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ABREVIATURAS

ACBG Agentes de Contraste Basados en Gadolinio

AD Auricula Derecha

Al Auricula lzquierda

APD Arteria Pulmonar Derecha

API Arteria Pulmonar lzquierda

AV AuriculoVentricular

AVP Ablacion de las Venas Pulmonares

bSSFP Balanced Steady State Free Precession
DAI Desfibrilador Automatico Implantable
ECG Electrocardiograma

FA Fibrilacion Auricular

FSE Fast Spin Echo

FV Fibrilacion Ventricular

IAM Infarto Agudo de Miocardio

MCAV MioCardiopatia Arritmogénica Ventricular
MCD Miocardiopatia dilatada

MCH Miocardiopatia hipertrofica

MCR MioCardiopatia Restrictiva

MOLLI Modified Look-Locker Inversion Recovery
MSC Muerte Subita Cardiaca

NFS Fibrosis Nefrogénica Sistémica

RMC Resonancia Magnética Cardiaca

ROI Region Of Interest

RT Realce Tardio

ShMOLLI Shortened Modified Look-Locker Inversion Recovery
T1 Longitudinal Recovery Time

TIV Tabique Interventricular

TSVI/D  Tracto de Salida del Ventriculo Izquierdo/Derecho
TV Taquicardia Ventricular

Vvci Vena Cava Inferior

VCS Vena Cava Superior

VD Ventriculo Derecho

VEC Volumen Extracelular

VI Ventriculo Izquierdo

VPID Vena Pulmonar Inferior Derecha

VPII Vena Pulmonar Inferior Izquierda

VPSD Vena Pulmonar Superior Derecha

VPSI Vena Pulmonar Superior Izquierda



1. RESUMEN

Los trastornos de la conduccién cardiaca son un tipo de alteraciones del ritmo que
condicionan importantes limitaciones en la calidad de vida de los pacientes y se consideran
marcadores prondsticos para su supervivencia. En muchas ocasiones no se encuentra la causa
originaria, si bien existe un porcentaje nada desdefiable de pacientes en los que existe una
causa subyacente detectable, con un tratamiento dirigido que puede llegar a erradicarlas o
controlarlas. Para su andlisis resulta de gran importancia la Resonancia Magnética Cardiaca,
especialmente con contraste paramagnético, siendo el gadolinio el mas utilizado. El mddulo
de Realce Tardio permite identificar un sustrato miocdrdico de estas arritmias, junto con uso
de secuencias de mapeo Tl y T2. La combinacion de estas imagenes ha logrado una
caracterizacion especifica de las lesiones pudiendo guiar un tratamiento concreto para cada
paciente. Para el diagndstico preciso de estas lesiones es fundamental un perfecto
conocimiento de la anatomia normal, asi como de los protocolos especificos para guiar su
estudio.

En este trabajo realizaremos una revision bibliografica de los hallazgos en Resonancia
Magnética Cardiaca junto con una ilustracion de nuestra experiencia en base a unos casos
clinicos de cada tipo de arritmia.

Palabras clave: Resonancia Magnética Cardiaca, arritmia, Realce Tardio, fibrosis

Cardiac conduction disorders are a type of rhythm disturbances that cause important
limitations in the life’s quality of patients and are considered prognostic markets or their
survival. Many times, there is no detectable underlying cause but there is a significant
percentage of patients in whom there is a myocardial scar. Cardiac Magnetic Resonance
Imaging with gadolinium is the gold standard for the evaluation of a myocardial substrate.
Late Gadolinium Enhancement module and T1 and T2 mapping sequences allow the
identification of the substrate of a specific etiology. The combination of these images has
achieved a specific characterization of the lesions, being able to guide specific treatment for
each patient. For the precise diagnosis of these lesions, a perfect knowledge of normal
anatomy, as well as specific protocols to guide their study, is fundamental.

In this work, we will conduct a literature review of the findings in Cardiac Magnetic Resonance
along with an illustration of our experience with some clinical cases of each type of
arrhythmia.

Key words: Cardiac Magnetic Resonance, arrhythmia, Late Gadolinium Enhancement, fibrosis



2. INTRODUCCION

Las arritmias son un problema médico de prevalencia creciente en la actualidad. Pueden
observarse en pacientes con enfermedad cardiaca subyacente, como cardiopatia isquémica,
miocardiopatias y valvulopatias. La presencia de cardiopatia estructural subyacente es un
importante marcador prondstico que, a su vez, puede permitir la realizaciéon de un
tratamiento dirigido, invasivo y especifico de ablacidon segun su localizacién.

Las guias clinicas actuales recomiendan realizar una valoracién inicial consistente en
anamnesis, exploracion fisica, electrocardiograma y Holter de 24 horas, junto con la
realizacién ecocardiograma. Esta es una técnica no invasiva excelente como primera
valoracion de funcién miocdrdica y contractilidad, si bien su capacidad para la caracterizacién
miocdrdica es escasa. Esto implica que en multiples ocasiones no se diagnostique el sustrato
arritmogénico oculto.

La Resonancia Magnética Cardiaca es una prueba de imagen con una alta resolucién espacial
y temporal. Se trata de una prueba no invasiva que se realiza en ausencia de radiacion
ionizante. Es considerada la técnica de referencia para la valoraciéon morfoldgica y funcional
del corazdén gracias a sus secuencias dinamicas. Tiene especial relevancia su capacidad de
caracterizacién miocdrdica. Esta Ultima caracteristica aporta a la Resonancia Magnética
Cardiaca un papel esencial respecto al resto de pruebas en el diagndstico de las arritmias.

La secuencia de referencia estandarizada en el estudio cualitativo de la caracterizacidon
miocardica es el mddulo de Realce Tardio que, tras la inyeccién de contraste, permite
identificar y localizar alteraciones miocardicas. Es posible reconocer una etiologia concreta
segun la distribucidn del mismo. Este estudio cualitativo esta sujeto al criterio del observador
gue analiza la imagen, dependiente de su experiencia. Por esta razén existen valoraciones
cuantitativas que eliminan dicha subjetividad, permitiendo una caracterizacién tisular
avanzada gracias a las secuencias de mapeo paramétrico T1 y T2, que permiten valorar
fibrosis, volumen extracelular y edema miocardico respectivamente.

La combinacion de las secuencias de realce tardio con las secuencias paramétricas permite
realizar una caracterizacion miocardica completa de cara a detectar patologia estructural
miocardica que actie como sustrato arritmogénico, pudiendo funcionar como guia para una
terapéutica dirigida



3. OBJETIVOS

1. Conocer los fundamentos basicos de la Resonancia Magnética Cardiaca, secuencias
utilizadas, sincronizacién con el electrocardiograma, administracién de contraste
(valorando su dosificacion y riesgos de administracion), asi como el andlisis de las
imagenes.

2. Repasar la anatomia normal del corazén en los planos ortogonales orientados segun los
ejes anatdmicos cardiacos utilizados en los estudios de Resonancia Magnética.

3. Conocer los protocolos de adquisicion de la imagen cardiaca en la patologia arritmica,
cobrando especial importancia el médulo de realce tardio y la caracterizacién tisular
avanzada.

4. Definir el papel de la Resonancia Magnética Cardiaca en el diagndstico, tratamiento y
seguimiento de las arritmias.

4. ESTADO ACTUAL

1. PRINCIPIOS GENERALES DE LA RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA

La Resonancia Magnética Cardiaca (RMC) es una técnica de imagen cada vez mds utilizada en
la caracterizacion de las miocardiopatias. Es considerada en la actualidad la técnica de
referencia para estudiar la morfologia y funcion miocardicas, permitiendo caracterizar el
miocardio, las vdlvulas, el interior de las cdmaras y el pericardio. Dentro de sus ventajas en el
estudio de los pacientes con arritmia cabe destacar (3):

e Su resolucion espacial.

e Capacidad de obtener secuencias cine, que permiten la valoracién del movimiento de las
diferentes estructuras, y secuencias de caracterizacidn miocardica con el uso de contraste
y secuencias parameétricas.

e Ausencia de radiacién, la Resonancia Magnética (RM) no utiliza radiacién ionizante,
careciendo de efectos bioldgicos negativos para el paciente.

Figura 1. Ejemplo de tabla de resumen de resultados morfoldgicos y funcionales de la RM.



A la hora de realizar esta prueba es preciso decidir el protocolo a realizar, y para ello es
necesario el aporte de datos clinicos por parte de los médicos peticionarios, de la forma mds
fidedigna posible (3).

Es esencial conocer las caracteristicas somatométricas del paciente, asi como las relacionadas
con el ritmo cardiaco, capacidad para mantener apneas adecuadas, capacidad de
colaboracién y posibilidad de claustrofobia, que pueden incluso imposibilitar el estudio. (3)

1.1.EQUIPAMIENTO EN LA RESONANCIA MAGNETICA CARDIACA

En los equipos de RM se recomienda el uso de una bobina de superficie especifica con
multiples elementos (tipicamente 8 o mds) para emplear las técnicas de imagen en paralelo,
las cuales permiten la reduccién de los tiempos de adquisicidon y de apnea. Los equipos mas
empleados cuentan con una intensidad de campo de 1,5 T, aunque aquellos con 3 T permitan
imagenes de mayor calidad y en menor tiempo (16).

Se realiza sincronizacién cardiaca, que es la obtencion de imdgenes del corazén al mismo
tiempo que se mide su actividad eléctrica. Se puede realizar con técnicas de adquisicion
prospectiva o retrospectiva (16).

“ = -'_‘,"‘

Figura 2. Sincronizacion cardiaca con ECG: necesaria para una correcta obtencion de la imagen.
Generalmente la sincronizacién se realiza de manera retrospectiva gracias al

electrocardiograma (ECG). En estos protocolos se graba el trazo electrocardiografico del
paciente durante todo el ciclo cardiaco para posteriormente reconstruir el ciclo. Esta forma
de reconstruccidn facilita la obtencion de imagenes en puntos del ciclo cardiaco donde hay
menores probabilidades de artefactos por movimiento. (16)

En los casos en que existan limitaciones para obtener trazo ECG se puede realizar el
sincronizado por pulso periférico, como son los pacientes con arritmias, pero la calidad de la
imagen es inferior y alarga ligeramente la duracién de la apnea, por lo que quedan en un
segundo plano (16).

Otra posible sincronizacion cardiaca para obtencion de imagenes es la forma prospectiva, en
la que, en funcidn de los latidos registrados, el equipo trata de predecir cémo sera el siguiente
latido. Facilita mucho la obtencién de imagenes, aunque de menor calidad, por lo que debe
utilizarse en casos muy puntuales. (26).

La RMC se realiza con un equipo de seguridad, en el que se incluye la monitorizacién con la
presién arterial, ECG y un intercomunicador con el paciente; disponiendo de un equipo de



reanimacion cardiopulmonar fuera de la sala para los casos en que sea necesaria. Este ultimo
componente es especialmente importante en el contexto de pacientes portadores de
dispositivos cardiacos (16).

