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La alteracion del ritmo cardiaco o arritmia puede presentarse con o
sin enfermedad cardiaca subyacente. La mayoria de cardiopatias dan
lugar a arritmias, pero también otras enfermedades, como por ejemplo
de causa metabdlica, alteraciones electroliticas, drogas y farmacos
pueden dar lugar asimismo a alteraciones del ritmo cardiaco en corazo-
nes previamente sanos.

La clinica puede ser desde asintomatica, como un hallazgo casual en
una exploracion de rutina, hasta la muerte stibita como tnica manifes-
tacion clinica.

Ante la sospecha clinica de una arritmia se ha de confirmar ésta me-
diante la realizacion de un estudio Holter y un estudio electrofisiol6gi-
co. A continuacion se ha de descartar una cardiopatia asociada. La
ecocardiograffa es la primera técnica de imagen que se debe de reali-
zar, la tomografia computarizada multidetector y la resonancia magné-
tica (RM) son técnicas mds recientes en el campo de la cardiologia, y
que poco a poco van tomando posiciones e indicaciones precisas. Den-
tro del terreno de la arritmologia la RM tiene su indicacién en dos
campos muy concretos: la fibrilacién auricular y la displasia arrit-
mogénica del ventriculo derecho.

Palabras clave: resonancia magnética cardfaca, venas pulmonares, fi-
brilacién auricular, displasia arritmogénica.

Heart-rate disorders: a challenge
for the radiologist

Arrhythmia or altered heart rhythms can present with or without un-
derlying heart disease. Most cardiopathies give rise to arrhythmias; ho-
wever, arrthythmias can also be caused in previously healthy hearts by
other conditions such as metabolic disorders, electrolyte imbalances,
and drug use or abuse.

The clinical presentation can range from asymptomatic cases disco-
vered incidentally on routine examination to sudden death as the only
clinical sign.

In cases with clinical suspicion of arrhythmia, Holter and elec-
trophysiological studies should be performed. If the condition is con-
firmed, associated cardiopathy must be ruled out. Echocardiography
should be the first imaging test to be performed. Multidetector compu-
ted tomography (CT) and magnetic resonance imaging (MRI) have be-
en applied to the field of cardiology more recently and are gradually
acquiring specific roles with precise indications. In the study of
arrhythmias, MRI is indicated in two particular areas: auricular fibri-
llation and arrhythmogenic right ventricular dysplasia.

Key words: cardiac magnetic resonance imaging, pulmonary veins, au-
ricular fibrillation, arrhythmogenic dysplasia.

INTRODUCCION

En las dltimas dos décadas el gran avance tedrico en el terreno
de las arritmias se ha acompafiado de un importante desarrollo
tanto en el campo de la terapéutica como en el del diagndstico.

Las arritmias pueden presentarse a consecuencia de anormali-
dades electrofisioldgicas primarias, o ser la expresion de una en-
fermedad cardiaca estructural subyacente. Algunas enfermeda-
des metabdlicas como el hipertiroidismo y el feocromocitoma,
asi como también alimentos y bebidas ricos en cafeina, el taba-
co, el alcohol, determinadas drogas y algunos firmacos pueden
producir arritmias en corazones previamente sanos.

El amplio espectro clinico de las arritmias cardiacas engloba
desde la forma asintomadtica (hallazgo casual en un reconoci-
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miento médico rutinario), palpitaciones, sensaciéon de mareo,
hasta el sincope, insuficiencia cardiaca y la muerte subita.

En primer lugar, ante la sospecha de una arritmia es necesario
su confirmacién eléctrica mediante un electrocardiograma
(ECG) y/o Holter y después un estudio electrofisiolégico. A con-
tinuacion se deberia descartar una enfermedad cardiaca asociada
o una cardiopatia estructural, y aqui es donde intervienen las
pruebas de imagen como la ecocardiografia, la resonancia
magnética (RM) y la tomografia computarizada (TC).

