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RESUMEN

La resonancia magnética cardiovascular (RMC) es una 

técnica de imágenes establecida en la evaluación de 

pacientes con miocardiopatías. El aspecto más relevante 

de la RMC es la caracterización tisular para la identifica-

ción de la fibrosis mediante las imágenes de realce tardío 

con gadolinio (RTG). El patrón de RTG es de utilidad para el 

diagnóstico de la etiología en miocardiopatías. Además, la 

presencia de RTG se asocia con pronóstico adverso. En este 

trabajo se evalúa el valor pronóstico del RTG en pacientes 

con miocardiopatía hipertrófica (MCPH) y en pacientes 

con miocardiopatías dilatada. En pacientes con MCPH, la 

cuantificación del RTG identifica pacientes con alto riesgo 

de muerte súbita y disfunción ventricular. En pacientes 

con miocardiopatía dilatada, el RTG se asocia con incre-

mento de los eventos como muerte y hospitalización. Por 

otro lado, la presencia de RTG identifica pacientes que 

se beneficiarán con la colocación de cardiodesfibrilador 

implantable, sobre todo aquellos pacientes con fracción 

de eyección mayor a 35%, con miocardiopatía dilatada 

isquémica o no isquémica. En pacientes que se evalúa 

la terapia de resincronización, la ubicación del gado-

linio identifica las área del sitio de implante del catéter 

para optimizar los resultados. Por último, el desarrollo 

del mapeo de T1 identifica formas incipientes de fibrosis 

difusa intersticial que podría tener impacto en identificar 

pacientes en riesgo en etapas más precoces.

Palabras clave: Resonancia magnética cardiaca, realce 

tardío con gadolinio, miocardiopatías, miocardiopatía 

hipertrófica y miocardiopatía dilatada.

SUMMARY

Cardiovascular magnetic resonance (CMR) is an establish 

technique for evaluation of cardiomyopathies. The most 

relevant feature of CMR is the tissue characterization of 

myocardial fibrosis by late gadolinium enhancement 

(LGE) sequences.The pattern of LGE is useful to identify 

several causes of cardiomyopathies.The presence of LGE is 

associated with adverse clinical outcomes.In patients with 

hypertrophy cardiomyopathy (HCM), the quantification of 

LGE is associated with arrhythmic events and ventricular 

dysfunction.In patients with dilated cardiomyopathy, LGE 

is associated with adverse clinical outcomes.The presence 

of LGE identifies patients that might benefit with the 

implantable cardioverter defibrillator, especially in patients 

with left ventricular ejection fraction >35% and ischemic 

or non ischemic dilated cardiomyopathy. In addition, in 

patients selected for resynchronization therapy, the LGE 

pattern and distribution identify the best site of implantation 

of resynchronization catheter to optimize results. The 

development of T1 mapping sequence allows assessment of 

diffuse interstitial fibrosis that appears to be associated with 

adverse outcome in early stages of cardiomyopathy disease.

Key words: Cardiovascular magnetic resonance, late 

gadolinium enhancement, cardiomyopathy, hypertrophic 

cardiomyopathy, dilated cardiomyopathy.

INTRODUCCIÓN

La resonancia magnética cardiovascular (RMC) es una técnica 

de imágenes establecida en la evaluación de miocardio-
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patías y diversas patologías cardiacas (1). Las imágenes de 

RMC pueden evaluar la estructura y la función cardiaca y 

estimar la composición tisular determinando la presencia 

en el miocardio de fibrosis, edema o infiltración grasa. Las 

imágenes de RMC no utilizan radiación y tienen carácter 

tomográfico lo que permite obtener imágenes en cualquier 

plano y optimizar la cuantificación de los hallazgos. Uno 

de los aspectos más originales y destacables de la RMC es 

la determinación de la fibrosis a través de las imágenes de 

realce tardío con gadolinio (RTG) (2). La determinación de 

la fibrosis extendió las aplicaciones de la RMC para evaluar 

pacientes con infarto de miocardio, determinar la viabilidad 

miocárdica y evaluar miocardiopatías de origen no isquémico 

(3,4). Diversas guías de práctica clínica han resumido las 

indicaciones actuales más establecidas en diversos escena-

rios clínicos. Los escenarios clínicos más comunes de la RMC 

consisten en la evaluación de pacientes con enfermedad coro-

naria e infarto de miocardio previo, pacientes con insuficiencia 

cardiaca, enfermedades congénitas, enfermedades valvulares 

y enfermedades del pericardio (1,3-5) (ver Figuras 1 a 3). En 
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(A) Pacientes con endomiocardiofibrosis con RTG subendocardico difuso con compromiso del ventrículo derecho e izquierdo. 
Observe la obliteración de la región apical del ventrículo derecho. 

(B) RTG con patrón subepicárdico característico de miocarditis. 
(C) RTG con patrón subendocárdico y transmural compatible con infarto de miocardio. 
(D) RTG con patrón subendocárdico difuso y con compromiso del ventrículo derecho y ambas aurículas. Se observa anulación del 

pool sanguíneo con una imagen gris oscura de las cavidades cardiacas. Los hallazgos son compatibles con amiloidosis cardiaca. 
(E) RTG con patrón focal intramiocárdico relacionado con sarcoidosis. 
(F) RTG con patrón intramiocárdico relacionado a miocardiopatía hipertrófica septal asimétrica obstructiva. 
(G) RTG con patrón intramiocárdico a predominio del segmento inferolateral basal característico de la enfermedad de Fabry. 
(H) Aneurisma apical con RTG transmural en paciente con enfermedad de Chagas.
Ref. 1.

