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INTRODUCCIÓN

La miocarditis es un proceso inflamatorio que afecta al
miocardio en respuesta a la acción de diversos agentes in-
fecciosos, químicos o físicos. En los países desarrollados
la etiología viral es la más frecuente. El proceso inflama-
torio puede ocurrir durante o después de una variedad de
enfermedades infecciosas por invasión directa, produc-
ción de toxinas o mediada inmunológicamente1-3.

Los hallazgos clínicos a menudo se limitan a signos
menores como disnea, dolor torácico o palpitaciones en
los días siguientes a un episodio febril, pero en ocasio-
nes puede manifestarse como insuficiencia cardiaca agu-
da, angina o incluso muerte súbita. En ocasiones el cua-
dro clínico inicial semeja a un infarto agudo de
miocardio con alteraciones en electrocardiograma
(ECG) y elevación de enzimas cardiacas, y no es infre-
cuente que estos pacientes ingresen en la unidad corona-
ria y sean remitidos de forma urgente al laboratorio de

AP L I C A C I Ó N A C T U A L D E L A R E S O N A N C I A M A G N É T I C A

Miocarditis y miocardiopatías
Eva Laraudogoitiaa e Ignacio Díezb

aServicio de Cardiología. Hospital de Galdakao. Galdakao. Vizcaya. España.
bServicio de Cardiología. Hospital Txagorritxu. Vitoria. España.

Correspondencia: Dra. E. Laraudogoitia.
Cristóbal Colón, 9, 2.º D. 48992 Getxo. Vizcaya. España.
Correo electrónico: elaraudo@hgda.osakidetza.net

hemodinámica para la realización de una coronariogra-
fía y una angioplastia primaria, o sean tratados con trom-
bolíticos4,5. En muchas ocasiones, sólo cuando se han
descartado otras enfermedades es cuando se inicia la sos-
pecha diagnóstica de miocarditis.

La evolución más frecuente es la recuperación espon-
tánea. Sin embargo, la miocarditis activa puede ocasio-
nalmente dar lugar a muerte súbita y un 5-10% de los
pacientes desarrolla miocardiopatía dilatada6. No dispo-
nemos en la actualidad de marcadores clínicos pronós-
ticos que nos permitan conocer qué pacientes evolucio-
narán hacia una miocardiopatía dilatada crónica.

Debido a la poca especificidad de sus síntomas clíni-
cos de presentación, la miocarditis es habitualmente di-
fícil de reconocer clínicamente en su episodio inicial y,
probablemente, es por ello una enfermedad infradiag-
nosticada. Pero incluso cuando se sospecha, las herra-
mientas diagnósticas de las que disponemos no nos con-
firman el diagnóstico, que sigue siendo un diagnóstico
de presunción.

En la mayoría de los casos el agente etiológico no lle-
ga a establecerse ya que las determinaciones de anticuer-
pos y el cultivo del virus son frecuentemente negativos.
El grupo de los enterovirus Coxsackie A y B es el más
frecuentemente encontrado en nuestro medio.

La miocarditis es un proceso inflamatorio que afecta al

músculo cardiaco. Los síntomas de presentación son

poco específicos y su diagnóstico, difícil. El realce de

contraste valorado con cardiorresonancia magnética

(CRM) es un hallazgo frecuente en la miocarditis que ha

demostrado ser de gran utilidad en su diagnóstico y en el

seguimiento. El estudio de miocardiopatías es una indica-

ción tradicional de la CRM, pues permite realizar estu-

dios morfológicos y funcionales con mayor resolución es-

pacial que el ecocardiograma. Además, las últimas

secuencias desarrolladas con contraste ayudan a dife-

renciar su etiología.
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Myocarditis and Cardiomyopathy

Myocarditis is an inflammatory process that affects heart

muscle. Symptoms are often non-specific and diagnosis is

difficult. In patients with myocarditis, contrast enhancement

is frequently observed on cardiovascular magnetic

resonance imaging, and has proven extremely useful in

diagnosis and follow-up. The presence of cardiomyopathy

is a traditional indication for cardiovascular magnetic

resonance, which is able to perform morphological and

functional studies at a higher spatial resolution than

echocardiography. Moreover, recently developed contrast-

enhanced imaging can help identify disease etiology.
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La gammagrafía con galio 67 ha sido de ayuda en el
diagnóstico de la miocarditis, demostrando una acumu-
lación anormal de galio en las áreas del miocardio afec-
tadas en la carditis de Lyme6. La gammagrafía con anti-
cuerpos monoclonales antimiosina marcados con 111In
(AMA), que se unen específicamente con la miosina in-
tracelular en las células dañadas, ha demostrado una alta
sensibilidad en el diagnóstico de miocarditis5-9.

