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RESUMEN

La resonancia magnética cardiovascular (RMC) es una
técnica de imdgenes establecida en la evaluacion de
pacientes con miocardiopatias. El aspecto mds relevante
de la RMC es la caracterizacidn tisular para la identifica-
cién de la fibrosis mediante las imdgenes de realce tardio
con gadolinio (RTG). El patron de RTG es de utilidad para el
diagndstico de la etiologia en miocardiopatias. Ademds, la
presencia de RTG se asocia con prondstico adverso. En este
trabajo se evalua el valor prondstico del RTG en pacientes
con miocardiopatia hipertréfica (MCPH) y en pacientes
con miocardiopatias dilatada. En pacientes con MCPH, la
cuantificacidn del RTG identifica pacientes con alto riesgo
de muerte subita y disfuncidn ventricular. En pacientes
con miocardiopatia dilatada, el RTG se asocia con incre-
mento de los eventos como muerte y hospitalizacién. Por
otro lado, la presencia de RIG identifica pacientes que
se beneficiardn con la colocacion de cardiodesfibrilador
implantable, sobre todo aquellos pacientes con fraccion
de eyecciéon mayor a 35%, con miocardiopatia dilatada
isquémica o no isquémica. En pacientes que se evalua
la terapia de resincronizacidn, la ubicacién del gado-
linio identifica las drea del sitio de implante del catéter
para optimizar los resultados. Por ultimo, el desarrollo
del mapeo de T1 identifica formas incipientes de fibrosis
difusa intersticial que podria tener impacto en identificar
pacientes en riesgo en etapas mds precoces.
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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.

INTRODUCCION
La resonancia magnética cardiovascular (RMC) es una técnica
de imdgenes establecida en la evaluacién de miocardio-
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patfas y diversas patologias cardiacas (1). Las imdgenes de
RMC pueden evaluar la estructura y la funcién cardiaca y
estimar la composicién tisular determinando la presencia
en el miocardio de fibrosis, edema o infiltracién grasa. Las
imagenes de RMC no utilizan radiaciéon y tienen caracter
tomografico lo que permite obtener imagenes en cualquier
plano y optimizar la cuantificacién de los hallazgos. Uno
de los aspectos mas originales y destacables de la RMC es
la determinacion de la fibrosis a través de las imdgenes de
realce tardio con gadolinio (RTG) (2). La determinacién de

la fibrosis extendié las aplicaciones de la RMC para evaluar
pacientes con infarto de miocardio, determinar la viabilidad
miocardica y evaluar miocardiopatias de origen no isquémico
(3,4). Diversas guifas de practica clinica han resumido las
indicaciones actuales mas establecidas en diversos escena-
rios clinicos. Los escenarios clinicos mas comunes de la RMC
consisten en la evaluacion 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

FIGURA 1. Patrones de realce tardio con gadolinio (RTG) en diversas miocardopatias

(A) Pacientes con endomiocardiofibrosis con RTG subendocardico difuso con compromiso del ventriculo derecho e izquierdo.

Observe la obliteracion de la region apical del ventriculo derecho.
(B) RTG con patron subepicardico caracteristico de miocarditis.

(C)RTG con patron subendocérdico y transmural compatible con infarto de miocardio.
(D)RTG con patrén subendocérdico difuso y con compromiso del ventriculo derecho y ambas auriculas. Se observa anulacion del
pool sanguineo con una imagen gris oscura de las cavidades cardiacas. Los hallazgos son compatibles con amiloidosis cardiaca.

(E) RTG con patron focal intramiocardico relacionado con sarcoidosis.
(
(
(

Ref. 1.

F) RTG con patron intramiocardico relacionado a miocardiopatia hipertrofica septal asimétrica obstructiva.
G)RTG con patrén intramiocérdico a predominio del segmento inferolateral basal caracteristico de la enfermedad de Fabry.
H) Aneurisma apical con RTG transmural en paciente con enfermedad de Chagas.
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la Tabla 1 se resumen las principales indicaciones de la RMC el desarrollo de nuevas modalidades diagndsticas de la RMC
en pacientes con insuficiencia cardiaca y miocardiopatias en relacion con la determinacién de la fibrosis en diversas

(1,6). En este articulo se revisaran las nuevas aplicaciones y miocardiopatias.

