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REALCE SUBENDOCARDICO
. iNO SIEMPRE UN INFARTO!
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OBJ ETIVOS

- Conocer otras causas de realce
subendocardico (RSE) en Resonancia
Magnetica cardiaca (RMC) ademas
del infarto de miocardio, asi como las
claves para su diagnostico.
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INTRODUCCION

- La RMC permite una aproximacion
diagnostica segun el tipo de realce
miocardico.

a4 INFARTO § MIOCARDITIS

y

- Subendocardico: infarto.

- No subendocardico (intramiocardico,
transmural, subepicardico): diagnostico
diferencial de multiples miocardiopatias.

Infarto Infarto
transmural subendocardico
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- En el infarto la necrosis comienza a nivel
subendocardico y progresa hacia el
subepicardio:

- El riego miocardico se produce a partir |
de las arterias coronarias epicardicas. &«

- El subendocardio es mas vulnerable
a la Isquemia que el subepicardio

- A mayor tiempo de iIsquemia, mayor
transmuraligdaaq.

lsquemia

Necrosis

Rajiah et al. MR imaging of
myocardial infarction.
RadioGraphics 2013; 33:1383—-
1412
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INFARTO
SUBENDOCARDICO

- Caracteristicas en RM:
- El realce define un territorio coronario.

( 0 \Infarto BJA

Infarto CD ™8 " Infarto Cx

- Alteracion en la contractilidad segmentaria:
hipocinesia, acinesia, discinesia.

- Edema miocardico en fase aguda.
- Adelgazamiento mural en fase cronica.

- Perfil clinico
- Factores de riesgo cardiovascular.

- Mecanismo de captacion del infarto:

- Agudo: necrosis miocito.
- Cronico: fibrosis reemplazamiento.
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INFARTO
SUBENDOCARDICO

- Realce < 50% del espesor mural.

- Refleja infarto viable: esta indicada la
revascularizacion por la alta probabilidad de
recuperar la funcion.
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INFARTO SUBENDOCARDICO

En fase aguda se acompana de edema
miocardico

Cine:
acinesia

STIR: edema
miocardico

Realce:
captacion
subendocardica
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- Debido a la alta
prevalencia de la
enfermedad
coronaria, el RSE se
considera equivalente
a Infarto.

- SIn embargo hay otras causas de RSE,
DOCO habltuales.

- La RMC tiene un papel importante en
este diagnodstico diferencial.

- Presentamos nuestra experiencia en
RSE no debido a infarto (con arterias
coronarias epicardicas normales):

- Enfermedad cardiaca eosinofilica
- Amiloidosis cardiaca

- Miocardiopatias autoinmunes

- Miocardiopatia hipertrofica apical

- Ablacion septal en Miocardiopatia
Hipertrofica Obstructiva (MCHO)
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EN FERMEDAD CARDIACA
FOSINOFILICA

REACTIVA Farmacos

Alergica

Infecion: parasitos, VIH, TBC
ENFERMEDADES Churg-Strauss, Wegener,

SISTEMICAS: Crohn, Artritis Reumatoide,
Panarteritis nodosa....

I

NEOPLASICA Neo hematoldgicas: Hodgkin, LNH,
leucemia, mastocitosis

Neoplasias solidas

Sindrome Hipereosinofilico Idiopatico: proliferacion
clonal de precursores mieloides.

Hipereosinofilia

Degranulacion
de eosinofilos

DANO TISULAR
Hipereosinofilia liberando Necrosis

p;%tt?\l/ggs Inflamacion

Miocarditis eosinofilica
ibrosis endomiocardica

UL MONAR -N.eumc.mla eosinofilica
*F1brosis pulmonar

, *Eccema, eritrodermia,
CUTANEA urticaria
Paniculitis, Fascitis

CARDIACO

eGastritis
Enteritis
*Hepatitis

GASTROINTESTINAL
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ENFERMEDAD CARDiACA
FOSINOFILICA

- Organo afectado con mas frecuencia
- Principal causa de morbi-mortaliagad

- Tres fases evolutivas:

1. Fase aguda: miocaraitis

- Necrosis e inflamacion miocardica.
- Sintomas: subclinica, sindrome toracico agudo... fallo cardiaco
- Ecocardiografia: frecuentemente anodina.