FIGURA 1. Patrones de realce tardío con gadolinio (RTG) en diversas miocardopatías
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TABLA 1. Indicaciones principales de la resonancia magnética cardiaca en pacientes con insuficiencia cardiaca 

Recomendaciones de RMC en pacientes con IC Recomendación Evidencia

Evaluación de función y estructura cardiaca en pacientes con mala ventana 
acústica o con cardiopatías congénitas complejas

I   C

Recomendado caracterización tisular en sospecha amiloidosis, sarcoidosis, 
Chagas, Fabry, no-compactada, y hemocromatosis 

I   C

RMC con gadolinio en miocardiopatía dilatada para distinguir origen 
isquémico o no isquémico

IIa   C

IC= insuficiencia cardiaca, RMC= resonancia magnética cardiaca.

FIGURA 2. Paciente con amiloidosis

B CA D

Imagen de cine de cinerresonancia en vista 4 cámaras y eje corto a nivel medial donde se observa un incremento difuso de los espesores (a, b). Respec-
tivas imágenes de RTG (c, d) donde se observa realce de gadolinio subendocardico (flechas en d) con anulación del pool sanguíneo hallazgos caracte-
rísticos de la amiloidosis cardíaca.

FIGURA 3. Estudio de viabilidad

B

E

F
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Imágenes de RTG en vista de 4 cámaras (A) y eje corto (B) a nivel basal donde se observa un miocardio negro, viable, sin signos de infarto de miocardio previo. 
Imágenes de cinerresonancia previo a la cirugía en vista de cuatro cámaras en fin de diástole (C) y fin de sístole (D). Imágenes de cinerresonancia posterior a 
la cirugía en vista de cuatro cámaras en fin de diástole (E) y fin de sístole (F). Se observa una mejor motilidad global y reducción de los volúmenes respecto a la 
RMC previa a la cirugía de revascularización.
CRM = Cirugía de revascularización miocárdica, FEVI = Fracción de eyección del ventrículo izquierdo, Post-op=postoperatorio, Pre-op= preoperatorio, VFD= 
volumen de fin de diástole del ventrículo izquierdo, VFS = volumen de fin de sístole del ventrículo izquierdo.

CRM

Pre-op

FEVI  32%

VFD  290ml

VFS  192ml

Post-op

FEVI  54%

VFD  196ml

VFS     90ml

la Tabla 1 se resumen las principales indicaciones de la RMC 

en pacientes con insuficiencia cardíaca y miocardiopatías 

(1,6). En este artículo se revisarán las nuevas aplicaciones y 

el desarrollo de nuevas modalidades diagnósticas de la RMC 

en relación con la determinación de la fibrosis en diversas 

miocardiopatías.
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(11). También, la fibrosis detectada en las imágenes RTG está 

presente en las miocardiopatías no isquémicas. El patrón 

de fibrosis en las imágenes de RTG demostró ser útil para 

el diagnóstico de las causas específicas en diversas miocar-

diopatías (3). Por ejemplo, la miocarditis tiene un patrón de 

fibrosis subepicárdico y la amiloidosis un RTG subendocárdico 

difuso (3) (ver Figura 2).

VALOR PRONÓSTICO DE LA FIBROSIS DETERMINADA 

POR LAS IMÁGENES DE RTG

Recientemente, la fibrosis identificada por las imágenes de 

RTG ha demostrado tener valor pronóstico en diversas miocar-

diopatías. Información relevante y pronóstica aporta el RTG en 

dos grupos de pacientes, aquellos con miocardiopatía hiper-

trófica (MCPH) y con miocardiopatía dilatada.

MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA

En la MCPH, la RMC puede identificar la distribución de la 

hipertrofia y evaluar la presencia de fibrosis focal (Figura 4). 

La fibrosis es un elemento siempre presente en pacientes con 

MCPH y está demostrado que la fibrosis por RTG se asocia con 

una mayor frecuencia de arritmias ventriculares (12). Las áreas 

de fibrosis en contacto con el miocardio resultan en áreas de 

enlentecimiento del impulso cardiaco y conforman circuitos 

de reentrada (14). Además, la fibrosis que compromete la 

región apical, en la forma de aneurisma apical, combinado 

con la obstrucción medioventricular se asocia con mayor 

riesgo de muerte comparado con pacientes con obstrucción 

medioventricular sin aneurisma apical (hazard ratio (HR) 3.47,  

95% IC 1.38-8.73; p=0.008) y de arritmias potencialmente 

malignas y muerte súbita (HR 5.08, 95%IC 1.97-13.05; 

p=0.001) (14). Otros investigadores como Burder y colabo-

radores evaluaron si la presencia de RTG en cualquier sector 

del miocardio se asociaba con mayores eventos cardiovascu-

DETERMINACIÓN DE LA FIBROSIS DEL MIOCARDIO

Las técnicas de evaluación de fibrosis por RMC impul-

saron la incorporación de la RMC en la práctica clínica. 