1.2.AGENTE DE CONTRASTE BASADOS EN GADOLINIO

Los contrastes basados en gadolinio (ACBG) empleados en la resonancia estdan compuestos
por gadolinio unido a algun tipo de quelante para que circule por el espacio extracelular
extravascular. El gadolinio no atraviesa la membrana celular intacta, por lo que en el
miocardio normal no observaremos retencién del contraste, pues se “lava” directamente
(25).

Figura 3. Secuencia de angioRM tras administracion de contraste endovenoso, en plano sagital oblicuo, para
valoracién de la aorta tordacica. Notese la buena definicion de la raiz adrtica, asi como del origen de alguna de
las ramas viscerales en la aorta tordcica descendente.

Los clasificamos segln su estructura quimica:

e Lineales: acido gadobénico, gadodiamida, 4cido gadopentético, gadoversetamida y acido
gadoxético.
e Macrociclicos: gadobutrol, dcido gadotérico y gadoteridol (7,16).

1.2.1. DOSIFICACION

Las dosis de contraste (generalmente medidas en mmol/kg peso corporal) y la velocidad de
flujo de inyeccidén varian segun el agente de contraste y el protocolo de adquisicion. Las dosis
y velocidad de administracion habituales quedan reflejadas en la Tabla 1. (16).

Indicacion T Dosis de Contraste | Velocikdad del flujo T Bolode Sclucion | Velocidad del Vﬂingo’drri
mmat/ig pesa de Inyeccion Saling Inyeccion
| ; corponal | |
{Perfusién _1 00501 | 37 mijs 1 30m _37mifs
Realce Tardio de 0,102 20mid
Anglografia (carotidas, 0102 2-3mifs 20 mi 2-3ml/fs
renales, aorta) |
Angiografia de tlempo- 0,05 3-Smifs 30mi 35 mlfs
| resolucion | | |
Angiografia periférica 0,2 Primeros 10 ml 3 20mi 0,4-0,8 mifs
1,5 mi/s; el resto &
0,408ml/s

Tabla 1. Dosificacion y velocidad de inyeccidén del agente de contraste en funcién de la indicacién concreta.



1.2.2. RIESGOS DE LA ADMINISTRACION DE GADOLINIO

El gadolinio estd contraindicado en pacientes con insuficiencia renal estadios 4 o 5 (Filtrado
glomerular <30ml/min/1,73m?), sobre todo aquellos en didlisis, en pacientes con hepatopatia
cronica y fallo renal agudo, debido al riesgo de desarrollar fibrosis nefrogénica sistémica
(NFS), la cual se ha asociado fundamentalmente a ACBG de estructura lineal. (3)

Por otro lado, numerosos estudios recientes han mostrado la presencia de depdsitos de
gadolinio en estructuras cerebrales especificas como el globo palido y nucleo dentado, incluso
en pacientes con funcion renal normal (6, 7, 8).

Por todo esto, se postula que la dosis de ACBG en todos los estudios de RMC debe ser minima
posible que permita obtener una imagen de calidad adecuada, y se debe individualizar en
cada prueba la necesidad de administrarlo, pues podemos encontrarnos ante pacientes que
van a requerir varias veces esta prueba (16).

Actualmente, debido a los riesgos de toxicidad de los contrastes basados en gadolinio, se
estdn empezando a utilizar medios de contraste a base de manganeso ya que parece que
estos no se acumulan en el sistema nervioso central. Su ventaja frente al gadolinio es que,
ademas de eliminarse por el rindn, se metaboliza por el higado, compensando la funcién renal
disminuida en pacientes con predispuestos a fibrosis nefrogénica sistémica y asegurando una
eliminacién mas rdpida y completa sin depositarse en el cerebro. Actualmente los estudios
sobre su utilidad se encuentran en fase 2 y se prevé que para 2027 se encuentren
comercializados (24).

1.3.PACIENTES CON DISPOSITIVOS CARDIACOS IMPLANTADOS

Muchos de los pacientes en los que se realizan estudios de RMC llevan implantados
marcapasos o desfibriladores. Es preciso confirmar la compatibilidad de los dispositivos
implantables para garantizar una seguridad plena de la prueba. Deben seguirse las
instrucciones del fabricante y las guias institucionales (16).

Es obligado realizar una valoracién del paciente previo a su entrada en la sala de RM mediante
una entrevista personalizada. En general, se debe tratar de sustituir esta prueba por otra
alternativa, si bien el desarrollo tecnoldgico esta consiguiendo que los dispositivos recientes
sean compatibles con el campo magnético de RM (3, 16).

2. ANATOMIA CARDIACA

Las pruebas de imagen realizadas con RM, gracias a su elevada resolucion espacial y temporal,
permiten estudiar el corazén con gran detalle anatdmico. A continuacién, describimos las
principales estructuras anatémicas que debemos reconocer (2).

2.1.AURICULAS

Se componen de un componente venoso, vestibulo y orejuela.



Auricula izquierda (Al): su componente venoso esta formado por la desembocadura de
las venas pulmonares superior derecha e izquierda e inferior derecha e izquierda,
existiendo variantes anatdmicas. El vestibulo rodea el orificio de la valvula mitral y la
orejuela es trabeculada con morfologia tubular. Esta Ultima nace como continuacion del
aspecto anterior y superior izquierda de la Al. En cuanto al estudio del volumen auricular,
no existe un consenso unificado en literatura, siendo el Método Simpson ’s modificado el
mas utilizado. En él, se emplean imagenes de cine Balanced Steady State Free Precission
(bSSFP) en los ejes transverso, corto y cuatro cdmaras (2, 27).

Pardmetro Hombres | Mujeres
M=DE(LI-LS)

Area Al méxima 2c (cm?) 21+ 5(12-30) 19 +5 (10-28)

Area Al méxima 2c/ASC (cm?/m?) 11+ 2 (6-16) 11+ 2 (6-16)

Area Al méxima 4c (cm?) 23 +5(13-32) 21+4(13-29)

Area Al méxima 4c/ASC (cm?/ m?) 12 +2 (7-16) 12 +2 (8-15)

Tabla 2. Pardmetros de la Al para adultos hombres y mujeres en la técnica bSSFP. M media ponderada
agrupada, DE desviacion estandar, LI limite inferior, LS limite superior. 2c eje dos camaras, ASC drea
superficial de cuerpo, 4c eje 4 camaras (27).
Auricula derecha (AD): en ella desembocan las venas cavas superior e inferior y el seno
coronario. En suinterior destacan el seno venoso, entre desembocadura de cavas, el surco
terminal, localizado en la cara epicardica de la AD, y la crista terminalis. La morfologia es
piramidal, con una base mas amplia que la de la orejuela izquierda (2, 27).

Parametro Hombres [ Mujeres
MzDE(LI-LS)
Area AD maxima 2¢ (cm?) 23 + 4({15-31) 21 +4(13-29)
Area AD méxima 2¢/ASC (cm?/m?) 12+ 2{7-17) 12+ 2 (7-17)
Area AD maxima 4c (cm?) 21 +4{13-30) 19 + 3 (12-26)
“Area AD méxima 4(_/ASC_‘(Acm“_{ m_:_) | 1122(7-15) 12 + 2 (8-15) J

Tabla 3. Pardmetros de la AD para adultos hombres y mujeres en la técnica bSSFP. M media ponderada
agrupada, DE desviacion estandar, LI limite inferior, LS limite superior. 2c eje dos cdmaras, ASC area
superficial de cuerpo, 4c eje 4 camaras (27).

Figura 4. Imagenes axiales secuenciales desde TSVD, apreciando las cavidades auriculares derecha e
izquierda en secuencias consecutivas hacia polo inferior del VD (izquierda superior, derecha inferior) (2).

2.2.TABIQUE INTERAURICULAR

Se define como la unidn de los septum primum y secundum embrionarios, que conforme

crecen, forman un tunel entre ambas auriculas que se conoce como fosa oval. Esta ultima
desaparece en el 70% de los casos al fusionarse el tabique. (2)
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Figura 5. Secuencia cine en plano de 4 cdmaras, que nos permite identificar las cavidades auriculares derecha e

izquierda separadas por el tabique interauricular (flecha), junto con el origen de la aorta y valvula adrtica.

También se aprecian los ventriculos derecho e izquierdo.

2.3.VENTRICULOS

Ventriculo izquierdo (VI): presenta una morfologia de cono, con paredes mas gruesas que
se van adelgazando hacia el dpex. Tiene una cdmara de entrada que contiene la valvula
mitral, una cdmara de salida a la valvula adrtica y un componente apical trabeculado. Los
musculos papilares principales son el anterolateral y posteromedial, que forman parte del
anillo mitral. En la tabla 4 se aportan los pardmetros mas importantes para el VI (2, 27).

| 40-49 aiios ] 50-59 afios l 60-65 afios

M:DE(LI-LS)

Pardmetro ' 20-29 afos | 30-39 aifos

VDFVI/ASC (ml/m?)

86 + 13 (61-112)

81 + 11 (59-103)

83 = 14 (55-110)

77 = 14 {49-105)

78 + 11 {57-99)

VSF ,V'/AS(,-,!',"I/,'"?] {

| VSVIZASC (mi/m?)

FEVI (%)

| 34+10(14-53)
| 547 (40-68)

60 + 7 (46-74)

| 30+ 8(15-46)
) S1:R4957)
63 +7 (49-77)

| 32+9(13-50)
| 52+ 8 (36-68)

62 £ 7 (48-76)

29 + 8 (12-45)

A25210430:69)

63 £ 7 (49-78)

30 + 8 (13-46)
4818(34-63)
62 + 7 (48-76)

MVI/ASC (g/m’)

| 66+ 11(44-87)

64 + 11 (41-86)

64 = 10 (43-84)

62 = 10 {42-83)

62 £12 (38-87)

Parametro

20-29 afios

30-39 aflos

40-49 afos

[

50-59 afios

[

60-69 afios

M2DE(LI-LS)

VOFVIJASC {mi/m?)

77 + 12 (54-100)

77+ 13 (52-102)

73 £ 12 {50-96)

68 + 10 {48-89)

68 + 8 (51-84)

VSFVI/ASC (ml/m?)

29+ 7 (16-43)

29 + 10 (9-49)

27 + 7 (12-42)

24 + 7 (10-38)

25+ 5 (14-35)

VSVI/ASC {ml/m¥)

50 + 6 (38-63)

49 + 7 (34-64)

48 + 8 (32-64)

47 + 6 (34-59)

44 + 7 (31-58)

FEVI (%)

62 + 6 (50-73)

64 + 4 (52-77)

63 ¢+ 7 (50-76)

65 + 6 (52-78)

65 £ 6(53-77)

| MVI/ASC (g/m?)