La biopsia endomiocárdica se ha considerado el «pa-
trón oro» para el diagnóstico de miocarditis. En 1987 se
establecieron por consenso los criterios histopatológi-
cos diagnósticos de miocarditis conocidos como crite-
rios de Dallas10. Para realizar el diagnóstico de miocar-
ditis es necesaria la presencia de infiltrado inflamatorio
intersticial y de necrosis de miocitos. Sin embargo, es-
tudios posteriores han demostrado que basándose sólo
en los criterios de Dallas hay un número importante de
falsos negativos4. La sensibilidad de esta técnica es baja
(50-60%) y puede mejorarse mediante la utilización de
técnicas inmunohistológicas y moleculares. A pesar de la
introducción de estas técnicas, la biopsia endomiocár-
dica estándar tomando las muestras sólo de ventrículo
derecho sigue teniendo una sensibilidad muy baja, alre-
dedor del 63%, y aumenta ligeramente si se incrementa
el número de muestras obtenidas. Las muestras obteni-
das son pequeñas y habitualmente tomadas de la por-
ción derecha del septo interventricular. Probablemente la
afectación focal de las miocarditis y los errores en la
toma de muestras han determinado la baja sensibilidad
y el bajo poder predictivo negativo de esta técnica que se
ha reportado en la literatura médica11,12.

ESTUDIO CON CARDIORRESONANCIA
MAGNÉTICA

La CRM se ha convertido hoy en la técnica de imagen
de elección para el diagnóstico de miocarditis. Tiene la
gran ventaja de ser una técnica no invasiva, con una ex-
celente resolución anatómica y tisular, tanto con las di-
ferentes secuencias de pulso como tras la administra-
ción de contraste, y aporta una información completa en
varios aspectos de la afectación miocárdica: función ven-
tricular, edema/inflamación miocárdica y áreas de fibro-
sis miocárdica.

La primera descripción de la utilidad de esta técnica
para el diagnóstico de miocarditis fue publicada por Ga-
gliardi et al13 en 1991. Estos autores, en un estudio re-
alizado en niños, observaron en el estudio con CRM
que en la fase aguda de la miocarditis el miocardio mos-
traba una alta intensidad de señal, en secuencias de es-
pín eco potenciadas en T2, debido probablemente a la
presencia de edema. Estos datos fueron confirmados
por biopsia endomiocárdica. Posteriormente, Friedrich
et al11 demostraron que los pacientes con miocarditis
presentaban realce de contraste miocárdico en el estu-
dio de CRM con contraste. Hoy, el uso de las secuencias
eco de gradiente inversión recuperación con contraste
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ha aumentado considerablemente la sensibilidad de la
técnica14-18.

El estudio con CRM nos permite valorar la función
ventricular y estudiar la contractilidad segmentaria del
ventrículo izquierdo. Las secuencias de cine actualmen-
te disponibles son secuencias multicorte segmentadas
en apnea que proporcionan una alta resolución espacial
(1,25 x1,25 mm) y temporal (25-30 ms), con un exce-
lente contraste entre el miocardio y la luz ventricular, con
una buena delineación del endocardio y del epicardio.

El edema y la inflamación provocan un incremento
del contenido de agua intracelular y extracelular, alte-
rando los tiempos de relajación en T2, identificándose
como áreas de aumento de señal en secuencias STIR y
T2 sangre negra con supresión grasa. Tienen el incon-
veniente de ser muy sensibles a los artefactos tanto de
movimiento como de bajo flujo.