La RM es una técnica de imagen atractiva que permite definir
con precision la anatomia y la funcién cardiaca. En el campo de
la arritmologia clinica la RM tiene su campo de accién en dos
ambitos muy bien definidos. Uno es en la evaluacién diagnéstica
de la displasia arritmogénica del ventriculo derecho, en que la
RM contribuye de forma importante a la identificacion de crite-
rios para su diagndstico. El otro, es en el estudio anatémico de
las venas pulmonares y funcional de la auricula izquierda antes y
después del procedimiento de ablacién con radiofrecuencia en
pacientes con fibrilacién auricular (FA).

En el presente articulo de actualizacién se abordardn las face-
tas mds novedosas de estas dos entidades.
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Fig. 1.—(A) Estudio angio-resonancia magnética (RM) pre-ablacion. Se muestra la vena pulmonar inferior izquierda con un didmetro normal.
(B) Estudio angio-RM a los 4 meses post-ablacion. Se muestra una disminucién del calibre en un 50%.

FIBRILACION AURICULAR

La FA es la arritmia mds comun. Afecta al 6% de la poblacién
de mds de 65 afios y casi al 10% de la poblacién de mds de 80
afios!. Es la causa mds frecuente de hospitalizacién por arritmia
y se asocia a una mortalidad 1,5-1,9 veces mds elevada que la
poblacién general cuando se ajusta por otros factores de riesgo
cardiovascular’. Es una causa mayor de accidente vascular cere-
bral con una incidencia anual del 5% en pacientes mayores de 65
afios. Los sintomas incluyen ansiedad, palpitaciones, disnea, in-
tolerancia al ejercicio, fatiga, etc. El mecanismo electrofisioldgi-
co mds aceptado es la existencia de multiples circuitos de reen-
trada que provocan una contraccion fibrilatoria de la auricula. El
inicio de esta actividad desorganizada requiere de unos factores
desencadenantes, como son una estimulacién simpética o para-
simpdtica exagerada o una actividad ectdpica auricular rdpida.
Con respecto a esta dltima, se ha demostrado que la gran ma-
yoria de latidos ectdpicos auriculares que inician las crisis de FA
tienen su origen en las venas pulmonares y principalmente en las
venas superiores’. La perpetuacion de la FA requiere también de
unos factores que estan relacionados con el remodelado eléctrico
y anatémico a nivel de la auricula izquierda y que consisten en
una disminucién del periodo refractario (remodelado eléctrico) y
en la aparicion de fibrosis (remodelado anatémico) que facilitan
nuevos circuitos de reentrada que perpetdan la arritmia y conlle-
va una pérdida de la contractilidad auricular*®. El tratamiento
clasico de la FA (cardioversion eléctrica y farmacos antiarritmi-
cos) tiene limitaciones, con una tasa de recidivas de hasta el 50%
de casos y un importante nimero de efectos secundarios’.

Tras el descubrimiento de que mas del 90% de latidos ect6pi-
cos que conducen a FA se originan en las venas pulmonares, se
ha desarrollado recientemente el tratamiento mediante las técni-
cas de ablacién con radiofrecuencia. Dicho procedimiento se ha
demostrado como una terapia vélida para restablecer el ritmo si-
nusal en la FA refractaria al tratamiento farmacoldgico. Existen
dos técnicas con finalidad curativa que se han desarrollado du-
rante los ultimos afios con el objetivo de aislar eléctricamente las
venas pulmonares y/o modificar el sustrato arritmogénico
auricular: una consiste en la ablacién focal mediante aplicacion
ostial de radiofrecuencia® y la otra en el aislamiento eléctrico
mediante ablacién circunferencial de la auricula izquierda en tor-
no a las venas pulmonares’. La técnica de ablacion es invasiva y
no exenta de complicaciones; la mas frecuente es la estenosis de
las venas pulmonares con una prevalencia publicada que varia

entre el 1,5-42%®. La mayoria de las veces es asintomadtica. En
general, parece que la técnica de ablacidn circunferencial se aso-
cia a una menor incidencia de estenosis®!!. Otras complicaciones
descritas aunque poco frecuentes son el taponamiento cardiaco,
accidente vascular cerebral, hemotérax, hipertensién pulmonar,
infarto venoso pulmonar y fistula atrioesofdgica (< 0,05%)'>.