FIGURA 2. Paciente con amiloidosis

Imagen de cine de cinerresonancia en vista 4 camaras y eje corto a nivel medial donde se observa un incremento difuso de los espesores (a, b). Respec-
tivas imagenes de RTG (c, d) donde se observa realce de gadolinio subendocardico (flechas en d) con anulacion del pool sanguineo hallazgos caracte-
risticos de la amiloidosis cardiaca.

FIGURA 3. Estudio de viabilidad

Pre-op
FEVI 32%

VFD 290ml
VFS 192ml

Post-op
FEVI 54%
VFD 196ml
VFS  90ml

Imagenes de RTG en vista de 4 cadmaras (A) y eje corto (B) a nivel basal donde se observa un miocardio negro, viable, sin signos de infarto de miocardio previo.
Imagenes de cinerresonancia previo a la cirugia en vista de cuatro cdmaras en fin de diastole (C) y fin de sistole (D). Imagenes de cinerresonancia posterior a
la cirugia en vista de cuatro cadmaras en fin de didstole (E) y fin de sistole (F). Se observa una mejor motilidad global y reduccion de los volumenes respecto a la
RMC previa a la cirugia de revascularizacion.

CRM = Cirugia de revascularizacion miocardica, FEVI = Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo, Post-op=postoperatorio, Pre-op= preoperatorio, VFD=
volumen de fin de didstole del ventriculo izquierdo, VFS = volumen de fin de sistole del ventriculo izquierdo.

TABLA 1. Indicaciones principales de la resonancia magnética cardiaca en pacientes con insuficiencia cardiaca

Recomendaciones de RMC en pacientes con IC Recomendacion Evidencia

Evaluacion de funcion y estructura cardiaca en pacientes con mala ventana I c
acustica o con cardiopatias congénitas complejas

Recomendado caracterizacion tisular en sospecha amiloidosis, sarcoidosis, | fo
Chagas, Fabry, no-compactada, y hemocromatosis

RMC con gadolinio en miocardiopatia dilatada para distinguir origen lla C
iSqQUémMICO O No isquémico

IC= insuficiencia cardiaca, RMC= resonancia magnética cardiaca.
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DETERMINACION DE LA FIBROSIS DEL MIOCARDIO

Las técnicas de evaluacion de fibrosis por RMC impul-
saron la incorporacion de la RMC en la practica clinica.
Las imagenes 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 miocardiopatias (8). A diferencia de otros
tejidos, el miocardio tiene una limitada capacidad de rege-
neracién ante una noxa, mientras que el proceso de repa-
racion se lleva a cabo mediante el desarrollo de fibrosis. En
etapas iniciales la fibrosis es compensadora, manteniendo
la estructura y funcionalidad del corazdn. Sin embargo, con
el tiempo, la fibrosis lleva al incremento de las presiones de
llenado, disfuncion diastélica, apoptosis y disfuncion 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 imagenes de RTG como un drea
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 imdagenes
blanco-brillantes.

Las imagenes de RTG permiten identificar areas de miocardio
infartado y determinar el monto de miocardio viable (10). Las
imagenes de RTG demostraron ser predictivas de la recupe-
racion funcional después de los procedimientos de revas-
cularizacion y son capaces de detectar pequenos infartos

FIGURA 4. Evaluacion de miocardiopatias hipertroficas

(11). También, la fibrosis detectada en las imagenes RTG esta
presente en las miocardiopatias no isquémicas. El patron
de fibrosis en las imagenes de RTG demostré ser Util para
el diagnéstico de las causas especificas en diversas miocar-
diopatias (3). Por ejemplo, la miocarditis tiene un patrén de
fibrosis subepicardico y la amiloidosis un RTG subendocardico
difuso (3) (ver Figura 2).