Las imágenes de RTG constituyen una técnica no invasiva 

para estimar la fibrosis del miocardio (7). La fibrosis del 

miocardio es un elemento esencial en el proceso patogé-

nico de varias miocardiopatías (8). A diferencia de otros 

tejidos, el miocardio tiene una limitada capacidad de rege-

neración ante una noxa, mientras que el proceso de repa-

ración se lleva a cabo mediante el desarrollo de fibrosis. En 

etapas iniciales la fibrosis es compensadora, manteniendo 

la estructura y funcionalidad del corazón. Sin embargo, con 

el tiempo, la fibrosis lleva al incremento de las presiones de 

llenado, disfunción diastólica, apoptosis y disfunción ventri-

cular (9). Existen dos tipos de fibrosis, la intersticial que 

consiste en una fibrosis difusa que no se puede identificar 

en las secuencias de RTG y una fibrosis de reemplazo o focal 

donde los miocitos son reemplazados por tejido fibroso que 

se puede identificar en las secuencias de RTG (8). La fibrosis 

focal se identifica en las imágenes de RTG como un área 

blanco brillante en el miocardio mientras que el miocardio 

normal aparece negro. El gadolinio es un agente extrace-

lular de contraste que se acumula en el espacio intersti-

cial sin ingresar dentro de los miocitos. El principio de las 

secuencias de RTG se basa en que la fibrosis del miocardio 

resulta en un incremento del espacio intersticial y enlente-

cimiento de la cinética de intercambio del gadolinio entre 

el espacio intersticial y el sistema vascular, por lo que se 

acumula gadolinio en el intersticio generando imágenes 

blanco-brillantes.

Las imágenes de RTG permiten identificar áreas de miocardio 

infartado y determinar el monto de miocardio viable (10). Las 

imágenes de RTG demostraron ser predictivas de la recupe-

ración funcional después de los procedimientos de revas-

cularización y son capaces de detectar pequeños infartos 
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FIGURA 4. Evaluación de miocardiopatías hipertróficas

BA C D

A) Imágenes de cinerresonancia en 3 cámaras donde se observa hipertrofia del septum basal (segmento anteroseptal 16mm). 
B) Imagen en 3 cámaras de RTG donde no presenta realce en las imágenes RTG. 
C) Imágenes de cinerresonancia en 3 cámaras donde se observa hipertrofia del septum basal (segmento anteroseptal 27mm). 
D) Imagen en 3 cámaras de RTG donde presenta realce con patrón focal intramiocárdico en las imágenes RTG (flecha naranja).
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lares (15). Estudiaron 220 pacientes con MCPH, los siguieron 

con una media de 1090 días y tuvieron 22 muertes, 11 de las 

cuales fueron súbitas. El 67.2% de los pacientes tuvieron RTG 

en la RMC. Los pacientes que no tenían RTG tuvieron una tasa 

de mortalidad cardiaca menor comparado con aquellos con 

RTG (HR 4.81, p=0.035). Una de las limitaciones del valor del 

RTG consiste en que es muy prevalente en pacientes con MCPH 

(60-70% tienen RTG) por lo tanto, su valor predictivo positivo 

es bajo. Para resolver esta limitación Chan, Maron y colabora-

dores decidieron cuantificar la extensión de RTG en pacientes 

con MCPH con la hipótesis que a mayor cantidad de RTG mayor 

el riesgo de eventos (16). Estudiaron 1293 pacientes con 

MCPH, los siguieron en promedio 3.3 años y se observaron 33 

muertes súbitas. A todos los pacientes le realizaron una RMC con 

gadolinio y cuantificaron la extensión del RTG por planimetría 

determinando la masa de miocardio con fibrosis. El RTG que 

compromete ≥15% de la masa del miocardio se asoció con 2 

veces más riesgo de muerte súbita comparado con pacientes 

sin RTG o con menor extensión de gadolinio con un likelihood 

estimado para muerte súbita de 6% a 5 años (16). Otros inves-

tigadores encontraron asociaciones similares entre el RTG y 

eventos cardiovasculares en pacientes con MCPH (17-19). Estos 

estudios se combinaron en un meta-análisis para determinar la 

asociación entre RTG y eventos cardiovasculares en pacientes 

MCPH (20). Se incluyeron 5 estudios con 2993 pacientes con 

MCPH a los que se realizó un RMC con RTG. La presencia de RTG 

se asoció con un incremento del riesgo de muerte súbita (odds 

ratio (OR) 3.41; 95% IC 1.97-5.94; p<0.001), mortalidad total 

(OR 1.80, 95% IC 1.21-2.69; p<0.004), y mortalidad cardiaca 

(OR 2.93, 95% IC 1.53-5.61; p<0.001). El estudio de Chan e 

Isman realizó un análisis cuantitativo del RTG ajustado por otras 

variables para estimar el riesgo de eventos cardiovasculares. En 

el meta-análisis se combinaron ambos estudios y la extensión 

de RTG se asoció con muerte súbita (HR ajustado 1.36/10% RTG; 

95% IC 1.10-1.69; p=0.005). Si bien ni las Guías Norteameri-

canas (21) ni europeas (22) incluyen al gadolinio en la estratifi-

cación de riesgo en pacientes con MCPH es probable que esto 

cambie en próximas guías ya que Maron y colaboradores en una 

editorial proponen incluir el análisis cuantitativo del RTG en la 

estratificación de riesgo para muerte súbita. En pacientes con 

incertidumbre en la estimación de riesgo de muerte súbita para 

la colocación de un desfibrilador implantable o en pacientes 

que no tengan factores de riesgo convencionales de riesgo de 

muerte súbita un RTG ≥15% de la masa del miocardio identi-

ficaría a pacientes con alto riesgo y deberían recibir un desfi-

brilador (23). La otra información valiosa que nos aporta la 

extensión de RTG es identificar a los pacientes en etapas termi-

nales de MCPH con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo 

e insuficiencia cardiaca. Los pacientes con MCPH y RTG >20% de 

la masa del miocardio son pacientes con alto riesgo de insufi-

ciencia cardiaca y debe contemplarse la indicación de trasplante 

cardiaco (24). 