Indicacion de las técnicas de imagen

Las técnicas de imagen (TC y RM) desempefian un papel im-
portante en el estudio anatémico de la auricula izquierda y las ve-
nas pulmonares antes y después del tratamiento con ablacién. No
obstante, la RM presenta unas ventajas ya conocidas sobre la TC,
que la convierten en la técnica de imagen de preferencia: ausen-
cia de irradiacién, no utilizacién de contraste yodado y permite
con mads precision el estudio volumétrico de la auricula izquierda.

El conocimiento de la anatomia de las venas pulmonares es
necesario para una correcta planificacion de la terapia ablativa.
Asimismo, es importante la medicion basal del calibre de las ve-
nas pulmonares, la cual se utiliza como medida de referencia pa-
ra poder detectar en el seguimiento de los pacientes complicacio-
nes del tipo estenosis relacionadas con la ablacién (fig. 1).

Es importante el conocimiento de los cambios volumétricos
que se producen en la auricula izquierda tras la ablacion, ya que
puede representar un indicador de respuesta al tratamiento. Exis-
te escasa informacion sobre si el proceso de remodelado auricu-
lar se detiene o incluso se revierte después de la ablacion, lo que
se denominarfa remodelado inverso. Existen varios estudios don-
de se observa la evolucién del tamaifio de la auricula izquierda y
de las venas pulmonares después de una ablaciéon por FA pa-
roxistica o persistente'>!°. En dichas series se observa una dismi-
nucién significativa del volumen de la auricula izquierda y del
area ostial de las venas pulmonares que sélo ocurre en los pa-
cientes que recuperan el ritmo sinusal. Por el contrario, en los
que presentan recurrencia de la FA, las dimensiones de la auricu-
la izquierda aumentan. Esto demostraria que la ablacién, cuando
resulta eficaz e impide la recurrencia de FA, inicia un mecanis-
mo de remodelado estructural inverso.

Anatomia y variaciones anatomicas

La anatomia normal de las venas pulmonares consiste en 4 ve-
nas que drenan a la auricula izquierda a través de 4 ostia inde-
pendientes (fig. 2). Dicha distribucién anatémica aparece en el
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Fig. 2.—Anatomia normal de las 4 venas pulmonares drenando a la
auricula izquierda.

70% de la poblacién general. Las venas pulmonares superiores
se proyectan hacia delante y arriba. Las venas pulmonares infe-
riores se proyectan hacia atrds y abajo. La vena pulmonar supe-
rior derecha se localiza justo por detrds de la vena cava superior.
Las venas pulmonares izquierdas se sitdan entre la orejuela y la
aorta descendente y presentan una morfologia ovoidea o eliptica,
con el didmetro menor en sentido antero-posterior, a diferencia
de las venas pulmonares derechas, que presentan una morfologia
mads circular. La vena pulmonar del 16bulo medio generalmente
drena a la vena pulmonar superior derecha (53-69% de la pobla-
cién general) y menos frecuentemente a la vena pulmonar infe-
rior derecha (3-8%). La variante anatomica mas frecuente (12-
25%) es el tronco comun izquierdo corto, en que la unién de la

Fig. 3.—Tronco comtn izquierdo corto. La unién de la pared inferior
de la vena pulmonar superior y la pared superior de la vena pulmonar
inferior se sitda por fuera del reborde de la auricula izquierda.

Fig. 4—Tronco comin
izquierdo largo. El tronco
comun presenta una longitud
de=1cm.

pared inferior de la vena pulmonar superior y la pared superior
de la vena pulmonar inferior se sitian por fuera del reborde de la
auricula izquierda (fig. 3). Cuando el tronco comun presenta una
longitud de = 1 cm se denomina tronco comtn izquierdo largo
(fig. 4). Los troncos comunes tienen un didmetro superior al del
resto de venas pulmonares. La presencia de venas pulmonares
accesorias que drenan de forma independiente a la auricula iz-
quierda ocurre mds frecuentemente en el lado derecho, siendo la
mds comun una vena pulmonar accesoria media que generalmente
drena el 16bulo medio (17-23% de la poblacién general) (fig. 5),
aunque a veces drena el segmento apical del 16bulo inferior. Es-
tas venas accesorias generalmente tienen un calibre menor al res-
to de las venas pulmonares.