51+ 10(31-70)

| 51411(29-72) | 50+9(32-68) | 49+ 9 (32-66) 52 + 11 (31-74)

Tabla 4. Parametros del VI para adultos hombres (tabla superior) y mujeres (tabla inferior) segtn su grupo
de edad, incluyendo los musculos papilares en la masa ventricular izquierda. M media ponderada agrupada,
DE desviacién estandar, LI limite inferior, LS limite superior. VDFVI volumen diastélico final del VI, ASC area
superficial de cuerpo, VSFVI volumen sistdlico final del VI, VSVI volumen sistdlico del VI, FEVI fraccién de
eyeccién del VI, MVI masa del VI (27).

Ventriculo derecho (VD): De paredes finas, cuenta con una cdmara de entrada con la
valvula tricuspide, un tracto de salida con la valvula pulmonar y un infundibulo o cono
pulmonar del que se origina el tronco pulmonar que mas adelante se bifurca en las
arterias pulmonar derecha e izquierda. La cresta supraventricular es un repliegue del
techo del VD localizado en la parte posterior del infundibulo que separa las valvulas
tricuspides y pulmonar. Los musculos papilares principales son el anterior, posterior y
septal. El apex se encuentra hipertrabeculado y es caracteristica la banda moderadora,
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gue se extiende desde el tabique interventricular (TIV) hasta la base del musculo papilar
anterior, la cual es la anastomosis entre las arterias coronarias derecha e izquierda (2, 27)

Pardmetro 20-29 afios ] 30-39 afos | 40-49 aflos J 50-59 afos
M:DE(U-LS)
VDFVD/ASC (ml/m?) 94 £15 (63-124) 83+13(57-109) | 81:16(50112) | 89:16(a8111)
VSFVD/ASC (mil/m?) 44 £ 11 (23-66) 38+ 8(22-53) ' 34 £ 8(18-49) 35 + 10 (16-54)
VSVD/ASC (ml/m?) 51+13(26-77) 46 + 10 (27-65) Taa:11(23%9) 51+ 13(24-78)
FEVD (%) 52 + 8 (36-69) 55+ 7 (41-68) 57 + 8 (40-73) 57 + (41-74)
Pardmetro _20-29 aftos. [ 30-39 afios | 40-49 afios J 50-59 afios
M=DE(LI-LS)
VDFVD/ASC (ml/m?) 78 £ 12 (55-101) 76+ 12 (51-100) | 74 + 14 (46-102) 60 1 13 (42-95)
VSFVD/ASC (ml/m?) 33 £ 12 (10-56) 31 +8(15-48) | 20+ 8 (13-45) 28 +8{11-44)
VSVD/ASC (ml/m?) 46 £ 9(28-63) 45 + 12 (22-69) | 47+ 11(24-69) 42 + 10 (22-62)
FEVD (%) 56 + 11 (34-78) 58 +9(39-77) | 60+8(44-76) 61 + 8 (44.78)

Tabla 5. Parametros del VD para adultos hombres (tabla superior) y mujeres (tabla inferior) segin su grupo
de edad, incluyendo los musculos papilares en la masa ventricular izquierda. M media ponderada agrupada,
DE desviacion estandar, LI limite inferior, LS limite superior. VDFVD volumen diastdlico final del VD, ASC
area superficial de cuerpo, VSFVD volumen sistdlico final del VD, VSVD volumen sistélico del VD, FEVD

fraccién de eyeccion del VD (27).

2.4. TABIQUE INTERVENTRICULAR

Se trata de una banda predominantemente muscular que separa ambos ventriculos, y una
porcién membranosa basal. Es convexo hacia el VD, pero puede variar en funcién de las
condiciones de carga y presidn en cada ventriculo (2).

Figura 6. Secuencia de cine en plano de eje corto medioventricular (Flecha: tabique interventricular).

2.5.VALVULAS

2.5.1. VALVULAS AURICULOVENTRICULARES

e Valvula mitral: separa la Al del VI. Tiene dos valvas a las que se anclan los musculos
papilares y dos comisuras a través de las que se une al anillo valvular. Este se contintia con
el anillo adrtico a través del rafe mitroadrtico (2).
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Figura 7. Secuencia de tracto de salida VI. Se observan ventriculo izquierdo (VI), valvula mitral (VM), auricula
izquierda (Al) y el TSVI hacia la arteria aorta (AO).

e Valvula tricuspide: separa la AD del VD. Consta de tres valvas (anterior, septal y posterior)
gue se unen a los musculos papilares principales. Esta en contacto directo con el tabique

interventricular. Se encuentra separada de la valvula pulmonar por la cresta
supraventricular (2).

Figura 8. Secuencia de tracto de salida VD. Se observan ventriculo derecho (VD), valvula tricuspide (VT),
auricula derecha (AD) y el TSVD hacia la arteria pulmonar (AP).

2.5.2. VALVULAS SEMILUNARES

Valvula adrtica: Formada por tres valvas semilunares: izquierda, derecha y posterior,

separadas por comisuras, que conforman los senos de Valsalva, desde los que se originan
las arterias coronarias.

Valvula pulmonar: Formada también por tres valvas semilunares: izquierda derecha y
anterior segun su relacion con la valvula adrtica. (2)

3. ESTUDIO MORFOFUNCIONAL DE LAS CAVIDADES CARDIACAS

El protocolo basico que se propone a continuacidon se puede obtener en menos de treinta
minutos, logrando obtener una estimacién exacta de la funcién cardiaca (23).

e Planos localizadores

e Secuencias anatomicas
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e Secuencias funcionales

Utilidad . Secuencia l Plano de adquisicion .
Localizador Eco de gradiente Multiptanar {ortogonal)

| (bSSFP) Eje largo
| | Eje corto .
5 Anatomia | Secuencia sangre - Transversal

negra {HASTE) - Coronal

| - Sagial
| Funcién (cine) Eco de gradiente Cuatro camaras

| (bSSFP) - Ejelargo VI

Eje corto
- Tracto de salida VI

! : | - TractodesalidaVD |

Tabla 6. Secuencias y planos de adquisicién en RMC en funcién de su utilidad.

3.1.PLANOS Y EJES ANATOMICOS

Para el estudio morfofuncional cardiaco en la imagen obtenida, es preciso la determinacién
de unos planos y ejes anatdomicos concretos que permitan la localizacién espacial del corazon.
Las imagenes iniciales son las siguientes (3).

e Localizadores multiplanos o Surveys: axial, sagital y coronal. Son ortogonales al térax y
no respetan la inclinacién cardiaca.

e Grupo de localizadores anatémicos. Son imagenes single shot. Sirven como valoracion
general del térax previa a la obtencién de planos cardiacos. (3, 16)

Figura 9. Secuencias localizadoras. Son las primeras que se realizan, sin una angulaciéon especial, para
orientarnos en el érgano a estudio. lzquierda axial, derecha coronal.

Segun la sospecha clinica y de ECG de localizacion del foco arritmogénico, se deben realizar
unas secuencias especificas a los planos habituales. Normalmente el estudio va dirigido a la
valoracion del VI, pero en ocasiones es necesario obtener planos especificos del corazén
derecho. Es importante conseguir una adecuada sincronizacion cardiaca y respiratoria para
obtener unas imdagenes de calidad éptima.

e Eje corto: Secuencia mas importante. Barre todo el corazén siguiendo el plano de las
valvulas auriculoventriculares (1, 3).

e Ejelargo de dos camaras (vertical). Permite visualizar la auricula y el ventriculo izquierdos
(3).

e Eje largo de cuatro camaras (horizontal). Muestra las cuatro camaras cardiacas en la
misma imagen. (3).
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® Tracto de salida de VI (TSVI): Permite valorar en el mismo plano la conjuncién entre Al,
Vly aorta.

- ! ’
- o

Figura 10. (A) Plano coronal, (B) sagital, (C) axial, siendo la linea trazada el eje largo vertical localizador de Al y

VI; (D) eje largo vertical, (E) eje largo horizontal, con una linea perpendicular al VI que representa el eje corto;
(F) eje largo vertical, con el eje corto representado perpendicular al VI; (G) Pila de planos recorriendo el eje
corto desde la base del corazén al apex (1).

Por otro lado, en el estudio especifico del VD buscamos obtener:

e Ejelargo de 2 camaras (vertical): Para valoracién de la auricula y ventriculo derechos.
e Tracto de salida del ventriculo derecho (TSVD): permite la visualizacién de AD, VD si
como del infundibulo y la valvula pulmonar (16).

Figura 11. A: imagen en sangre negra de localizador axial a través de la arteria pulmonar, la linea amarilla
representa la planificacion del TSVD. B: imagen de cine TSVD (16).

4. ADQUISICION DE LA IMAGEN CARDIACA

En la adquisicidn de la imagen cardiaca mediante RM, existen una serie de secuencias que
habitualmente se utilizan en la practica clinica, y que se diferencian en funcién de su
indicacion clinica y las anomalias que detectan durante el estudio de la RMC. Se dividen en:

e Secuencias anatomicas. Se subdividen, a su vez en secuencias de sangre negra, y
secuencias de sangre blanca. Las primeras se utilizan para obtener informacién anatdmica
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del corazdén y grandes vasos, y las segundas pueden obtener informacién anatémica y
funcional.

e Secuencias de eco gradiente, anatdmicas y de cine. Son las secuencias de sangre blanca,
incluyendo también aquellas con pulso de inversidén-recuperacion, que se utilizan tras la
administracion de contraste intravenoso.

e Secuencias de flujo.

e Secuencias eco gradiente 3D. Aquellas potenciadas en T1 tras la administracién de
contraste se utilizan para los estudios de angiografia por RM (23).

4.1.IMAGENES DE CINE

Para valorar la anatomia, la funcién y contractilidad cardiaca. Representan un latido completo
del corazén adquirido en una apnea. Las secuencias son bSSFP, que permiten una adecuada
valoracion de miocardio y cavidad, facilitando la valoracién del movimiento cardiaco vy el
movimiento de la sangre. Se precisaran de tantas apneas como sea necesario para realizar
un barrido completo cardiaco. (16, 23)

4.2.MODULO DE REALCE TARDIO

El médulo de realce tardio (RT) es la secuencia de referencia estandarizada para caracterizar
el miocardio de manera no invasiva, permitiendo el diagndstico diferencial entre
miocardiopatias. La fibrosis miocdardica es el sustrato arritmogénico en la mayoria de los casos
de arritmias, sobre todo ventriculares, de forma que su deteccién y cuantificaciéon con la RMC
permite una estratificacion del riesgo arritmico excelente. (4)

La secuencia debe obtenerse entre 6 y 10 minutos después de la inyeccién de contraste
paramagnético, y tras conseguir un tiempo de supresidon miocardica adecuado. De forma
general, el miocardio sano no capta contraste. En aquellos casos en que exista depdsito de
gadolinio, segun su localizaciéon, morfologia y extensidon, podremos sugerir una causa
especifica.

Las secuencias de realce tardio pueden ser 3D o 2D, las primeras con menor resolucion
espacial pero mucho mas rapidas de obtener, y las segundas con mejor resolucién, pero
penalizacidon en nimero de apneas (16).