- Blopsia endomiocardica confirma diagnostico; no siempre se
hace

- Tratamiento: tratar la causa de la eosinofilia y reducir la
iInflamacion (corticoides).

2 Fase Intermedia: trombo-necrotica

- Formacion de trombos endocavitarios por activacion
trombomodulina y factores de coagulacion de la membrana
endotelial.

- Ecografia util para detectar los trombos.
- Tratamiento anticoagulante debatido.

3. Fase fibrotica:

- FIbrosis endomiocardica y del aparato valvular y
subvalvular

- FiIsiopatologia restrictiva, arritmias.

- Dano irreversible: tratamiento quirurgico (trasplante,
decorticacion).
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EN FERMEDAD CARDIACA

FOSINOFILICA

- MIOCARDITIS EOSINOFILICA:
vasculitis de Churg-Strauss

- Mujer de 45 anos con diagnostico de vasculitis de Churg-
Strauss con afectacion SNC, cardiaca, cutanea y renal.
Asma extrinseca, poliposis nasal e hipereosinofilia.
Protesis mitral por valvulopatia reumatica. Disnea SFB |l.

- Eco: obliteracion de apex de ambos ventriculos. |1 severa

'
3 y ,
Realce mi@eardico E : _Cine ECTS

La

¢ 7

v T
Realce miocardico 4C Cing 4C Realce miecardico 2C

C
-

- CRM:

- Captacion subendocardica difusa en VI y en el apex del VD.
- |T severa con dilatacion de AD.
- Obliteracion de ambos apex ventriculares.
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EN FERMEDAD CARDIACA
FOSINOFILICA

- MIOCARDITIS EOSINOFILICA:
sindrome hipereosinofilico primario

- Mujer de 56 anos que ingreso por astenia, disnea. Eosinofilia
de 3.600/mm?. Derrame pleural con abundantes eosindfilos y
derrame pericardico que requirio pericardiocentesis. Se
diagnostica sindrome hipereosinofilico primario, descartadas
otras causas de eosinofilia. Tratada con pulsos de
metilprednisolona, disminuyendo la eosinofilia.

- 4 meses despues |la paciente ingresa de nuevo con un derrame
pleural importante. Ecocardiograma normal. Ante la presencia
de elevacion de Tnt se solicita CRM.

CRM (realce
miocardico tardio):

Multiples focos de
fino realce
subendocardico
distribuidos en casl
todos los

) segmentos del VI,
con un caracter
parcheado
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EN FERM EDAD CARDIACA

FOSINOFILICA

- MIOCARDITIS EOSINOFILICA:
hipereosinofilia reactiva por toxocariasis

- Varon de 72 anos que acude a
urgencias por SCASEST, (dolor
precordial, pico TnT 264 ng/L) con
coronarias normales. A las pocas
horas de su Ingreso presenta diplopia
con oftalmoparesia compleja,
apareciendo posteriormente debilidad
ESD y hemiparesia ataxica izquierda.
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- RM craneal: multiples lesiones isquemicas agudas, sugiriendo un

X

origen embolico. Angio-RM craneal y de TSA normales. LCR normal.

- Se objetiva eosinofilia en

sangre periférica de
4.900/mm?, con una
serologia IgG (+) para
Toxocara.

- Ante un nuevo episodio

de dolor precordial con
pico de TnT de 900 ng/L,
se solicita CRM

- El paciente evoluciona

favorablemente con
corticoldes + albendazol

- CRM: multiples focos de captacion subendocardica en VI.

Dilatacion de VI (130 ml/m?) con FE 38%.
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EN FERM EDAD CARDIACA

FOSINOFILICA
FIBROSIS ENDOMIOCARDICA

- Mujer de 54 anos, diagnosticada de miocardiopatia hipertrofica con
SFB 2/4 para la disnea

- Eco: MCH apical con de trombo laminar calcificado. FE normal.
- Eosinofilia 1400/mm?