MIOCARDIOPATÍA DILATADA

De manera similar a los pacientes con MCPH, en pacientes con 

miocardiopatía dilatada el RTG está asociado con pronóstico 

adverso. Las causas de miocardiopatía dilatada son diversas 

incluyendo infecciones, enfermedades autoinmunes, toxinas, 

drogas (ej. antraciclínicos), deficiencias nutricionales y de 

origen idiopático. La miocardiopatía dilatada idiopática es la 

forma más frecuente presentado en >30% de los pacientes 

afección de familiares de primer grado indicando una base 

genética de la enfermedad (25). Más de 50 genes han sido 

implicados en el desarrollo de la miocardiopatía dilatada 

idiopática siendo el más frecuente las mutaciones del gen 

de titina que es una proteína estructural de las miofibrillas 

(26). En general, las mutaciones afectan a las proteínas de las 

miofibrillas intracelulares sin comprometer el intersticio. Es 

por esto que el 60-70% de los pacientes con miocardiopatía 

dilatada idiopática no presenta RTG ya que para que haya RTG 

se requiere la distribución del gadolinio en el espacio inters-

ticial. A diferencia de la MCPH donde la fibrosis siempre está 

presente, la fibrosis en pacientes con miocardiopatía dilatada 

idiopática está presente en etapas más avanzadas de la enfer-

medad (8). 

La fibrosis del miocardio está asociada con mayor dila-

tación y remodelado ventricular, así como desarrollo de 

insuficiencia cardiaca y muerte súbita (25). En un estudio 

se incluyeron 228 pacientes con disfunción sistólica del 

ventrículo izquierdo, sin historia de insuficiencia cardiaca, 

y sin enfermedad coronaria se les realizó una RMC en 

la que el 27% presentó RTG (27). Los pacientes con RTG 

presentaron una mayor incidencia de insuficiencia cardiaca  

(HR 5.23, IC 95% 2.61–10.50; p<0.001) y muerte súbita 

(HR 8.31, IC 95% 1.66–41.55; p=0.010) en un seguimiento 

de 23 meses (27). Esta asociación se evaluó en estudios 

de pequeñas o medianas dimensiones. En un meta-análisis 

que incluyó 1488 pacientes con miocardiopatía dilatada 

no isquémica en 9 estudios se evaluó la asociación entre 

fibrosis por el RTG y la muerte súbita, mortalidad total y 

el desarrollo de insuficiencia cardiaca en un seguimiento 

medio de 30 meses (28). La fracción de eyección promedio 

fue del 37% y la prevalencia de fibrosis en las imágenes de 

RTG de 38%. La fibrosis miocárdica se asoció con un incre-

mento de 5 veces en el riesgo de muerte súbita (inter-

valo de confianza [IC] 95%, 5.32, 3.45–8.20, p<0.0001) 

y 3 veces en la mortalidad total (95%IC, 2.91, 1.1 –7.27, 

p=0.02) y la insuficiencia cardiaca (95%IC, 3.27, 1.94–

5.51, p<0.0001) (28,31) (30). La capacidad de predicción 

de muerte súbita por las imágenes de RTG hizo que se 

explore en la selección de pacientes a la terapia de desfi-

brilador. Además, la determinación de la fibrosis por las 

imágenes de RTG tiene aplicaciones en la resincronización 

en pacientes con miocardiopatía dilatada. 
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INDICACIÓN DE DESFIBRILADOR IMPLANTABLE

En pacientes con miocardiopatía dilatada isquémica, secuela 

de infarto de miocardio y disfunción ventricular severa existe 

mayor consenso en el beneficio del cardiodesfibrilador (29). 

Se estima que aquellos pacientes con secuela de infarto que 

compromete >30% del miocardio se beneficiarían con la colo-

cación de cardiodesfibrilador en prevención primaria (30). 

También la heterogeneidad de los bordes de la cicatriz fibrosa 

post-infarto en las imágenes de RTG está asociada con mayor 

riesgo de muerte súbita (31).

Por otro lado, existe controversia sobre la indicación de cardio-

desfibriladores en pacientes con miocardiopatía dilatada no 

isquémica y deterioro severo de la función sistólica. En las guías 

de práctica clínica del 2012 el desfibrilador está indicado como 

recomendación clase I (evidencia A en pacientes con infarto 

previo y B en pacientes sin infarto previo) en los pacientes con 

deterioro severo de la función sistólica (fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo <35%), clase funcional II-III, tratamiento 

médico óptimo y sin ocurrencia de infarto de miocardio en 

los últimos 40 días (1). Sin embargo, el estudio DANISH no se 

evidenció beneficio con la implantación de cardiodesfibrila-

dores en pacientes con miocardiopatía dilatada no isquémica 

(32). Los autores concluyen, que la indicación de cardiodesfi-

briladores debería evitarse en pacientes con miocardiopatía 

dilatada no isquémica que, se sospecha, no recibirán beneficio 

(32). Además, existe evidencia que las descargas inapropiadas 

FIGURA 5. Evaluación de desfibrilador

BA

A) Imágenes de cinerresonancia en 4 cámaras donde se observa un ventrículo izquierdo dilatado.  
B) Imagen en 4 cámaras de RTG en vista de 4 cámaras donde se observa RTG en el septum interventricular 
basal y medial.  La presencia de RTG favorece la decisión de colocar un desfibrilador implantable.

del cardiodesfibrilador se asocian con mayor mortalidad (33). 