Existen diferentes secuencias para su obtencion:

e Secuencia Look-Looker: Secuencia rapida con diferentes tiempos de inversién que
permiten el calculo adecuado, de forma visual, del tiempo de supresion miocardica (16).
Posteriormente utilizaremos este tiempo para las secuencias de 2D o 3D.

e Secuencia GRE (2D segmentada de eco-gradiente de inversion-recuperacion): Permite
un adecuado contraste miocardio-cavidad para valorar el realce tardio.
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e Secuencia PSIR (2D de eco-gradiente sensitiva de fase de inversidn-recuperacion):
Similar a la anterior, pero en su forma de suprimir la sefial miocardica obtiene un doble
pulso de saturacidn, por lo que la calidad de imagen es mucho mayor que las otras
secuencias de 2D.

Figura 12. Secuencia de RT PSIR en el plano de eje corto. No se evidencian realces sospechosos.
e Secuencia en 3D: mas rdpidas a la hora de ser adquiridas, de calidad diagndstica
adecuada.

Figura 13. Secuencia de Realce Tardio en 3D, en la que también podemos ver una adecuada supresion de la
sefial miocardica, indicando la ausencia de realce tardio.

No debemos olvidarnos de que estamos estudiando pacientes arritmicos, en los cuales la
sincronizacion cardiaca con ECG es complicada. Para ello tenemos las siguientes situaciones
especiales:

e Taquicardia (Frecuencia Cardiaca >80lpm): En muchos casos se utiliza la sincronizacion

prospectiva. Suele cursar con ciclos cortos y, por tanto, mayor necesidad de latidos
cardiacos para obtener la imagen, lo que prolonga la apnea (3).
e Arritmia con intervalo RR variable: Se pueden utilizar secuencias Single Shot. No obstante,

puede ocurrir lo mismo que en pacientes con taquicardia (3).

4.3.MODULO DE PERFUSION MIOCARDICA

En los casos en que quiera evaluarse isquemia miocardica no establecida. Se trata de una
secuencia dinamica, en eje medioventricular, en la que se va obteniendo la misma imagen
durante unos 45-60 segundos. Se observa cémo se va comportando el miocardio con la
llegada del contraste, y si se ve alguna zona del subendocardio que capta contraste de forma
diferida/retrasada. Aquellas areas en las que esta cinética sea mas lenta traducen isquemia.
(16).
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Para valorar esta perfusidn, se estudia la isquemia tanto en reposo como tras estrés (fisico o
farmacoldgico con adenosina o regadenoson, potentes inductores de isquemia), buscando la
induccion de isquemia por vasodilatacion.

5. VALORACION CUANTITATIVA DE LA IMAGEN

Hasta ahora habiamos hablado de la valoracién cualitativa de la imagen, dependiente de Ia
experiencia y criterio del observador que la analiza. Por esta razén, se desarrollan métodos
cuantitativos que intentan corregir esta subjetividad.

5.1.CARACTERIZACION TISULAR AVANZADA

La RMC genera las imdgenes mediante la transferencia de energia a los protones del agua y
grasa, y esta energia se libera cuando recuperan su estado basal, lo que denominamos
relajacién. Se puede detectar y cartografiar la velocidad a la que se produce esta relajacién
de los tiempos T1y T2 (tiempos de relajaciéon longitudinal y transversal respectivamente), que
son propiedades intrinsecas de los tejidos que también dependen de la intensidad del campo
magnético, principalmente T1, que aumenta en los campos de mayor intensidad. Son
importantes los siguientes conceptos:

e Tiempo T1 nativo: Secuencia que permite el cdlculo del tiempo T1 de un drea de
miocardio especifica. No requiere la administraciéon del contraste. El T1 refleja los
cambios que se producen en el compartimento intracelular y extracelular (intravascular e
intersticial). Sus valores varian segun la intensidad del campo (1,5T o 3T), y pulso de
secuencia (Modified Look-Locker Inversion Recovery (MOLLI) o Shortened Modified Look-
Locker Inversion Recovery (ShMOLLI)) (28).

e Tiempo T1 postcontraste: Tras la administracion de gadolinio. El T1 postcontraste refleja
el acceso al espacio intracelular del Gadolinio en casos de pérdida de integridad de la
membrana celular (como la necrosis aguda) o su expansion en el espacio intersticial en
casos de fibrosis (28).

e Volumen extracelular (VEC): Se obtiene a la vez que el tiempo T1 postcontraste. Su valor
normal es 20-30%. Junto con el T1 nativo se emplean como indices para realizar el mapeo
T1.

e Tiempo T2 nativo: aumenta en proporcion al contenido de agua, y por ello refleja el
edema del miocardio (28).

El tiempo T1 nativo a 1,5T es de aproximadamente 900-1000 ms (mayor en equipos de 3T),
mientras que el VEC normal es del orden de 20-30%. No obstante, en la tabla 7 se exponen
los rangos de tiempo T1 nativo y VEC obtenidos en diferentes grupos de investigacion (16).
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Estudio | Secuencia [ T1 nativo (ms) l VEC (%)
15T
Dabir et al. MOLLI 950 + 21 254
Luetkens et al MOLLI 967 28 27,7%5,8
shMOLLI 831+27 254%+45
| Kellman et al. | MoLu 965 + 35 254£2,5
3T
Puntmann et al. | MOLLI 1079 £ 55 27+9
Dabir et al. | MOLLI 1052 + 23 264

Las técnicas de mapeo T1 se emplean para el estudio de la fibrosis intersticial y los mapas T2
para el estudio del edema (28).

Tabla 7. Tiempos T1 nativos y VEC de un miocardio normal en funcién del equipo (1,5 o 3T) y de la secuencia
empleada. MOLLI inversion-recuperacion de look-locker modificada, shMOLLI versién corta de MOLLI (16).

| Estudio | Secuencia T2 nativo (ms)

[ 15T o

| Sprinkart et al. GraSE 1 52,2%2
Mordi et al. T2-SSFP 52,9+£33
Luetkens et al, GraSE 52,426

| 3T
Baoessler et al. GraSE 1542+41

T2-SSFP 44432

Tabla 8. Tiempos T2 nativos en funcién del equipo (1,5 o 3T) y de la secuencia empleada. GraSSE secuencia de
gradiente de espin-eco, T2-SSFP precision libre de equilibrio estable con preparacién T2 (16).

5.1.1. MAPEOT1

El mapeo T1 es la generacion de imagenes a diferentes grados de relajacion longitudinal para
generar una curva de intensidad de sefal respecto al tiempo. Es actualmente la secuencia
mas extendida a la hora de realizar estudios de caracterizacion tisular avanzada, tenida en
cuenta como un biomarcador con capacidad diagndstica, terapéutica y prondstica. Este
método cuenta con el potencial de detectar y cuantificar la fibrosis tanto focal como difusa
en aquellas estructuras miocardicas no valorables con el realce tardio.

Miden el tiempo de relajacion longitudinal. Esta secuencia se realiza previa y tras
administracidon de contraste. Se realiza una primera fase sin contraste, para medir el tiempo
T1 nativo del miocardio, y después se realiza una segunda postcontraste 10-15 minutos
después. La medida de estos tiempos en una Region of Interest (ROI) nos permitira obtener
los valores de tiempo T1 nativo y VEC. (16).

Figura 14. T1 Mapping. Mapa de colores pre y post-contraste (A y B respectivamente). Véase la diferencia de
tiempos en la escala de la izquierda de ambas imdagenes. Sobre ellos se trazara un ROI para célculo de tiempos
y volumen extracelular.
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5.1.1.1. CORRELACION DEL MAPEO T1 CON EL VOLUMEN EXTRACELULAR

El calculo del VEC estda muy relacionado con la medida de los tiempos T1 nativo vy
postcontraste, corrigiendo con el valor del hematocrito sanguineo, como se expresa en la
siguiente férmula (5):

1 1
VEC = (1 — hematocrito) T'1 miocardico plost — contraste  T1 miocér;lico nativo

T1 sanguineo post — contraste  T1 sanguineo nativo

El volumen extracelular es un biomarcador del remodelado miocardico. Un valor de VEC
elevado puede corresponder con amiloidosis o fibrosis, mientras que uno disminuido ocurre
caracteristicamente en el depésito graso.

[

Arn hoidomm AL

nfano mlocandico
renie

l Mocamatis aguety

Escleonn sstdmica

Tlempo T1 nativo (ms)

Voluman extracelular (VEC)

Figura 15. Esquema de caracterizacion tisular empleando T1 nativo y fraccion de VEC en equipos de 1,5 T. Figura
adaptada de Martin Ugander (SCMR 2014) (5).

Al contrario de lo que ocurre con el tiempo T1 nativo, los valores T1 disminuidos tras contraste
son mucho mas variables y dependientes de la dosis de gadolinio, el tiempo entre la
administracidon del mismo y del aclaramiento renal. Los valores de VEC son mucho mas
robustos que los del tiempo T1, a la vez que mas reproductibles, lo que le otorga mayor
concordancia con las medidas histoldgicas de volumen coldgeno aislado tras contraste. (5)

5.1.2. IMAGEN POTENCIADA EN T2

Se emplean para caracterizar la presencia de edema en el tejido miocardico. Cuenta con las
siguientes secuencias (3):
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e T2w short Tau Inversion Sangre Negra (STIR). Muy sensible para detectar edema.
Facilmente artefactable, sobre todo en casos de taquicardia y en zonas de flujo sanguineo
lento, como las préoximas a las escaras (3).

Figura 16. Secuencia STIR en el plano de eje corto, en el que se evidencia hipersefial (edema) miocardico

en cara anterior v lateral de VI, con artefacto por fluio lento en pared libre de VD.
e Secuencias T2w. Funciona como localizador.

o Secuencia bSSFP de disparo Unico preparada en T2, también llamadas single shot.
o El hibrido Fast Spin Echo (FSE)-bSSFP.

5.1.2.1. MAPEO T2

Es la secuencia T2 mds importante en el estudio cardiaco, y se relaciona con el tiempo de
relajacidn transversal de los spines. Debe obtenerse previa a la administracion de contraste
(16).

Figura 17. Mapa resultado T2 mapping. Véase la escala a la derecha de la imagen con diferentes tiempos.

Para este cdlculo se delimita un ROl en la zona de interés, permitiendo calcular directamente
el tiempo T2 de esa area. El rango normal es 50-60 ms (16).

6. PAPEL DE LA RESONANCIA MAGNETICA EN PACIENTES CON ARRITMIAS

El diagnodstico de las arritmias es inicialmente electrocardiografico. Sin embargo, es necesario
buscar datos de cardiopatia estructural subyacente, ya que en muchos casos el tratamiento y
prondstico del paciente dependen mads de la presencia de cardiopatia subyacente que de la
arritmia en si misma. (10)
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La literatura reciente hace referencia a la gran utilidad de la RMC con RT en la identificacion
del sustrato arritmogénico. Lo mas frecuente es que la base estructural arritmogénica genere
taquiarritmias, lo que puede implicar un tratamiento ablativo en el que también cumple un
papel importante la RMC como guia para decidir el tipo de abordaje del foco arritmdgeno, y
en el control de la cicatriz post-ablacidn. (25).