Algunos autores han relacionado la presencia de variantes
anatémicas con una mayor prevalencia de FA??2, aunque no se
ha podido demostrar hasta el momento una relacién clara entre
ambos hechos?.

Protocolo de exploracion
Se utiliza una antena especifica para estudios cardiacos y se

realizan localizadores en plano sagital y coronal. A continuacién
se adquieren secciones axiales mediante una secuencia eco de

Fig. 5.—Vena pulmonar media derecha.
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Fig. 6.—En la imagen en plano axial se obtiene una reconstruccion en
oblicuo-coronal a partir de una seccion paralela a lo largo del eje ma-
yor de la vena pulmonar.

gradiente desde el botén adrtico hasta el diafragma, con sincro-
nizacion con el ECG. Se obtiene un conjunto de imdgenes en
distintas fases del ciclo cardiaco que podremos ver en modo de
cine-RM. La adquisicién de las imdgenes se realiza en apnea y al
final de la espiracion. A continuacion se realiza una secuencia de
angio-RM 3D en plano axial centrado en las venas pulmonares
durante la administracién de 0,2 mmol/ kg de gadolinio a un flu-
jo de 2 ml/seg. La adquisicién coincide con la llegada del con-
traste a la aorta descendente y es mediante la deteccién automa-
tica del bolus. El tiempo de adquisicion es de entre 19-25
segundos. Las imédgenes son transferidas a una estacion de traba-
jo y se realizan las reconstrucciones multiplanares de las venas
pulmonares y el estudio volumétrico de la auricula izquierda.

Analisis y post-procesado de la imagen

Se evalda el nimero y el didmetro de las venas pulmonares.
Para realizar las mediciones del ostium de cada una de las venas
pulmonares, se realizan reconstrucciones multiplanares a partir
del estudio de angio-RM 3D. Sobre la imagen inicial en plano
axial se obtiene una reconstruccion en oblicuo-coronal a partir
de una seccién paralela a lo largo del eje mayor de la vena pul-

A

Fig. 7.—Vena pulmonar superior derecha. El didmetro se mide en el
ostium, el cual se define como el punto de inflexion entre la pared de la
vena pulmonar y la pared de la auricula izquierda.

monar (fig. 6). El didmetro se mide en el ostium, el cual se defi-
ne como el punto de inflexién entre la pared de la vena pulmonar
y la pared de la auricula izquierda (fig. 7).

En la secuencia de cine-RM eco de gradiente se cuantifica la
volumetria de la auricula izquierda mediante el método volumé-
trico de Simpson (suma de todas las areas multiplicado por el
grosor de corte y corregido por el espaciado entre los cortes). Pa-
ra ello se selecciona la imagen en maxima dilatacion, que corres-
ponde a la imagen justo antes de la apertura de la valvula mitral
y la imagen en méaxima contraccion, que es justo al cierre de la val-
vula mitral; dibujamos manualmente el borde interno de la auri-
cula izquierda en maxima dilataciéon y en maxima contraccion
(fig. 8), obteniendo asi el area diastdlica y sistélica del ciclo
cardiaco en cada corte.

Se examinan también los espacios pleurales, el espacio pe-
ricrdico y la anatomia vascular; se evaldan alteraciones valvu-
lares (insuficiencia, estenosis) y la morfologia cardiaca en ge-
neral.

La FA se asocia a un remodelado auricular y a una disfuncién
ventricular izquierda. Hoy en dfa todavia se desconoce si estos

B

Fig. 8.—(A) Se contornea manualmente el borde interno de la auricula izquierda en maxima dilatacion. (B) Auricula izquierda en maxima contrac-
cion. Se obtiene asi el drea diastélica y sistélica del ciclo cardiaco en cada corte.
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Fig. 9.—Fusién de las imdgenes anatémicas, obtenidas mediante tomo-
graffa computarizada o resonancia magnética, con el mapa electroanaté-
mico obtenido en el laboratorio de electrofisiologia.