Las áreas de fibrosis miocárdicas se detectan en los es-
tudios con contraste. Los quelatos de gadolinio son con-
trastes hidrofílicos, con escasa ligazón a las proteínas séri-
cas, que penetran fácilmente en el espacio extracelular pero
no en las células vivas; se aprecia un rápido lavado del con-
traste. En el caso de lesión miocárdica se altera esta capa-
cidad de lavar el contraste, produciéndose una acumula-
ción intramiocárdica de éste. En la fase aguda ocurre daño
celular con pérdida de la integridad de la membrana, lo que
permite la difusión del contraste dentro del espacio intrace-
lular. Este fenómeno, junto a la hiperemia y el aumento de
permeabilidad capilar con extravasación de líquido en las
áreas de inflamación, da lugar al realce de contraste miocár-
dico. Sin embargo, habitualmente, este realce es menos in-
tenso que el encontrado en el infarto agudo de miocardio
(IAM) y ello se debe a que el área de inflamación en las
miocarditis suele contener un mayor número de miocitos
vivos entre las islas de necrosis. Durante la curación de la
miocarditis los miocitos necróticos son reemplazados por
tejido fibroso, como ocurre en los infartos crónicos; este te-
jido fibrótico se caracteriza por tener amplios espacios ex-
tracelulares que realzan en fases tardías. Por ello, el realce
puede permanecer en las fases crónicas de las miocarditis.
Cuando la inflamación está curada, estas cicatrices se re-
traen y ello puede explicar por qué en las miocarditis las
áreas de realce de contraste disminuyen de tamaño duran-
te el seguimiento.

Hallazgos en la fase aguda

Durante la fase aguda de la miocarditis, el patrón his-
topatológico está caracterizado por infiltración intersti-
cial de linfocitos, daño celular y edema intersticial. Ade-
más, la inflamación produce hiperemia.

En los estudios de CRM se apreciará:

1. Un aumento de la intensidad de señal del miocardio
afectado en secuencias STIR y/o potenciadas en T2 por
el edema intersticial. Esta alteración de la señal puede
ser focal en estadios muy precoces o difusos (fig. 1A).
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2. Tras la administración de contraste se aprecian áre-
as de captación en fases relativamente precoces, general-
mente con un patrón parcheado y multifocal, que se ex-
tienden del subepicardio a zonas medias de miocardio,
respetando el subendocardio, lo que permite distinguir-
lo con facilidad del realce miocárdico en el IAM, que
afecta siempre al subendocardio. Esta técnica permite
la visualización de pequeños daños miocárdicos que no
pueden detectarse por otras técnicas de imagen. En un
excelente artículo, Mahrholdt et al17 demostraron la co-
rrelación entre el realce de contraste y los hallazgos his-
tológicos. Estudiaron a 32 pacientes con sospecha clí-
nica de miocarditis, y a todos ellos les realizaron un
estudio con CRM y biopsia endomiocárdica de los ven-
trículos izquierdo y derecho, tomando las muestras de
las zonas que tenían realce tardío en el estudio de CRM.
Encontraron datos de miocarditis aguda en todos los pa-
cientes con realce de contraste intramiocárdico en el es-
tudio de CRM. Las figuras 1B, 2A y 2B muestran imá-
genes típicas de relace tardío de contraste en las
miocarditis. Se localiza de forma preferente en los seg-
mentos laterales y posteriores de ventrículo izquierdo,
aunque puede afectar a cualquier territorio. La localiza-
ción preferente en segmentos laterales se ha descrito en
estudios necrópsicos19,20. Shirani et al20, en un estudio
necrópsico de pacientes con miocarditis que morían sú-

bitamente, demostraron que la localización predominan-
te de las lesiones fue el subepicardio de la región lateral.
Demostraron también que en el septo del ventrículo de-
recho, que es la zona donde habitualmente se toman las
biopsias, la densidad de células inflamatorias es muy
baja. Esto podría explicar la baja sensibilidad de la biop-
sia endomiocárdica convencional.

3. Una alteración de la contractilidad de los segmen-
tos afectados en secuencias cine EG balanceadas. En ge-
neral, existe una desproporción entre la extensión del
realce y la función ventricular, relativamente conserva-
da. Esto puede deberse a una sobrestimación del daño
tisular por los estudios poscontraste o a un papel domi-
nante de la capa subendocárdica, no afectada, en el en-
grosamiento parietal global.

Hallazgos en los estudios de seguimiento

En el seguimiento se produce una normalización de
la intensidad de señal del miocardio en secuencias STIR
y T2 al resolverse el edema.

Se aprecia una disminución tanto del pico de capta-
ción como de la extensión del área de captación; inclu-
so puede desaparecer la captación. La persistencia de
realce en fases tardías expresa la existencia de fibrosis.
En nuestra propia experiencia, el realce de contraste per-

Fig. 1. A: secuencia STIR en 4 cámaras
que muestra una señal hiperintensa del
miocardio en la pared libre del ventrí-
culo izquierdo. B: mismo paciente; pos-
contraste; secuencia eco de gradiente
inversión-recuperación que muestra re-
alce tardío de contraste con patrón par-
cheado en la pared libre del ventrículo
izquierdo.