VALOR PRONOSTICO DE LA FIBROSIS DETERMINADA
POR LAS IMAGENES DE RTG

Recientemente, la fibrosis identificada por las imagenes de
RTG ha demostrado tener valor pronoéstico en diversas miocar-
diopatias. Informacidn relevante y prondstica aporta el RTG en
dos grupos de pacientes, aquellos con miocardiopatia hiper-
tréfica (MCPH) y con miocardiopatia dilatada.

MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA

En la MCPH, la RMC puede identificar la distribucién de la
hipertrofia y evaluar la presencia de fibrosis focal (Figura 4).
La fibrosis es un elemento siempre presente en pacientes con
MCPH vy estd demostrado que la fibrosis por RTG se asocia con
una mayor frecuencia de arritmias ventriculares (12). Las areas
de fibrosis en contacto con el miocardio resultan en areas de
enlentecimiento del impulso cardiaco y conforman circuitos
de reentrada (14). Ademads, la fibrosis que compromete la
region apical, en la forma de aneurisma apical, combinado
con la obstruccién medioventricular se asocia con mayor
riesgo de muerte comparado con pacientes con obstruccion
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 sudbita (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-

Imagenes de cinerresonancia en 3 cdmaras donde se observa hipertrofia del septum basal (segmento anteroseptal 16mm).
Imagen en 3 camaras de RTG donde no presenta realce en las imagenes RTG.

Imagenes de cinerresonancia en 3 camaras donde se observa hipertrofia del septum basal (segmento anteroseptal 27mm).
Imagen en 3 camaras de RTG donde presenta realce con patrén focal intramiocardico en las imagenes RTG (flecha naranja).
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lares (15). Estudiaron 220 pacientes con MCPH, los siguieron
con una media de 1090 dias y tuvieron 22 muertes, 11 de las
cuales fueron subitas. El 67.2% de los pacientes tuvieron RTG
en la RMC. Los pacientes que no tenian 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 limitacién Chan, Maron y colabora-
dores decidieron cuantificar la extensién de RTG en pacientes
con MCPH con la hip6tesis que a mayor cantidad de RTG mayor
el riesgo de eventos (16). Estudiaron 1293 pacientes con
MCPH, los siguieron en promedio 3.3 anos y se observaron 33
muertes subitas. A todos los pacientes le realizaron una RMC con
gadolinio y cuantificaron la extension del RTG por planimetria
determinando la masa de miocardio con fibrosis. El RTG que
compromete >15% de la masa del miocardio se asocié con 2
veces mas riesgo de muerte sudbita comparado con pacientes
sin RTG o con menor extension de gadolinio con un likelihood
estimado para muerte sibita de 6% a 5 anos (16). Otros inves-
tigadores encontraron asociaciones similares entre el RTG vy
eventos cardiovasculares en pacientes con MCPH (17-19). Estos
estudios se combinaron en un meta-analisis para determinar la
asociacion entre RTG y eventos cardiovasculares en pacientes
MCPH (20). Se incluyeron 5 estudios con 2993 pacientes con
MCPH a los que se realiz6 un RMC con RTG. La presencia de RTG
se asoci6 con un incremento del riesgo de muerte subita (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 realizé un analisis cuantitativo del RTG ajustado por otras
variables para estimar el riesgo de eventos cardiovasculares. En
el meta-analisis se combinaron ambos estudios y la extension
de RTG se asocio con muerte stbita (HR ajustado 1.36/10% RTG;
95% IC 1.10-1.69; p=0.005). Si bien ni las Guias Norteameri-
canas (21) ni europeas (22) incluyen al gadolinio en la estratifi-
cacion de riesgo en pacientes con MCPH es probable que esto
cambie en préximas guias ya que Maron y colaboradores en una
editorial proponen incluir el andlisis cuantitativo del RTG en la
estratificacién de riesgo para muerte subita. En pacientes con
incertidumbre en la estimacion de riesgo de muerte sUbita para
la colocacion de un desfibrilador implantable o en pacientes
que no tengan factores de riesgo convencionales de riesgo de
muerte subita un RTG >15% de la masa del miocardio identi-
ficaria a pacientes con alto riesgo y deberian recibir un desfi-
brilador (23). La otra informacién valiosa que nos aporta la
extension de RTG es identificar a los pacientes en etapas termi-
nales de MCPH con disfuncion sistoélica del ventriculo 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 indicacion de trasplante
cardiaco (24).