cambios son causa o efecto de la arritmia. La ablacién mediante
radiofrecuencia de las venas pulmonares es una modalidad de
tratamiento reciente para los pacientes con FA que no responden
al tratamiento farmacolégico. La RM es una técnica de imagen
no invasiva que permite realizar una correcta evaluaciéon anatd-
mica de las venas pulmonares y del volumen auricular izquierdo
antes y después de la terapia ablativa. Esta informacion es im-
portante a la hora de seleccionar el tamafio del catéter de mapeo
circular y de determinar que todos los orificios son evaluados
durante el procedimiento. Los sistemas de navegacién no fluo-
roscépica siguen desarrollandose y ya incorporan programas de
integraciéon que permiten fusionar las imigenes anatémicas, ob-
tenidas mediante TC o RM, con el mapa electroanatdémico obte-
nido en el laboratorio de electrofisiologia (fig. 9), lo cual ayuda a
una mejor orientacién durante el procedimiento de la ablacién.

La RM permite descartar estenosis de las venas pulmonares y
otras complicaciones postablacién. El didmetro de las mismas
deberd siempre compararse con las imdgenes de referencia pre-
ablacion. La cuantificacién de la volumetria de la auricula iz-
quierda y el cédlculo de la fraccién de eyeccion antes y después
del tratamiento permite comprobar las modificaciones en el vo-
lumen auricular. Esto tltimo es un tema de actualidad, motivo de
multiples estudios que analizan cémo la técnica actiia sobre el
remodelado estructural auricular y su correlacion con la evolu-
cién clinica del paciente.

DISPLASIA ARRITMOGENICA DEL VENTRICULO
DERECHO

La displasia arritmogénica del ventriculo derecho (DAVD) es
una miocardiopatia familiar y una de las causas mds frecuentes
de muerte stbita y arritmias ventriculares en gente joven*. La
prevalencia de la enfermedad varia ampliamente segin las series
descritas, pero se estima que ocurre en 1:5.000 personas y existe
controversia acerca de su distribucién geografica?2®.

El hallazgo patolégico mds llamativo es una atrofia difusa o
segmentaria del miocardio en la pared libre del ventriculo dere-
cho (VD) y su remplazamiento por tejido fibrograso. Con fre-
cuencia la afectacion es transmural y ocasiona dilataciones aneu-
risméticas. Predominantemente se localiza en la regién
denominada el «tridngulo de la displasia», que estd formado por
la cara anterior del infundibulo, la inferobasal (drea subtricuspi-

dea) y la region apical del ventriculo derecho, pero puede estar
involucrado todo el VD de forma difusa. También se ha descrito
afectacion tnica del ventriculo izquierdo y biventricular?’.

La etiologia es todavia desconocida y se postulan 4 teorias: di-
sontogénica, degenerativa, inflamatoria y la teorfa apoptdtica.
Los estudios descriptivos seflalan que la sustitucién progresiva
del miocardio por células del tejido adiposo y del fibroso sucede
tras un exagerado proceso de apoptosis?-3°,

La historia clinica natural es progresiva y viene determinada
por la inestabilidad eléctrica y la paulatina disfuncién ventricular
derecha. Las fases iniciales de la enfermedad suelen ser asin-
tomadticas o silentes, progresando hacia una fase mds inestable de
arritmias con morfologia de bloqueo completo de rama izquierda,
para pasar después a un fallo cardiaco derecho y llegar a una fase
final con insuficiencia cardiaca biventricular, a menudo indistin-
guible de la miocardiopatia dilatada®'. La muerte stbita no estd
en relacion con la progresion de la enfermedad y puede presentar-
se como la primera y dnica manifestacion en cualquiera de las fa-
ses. Dichos pacientes son particularmente vulnerables a las arrit-
mias coincidiendo con el esfuerzo fisico, el cual actuaria como
desencadenante, debido a que la estimulacién adrenérgica acti-
varfa al sustrato arritmogénico contenido en el tejido fibrograso.

La infiltracién tinicamente por grasa del VD es probablemente
un proceso diferente y no debe considerarse sinénimo de DAVD.
Ademads varios trabajos han demostrado la presencia de grasa en
la pared del VD en sujetos sanos, y sobre todo en mujeres de
edad avanzada. El diagnédstico deberia realizarse s6lo cuando se
demuestre la presencia de fibrosis®'-3, y viene dado por la confir-
macién mediante biopsia de la sustitucién miocardica por tejido
fibrograso. No obstante, la realizacién de la biopsia no es en el
momento actual una recomendacién rutinaria®. La sensibilidad
de la biopsia es baja debido a que, por razones de seguridad, se
realiza en el septo interventricular, localizacién poco afectada
por la enfermedad. Algunos autores han evaluado la presencia de
fibrosis en pacientes con sospecha de DAVD mediante la admi-
nistracién de contraste endovenoso y la secuencia de realce
tardio con muy buenos resultados, que han sido correlacionados
con el estudio histologico®.