Los predictores de muerte súbita actuales no son satisfactorios 

y uno de los mayores determinantes en la colocación de cardio-

desfibriladores es la fracción de eyección. 

La RMC puede colaborar en identificar pacientes que se bene-

ficien con el cardiodesfibrilador. Los pacientes con fibrosis o 

necrosis en las imágenes de RTG presentaron choque apro-

piado del cardiodesfibrilador mientras que los sujetos con 

miocardiopatía dilatada sin fibrosis no presentaron choques en 

el seguimiento (34). En un meta-análisis se incluyeron 2984 

pacientes isquémicos y no isquémico de 29 estudios que 

evaluaron en pacientes a los que les colocaron un cardiodesfi-

brilador la asociación entre la fibrosis en las imágenes de RTG y 

punto final arrítmico (arritmia ventricular sostenida o descarga 

apropiada del desfibrilador) (35). Un 44% de los pacientes 

presentó RTG. El punto final arrítmico ocurrió en 350 pacientes 

(12%), de los cuales 272 pacientes tenían RTG (21%) y 78 sin 

RTG (4.6%) (p<0.001). Los eventos anualizados fueron 6.9% y 

1.6% en pacientes con y sin RTG (p<0.001) respectivamente. 

La presencia de RTG se asoció con un riesgo mayor del punto 

final arrítmico (OR 4.3; P <0.001). La asociación del RTG con 

el punto final arrítmico se mantuvo significativa en pacientes 

con fracción de eyección >35% (OR 5.2; p <0.001). El RTG con 

gadolinio podría ser un criterio de selección de pacientes para 

la terapia con desfibrilador de mayor exactitud que la fracción 

de eyección del ventrículo izquierdo (Figura 5).
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TERAPIA DE RESINCRONIZACIÓN

En pacientes que se evalúa la terapia de resincronización, la 

RMC puede aportar información sobre la distribución de la 

cicatriz fibrosa y grado de disincronía. El aspecto más relevante 

y original de la RMC es la determinación de la cicatriz fibrosa 

(Figura 6). Los sectores del miocardio con cicatriz fibrosa 

extensa no son lugares adecuados para estimular mediante 

los electrodos del re-sincronizador. 

La localización de la cicatriz fibrosa es predictiva de respuesta a 

la resincronización (36). Los sectores del miocardio con cicatriz 

fibrosa extensa no son lugares adecuados para la estimulación 

mediante los electrodos de resincronización ya que la cicatriz 

enlentece la velocidad de conducción en la región. La estimu-

lación mediante el electrodo de resincronización en la cicatriz 

fibrosa se asoció a un incremento de eventos clínicos adversos 

en 5 veces, en términos de insuficiencia cardiaca y muerte 

súbita, comparado con aquellos que fueron estimulados en 

miocardio sin cicatriz fibrosa (37). También tienen menos 

probabilidades de beneficiarse con la terapia de resincroniza-

ción los pacientes con infarto que involucran los segmentos 

inferior basal e inferolateral basal, ya que la necrosis esta 

próxima al sitio de colocación de los electrodos de resincro-

nización en especial en aquellos pacientes con infarto trans-

mural extenso en dicha región (37-41). La colocación guiada 

del electrodo de re-sincronizador evitando las áreas de cica-

triz parece ser el abordaje más racional en estos pacientes. 

En un estudio de 100 pacientes se combinó la información 

de la RMC para detectar cicatriz fibrosis y el speckle tracking 

por ecocardiografía para identificar áreas con mayor retardo 

en la contracción en el miocardio sin cicatriz (42). El lugar de 

óptimo para el implante del electrodo fue el área sin cicatriz 

con mayor retardo en la contracción. Aquellos pacientes en los 

que el implante de éste se realizó en el lugar óptimo, tuvieron 

FIGURA 6. Evaluación de re-sincronizador

(A) Imágenes de RTG en vista de 4 cámaras en las que se observa un ventrículo izquierdo mayormente sin fibrosis focal (miocardio negro) con un área 
de RTG subendocardica no transmural en el segmento anterolateral basal (flecha amarilla). 

(B) (C) (D) Imágenes de RTG en eje corto a nivel basal, medial y apical respectivamente con RTG subendocardico en el segmento anterolateral basal 
e inferolateral basal (flechas blancas) y RTG focal intramiocarico en el septum basal y medial (flechas naranjas). Si bien hay RTG, el patrón es suben-
docárdico y no trasmural lo pronostica una respuesta favorable con la resincronización.

A

C

B

D

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2018; 29(1) 44-53]



51

1. Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, Bueno H, Cleland JGF, Coats 

AJS,et al.  2016 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment 

of acute and chronic heart failure.  European Heart Journal 

2016; 2129-2200.

2. Mewton N, Liu CY, Croisille P, Bluemke D, Lima J. Assessment of 

Myocardial Fibrosis with Cardiac Magnetic Resonance. J Am Coll 

Cardiol. 2011 22; 57(8): 891–903.

3. Karamitsos TD, Francis JM, Myerson S, et al. The Role of 

Cardiovascular Magnetic Resonance Imaging in Heart Failure. J 

Am Coll Cardiol 2009; 54:1407–24.