MIOCARDIOPATIA DILATADA

De manera similar a los pacientes con MCPH, en pacientes con
miocardiopatia dilatada el RTG esta asociado con pronéstico
adverso. Las causas de miocardiopatia dilatada son diversas
incluyendo infecciones, enfermedades autoinmunes, toxinas,
drogas (ej. antraciclinicos), deficiencias nutricionales y de
origen idiopatico. La miocardiopatia dilatada idiopatica es la
forma mas frecuente presentado en >30% de los pacientes
afeccion de familiares de primer grado indicando una base
genética de la enfermedad (25). Mas de 50 genes han sido
implicados en el desarrollo de la miocardiopatia dilatada
idiopatica siendo el mas frecuente las mutaciones del gen
de titina que es una proteina estructural de las miofibrillas
(26). En general, las mutaciones afectan a las proteinas de las
miofibrillas intracelulares sin comprometer el intersticio. Es
por esto que el 60-70% de los pacientes con miocardiopatia
dilatada idiopatica no presenta RTG ya que para que haya RTG
se requiere la distribucién del gadolinio en el espacio inters-
ticial. A diferencia de la MCPH donde la fibrosis siempre estd
presente, la fibrosis en pacientes con miocardiopatia dilatada
idiopatica estd presente en etapas mas avanzadas de la enfer-
medad (8).

La fibrosis del miocardio estd asociada con mayor dila-
tacion y remodelado ventricular, asi como desarrollo de
insuficiencia cardiaca y muerte subita (25). En un estudio
se incluyeron 228 pacientes con disfuncion sistélica del
ventriculo izquierdo, sin historia de insuficiencia cardiaca,
y sin enfermedad coronaria se les realiz6 una RMC en
la que el 27% presentd 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 subita
(HR 8.31,1C95% 1.66-41.55; p=0.010) en un seguimiento
de 23 meses (27). Esta asociacion se evalué en estudios
de pequenas o medianas dimensiones. En un meta-analisis
que incluy6é 1488 pacientes con miocardiopatia dilatada
no isquémica en 9 estudios se evalud la asociacion entre
fibrosis por el RTG y la muerte subita, mortalidad total y
el desarrollo de insuficiencia cardiaca en un seguimiento
medio de 30 meses (28). La fraccidon de eyeccidén promedio
fue del 37% y la prevalencia de fibrosis en las imagenes de
RTG de 38%. La fibrosis miocdardica se asocié con un incre-
mento de 5 veces en el riesgo de muerte subita (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 prediccién
de muerte subita por las imdgenes de RTG hizo que se
explore en la seleccion de pacientes a la terapia de desfi-
brilador. Ademas, la determinacién de la fibrosis por las
imdgenes de RTG tiene aplicaciones en la resincronizacién
en pacientes con miocardiopatia dilatada.
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INDICACION DE DESFIBRILADOR IMPLANTABLE

En pacientes con miocardiopatia dilatada isquémica, secuela
de infarto de miocardio y disfuncién 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 beneficiarian con la colo-
cacion de cardiodesfibrilador en prevencién primaria (30).
También la heterogeneidad de los bordes de la cicatriz fibrosa
post-infarto en las imagenes de RTG estd asociada con mayor
riesgo de muerte subita (31).