Por las razones anteriormente comentadas, se centra el estudio en aquellas arritmias en cuyo
diagndstico la RMC cumple un papel especial.

6.1.TAQUICARDIAS SUPRAVENTRICULARES

Son aquellas taquicardias que se originan en las auriculas o en la unién auriculoventricular y
se propagan por el sistema de conduccién normal, por lo que tienen QRS estrecho.

A continuacién, centramos nuestro estudio en aquellos subtipos en cuyo manejo la RMC es
clave.

6.1.1. FIBRILACION AURICULAR

La Fibrilacién Auricular (FA) representa la arritmia crénica sostenida mas frecuente. Se trata
de una patologia con una incidencia cada vez mayor debido al envejecimiento de la poblacion
y un aumento de la morbimortalidad relaciondndose cada vez mas con la insuficiencia
cardiaca y eventos tromboembdlicos (11).

En su patogenia suele estar implicado un foco ectdpico en las venas pulmonares junto con un
sustrato anatémico que favorece la génesis y perpetuacion de la arritmia (11).

Asintomatica o sintomas —— Fibrilacién auricular —— Episodio sintomatico, o, en
minimos, especialmente an general, primer episodio en
| >B65 afos javenes j
Estrategia de control de Estrategia de control del
frecuencia ritmo
) ‘vnlnmr la necesidad de B <48 h 0 ACO erdaiica > 48 h
fairmacos para el control de Profilaxis tromboembdlica
rc l
l Cardioversion
Eléctrica; 200-360 ) monofasico Valorar CVE guiada por ETE vs
Farmacos para control FC Anticoagulacion oral crénica {150-200 1 bifasico} Anticoagulacion + CVE en 34
8 bloqueantes Uso preferente de nuevos *  Farmacoldgica: Ic mayor tasa semanas
Antagonistas dei calclo ACO excepto en FA valvular éxito (flecainida, propaffencaal y
* Digaxina vernakalant; amiodarona & /
Indicaclones de tratamiento / cardiopatia estructural
antitrombético en la FA ~ Prevencion secundaria FA + embolas
«  Prétesis mecanics valvular —> Si
«  Estenosis mitral Sé
« Cardiopatias estructurales graves Si existe riesgo de recurrencia:
~ No Tratamiento antitrombotico:

*  Sino hay FR embdlico, ia ACO puede suspenderse a las 3.4 Semanas

CHAD2052-VASc >0 Igual 1 (varones) *  Sihay FR embdlicos, aplicar criterios de anticoagulacién oral cranica

CHAD2052-VASc >0 igual 2 (mujeres) Yatamlento antlariomico:
lNo «  Considerar firmacos antiarritmicos para prevenir recurrencies
« Considerar ghlackon ante episodios recurrentes muy sintomaticos ame
Ningun tratamiento el fracas para mantener ¢l ritmo de al menos un antiarritmico

Figura 18. Algoritmo de actuacidn ante la Fibrilacién Auricular (11).
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Como se expone en la figura 18, su tratamiento se basa en dos estrategias: el control de la
frecuencia, que trata de paliar las eventuales complicaciones que pueda producir la FA
permanente; y el restablecimiento del ritmo sinusal y su mantenimiento (11)

En cuanto a la segunda estrategia, para el control del ritmo se puede recurrir al aislamiento
de las venas pulmonares (Ablacion de las Venas Pulmonares), que consigue un
mantenimiento del ritmo sinusal de aproximadamente 80% en 1 afio, siendo superior a los
farmacos antiarritmicos. (12)

La ablacién de las venas pulmonares (AVP) busca aislar eléctricamente estos vasos respecto
a la auricula izquierda mediante la aplicacién de radiofrecuencia. Su eficacia a largo plazo es
limitada, y en este contexto, la RMC es muy util para identificar y caracterizar a los pacientes
candidatos a la misma. (4)

6.1.1.1. SELECCION DE PACIENTES CANDIDATOS A ABLACION DE LAS VENAS PULMONARES

A la hora de seleccionar a los pacientes para realizar la ablacion de venas pulmonares existen
unas variables principales que determinaran el éxito del procedimiento:

e FA paroxistica en comparacién con la persistente
e Tamafo dela Al

El estudio anatdomico y funcional de la Al estd indicado con la RMC, ya que es un método muy
preciso para evaluar la forma y dimensiones. A la hora de predecir el riesgo de recurrencias
de fibrilacidon auricular tras la realizacién de una AVP, algunos de los pardmetros mas
importantes a evaluar con esta técnica son el volumen auricular, fibrosis residual de la Al y el
indice de esfericidad, que es la similitud entre la geometria y una esfera perfecta
representado en porcentaje. Este ultimo es un marcador mas precoz que el volumen (4).

El interés fundamental de esta técnica es la identificacién de la fibrosis auricular en los
alrededores de las venas pulmonares. La fibrosis residual de la Al (también denominada
fibrosis previa no cubierta por la cicatriz de la radiofrecuencia) podria ser también un
predictor de recurrencias (4).

Figura 19. Reconstruccién 3D de angioRM. Se pone de manifiesto la presencia de fibrosis (en rojo) en la pared
posterior de la Al, préxima a los ostium de desembocadura de las venas pulmonares.
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6.1.1.2. SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES SOMETIDOS A ABLACION DE LAS VENAS PULMONARES

La angio-RM permite evaluar el remodelado inverso de la Al tras la ablacidon consistente en
una reduccién del volumen de la Al junto con retraccién de las cicatrices generadas por la
intervencion. El remodelado inverso esférico permite una ausencia de recurrencias.

Figura 20. Estudio 3D sangre negra en paciente con AVP 3 meses antes. Las flechas indican las zonas de fibrosis
debidas a la intervencion (4).

También permite detectar complicaciones, como la estenosis de la Vena Pulmonar (VP),
presente en hasta un 1% de los casos de AVP.

El mecanismo fundamental de las recurrencias en la fibrilacidon auricular es la recuperacién
de la conduccidn entre las VP y la Al, la cual esta relacionada con la existencia de gaps en las
lesiones fibrdticas alrededor de las VP. Estas discontinuidades en las lineas de ablacién son

también identificables en la RMC de cara a una segunda intervencién. (4)
o

Figura 21. Visién posterior de reconstruccién 3D en angio-RM 3D de venas pulmonares en paciente con AVP
reciente. La flecha roja muestra un munodn que identifica la VPSI estendtica (4).

6.2. TAQUICARDIAS VENTRICULARES

Las Taquicardias Ventriculares (TV) constituyen una secuencia de tres o mas latidos cardiacos
con una frecuencia mayor de 100 Ipm, cuyo origen se encuentra situado por debajo del Haz
de His. Al iniciarse en el ventriculo, resulta en un hallazgo electrocardiografico de QRS ancho.

En funcién de la morfologia del QRS, se clasifican en TV monomorfa si el QRS es igual en todos
los latidos, polimorfa si varia de un latido a otro, bidireccional si existe alternancia en la
direccion del eje del QRS, idiopatica, que aparecen en pacientes sin cardiopatia estructural, y
ritmo idioventricular acelerado, que es realmente una expresiéon de irritabilidad miocardica
con automatismo ectépico. (13)

Desde un punto de vista practico, se pueden encuadrar en tres grandes grupos:
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e Con enfermedad cardiaca estructural: son las mas frecuentes.

e Con corazén normal: Suelen tener origen en 3 puntos especiales, generalmente en los
tractos de salida y en los fasciculos del Haz de His. Se conocen también como Enfermedad
eléctrica cardiaca o Arritmia ventricular idiopatica.

e Taquicardias ventriculares en situaciones especiales (20)

Las arritmias ventriculares son la causa mas frecuentemente asociada a la muerte subita
cardiaca. Sobre estos eventos podemos actuar en forma de prevencidn primaria o secundaria
ya sea de forma farmacoldgica (amiodarona) o invasiva, con la colocacidn de un Desfibrilador
automatico implantable (DAI) o mediante la ablacidn con catéter del foco arritmogénico (13).

La RMC tiene un elevado potencial para la caracterizacidon de pacientes de cara a facilitar los
procedimientos de ablacién y mejorar la estratificacion de riesgo. (4)

6.2.1. DIAGNOSTICO DE CARDIOPATIA ESTRUCTURAL SUBYACENTE.

La valoracidn inicial de estos pacientes incluye una buena anamnesis y pruebas de laboratorio,
asi como la realizacién de una ecografia transtoracica y, en muchas ocasiones, una Tomografia
Computarizada (TC) coronario para descartar isquemia. No obstante, en la mayoria de las
situaciones el resultado es negativo a la hora de encontrar un foco arritmico ventricular, lo
que lleva a referirse erréneamente a tales arritmias como idiopaticas (15, 19).

La RMC es capaz de identificar diferentes formas de miocardiopatia con potencial
arritmogénico en pacientes con arritmias ventriculares significativas y ecocardiograma
completamente normal. Respecto al resto de pruebas, juega un importante papel en la
caracterizacién miocardica de sustratos arritmogénicos gracias a las secuencias de realce
tardio y a las secuencias paramétricas (14).

6.2.1.1. PATRONES CARACTERISTICOS DE DISTRIBUCION DE REALCE TARDIO

El médulo de realce tardio es la secuencia de referencia estandarizada para la estudiar fibrosis
de manera no invasiva, lo cual funciona como sustrato arritmogénico en la mayoria de los
casos de arritmias. Su deteccién y cuantificacion permite una estratificacién del riesgo
arritmico. (4)

Recordemos que en un miocardio normal no existe depdsito de gadolinio, pues esto solo
ocurre en aquellos casos en los que la membrana celular estd dafiada o existe aumento del
espacio extracelular por cualquier causa. En los casos en los que exista, atendiendo a su
distribucién y morfologia, podremos tratar de precisar una etiologia concreta. (25):

e Distribucidn: los patrones andmalos se clasifican en difuso, nodular, parcheado y lineal.

e Localizacién: difiere en funcidn de ser de etiologia isquémica y no isquémica. En la
patologia de etiologia isquémica la distribucién es subendocardica caracteristica segin un
territorio vascular. Dentro de esta localizaciéon, podemos distinguir localizacién
subendocardica propiamente dicha, transmural y oclusién microvascular. Por el contrario,
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en las patologias de etiologia no isquémica, generalmente el realce respeta el
subendocardio, disponiéndose en el mesocardio o subepicardio, aunque también puede
ser transmural (25).