4. Hundley WG, Bluemke DA, Finn JP, Flamm SD, Fogel MA, Friedrich 

MG, et al. American College of Cardiology Foundation Task Force 

on Expert Consensus Documents, ACCF/ACR/AHA/NASCI/SCMR 

2010 expert consensus document on cardiovascular magnetic 

resonance: a report of the American College of Cardiology 

Foundation Task

5. Klein AL, Abbara S, Agler DA et al.  American Society of 

Echocardiography Clinical Recommendations for Multimodality 

Cardiovascular Imaging of Patients with Pericardial Disease J Am 

Soc Echocardiogr 2013;26:965-1012.

6. Captur G, Manisty C, Moon JC.  Cardiac MRI evaluation of 

myocardial disease. Heart 2016;0:1–7

El autor declara no tener conflictos de interés, en relación a este artículo.

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS

una respuesta adecuada en el 93% de los casos, mientras que, 

cuando el implante fue discordante tuvieron una respuesta 

adecuada sólo en el 33% (p<0.006) (42).

Otra estrategia recientemente propuesta en pacientes con 

cicatriz fibrosa es la utilización de electrodos en donde se 

estimula en ambos extremos de la cicatriz, incrementando la 

respuesta a la resincronización (43).

FIBROSIS DIFUSA 

Existen nuevos avances de la identificación de fibrosis. El 

RTG identifica la fibrosis focal mientras que las recientes 

técnicas de mapeo de T1 pueden identificar fibrosis difusa del 

miocardio que representa fibrosis en estadio más precoz (27). 

La técnica de mapeo de T1 trabaja midiendo la relajación de 

T1 de manera absoluta en toda la imagen midiendo la señal 

en cada uno de los pixeles que componen la imagen. La rela-

jación de T1 será más rápida a mayor concentración de gado-

linio, la cual será mayor si el miocardio presenta mayor grado 

de fibrosis intersticial. La relajación de T1 se puede medir 

sin inyección de gadolinio siendo posible la evaluación de la 

fibrosis intersticial en pacientes con contraindicación para la 

inyección de gadolinio (Ej. Pacientes con insuficiencia renal 

crónica). Se utilizan secuencia modificadas tipo Look-Locker 

inversión time (MOLLI) que consiste en series de imágenes 

eco-gradiente obtenidas con diferentes tiempos de inversión 

que permiten estimar el tiempo de relajación (T1) en cada 

uno de los pixeles que componen la imagen en una sola apnea 

(44). La fibrosis difusa medida con secuencias de mapeo de 

T1 se asoció con mayor taquicardia ventricular no sostenida 

en el Holter o muerte súbita abortada en sujetos con MCPH 

y CDI (45). Con estas técnicas, es posible estimar el volumen 

celular total y el volumen de matriz total en el miocardio. En 

pacientes con diabetes el volumen de matriz extracelular (o 

fibrosis difusa) se asoció con mayor riesgo de muerte y hospi-

talización por insuficiencia cardiaca (46).

CONCLUSIONES

La RMC es una técnica de imágenes ya consolidada para 

la evaluación de miocardiopatías. El aspecto más original 

y destacable de la RMC es la determinación de la fibrosis a 

través de las imágenes de RTG. Los patrones de RTG son de 

utilidad para el diagnóstico etiológico de las miocardiopatías. 

El RTG se asocia con pronóstico adverso en la MCPH y miocar-

diopatía dilatada. Determinar la extensión del gadolinio es 

crítico para identificar pacientes con MCPH con alto riesgo de 

muerte súbita. La fibrosis del miocardio que compromete más 

del 15% del miocardio se asocia con mayor riesgo de eventos 

arrítmicos y muerte. También la extensión del gadolinio se 

asocia con el desarrollo de insuficiencia cardiaca en pacientes 

con MCPH. En pacientes con miocardiopatía dilatada el RTG 

se asoció con pronóstico adverso. El RTG identifica pacientes 

con mayor riesgo de eventos arrítmicos que se podrían bene-

ficiar con el implante de un desfibrilador, particularmente en 

aquellos con fracción de eyección superior a un 35% y miocar-

diopatía dilatada isquémica o no isquémica. La extensión y 

ubicación del RTG permite identificar pacientes que podría 

beneficiarse con procedimientos de resincronización. Por 

último, las técnicas de fibrosis difusa identifican estadios más 

precoces de fibrosis y podría ser de utilidad para estratificar el 

riesgo de los pacientes en etapas precoces de las miocardio-

patías. Por todas estas razones, la RMC se ha incorporado a la 

evaluación y manejo clínico de pacientes con miocardiopatías.

[RESONANCIA MAGNÉTICA CARDÍACA: NUEVOS DESARROLLOS Y PERSPECTIVAS FUTURAS - Dr. Diego Pérez de Arenaza]



52

7. Fieno DS, Kim RJ, Chen EL, et al. Contrast-enhanced magnetic 

resonance imaging of myocardium at risk: distinction between 

reversible and irreversible injury throughout infarct healing. J Am 

Coll Cardiol. 2000;36:1985–91.

8. Travers JG, Kamal FA, Robbins J, Yutzey KE, Blaxall BC.  Cardiac 

Fibrosis: The Fibroblast Awakens.  Circ Res. 2016 Mar 

18;118(6):1021-40.

9. Cohn JN, Ferrari R, Sharpe N. Cardiac remodeling–concepts and 

clinical implications: a consensus paper from an international 

forum on cardiac remodeling. Behalf of an International Forum 

on Cardiac Remodeling. J Am Coll Cardiol. 2000;35:569–582.