Por otro lado, existe controversia sobre la indicacién de cardio-
desfibriladores en pacientes con miocardiopatia dilatada no
isquémica y deterioro severo de la funcién sistélica. En las guias
de practica clinica del 2012 el desfibrilador esta indicado como
recomendacion clase | (evidencia A en pacientes con infarto
previo y B en pacientes sin infarto previo) en los pacientes con
deterioro severo de la funcion sistélica (fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo <35%), clase funcional II-lll, tratamiento
médico 6ptimo vy sin ocurrencia de infarto de miocardio en
los Ultimos 40 dias (1). Sin embargo, el estudio DANISH no se
evidencié beneficio con la implantacién de cardiodesfibrila-
dores en pacientes con miocardiopatia dilatada no isquémica
(32). Los autores concluyen, que la indicacién de cardiodesfi-
briladores deberfa evitarse en pacientes con miocardiopatia
dilatada no isquémica que, se sospecha, no recibirdn beneficio
(32). Ademas, existe evidencia que las descargas inapropiadas

FIGURA 5. Evaluacion de desfibrilador

del cardiodesfibrilador se asocian con mayor mortalidad (33).
Los predictores de muerte subita actuales no son satisfactorios
y uno de los mayores determinantes en la colocacion de cardio-
desfibriladores es la fraccion de eyeccion.

La RMC puede colaborar en identificar pacientes que se bene-
ficien con el cardiodesfibrilador. Los pacientes con fibrosis o
necrosis en las imagenes de RTG presentaron choque apro-
piado del cardiodesfibrilador mientras que los sujetos con
miocardiopatia dilatada sin fibrosis no presentaron choques en
el seguimiento (34). En un meta-analisis se incluyeron 2984
pacientes isquémicos y no isquémico de 29 estudios que
evaluaron en pacientes a los que les colocaron un cardiodesfi-
brilador la asociacion entre la fibrosis en las imagenes de RTG y
punto final arritmico (arritmia ventricular sostenida o descarga
apropiada del desfibrilador) (35). Un 44% de los pacientes
presentd RTG. El punto final arritmico ocurrié en 350 pacientes
(12%), de los cuales 272 pacientes tenian 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 asocid con un riesgo mayor del punto
final arritmico (OR 4.3; P <0.001). La asociacién del RTG con
el punto final arritmico se mantuvo significativa en pacientes
con fraccién de eyeccién >35% (OR 5.2; p <0.001). El RTG con
gadolinio podria ser un criterio de seleccion de pacientes para
la terapia con desfibrilador de mayor exactitud que la fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo (Figura 5).

A) Imagenes de cinerresonancia en 4 camaras donde se observa un ventriculo izquierdo dilatado.
B) Imagen en 4 camaras de RTG en vista de 4 cdmaras donde se observa RTG en el septum interventricular
basal y medial. La presencia de RTG favorece la decision de colocar un desfibrilador implantable.
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TERAPIA DE RESINCRONIZACION

En pacientes que se evalla la terapia de resincronizacién, la
RMC puede aportar informacién sobre la distribucién de la
cicatriz fibrosa y grado de disincronia. El aspecto mas relevante
y original de la RMC es la determinacién 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 localizacion de la cicatriz fibrosa es predictiva de respuesta a
la resincronizacion (36). Los sectores del miocardio con cicatriz
fibrosa extensa no son lugares adecuados para la estimulacién
mediante los electrodos de resincronizacién ya que la cicatriz
enlentece la velocidad de conduccién en la regién. La estimu-
lacién mediante el electrodo de resincronizacion en la cicatriz
fibrosa se asocié a un incremento de eventos clinicos adversos
en 5 veces, en términos de insuficiencia cardiaca y muerte

FIGURA 6. Evaluacion de re-sincronizador

subita, comparado con aquellos que fueron estimulados en
miocardio sin cicatriz fibrosa (37). También tienen menos
probabilidades de beneficiarse con la terapia de resincroniza-
cion los pacientes con infarto que involucran los segmentos
inferior basal e inferolateral basal, ya que la necrosis esta
proxima al sitio de colocacién de los electrodos de resincro-
nizacién en especial en aquellos pacientes con infarto trans-
mural extenso en dicha region (37-41). La colocacion guiada
del electrodo de re-sincronizador evitando las dreas de cica-
triz parece ser el abordaje mas racional en estos pacientes.
En un estudio de 100 pacientes se combiné la informacién
de la RMC para detectar cicatriz fibrosis y el speckle tracking
por ecocardiografia para identificar dreas con mayor retardo
en la contraccién en el miocardio sin cicatriz (42). El lugar de
o6ptimo para el implante del electrodo fue el drea sin cicatriz
con mayor retardo en la contraccion. Aquellos pacientes en los
que el implante de éste se realizd en el lugar 6ptimo, tuvieron