- Un ano despues presenta episodio de dolor precordial atipico

- CRM sugiere el diagnostico de fibrosis endomiocardica:

- Engrosamiento mural del apex de Vi y VD con obliteracion de |la
cavidad endocardica.

- Realce subendocardico global en VI.
- Imagen hipointensa revistiendo el apex del VI. trombo.
- Dilatacion biauricular que sugiere miocardiopatia restrictiva .
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AI\/IILOIDOSIS

- Enfermedad causada por el deposito
de amiloide en organos y tejidos. La
amiloidosis cardiaca es mas frecuente
en las formas primaria y senil:

- Amiloidosis primaria o de cadenas ligeras,
causada por deposito de amiloide AL.

- Amiloide es producido por una discrasia
sanguinea (mieloma, macroglobulinemia); el
tratamiento se basa en quimioterapia.

- Produce afectacion sistemica.

- Afectacion cardiaca en casi todos los casos,
pero solo la mitad se hacen sintomaticos.
Condiciona mal pronostico y suele ser la
causa de la muerte.

- Amiloidosis senlil, causada por deposito de
transtiretina, o amiloide AT I R.

- Afecta de manera casi exclusiva al corazon.
- Pronostico mas favorable.

- Manifestaciones clinicas: arritmias, fallo
cardiaco congestivo.
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AI\/IILOIDOSIS

- Fisiopatologia del dano miocardico:

- El deposito de amiloide distorsiona la
arquitectura miocardica y tiene efecto toxico
directo, alterando su relajacion y
contraccion.

- Alteracion en la microvasculatura.

- Diagnostico:

- Blopsia miocardica (+) para amiloide. Pero
poco utilizada.

- Se acepta biopsia extracardiaca (+) +
imagen compatible con amiloidosis.

- Importante determinar el tipo de amiloide:
tratamiento y pronostico son diferentes.

- Ecocardiografia:
- Hipertrofia concentrica de VI
- Patron restrictivo con disfuncion diastolica
- En ocasiones patron granular miocardico
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AI\/IILOIDOSIS

- CRM es esencial en el diagnostico

- Hallazgos morfologicos

- Hipertrofia miocardica: concentrica en VI,
tambien en septo interatrial y en el VD.

- Frecuentemente derrame pleural y/o
pericardico.

- Funcion VI normal o levemente deprimida
(DD con MCH, en la que la FE esta
elevada).
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AI\/IILOIDOSIS

- Hallazgos post contraste: alteracion en la
cinetica del gadolinio, al ser captado por el
amiloide distribuido por todo el cuerpo:

- Lavado precoz del contraste endocavitario

~'., k | ’
. l ‘ |

r

B

5 min pos Gd 15 min pos Gd
- Dificultad para ajustar el tiempo de inversion

E » . B '
' " )\ | / ‘
132 | 170
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Mapas [ 1: mediante una secuencia multieco se
obtiene la curva de relajacion 11 y se calcula el T1
de cada pixel de la imagen.

/
'

El T1 miocardico se eleva al
expandirse el espacio
extracelular:

Por fibrosis miocardica difusa
(estadio final de miocardiopatias 7

Por infiltracion del espacio
extracelular (Amiloidosis, ...)

Valores muy elevados de 11y VEC son
practicamente diagnosticos de amiloidosis:

T1 nativo septal: > 1100 ms (valor umbral depende de
multiples factores, incluido el equipo de RM)

Volumen extracelular (independiente del T1):

> 34% : amiloidosis probable
> 43% amiloidosis definitiva

T1 miocardico pre

T1 pool sanguineo pre
T1 miocardico post

T1 pool sanguineo post| Al

p—

Hematocrito

Calculo del VEC
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AI\/IILOIDOSIS

- Hallazgos post contraste: 3 patrones
de realce miocardico tardio

’ T~ .
"W Subendocardico
global

Transmural global

Focal
Intramiocardico

- Ademas realce en VD,
auriculas y septo interauricular
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AI\/IILOIDOSIS

- Patron de Realce Subendocardico
- Caso 1:
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El RSE puede tratarse de una fase en la evolucion

de |la amiloidosis cardiaca

Varon 70 anos. Ingresa por cuadro de dolor tx atipico +
elevacion marcadores de dano miocardico. Varios
Ingresos previos por similar clinica. Coronarias normales,

descartar miocarditis. En estudio por polimialgias.