No existe una dnica prueba diagndstica de referencia. En
1994, McKenna et al establecieron unos criterios diagndsticos
conjuntamente con el grupo de trabajo internacional de la mio-
cardiopatia arritmogénica®. El diagnéstico viene dado por una
serie de criterios mayores y menores que engloban distintos
pardametros: alteraciones en el ECG, alteraciones morfo-funciona-
les, arritmias de origen en el VD, alteraciones histoldgicas e his-
toria familiar (tabla 1). Se requieren para el diagnéstico el cum-
plimiento de dos criterios mayores, o uno mayor y dos menores,
o 4 menores. Las técnicas de imagen, como la ecocardiografia y
la RM, son las que proporcionan la evaluacién de las alteracio-
nes morfo-funcionales del VD.

Protocolo de exploracion

Se utiliza una antena especifica para estudios cardiacos. Los
estudios se realizan con sincronizacion electrocardiografica. Se
realizan unas secuencias de localizacién en tres planos. A conti-
nuacion, para caracterizar la morfologia de las paredes ventricu-
lares se utiliza una secuencia espin-eco de sangre negra poten-
ciada en T1 en plano axial sin y con saturacién grasa. Para
estudiar la funcién ventricular y detectar alteraciones en la moti-
lidad, ya sea global o segmentaria, se realizan secuencias eco de
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TABLA 1

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DISPLASIA ARRITMOGENICA DEL VENTRICULO DERECHO

1. Historia familiar
Mayor
Menor

2. Alteraciones de la despolarizacién en el ECG
Mayor
Menor

3. Alteraciones de la repolarizacion en el ECG
Menor

Antecedente de DAVD en un familiar confirmado en autopsia o cirugia
Historia familiar de muerte stbita < 35 afios con sospecha de DAVD
Historia familiar de DAVD por diagnéstico basado en criterios clinicos

Ondas épsilon o ensanchamiento del QRS =110 ms en V1-V3
Potenciales tardios positivos

T(-) en V2-V3 en >12 afios, en ausencia de BRD

4. Arritmias

5. Alteraciones estructurales y disfuncién global
0 segmentaria®

6. Caracteristicas histopatoldgicas

Adaptada de McKenna et al**.
“Demostrado por ecocardiografia, angiografia, resonancia magnética o gammagrafia isot6pica.

Menor TV sostenida o no sostenida con morfologia de BRI en el ECG, Holter o prueba de esfuerzo

Mayor Dilatacién severa y reduccion de la FE del VD sin o con afectacion leve del VI
Aneurismas localizados en VD (dreas acinéticas o discinéticas con abultamiento diastélico)
Dilatacion severa segmentaria del VD

Menor Dilataciéon moderada global del VD y reduccién de la FE del VD con VI normal
Dilatacién moderada segmentaria del VD
Hipocinesia segmentaria del VD

Mayor Sustitucion fibrograsa del miocardio en la biopsia endomiocérdica
S ————————————————————————

BRD: bloqueo de rama derecha; BRI: bloqueo de rama izquierda; DAVD: displasia arritmogénica del ventriculo derecho; ECG: electrocardiograma; FE: fraccion de eyeccién; TV: taquicardia ven-

tricular; VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

gradiente o cine-RM en plano eje corto y oblicuo sagital orienta-
do sobre el tracto de salida del VD. A continuacién se administra
contraste endovenoso y se realizan varias adquisiciones multi-
planares tardias mediante una secuencia de supresion miocardi-
ca, para valorar la presencia de fibrosis en la pared ventricular
derecha.