1. Subendocardio
2. Mesocardio
3. Subepicardio

ISQUEMICO NO ISQUEMICO

Subendocardico Transmural Mesocardico Subendocardico difusa

OO0 OO

Oclusion microvascular ey
Subepicirdico Mesocardico parcheado

O OO

Figura 22. Esquema grafico de los patrones de realce tardio miocardico.

Los patrones de realce tardio mds tipicos que podemos encontrarnos estan representados en
la Tabla 9.

_ Distribucion Etiologia concreta ]
Subendocardico Infarto con signos de
! viabilidad |
Transmural Infarto sin signos de
ISQUEMICO viabilidad
Oclusién microvascular Infarto con oclusion
microvascular no refellow
Mesocardico Miocarditis, MCH, MCD
idiopatica
NO ISQUEMICO Subendocardico difuso Amiloidosis
Subepicardico Miccarditis, Chagas
Mesocardico parcheado | MCH

Tabla 9. Patrones distributivos caracteristicos de cada etiologia concreta.

6.2.1.1.1. MIOCARDIOPATIA ISQUEMICA

Su distribucién se debe a que el subendocardio es la regién mas sensible a isquemia e infarto
por ser la mas alejada del territorio coronario. La RMC es la técnica de eleccién para la
valoracion de la viabilidad miocardica.

En el infarto agudo de miocardio (IAM) se observa un drea hipocinética con edema vy realce
tardio subendocardico o transmural en el area infartada siguiendo un territorio vascular. El
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area infartada presenta edema e inflamacién con hipersefial en T2 STIR. El miocardio
edematoso sin RT corresponde a miocardio aturdido (25)

La imagen de hemorragia u oclusion microvascular, por su parte, ofrece unos islotes de
miocardio con ausencia de realce en el drea infartada (no reflow). Esto indica peor prondstico
con mayor riesgo de arritmias graves y remodelado del VI (25).

El infarto crénico muestra un RT subendocdrdico o transmural de la cicatriz miocardica
secundaria al infarto, es decir, fibrosis. En caso de ser transmural se observa atrofia y
adelgazamiento del miocardio, mientras que si es subendocardico hay que recurrir a la
presencia de edema para diferenciarlo del IAM. Este tipo de infarto es frecuente que se
acompafie de secuelas, tales como el aneurisma y trombo, con una imagen de RT también
identificable: el aneurisma muestra un realce transmural con discinesia y atrofia miocardica,
y el trombo muestra una masa intracavitaria con efecto paramagnético y no captante de
contraste (25).

Figura 23. Aneurisma apical y trombo intraventricular. Severo adelgazamiento de miocardio apical y RT
transmural (flechas azul claro) y pseudomasa adyacente con sangrado subagudo sin RT (flechas azul oscuro) (25).

Figura 24. 1AM territorio DA. A: imagen de cine que representa la desigualdad de comportamiento del miocardio

en su zona septal anterior y cara anterior (flecha roja), que con ayuda del STIR y RT se sospecha causa isquémica
B: patréon de edema (flechas blancas) con area de mayor sefial en T2 STIR. C: imagen de RT transmural, con una
linea hipointensa subendocardica (no Flow/obstruccidon microvascular- flecha naranja) (25) .

La miocardiopatia dilatada (MCD) isquémica, secundaria a enfermedad coronaria, ofrece una
imagen de RT subendocdrdico o transmural extenso con distribucién segun territorios
vasculares. El grado de realce tardio se correlaciona adecuadamente con el grado de
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disfuncidn sistdlica del VI. Es importante su diferenciacién de la MCD no isquémica, puesto
gue esta Ultima no puede ser beneficiada de tratamiento de revascularizacién. (25)

Actualmente, y segun los resultados del estudio MADIT-2, tienen indicacién de implantacion
de un DAI los pacientes con un infarto de miocardio de mas de 40 dias de evolucion, Fraccion
de Eyeccidon del Ventriculo lIzquierdo (FEVI) <35% e insuficiencia cardiaca NYHA II-1ll. Sin
embargo, tan solo un 35% de los pacientes de este estudio y portadores de un DAI recibieron
una descarga adecuada durante los 3 primeros afos de seguimiento. Por esta razon, se ha
propuesto emplear la informacién derivada del RT para mejorar la estratificacion de riesgo de
estos pacientes. La existencia y tamaino de la escara son predictores prondsticos
independientes de eventos adversos en pacientes con cardiopatia isquémica como las
arritmias, ademas de independientes también de la FEVI. (4)

Figura 25. MCD isquémica secundaria a enfermedad coronaria de 3 vasos. La flecha muestra RT subendocardico
y transmural en el septo y subendocardico en la cara inferior, que sugiere escara en territorio de DA y signos de
isquemia viable en cara inferior (25).

6.2.1.1.2. MIOCARDIOPATIA NO ISQUEMICA

La miocardiopatia dilatada no isquémica se caracteriza por la dilatacién del VI, siendo sus
causas mas frecuentes idiopatica, hereditaria, infeccion virica o alcoholismo. Su imagen tipica
es una ausencia de RT o realce lineal mesocardico, lo cual indica fibrosis y peor pronéstico.
Estos pacientes tienen un mayor riesgo de arritmias graves y muerte subita. Aqui, la
implantacidon de un DAl es mucho mds controvertida y es aln necesaria la identificacién de
nuevos factores de riesgo arritmico (4, 25).

En casos de miocardiopatia hipertréfica (MCH) encontramos una hipertrofia de miocardio
sin causa aparente. Se clasifica en obstructiva y no obstructiva, segln exista o no a nivel del
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TSVI. La RMC permite una estimacion mas fina del grosor, asi como determinar la presencia
o no de realce tardio, con un patrén caracteristico (25):

Figura 26. Miocardiopatia dilatada no isquémica con leve RT lineal mesocardico en el septo medio (flecha).

e RT parcheado casi transmural, sobre todo en la variante septal asimétrica.
e RT nodular, en las zonas de mayor grosor.

Figura 27. Hipertrofia con predominio septal (flecha roja) con RT epicardico (punta de flecha roja),
mesocardico (flecha blanca) y transmural (asterisco amarillo) (25).

Existen numerosos estudios que han evaluado el valor pronéstico de la RMC con RT para la
estratificacion del riesgo de muerte subita cardiaca (MSC) en pacientes con MCH. Se concluye
gue la RMC permite una estratificacién eficaz del riesgo de MSC para el prondstico a largo
plazo mas alla de los modelos de riesgo establecidos. Aquellos pacientes con RT nulo 0 <15%
parecen tener un prondstico favorable, mientras que aquellos con RT >15% tienen un mayor
riesgo de sufrir MSC a los 10-15 afos y deben ser controlados estrechamente (4, 29).

En la miocardiopatia restrictiva (MCR) encontramos una disfuncién diastdlica que lleva a
dilatacion auricular y estasis venosa. La RMC es fundamental para diferenciarla de la
pericarditis constrictiva. La MCR puede ser idiopatica, asociada a procesos como el sindrome
hipereosinofilico o secundaria a enfermedades infiltrativas o de depdsito. Esta ultima causa
es la mds importante, ya que son varias enfermedades las posibles causantes y es importante
su diferenciacién:

e Amiloidosis: Enfermedad sistémica que provoca acumulacion de sustancia amiloide en el
miocardio hasta en el 50% de los pacientes. Su imagen de RMC tipica: RT global
subendocardico difuso sin distribucidn de territorio vascular y, a veces, realce biauricular.
Este es el hallazgo mas tipico, aunque esta presente solo en un 25% de los pacientes con
amiloidosis cardiaca. El desarrollo de las técnicas de mapeo paramétrico ha facilitado

29



mucho su diagndstico: Aumento significativo de tiempo T1 nativo, con VEC
desproporcionadamente incrementado (25).

Figura 28. Imagen RT eje corto. Paciente con amiloidosis. RT subendocardico difuso sin distribucion
segmentaria (flechas moradas) (25).

e Sobrecarga férrica: en pacientes con hemocromatosis, transfusiones frecuentes o

talasemias. Se puede calcular el depdsito con una secuencia de mapeo paramétrico, en
este caso T2. El patron de RT mas frecuente es el realce mesocdrdico en puntos de
insercién del VD (25).

Figura 29. Imagen RT eje corto. Paciente betatalasemia que abandond tratamiento quelante (sobrecarga
férrica). RT en punto de insercién inferior del VD (flecha roja) y realce lineal mesocardico (flecha azul) (25).

e Sarcoidosis: generalmente la afectacidn cardiaca es asintomatica. Se estima que existe en
un 30% de los pacientes. Los hallazgos de RMC dependen de la actividad y duracién de la
enfermedad y son muy variables, desde realce tardio puntiforme en zonas de anclaje
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interventricular, a depdsito en un segmento miocardico focal. Su diagndstico se realiza
atendiendo a los Criterios del Ministerio Japonés de Salud (30).

Por otra parte, la miocardiopatia inflamatoria o miocarditis cuenta con unos criterios
propios, los Criterios del Consenso de Lake Louise. Se deben cumplir 2 de los 3 siguientes (31):

1. Aumento regional o global de intensidad de sefial del miocardio en imagenes
potenciadas en T2 (STIR o T2 mapping)

2. Incremento del realce global miocardico precoz, entre el miocardio y el musculo
esquelético en imagenes potenciadas en T1.

3. Al menos un area focal de RT con patrén no isquémico.

Figura 30. Imagen RT en 4C. RT mesocardico (flechas) afectando a la cara lateral e inferior del VI (25).
Su patrén de RT caracteristico muestra un realce parcheado o nodular con predileccién por la

cara lateral, subepicardico y mesocardico. Cuando hay miopericarditis el realce se extenderd
también al pericardio. El estudio precoz a los cuatro minutos permite detectar RT mas intenso
y mayores focos en la miocarditis aguda (16, 25).

La miocardiopatia arritmogénica ventricular (MCAV) es una enfermedad del musculo
cardiaco del VD, VI o ambos, caracterizada por la presencia de atrofia muscular y reemplazo
del miocardio ventricular por tejido adiposo o fibroadiposo. Esta sustitucidon da lugar a
circuitos de reentrada que facilitan el desarrollo de taquicardias ventriculares sostenidas. En
ella encontramos diferentes hallazgos segun el ventriculo afectado (17, 25):

e En el VD se afecta la cara lateral e inferior junto con el TSVD.

e En el VI la localizacién es subepicdrdica, mds frecuentemente en la cara inferolateral. El
RT epicardico con afectacion predominante en las caras lateral e inferolateral es la
alteracion mds precoz en el VI, mientras que el adelgazamiento y alteraciones de la
contraccion segmentaria son mas tardias (4, 25).
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Figura 31. Estudio RMC de paciente con TV sintomatica con el esfuerzo realizado para descartar cardiopatia
estructural subyacente. Imagen en RT en 4 camaras con RT parcheado subepicardico en cara lateral.
Diagnosticado de miocardiopatia arritmogénica izquierda.