(A) Imagenes de RTG en vista de 4 cdmaras en las que se observa un ventriculo izquierdo mayormente sin fibrosis focal (miocardio negro) con un area
de RTG subendocardica no transmural en el segmento anterolateral basal (flecha amarilla).

(B) (C) (D) Imagenes 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 patron es suben-
docardico y no trasmural lo pronostica una respuesta favorable con la resincronizacion.
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una respuesta adecuada en el 93% de los casos, mientras que,
cuando el implante fue discordante tuvieron una respuesta
adecuada sélo en el 33% (p<0.006) (42).

Otra estrategia recientemente propuesta en pacientes con
cicatriz fibrosa es la utilizacién de electrodos en donde se
estimula en ambos extremos de la cicatriz, incrementando la
respuesta a la resincronizacion (43).

FIBROSIS DIFUSA

Existen nuevos avances de la identificacion 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 mas precoz (27).
La técnica de mapeo de T1 trabaja midiendo la relajacion de
T1 de manera absoluta en toda la imagen midiendo la senal
en cada uno de los pixeles que componen la imagen. La rela-
jacion de T1 sera mas rapida a mayor concentracion de gado-
linio, la cual serda mayor si el miocardio presenta mayor grado
de fibrosis intersticial. La relajacién de T1 se puede medir
sin inyeccion de gadolinio siendo posible la evaluacién de la
fibrosis intersticial en pacientes con contraindicacién para la
inyeccién de gadolinio (Ej. Pacientes con insuficiencia renal
crénica). Se utilizan secuencia modificadas tipo Look-Locker
inversion time (MOLLD que consiste en series de imagenes
eco-gradiente obtenidas con diferentes tiempos de inversion
que permiten estimar el tiempo de relajacion (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 asocidé con mayor taquicardia ventricular no sostenida
en el Holter o muerte subita 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 asocidé con mayor riesgo de muerte y hospi-
talizacién por insuficiencia cardiaca (46).

CONCLUSIONES

Lla RMC es una técnica de imagenes ya consolidada para
la evaluacién de miocardiopatias. El aspecto mas original
y destacable de la RMC es la determinacién de la fibrosis a
través de las imagenes de RTG. Los patrones de RTG son de
utilidad para el diagnéstico etiolégico de las miocardiopatias.
El RTG se asocia con pronéstico adverso en la MCPH y miocar-
diopatia dilatada. Determinar la extensién del gadolinio es
critico para identificar pacientes con MCPH con alto riesgo de
muerte subita. La fibrosis del miocardio que compromete mas
del 15% del miocardio se asocia con mayor riesgo de eventos
arritmicos y muerte. También la extension del gadolinio se
asocia con el desarrollo de insuficiencia cardiaca en pacientes
con MCPH. En pacientes con miocardiopatia dilatada el RTG
se asocié con prondstico adverso. El RTG identifica pacientes
con mayor riesgo de eventos arritmicos que se podrian bene-
ficiar con el implante de un desfibrilador, particularmente en
aquellos con fraccion de eyeccidn superior a un 35% y miocar-
diopatia dilatada isquémica o no isquémica. La extension vy
ubicacién del RTG permite identificar pacientes que podria
beneficiarse con procedimientos de resincronizacion. Por
dltimo, las técnicas de fibrosis difusa identifican estadios mas
precoces de fibrosis y podria ser de utilidad para estratificar el
riesgo de los pacientes en etapas precoces de las miocardio-
patias. Por todas estas razones, la RMC se ha incorporado a la
evaluacién y manejo clinico de pacientes con miocardiopatias.

El autor declara no tener conflictos de interés, en relacion a este articulo.
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