)

Estudio Inicial:
Realce
miocardico
compatible
con sospecha
de miocarditis

+ 3 anos, ecocardio y cateterismo: miocardiopatia restrictiva.
Ingreso por ICC de predominio derecho, hipotension ortostatica
RM: extenso realce global transmural, en las 4 camaras.

Progresion de HVI, derrame pleural y pericardico.

+ 1 ano:
progresion del
realce hacia
transmural.

Fallece por
ICC.
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CARDIOPATIAS AUTOINMUNES

- Afectacion cardiaca en enfermedades
autoinmunes:

- Frecuente pero infravalorada.
- Subclinica con frecuencia.
- Diagnostico suele ser tardio.

- El uso creciente de la CRM permite
detectar alteraciones cardiacas en
estos pacientes

- El significado y las implicaciones
pronosticas aun son desconocidos.

- Es Importante conocer este contexto clinico
al iInformar una CRM.
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CARDIOPATIAS AUTOINMUNES

- Mecanismo:

- Aumento riesgo aterogenico coronario:

- Por afectacion microvasculatura o de las
coronarias epicardicas.

- Mayor relacion con el curso de la enfermedad
autoinmune que con los factores de riesgo
cardiovascular.

- Resultado: isquemia, infartos.

- Dano miocardico directo:

- Miocardiopatia con resultado final de fibrosis
miocardica.

- Tambien puede producir afectacion valvular.
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CARDIOPATIAS AUTOINMUNES

- Patrones de realce miocardico:

- Intramiocardico
- Subepicardico
- [ransmural
- Subendocardico
- RSE:
- ¢ Infarto con coronarias epicardicas

normales”?

- ¢ Infarto con afectacion de la
microvasculatura?

- Dano endomiocardico directo

- RSE ha sido descrito en:

- Sindrome antifosfolipido

- Esclerosis sistemica

- Vasculitis sistemicas

- Lupus eritematoso sistemico
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CARDIOPATIAS AUTOINMUNES

- En nuestra experiencia identificamos RSE en caso de
enfermedad poliglandular autoinmune tipo Il.

- Mujer de 56 anos, con ingreso hace 4 meses con
diagnostico de IAMSEST con coronarias normales.
Nuevo ingreso por ICC, con TnT 800 ng/L.

- CRM:

- Extenso RSE en el VI.

- Severa dilatacion (VTDn 151 ml/m2) y disfuncion sistolica de VI
(FE 21%). FEVD 37%.

- Evolucion desfavorable con falta de respuesta al
tratamiento, falleciendo por ICC.



Congreso Naclonal

edad Espanola de Radiologia Medic

MIOCARDIOPATIA
HIPERTROFICA

- MCH: cardiopatia frecuente de origen
genetico (mutacion en los genes que
codifican proteinas de los sarcomeros
cardiacos).

- Hay realce miocardico en la mayoria
de MCH:

- Generalmente intramiocardico.
- Mecanismo: fibrosis, “disarray.

- Factor de mal pronodstico

- Mayor incidencia de arritmias y muerte subita.
- Progresion mas frecuente a disfuncion VI.

iﬁn."

- Formas de MCH

- Asimetrica septal: |la mas comun.
- Concentrica.
- Medioventricular.

- Apical (10%): la unica en la que se ha
descrito RSE.
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MIOCARDIOPATIA
HIPERTROFICAAPICAL

- CRM papel importante en la variante
apical por limitaciones de
ecocardiografia.

- Criterios diagnosticos:
- Espesor

« > 15 mm.

- Se acepta valor de corte menor, o ratio
apical/basal > 1,3.