El diagndstico de sospecha de la MCAV se basa en los hallazgos electrocardiograficos, aunque
en fases iniciales puede ser normal. La RM es la prueba de imagen mas sensible para detectar
las anomalias estructurales de esta patologia y la fibrosis miocardica. Para su diagndstico de
confirmacién se establecieron los Criterios de Padua 2020, expuestos en la Tabla 10 (17, 18,
19).

Categorfa Ventriculo Derecho Ventriculo lzquierdo
I. Anomalias morfofuncionales del Por ecocardiografia, cardio-RM o Por ecocardiografia, cardio-RM o
ventriculo angiografia: angiografia:
Mayores: Mayores:
—  Acinesia o discinesia regional del | —  Disfuncién sistélica global VI con
VD o protuberancia de mas de o sin dilatacién del VI
uno de los siguientes: Menores:
®  Dilatacion global del VD ~  Hipocinesia regional del Vl o
®  Disfuncion sistolica global del acinesia de la pared libre, el
VD septo o ambos del VI
Il. Anomalias miocardicas Por cardio-RM con contraste:
estructurales Mayores:

—  Realce tardio con gadolinio del VI
(patron strain) de > 1
segmento/s en mapa polar de la
pared libre (subepicardica o
miocérdica media), septal o

ambos
11l. Anomalias de repolarizacién Mayores: Menores:
~  Ondas T invertidas en -~  Ondas T invertidas en
precordiales derechas o mas alla derivaciones precordiales
en individuos con desarrollo izquierdas
puberal completo
Menores:

~  Ondas Tinvertidasen V1y V2 en
individuos con desarrollo
puberal completo

—  Ondas Tinvertidas en V1, V2, V3
y V4 en individuos con desarrollo
puberal completo en presencia

de BCRD
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IV. Anomalias de despolarizacion

Menores:

—  Onda Epsilon en las precordiales
derechas

—  Duracién QRS >55ms desde el
nadir de la onda S hasta el final
del QRS incluyendo R’ en V1, V2
oV3

Menores:
—  Voltajes QRS bajos (<0,5 mV) en
derivaciones de las extremidades

V. Arritmias ventriculares

Mayores:
—  Frecuentes extrasistoles

ventriculares, TV sostenida o no,

de morfologia BRI

Menores:

—  Frecuentes extrasistoles
ventriculares, taquicardia
ventricular sostenida o no, con

morfologia BRD

Menores

- Frecuentes extrasistoles
ventriculares, taquicardia
sostenida o no, de morfologia
BRI con eje interior (TSVD)

Mayores:

- Miocardiopatia arritmogénica confirmada en familiar de primer grado que
cumple criterios diagndsticos

VI. Historias/genética familiar

—  MCA confirmada patolégicamente en autopsia o cirugia de familiar de
primer grado

— ldentificacion de mutacién MCA patogénica o probablemente patogénica

Menores:

—  Historia de MCA en familiar de primer grado en quien no es posible
determinar si cumple con criterios diagndsticos

—  Muerte stibita prematura por MCA sospechada en familiar de primer
grado

MCA confirmada patoldgicamente o por criterios diagnosticos en familiar de

segundo grado

Tabla 10. Criterios Padua 2020. En la columna derecha aparecen la actualizacion de los criterios establecidos
en 2012, y en la columna izquierda los nuevos criterios de 2020.

6.2.2. ABLACION CON CATETER DE TAQUICARDIAS VENTRICULARES

La mayor parte de las Taquicardias ventriculares Monomorfas Sostenidas se genera por un
mecanismo de reentrada relacionado con las cicatrices consecuentes de la patologia
causante. Para paliar esta condicién, el tratamiento estandar consiste en la ablacién del
sustrato origen de la arritmia. Ha demostrado una tasa de eficacia muy elevada. En este
contexto, la importancia de la RMC radica en la deteccidn de la cicatriz y de su localizacion,
para permitir plantear un abordaje endocavitario o externo segun esta (21)

Figura 32. Imagen postprocesado de RMC, en la que se representa la pared del VI en un paciente con un extenso
infarto de cara anterior (color rojo). En las zonas de penumbra pueden existir puentes miocdrdicos que actuen
como focos de reentrada, representados por la linea de puntos azul, candidatos a ser ablaccionados.
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La caracterizacién miocardica que permite la RM, y con el desarrollo de la tecnologia los
equipos TC, hace que practicamente no sea necesario realizar un mapeo electrofisiolégico de
la pared ventricular en la sala de Arritmias, pudiendo dirigir el catéter de una forma selectiva
sobre la zona delimitada por RM como cicatriz. Esto consigue disminuir de forma significativa
los tiempos de exploracidn y la duracion del tratamiento, con mejora de los resultados con
respecto a los mapeos anteriores. El procedimiento termina cuando se comprueba la no
inducibilidad de la arritmia tras la administracion de la radiofrecuencia (21).

PR DASRE>» LS

Figura 33. Cuantificacién de las imagenes en realce tardio. A la izquierda la imagen cruda. El contorno rojo
corresponde con el endocdrdico y el verde con el epicardico. El naranja es el miocardio sano y el rosa
corresponde con la escara, y dentro de ella se visualiza la porcién densa en color salmén.

6.2.2.1. RESULTADOS DE LA ABLACION CON CATETER SEGUN LA ETIOLOGIA CAUSANTE

El resultado de la ablacién de las taquicardias ventriculares estda supeditado
fundamentalmente al tipo de cardiopatia subyacente, especialmente si se trata de cardiopatia
isquémica o no isquémica.

Los pacientes que presentan mejores resultados a largo plazo son aquellos con cardiopatia
subyacente isquémica, con un porcentaje de pacientes libres de recurrencia en un afo
superior a los de cardiopatia no isquémica. Los peores resultados de esta segunda etiologia
son debido a diferentes causas como (22):

e Menor experiencia en técnicas de ablacién sobre este tipo de miocardiopatias.

e Frecuentemente el abordaje es epicardico, lo cual se asocia a un mayor riesgo de
complicaciones.

e La distribucién del sustrato a nivel intramural es la forma de presentacion de los focos
situados en el septo interventricular, de mas dificil acceso que los localizados en la cara
lateral del ventriculo.
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5. MATERIAL Y METODO

Se realizd una revision retrospectiva de los estudios de RM de corazén realizados en el
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla durante los afios 2018 a 2023 en un equipo de
1,5T (Philips Ingenia) por cualquier trastorno del ritmo y se clasificaron en funcién de los
hallazgos encontrados en los siguientes grupos:

e Isquémicos.

e Miocardiopatia dilatada.

e Miocardiopatia hipertrdfica.

e Miocardiopatia restrictiva, bien por amiloidosis o sarcoidosis.

e Miocardiopatia inflamatoria.

e Miocardiopatia arritmogénica ventricular.

e Otros: FA, bloqueos auriculoventriculares, bloqueos de rama o taquicardia ventricular.

Previo al estudio se entrevistd a todos los pacientes para descartar contraindicaciones para
la realizacion de RM (deteccidén de marcapasos, expansores mamarios, cables de dispositivos
metalicos abandonados, electroestimuladores...) asi como una determinacion del filtrado
glomerular y deteccidn de posibles alergias a Gadolinio.

Se realiz6 un protocolo basico de secuencias de RM, que incluian localizadores generales,
localizadores cardiacos especificos, secuencias cine SSFP, secuencia STIR, secuencias de realce
tardio 3D, secuencias PSIR y secuencias paramétricas (T1 mapping y T2 mapping).

Todos los estudios incluian secuencias de realce tardio tras administracion de contraste
endovenoso (Dotarem® Acido gadotérico 0,15 mmol/kg de peso).

Se descartaron aquellos estudios en los que los artefactos por arritmia o por dificil
sincronizacion cardiaca no permitian obtener una imagen diagndstica. Se seleccionaron
aquellos més representativos de cada apartado.

6. RESULTADOS

Se realiza exposicion de los hallazgos mas tipicos de cada uno de los grupos anteriormente
mencionados. Se expone brevemente las caracteristicas clinicas descritas por el solicitante
del estudio de imagen y que motivo su realizacién.

PACIENTE 1: ISQUEMIA

Paciente varon de 62 afios que acude a Urgencias por dolor toracico opresivo, tipico de
infarto. Se realiza ECG que demuestra elevacion del segmento ST en derivaciones
precordiales y una marcada elevacion de troponinas, por lo que se derivo a cateterismo que
se expone a continuacion. Interesa descartar daio miocardico.
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Figura 34. Imagenes de coronariografia. A: obstruccion muy proximal de la arteria coronaria descendente
anterior; B: previa a la inyeccién de contraste intraarterial donde se visualiza un stent implantado en la
descendente anterior; C: posterior a la inyeccidn de contraste tras la implantacién del stent.

Figura 35. A: Secuencia cine en eje corto medioapical en teledidstole. B: Secuencia cine en eje corto
medioapical, pero en telesistole. C: notese la alteracién de sefial del miocardio anterior junto con
contractilidad inadecuada en estos segmentos.

> - d

Figura 36. A: RT en eje corto medioseptal RMC. Extenso realce tardio transmural anterior y anteroseptal. B:
Secuencia de RT en eje de 2 camaras en RMC. Extenso realce tardio lineal en la totalidad de la cara anterior.
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PACIENTE 2: MIOCARDIOPATIA DILATADA ISQUEMICA

Paciente varén de 71 afios diagnosticado con Infarto Agudo de Miocardio SCACEST
anterolateral evolucionado. Interesa valorar viabilidad y presencia de trombo apical.

Figura 37. Imagenes de cine en eje corto. A: en teledidstole con didmetro telediastdlico aumentado. B:
mismo corte en telesistole, en la que se objetiva una alteracion de la morfologia de la cara inferior (flecha
azul) y de la sefial de resonancia con una intensidad de sefial aumentada, diferente a la de los segmentos
anteriores, lo que ayuda al diagndstico de escara (flecha roja).

Figura 38. Secuencias de RT en RMC. A: Realce tardio de gadolinio transmural (flecha azul) y no Flow (flecha
roja) en la cara inferior basal. B: En eje corto con dos tipos de distribucion: transmural en cara inferior (flecha
azul) que sugiere escara isquémica, y subendocardico anteroseptal (flecha roja) de menos del 50% lo cual
implica que el tejido es viable.

PACIENTE 3: MIOCARDIOPATIA DILATADA NO ISQUEMICA

Paciente varon de 79 anos con taquicardia ventricular sin aparente cardiopatia estructural
salvo hipocinesia inferior basal en ecocardiografia transtordacica (posible foco de fibrosis).
Interesa descartar cardiopatia estructural subyacente.

|

Figura 39. Imagenes de cine en eje corto. A: En teledidstole, con marcada dilatacion de la cavidad ventricular
izquierda y alteracién de la sefial miocardica en segmentos inferoposteriores. B: En telesistole. Con acinesia
de la pared posterior basal.
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Figura 40. A: Secuencia PSIR con realce tardio en la pared posterior basal coincidiendo con la zona de
alteracion de la contractilidad en secuencias cine de patrén no isquémico. B: Secuencia STIR en eje corto. No
se observa edema, pero existe un area hipointensa posterior medioventricular, probablemente por fibrosis.