10. Kim RJ, Wu E, Rafael A, et al. The use of contrast-enhanced 

magnetic resonance imaging to identify reversible myocardial 

dysfunction. N Engl J Med 2000; 343: 1445–53.

11. Carlsson M, Wilson M, Martin AJ, et al. Myocardial microinfarction 

after coronary microembolization in swine: MR imaging 

characterization. Radiology 2009;250:703–13.

12. Maron MS, Rowin EJ, Maron BJ. How to Image Hypertrophic 

Cardiomyopathy. Circ Cardiovasc Imaging. 2017;10: e006674.

13. Saumarez RC, Pytkowski M, Sterlinski M, Bourke JP, Clague JR, 

Cobbe SM, et al.  Paced ventricular electrogram fractionation 

predicts sudden cardiac death in hypertrophic cardiomyopathy. 

Eur Heart J. 2008;29:1653-61. 

14. Minami Y1, Kajimoto K, Terajima Y, Yashiro B, Okayama D, Haruki 

S, et al. Clinical implications of midventricular obstruction in 

patients with hypertrophic cardiomyopathy.  J Am Coll Cardiol. 

2011; 57 :2346-55. 

15. Bruder O, Wagner A, Jensen CJ, Schneider S, Ong P, Kispert EM, 

et al. Myocardial scar visualized by cardiovascular magnetic 

resonance imaging predicts major adverse events in patients 

with hypertrophic cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol. 2010; 56: 

875-87. 

16. Chan RH, Maron BJ, Olivotto I, et al. Prognostic value of 

quantitative contrast-enhanced cardio- vascular magnetic 

resonance for the evaluation of sudden death risk in patients 

with hypertrophic cardiomyopathy. Circulation 2014;130:484–

95.

17. Rubinshtein R, Glockner JF, Ommen SR, et al. Characteristics 

and clinical significance of late gadolinium enhancement by 

contrast-enhanced magnetic resonance imaging in patients 

with hy- pertrophic cardiomyopathy. Circ Heart Fail 2010;3: 

51–8.

18. Ismail TF, Jabbour A, Gulati A, et al. Role of late gadolinium 

enhancement cardiovascular magnetic resonance in the 

risk stratification of hypertrophic cardiomyopathy. Heart 

2014;100:1851–8.

19. Hen Y, Iguchi N, Utanohara Y, et al. Prognostic value of late 

gadolinium enhancement on cardiac magnetic resonance 

imaging in Japanese hypertro- phic cardiomyopathy patients. 

Circ J 2014;78:929–37.

20. Weng Z, Yao J, Chan RH, He J, Yang X, Zhou Y, He Y. Prognostic 

Value of LGE-CMR in HCM: A Meta-Analysis. JACC Cardiovasc 

Imaging. 2016; 9: 1392-1402.

21. Gersh BJ, Maron BJ, Bonow RO, Dearani JA, Fifer MA, Link MS, et 

al. 2011 ACCF/AHA guideline for the diagnosis and treatment of 

hypertrophic cardiomyopathy: a report of the American College 

of Cardiology Foundation/American Heart Association Task Force 

on Practice Guidelines. Circulation. 2011; 124: e783-831. 

22. Elliott PM, Anastasakis A, Borger MA, Borggrefe M, Cecchi 

F, Charron P, et al.   2014 ESC Guidelines on diagnosis and 

management of hypertrophic cardiomyopathy: the Task Force for 

the Diagnosis and Management of Hypertrophic Cardiomyopathy 

of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J. 2014; 

35: 2733-79. 

23. Maron BJ, Maron MS.  LGE Means Better Selection of HCM 

Patients for Primary Prevention Implantable Defibrillators. JACC 

Cardiovasc Imaging. 2016; 9: 1403-1406.

24. Rowin EJ, Maron MS. The Role of Cardiac MRI in the Diagnosis and 

Risk Stratification of Hypertrophic Cardiomyopathy.  Arrhythm 

Electrophysiol Rev. 2016; 5: 197-202. 

25. Wu KC, Weiss RG, Thiemann DR, Kitagawa K, Schmidt A, Dalal D, 

et al.  Late gadolinium enhancement by cardiovascular magnetic 

resonance heralds an adverse prognosis in nonischemic 

cardiomyopathy.  J Am Coll Cardiol. 2008; 51: 2414-21.

26. Herman DS, Lam L, Taylor MR, Wang L, Teekakirikul P, 

Christodoulou D, et al. Truncations of titin causing dilated 

cardiomyopathy.N Engl J Med. 2012; 366: 619-28. 

27. McLellan AJ, Ellims AH, Prabhu S, Voskoboinik A, Iles LM, Hare JL, 

et al. Diffuse Ventricular Fibrosis on Cardiac Magnetic Resonance 

Imaging Associates With Ventricular Tachycardia in Patients 

With Hypertrophic Cardiomyopathy. J Cardiovasc Electrophysiol. 

2016;27:571-80.

28. Kuruvilla S, Adenaw N, Katwal AB, et al.Late Gadolinium 

Enhancement on Cardiac Magnetic Resonance Predicts Adverse 

Cardiovascular Outcomes in Nonischemic Cardiomyopathy A 

Systematic Review and Meta-Analysis. Circ Cardiovasc Imaging. 

