el edema miocárdico propio o característico de la 
miocarditis aguda.

Al igual que obtenemos mapas paramétricos T1, podemos calcular también 
mapas paramétricos T2, denominados T2-mapping. Los valores normales de 
sitúan por debajo de 50ms.

Mapas paramétricos T2 (T2-mapping) mostrando tiempos T2 altos (71ms) 
reflejando el componente de edema miocárdico

T2-mapping



Conclusión:
Los mapas paramétricos para la valoración de la fibrosis miocárdica 
se basan en potenciaciones T1 del miocardio donde se puede 
cuantificar el tiempo T1 del miocardio de forma numérica. Además 
estas secuencias obtenidas tras la administración de contraste nos 
dan una idea, también cuantitativa del cálculo del espacio intersticial 
que normalmente es ocupado por la fibrosis miocárdica. Tienen 
utilidad en las variaciones que se producen a lo largo de la 
enfermedad y su disminución a la eficacia de los distintos 
tratamientos. 
En casos como la amioloidosis cardíaca se pueden considerar 
biomarcadores de la enfermedad.
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