PACIENTE 4: MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA

Mujer de 22 aiios derivada porque en estudio ecografico se identificé grosor anterolateral
basal de 18mm para estudio de miocardiopatia hipertréfica. Interesa estudiar grosores,
posibles obstruccidn o fibrosis para implantacion de DAI.

Figura 41. Imagen de cine en 3 camaras en telesistole. Se objetiva adecuado paso de sangre por el tracto de
salida del ventriculo izquierdo sin obstruccion.

Figura 42. Imagen de cine de 4 camaras. Se aprecia hipertrabeculaciéon apical y aumento de grosores
miocardicos en segmentos basales (flecha roja). Se cumplen los criterios de Petersen para el diagndstico de
miocardiopatia no compactada.
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Figura 43. Imagenes de cine en eje corto medioventricular. A: en telediastole, con importante engrosamiento
anterior miocardico. B: en telesistole, persistiendo el engrosamiento que llega casi a colapsar la cavidad.

Figura 44. Secuencia PSIR en eje corto medioventricular. Se objetivan signos de fibrosis intramiocardica en
segmentos de mayor grosor en cara anterior.

PACIENTE 5: MIOCARDIOPATIA INFILTRATIVA POR AMILOIDOSIS

Varén de 59 afios que acude por fibrilacidon auricular que no se termina de controlar con
farmacos ni con cardioversion. Interesa descartar enfermedad por depdsito, sobre todo

amiloidosis.

Figura 45. Imdgenes de cine en eje corto basal. A: telediastdlico, con hipertrofia concéntrica moderada. B
telesistélico, Impresiona de hipocinesia global.
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Figura 46. Imagen de RMC en secuencia Look-Locker, en la que no se consigue un tiempo de inversion
adecuado para supresion de la sefial del miocardio, hallazgo indirecto de afectacidon por amiloidosis. Esta
caracteristica se debe a un aclaramiento mas rapido del gadolinio en el miocardio infiltrado por amiloide.

PACIENTE 6: MIOCARDIOPATIA INFILTRATIVA POR SARCOIDOSIS

Varoén de 40 afios con sarcoidosis pulmonar y extrapulmonar en el que interesa descartar
afectacion cardiaca.

Figura 47. Imagenes en eje corto basal. A: en teledidstole. Se aprecia una alteracién de la morfologia de la
pared posterior con adelgazamiento asociado. B: en telesistole. Se confirma el adelgazamiento y la acinesia
de la pared posterior basal.

Figura 48. A: Imagen de secuencia STIR en eje corto, sin evidencia de edema miocardico. B: Imagen de RT.
Se aprecia realce tardio con focos de hipersefial intramiocardicos en septo medio, incluyendo las zonas de
anclaje interventricular.
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PACIENTE 7: MIOCARDITIS

Vardn de 36 ainos con dolor toracico y elevacion de troponinas. TC coronario sin evidencia
de lesiones coronarias. Sospecha de miocardiopatia inflamatoria.

Figura 49. Imagen de STIR del mismo paciente, donde se observa un area hiperintensa en la misma zona
anterior que sugiere presencia de edema y por tanto patologia aguda.

Figura 50. Imagen de realce tardio en eje de 4 cdmaras. Se observa el patrén caracteristico de miocarditis,
parcheado o nodular y con predileccion por la cara lateral (flecha roja).

PACIENTE 8: MIOCARDIOPATIA ARRITMOGENICA DEL VENTRICULO DERECHO

Mujer de 31 aiflos con antecedentes familiares de madre con muerte subita cardiaca.
Interesa descartar miocardiopatia arritmogénica.

Figura 51. Imagenes de cine 4 cdmaras. A: Telediastdlico, se observa el ventriculo derecho con zonas
aneurismaticas. B: Telesistolico, mismas observaciones que en la imagen anterior, mas prominentes.
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Figura 52. A: Imagen de RT. Se objetiva realce tardio en el ventriculo derecho basal. B: Imagen en secuencia
T1. Se observa un pequeiio foco de grasa hiperintenso en el ventriculo derecho igual que la grasa subcutanea.

PACIENTE 9: MIOCARDIOPATIA ARRITMOGENICA DEL VENTRICULO IZQUIERDO

Varon de 63 aios con bloqueo de rama derecha y fraccion de eyeccion conservada.
Disincronia. Se solicita prueba de resonancia magnética cardiaca para descartar
miocardiopatia arritmogénica de ventriculo izquierdo.

SN

Figura 54. Imagen de RT en eje corto medioventricular. Se objetiva realce tardio lateral medioventricular.
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PACIENTE 10: TAQUICARDIA VENTRICULAR

Mujer de 59 afios con antecedentes familiares de tres tios paternos fallecidos por muerte
subita no filiada. Ahora ingresa por opresion tordcica por taquicardia de QRS ancho
sostenido. Taquicardia ventricular frente a taquicardia supraventricular antidrémica.
Interesa descartar patologia estructural.

Figura 55. Imagenes de cine eje corto. A: en teledidstole, donde se observa una adecuada relajacién
miocardica. B: en telesistole. Alteracion de la contractilidad posterobasal.

Figura 56. Imagen de RT en eje dos cdmaras. Se observa realce tardio con foco de fibrosis inferior que podria
explicar el hallazgo electrocardiografico de QRS ancho.

Figura 57. Imagen de RT en eje corto. Se objetiva realce tardio intramiocardico lineal en pared posterior
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PACIENTE 11: FIBRILACION AURICULAR

Mujer de 65 afios que acude a Urgencias por un episodio de desasosiego y fatiga. Se realiza
electrocardiograma que muestra fibrilacion auricular. Se realiza una eco transtoracica y
transesofagica que descarta trombos en la orejuela y se procede a cardioversion eléctrica
no efectiva. Interesa valorar auricular previo a tratamiento de ablacion de las venas
pulmonares.

Figura 58. Imdgenes de RT en plano de cuatro cdmaras. A: se objetiva un foco de fibrosis en la
desembocadura de la vena pulmonar inferior izquierda. B: Secuencia de cine en eje tres camaras. Se observa
marcada dilatacion de la auricula izquierda (71 x 48,2 mm) con elevado indice de esfericidad.
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7. DISCUSION

Las arritmias son actualmente un problema de creciente prevalencia en nuestra sociedad.
Pueden manifestarse en pacientes con sustrato miocardico o no, en donde la RMC va a jugar
un papel fundamental.

Ante una arritmia confirmada, las guias clinicas actuales recomiendan realizar una valoracién
rutinaria con anamnesis, pruebas de laboratorio, ecografia transtoracica y cada vez mds, un
TC coronario. No obstante, en la mayoria de los casos los resultados de estas pruebas no
arrojan la luz suficiente para detectar el origen del trastorno de conduccion. La RMC permite
una caracterizacién miocardica excelente, sirviendo como determinante en la etiologia de la
arritmia, asi como dotando de parametros biométricos prondsticos, como son el tiempo T1
nativo y el volumen extracelular.

Nuestro trabajo se centra es exponer la utilidad de la RMC a la hora de caracterizar este
miocardio. Es actualmente la prueba de referencia para la valoracion morfoldgica y funcional
del corazdén, y nos permite valorar las caracteristicas de ese miocardio gracias a las secuencias
de realce tardio y a las secuencias paramétricas T1y T2.

En nuestra muestra, las imdgenes de cine han permitido la objetivaciéon de volumenes de
cavidades y de alteraciones segmentarias de la contractilidad. Estas, en la mayoria de los
casos, estaban relacionadas con una alteracion analizable y cuantificable con el RT.

En nuestro estudio se pone de manifiesto una buena concordancia entre los patrones de
realce tardio objetivados en el estudio con la naturaleza originaria de la arritmia. Ademas, la
disponibilidad de una secuencia STIR nos ha permitido valorar el tiempo de evolucién de las
lesiones.

En funcion de la localizacidn de las lesiones identificadas con el RT, es posible disefiar un plan
de abordaje idéneo para llevar a cabo las técnicas ablativas pertinentes. El desarrollo
tecnolégico actual esta permitiendo aplicar la RMC al diseio previo de los tratamientos de
ablacidn. Esto es posible gracias a la generacidén de mapeos no invasivos utilizando secuencias
de realce tardio, que ahorran tiempo a la hora de planificar y llevar a cabo los tratamientos.

La principal limitacién de las secuencias de RT era la subjetividad a la que estd sujeta la
interpretacion de las imagenes, ya que es dependiente de la experiencia del observador. Para
ello, existen secuencias que permiten valoraciones cuantitativas, facilitando wuna
caracterizacién tisular avanzada gracias a la medicion objetiva del edema con el mapeo T2 y
de la fibrosis con el mapeo T1.

No debemos olvidarnos del tipo de pacientes a los que estamos realizando la prueba, pues en
muchas ocasiones son pacientes con una disnea basal limitante, que impide su colaboracién
a la hora de realizar las apneas necesarias para el estudio, y que la sincronizacidn cardiaca
puede verse muy artefactada por su problema de base que queremos estudiar.
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Por todo ello, la RMC se muestra como una técnica muy completa, no solo para la valoracion
morfolégica y funcional del corazén, sino también para la identificacion de lesiones
estructurales en el miocardio que predispongan a problemas médicos como las arritmias, y
qgue, en funcién de su localizacién, permitan un tratamiento y seguimiento especificos.

46



8. CONCLUSIONES

La RMC es una técnica no invasiva que permite una caracterizacion miocdardica excelente,
detectando en un gran nimero de ocasiones focos originarios de los trastornos de conduccién
gue habian pasado desapercibidos en los pacientes a los que se les habia realizado el estudio
inicial incluyendo ecografia transtoracica.

Las secuencias de realce tardio de gadolinio, asi como las secuencias de mapeo paramétricas
T1y T2 han demostrado su utilidad en este tipo de pacientes, aportando no solo informacidn
sobre el origen y la etiologia de las arritmias, sino también un valor prondstico futuro.
Ademas, las secuencias paramétricas aportan una valoracion cuantitativa, evitando la
variabilidad interobservador.

La presencia de determinados patrones de distribucién del realce tardio en el miocardio
permite realizar una aproximacién a la etiologia de la miocardiopatia subyacente que
presentan estos pacientes con un alto grado de correlacién.

El desarrollo tecnoldgico alrededor de la RMC permite en la actualidad realizar mapas
electrofisioldgicos sin necesidad de abordaje en Sala de Arritmias, lo que contribuye a acortar
en gran medida el tiempo de exploracién y de tratamiento de estos pacientes, asi como
planificar un abordaje que facilite el procedimiento desde la zona mas accesible y segura.

Resulta fundamental un conocimiento detallado de la anatomia normal del corazén, asi como
de las variaciones que tienen lugar durante el ciclo cardiaco.
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