Analisis de la imagen por resonancia magnética
Por RM se han de buscar 5 hallazgos:

1. Presencia de areas hiperintensas en el miocardio, que indi-
carian la presencia de grasa (fig. 10).

A

2. Dilatacién del tracto de salida del ventriculo derecho.
3. Dilatacién ventricular derecha.

4. Areas discinéticas (fig. 11).

5. Dilatacién auricular derecha.

La dilatacién del VD (fig. 12) es una de las primeras condicio-
nes, ya que como hemos mencionado previamente, la presencia
de grasa en la pared no es concluyente. Se considera el tracto de
salida del VD dilatado cuando es superior a 30 mm (fig. 13). Los
hallazgos radiolégicos podriamos ordenarlos de mayor a menor
importancia: alteraciones de la motilidad, alteraciones morfol6-
gicas y por ultimo alteraciones en la intensidad de la sefial a ni-
vel de la pared del VD.

B

Fig. 10.—(A) Secuencia de sangre negra sin saturacion grasa que muestra una hiperintensidad a nivel del miocardio de la cara anterior del d4pex del
ventriculo derecho. (B) Secuencia de sangre negra con saturacion grasa que confirma la presencia de grasa que infiltra el miocardio.
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Fig. 11.—Saculacién
discinética en la pared libre
del ventriculo derecho.

Dificultades, limitaciones y consejos

La evaluacién del VD presenta una serie de problemas que
estdn relacionados con la propia anatomia ventricular derecha:

1. La pared del VD es muy delgada, generalmente no supera
los 3 mm de grosor.

2. La motilidad ventricular derecha se ha demostrado median-
te estudio angiografico, que no es uniforme’.

3. La presencia normal de grasa a nivel del surco auriculo-
ventricular derecho, rodeando la arteria coronaria derecha, y
también acumulaciones de grasa a nivel apical y en menor canti-
dad en el espacio subepicardico, justo por debajo del pericardio.
Si a estas particularidades ademas le afiadimos la posible presen-
cia de artefactos de volumen parcial con la grasa normal sube-
picérdica, condicionan que la valoracién de un adelgazamiento
de la pared, citado por algunos autores’>*’ como un signo ra-
diolégico importante, y la valoracién de alteraciones leves o mo-
deradas de la motilidad sea sumamente dificil. Se aconseja valo-
rar Gnicamente adelgazamientos si éstos van acompaiados de
alteraciones de la contractilidad. Ademds podemos encontrar in-
filtracién grasa en corazones normales, particularmente en suje-
tos de edad avanzada®®*. Es importante realizar la secuencia de

Fig. 12.—Secuencia eco de gradiente en plano axial donde se muestra
dilatacion severa del ventriculo derecho.

Fig. 13.—Secuencia de sangre negra en plano axial donde se muestra
dilatacién del infundibulo del ventriculo derecho.

sangre negra potenciada en T1 con saturacion grasa, la cual ayu-
da a delimitar mejor el miocardio del VD. La utilizacién de la
secuencia de realce tardio tras la administracién de contraste en-
dovenoso es de gran ayuda para la demostracion de fibrosis en la
pared ventricular.

La interpretacion de los hallazgos por RM en la préctica asis-
tencial diaria es cualitativa, y por tanto subjetiva, y €stos seran
mas fiables cuanto mds severas sean las alteraciones. Se requiere
una buena técnica, una curva de aprendizaje y tener experiencia
en las caracteristicas y variaciones normales del ventriculo dere-
cho®. Serfa importante usar criterios cuantitativos para definir el
tamafio y la motilidad del VD, ya que el grado de afectacion
(discreto, moderado y severo) es determinante para considerar
un criterio como mayor o menor. Consecuentemente hay una alta
incidencia de falsos diagndsticos de DAVD en relacién con una
mala valoracién de los trastornos de la motilidad, lo que junto a
la variabilidad inter-observador hace que la especificidad sea s6-
lo del 60%*+*.

El diagnéstico no debe efectuarse tnicamente por criterios de
imagen-RM. El diagnéstico debe obtenerse basdndose en el con-
junto de los criterios diagndsticos propuesto por la Sociedad Eu-
ropea de Cardiologfa, y entre ellos la RM es importante en la
préctica clinica para la demostracion de las alteraciones estructu-
rales y en la disfuncion global y segmentaria.
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