2014;7:250-258

29. Bardy GH, Lee KL, Mark DB, et al. Amiodarone or an implantable 

cardioverter- defibrillator for congestive heart failure. N Engl J 

Med 2005;352:225–37.

30. Kwon DH, Hachamovitch R, Adeniyi A, Nutter B, Popovic ZB, 

Wilkoff BL, et al. Myocardial scar burden predicts survival benefit 

with implantable cardioverter defibrillator implantation in 

patients with severe ischaemic cardiomyopathy: influence of 

gender.  Heart. 2014; 100 :206-13.

31. Yan AT, Shayne AJ, Brown KA, et al. Characterization of the peri-

infarct zone by contrast-enhanced cardiac magnetic resonance 

imaging is a powerful predictor of post-myocardial infarction 

mortality. Circulation 2006;114:32–9.

32. Køber L, Thune JJ, Nielsen JC, et al. Defibrillator implantation in 

patients with non- ischemic systolic heart failure. N Engl J Med 

2016;375:1221–30.

33. Moss AJ, Schuger C, Beck CA, et al., for the MADIT-RIT Trial 

Investigators. Reduction in inap- propriate therapy and mortality 

through ICD pro- gramming. N Engl J Med 2012;367:2275–83.

34. Iles L, Pfluger H, Lefkovits L, et al. Myocardial fibrosis predicts 

appropriate device therapy in patients with implantable 

cardioverter- defibrillators for primary prevention of sudden 

cardiac death. J Am Coll Cardiol 2011;57:821–8.

35. Di Marco A, Anguera I, Schmitt M, et al. Late Gadolinium 

Enhancement and the Risk for Ventricular Arrhythmias or Sudden 

Death in Dilated Cardiomyopathy Systematic Review and Meta-

Analysis. J Am Coll Cardiol HF 2017;5:28–38

36. Prinzen FW, Vernooy K, Auricchio A. Cardiac resynchronization 

therapy: state-of-the-art of current applications, guidelines, 

ongoing trials, and areas of controversy.  Circulation. 2013; 128: 

2407-18.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2018; 29(1) 44-53]



53

37. Ypenburg C, Schalij MJ, Bleeker GB, Steendijk P, Boersma E, 

Dibbets-Schneider P et al. Impact of viability and scar tissue on 

response to cardiac resynchronization therapy in ischaemic heart 

failure patients. Eur Heart J 2007;28:33–41.

38. Chalil S, Stegemann B, Muhyaldeen SA, et al. Effect of 

posterolateral left ventricular scar on mortality and morbidity 

following cardiac resynchronization therapy. Pacing Clin 

Electrophysiol 2007;30: 1201–9.

39. Marsan NA, Westenberg JJ, Ypenburg C, van Bommel RJ, 

Roes S, Delgado V et al. Magnetic resonance imaging and 

response to cardiac resynchronization therapy: relative merits 

of left ventricular dyssynchrony and scar tissue. Eur Heart J 

2009;30:2360–7.

40. Ypenburg C, van Bommel RJ, Delgado V, Mollema SA, Bleeker GB, 

Boersma E et al. Optimal left ventricular lead position predicts 

reverse remodeling and survival after cardiac resynchronization 

therapy. J Am Coll Cardiol 2008;52:1402–9.

41. Leyva F, Foley PW, Chalil S, Ratib K, Smith RE, Prinzen F, Auricchio 

A. Cardiac resynchronization therapy guided by late gadolinium-

enhance- ment cardiovascular magnetic resonance. J Cardiovasc 

Magn Reson. 2011;13: 29.

42. Bertini M, Mele D, Malagù M, Fiorencis A, Toselli T, Casadei F, et 

al. Cardiac resynchronization therapy guided by multimodality 

cardiac imaging.  Eur J Heart Fail. 2016; 18: 1375-1382.

43. Umar F, Taylor RJ, Stegemann B, Marshall H, Flannigan S, Lencioni 

M, et al.  Haemodynamic effects of cardiac resynchronization 

therapy using single-vein, three-pole, multipoint left ventricular 

pacing in patients with ischaemic cardiomyopathy and a left 

ventricular free wall scar: the MAESTRO study. Europace. 2016; 

18: 1227-34.

44. Messroghli DR, Radjenovic A, Kozerke S, Higgins DM, Sivanan- 

than MU, Ridgway JP. Modified Look-Locker inversion recovery 

(MOLLI) for high-resolution T1 mapping of the heart. Magn 

Reson Med 2004;52:141–6.

45. Ellims AH, Iles LM, Ling LH, Chong B, Macciocca I, Slavin GS, 

et al. A comprehensive evaluation of myocardial fibrosis in 

hypertrophic cardiomyopathy with cardiac magnetic resonance 

imaging: Linking genotype with fibrotic phenotype. Eur Heart J 

Cardiovasc Imaging 2014;15: 1108-1116.

46. Wong TC, Piehler KM, Kang IA, Kadakkal A, Kellman P, Schwartzman 

DS, Mulukutla SR, et al.  Myocardial extracellular volume fraction 

quantified by cardiovascular magnetic resonance is increased in 

diabetes and associated with mortality and incident heart failure 

admission. Eur Heart J. 2014; 35: 657-64. 

[RESONANCIA MAGNÉTICA CARDÍACA: NUEVOS DESARROLLOS Y PERSPECTIVAS FUTURAS - Dr. Diego Pérez de Arenaza]


	RESONANCIA MAGNÉTICACARDÍACA: NUEVOS DESARROLLOS YPERSPECTIVAS FUTURAS