- Morfologia en "as de picas’

/

-

R
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MIOCARDIOPATIA
HIPERTROFICAAPICAL

- RSE descrito como el patron de realce mas
frecuente en la MCH apical

- Varon 30 anos diagosticado de MCH por ecocardio.

- En RM se objetiva RSE apical.
- Coronariografia sin lesiones.
- Estudio genético (+) para MCH

i i f.",.

- Varon 48 anos diagnosticado de MCH por ecocardio.

- En RM se objetiva RSE apical.
- Prueba de esfuerzo (-). TAC coronario sin lesiones

" LSS o
3

/
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MIOCARDIOPATIA
HIPERTROFICAAPICAL

- Mecanismo del RSE es desconocido.
Se especula con un flujo
subendocardico deficitario por:

- lsquemia microvascular.
- Aumento presion endocavitaria, superando
el flujo coronario diastolico.

- Se debate relacion con el aneurisma
apical ("apex quemado”), que puede
representar estadio final.
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ABLACION SEPTAL en MCHO

- En casos de MCH con obstruccion del
tracto de salida del VI se puede
plantear reducir |la masa miocardica
para aliviar la obstruccion:

- Miomectomia quirurgica.
- Ablacion septal percutanea.

- Ablacion septal: produce infarto
jatrogéenico.

- CRM tiene papel postquirurgico
valorando la zona de necrosis.
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ABLACION SEPTAL en MCHO

- Claves diagnosticas en CRM

- Infarto 1atrogenico en septo basal
(anteroseptal).

- Generalmente transmural.

- Pero puede ser subendocardico, al menos
de manera parcial.

- En ocasiones el antecedente de
ablacion septal es remoto o no
referido en el volante!
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL REALCE SUBENDOCARIDCO EN CRM

PERFIL CLINICO  MECANISMO DEL A PATRON DEL | OTROS HALLAZGOS
RSE REALCE CRM

INFARTO VIABLES By =r-Toi (o] (=t Ko [ -Necrosis (fase -Define un - Alteracion en la
resgo aguda) territorio contractilidad
cardiovascular -Fibrosis de coronario segmentaria

reemplazamiento - Edema miocardico
(fase cronica) en fase aguda
- Discrasia - Depositos de - Patron de - Hipertrofia
sanguinea amiloide. captacion global miocardio: concentrica
AMILOIDOSIS e . _ .
(amiloidosis - Fibrosis intersticial en las 4 en VI, en VD y septo
primaria) con expansion del camaras interauricular
- Amiloidosis senil VEC. cardiacas. -FE normal o leve
- Amiloidosis - Posible disfuncion
familiar evolucion a -Alteracion en la
iIntramiocardico cinética del gadolinio
o transmural. -Elevacion T1 y VEC
- Hipereosinofilia -Miocarditis - RSE difuso, -FE normal o leve
ENEERMEDEDA sanguinea: eosinofilica (fase focal o disfuncion
CARDIACA . . .
EOSINOFILICA reactiva, aguda): necrosis e parcheado; - Fase aguda: posible
enfermedades iInflamacion puede ser sutil. engrosamiento y
sistémicas, - Fibrosis - Puede ser edema miocardico.
neoplasias endomiocardica transmural o - Cronica:
hematologicas, (fase cronica) iIntramiocardico miocardiopatia
primaria. restrictiva, trombo
endocavitario.
~ |-Enfermedad - Microembolizacio -Patron de - Variables en funcion
LS Bl autoinmune: n de coronarias”? captacion muy de la enfermedad
AUTOINMUNES ” . ., . .
- - lupus, vasculitis, - Disfuncion variable: autoinmune
- s. antifosfolipido, microvasculatura? subepicardico,
esclerosis -Dano miocardico intramiocardico
sistemica, etc. directo? subendocardico
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CONCLUSION ES

| a causa mas frecuente de RSE es el
infarto viable.

El conocimiento de otras causas de
RSE es importante:

- Evita diagnosticos erroneos de infarto

- Favorece el diagnostico precoz de otras
cardiopatias que pueden presentar este
patron

- Claves para su diagnostico

- Caracteristicas clinicas

- CRM: patron de captacion y hallazgos
asoclados.
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