Fig. 2. Estudio de cardiorresonancia
magnética en miocarditis aguda. Pos-
contraste. Secuencia eco de gradiente
inversión-recuperación. A: realce de
contraste miocárdico, con patrón par-
cheado que afecta al subepicardio, y
porción media de miocardio, y que se
localiza en pared lateral del ventrículo
izquierdo. B: mismo paciente y secuen-
cia en eje corto.

A B



24E Rev Esp Cardiol Supl 2006;6:21E-9E

Laraudogoitia E et al. Miocarditis y miocardiopatías

siste en la mayoría de los pacientes durante el segui-
miento, a pesar de una buena evolución clínica y de la
normalización de la función ventricular.

La función ventricular puede recuperarse o puede evo-
lucionar hacia una miocardiopatía dilatada. No conoce-
mos en la actualidad si los diferentes hallazgos en el es-
tudio con CRM pueden predecir la evolución de la
miocarditis hacia miocardiopatía dilatada.

No conocemos todavía cuál es el significado clínico de
la presencia de realce tardío de contraste en las miocardi-
tis. Ninguno de los estudios realizados hasta el momento
ha encontrado que exista relación entre la extensión del re-
alce y la fracción de eyección, la elevación de los marca-
dores de daño miocárdico ni la evolución clínica.

La miocarditis es habitualmente un diagnóstico de
presunción al que llegamos sin disponer, en la mayoría
de los casos, de datos objetivos de daño miocárdico y
después de haber descartado otras afecciones. Ahora dis-
ponemos de una técnica no invasiva que nos permite ha-
cer un diagnóstico objetivo en la fase aguda y, además,
monitorizar su seguimiento. Consideramos que el estu-
dio con CRM debe realizarse en todos los pacientes con
sospecha clínica de miocarditis.

MIOCARDIOPATÍAS

Las miocardiopatías se clasifican según su etiopatoge-
nia en: a) idiopáticas y b) secundarias a enfermedades
sistémicas o cardiopatía isquémica. En este capítulo nos
centraremos en las idiopáticas o primarias y en las se-
cundarias a enfermedades sistémicas.

El estudio de las miocardiopatías es una indicación tra-
dicional de la CRM pues permite realizar estudios morfo-
lógicos y funcionales con mayor resolución espacial que
el ecocardiograma. Además las últimas secuencias desa-
rrolladas con contraste ayudan a diferenciar su etiología.

Estudios morfológicos

Secuencias espín eco con «sangre blanca» y «sangre
negra» para el estudio de la anatomía cardiaca y estruc-
turas paracardiacas. Las miocardiopatías producen alte-
raciones en el tiempo de relajación T1 y T2 del miocar-
dio afectado que, aunque suelen ser hallazgos poco
específicos, pueden, en ocasiones, ayudar a orientar el
diagnóstico.

Estudios funcionales

– Las secuencias eco de gradiente (ya explicadas en
capítulos previos). Para el estudio y la cuantificación
de la función sistólica global o segmentaria de los ven-
trículos.

– Las secuencias phase contrast con codificación de
la velocidad permiten realizar estudios hemodinámicos
con posibilidad de cuantificación de flujo, presión, gra-
dientes de velocidad, etc.

– Las secuencias en tiempo real con navegador nos
permiten estudiar cambios hemodinámicos en relación
con la respiración, y las secuencias tipo tagging o mar-
caje nos ayudan a comprender la fisiopatología y el diag-
nóstico diferencial de algunas miocardiopatías.

Caracterización tisular

La técnica de inversión recuperación con contraste
tardío, descrita en capítulos previos, detecta zonas de fi-
brosis, edema, disarray de fibras musculares o necrosis.
Refleja, por tanto, miocardio anormal y sus patrones de
distribución varían según las diferentes miocardiopatías,
por lo que ha pasado a ser una de las herramientas prin-
cipales para el diagnóstico y pronóstico de éstas21.

Dada la gran variedad de miocardiopatías y técnicas
de CRM disponibles, cada estudio con sus diferentes
secuencias ha de ser dirigido según la sospecha clínica
(fig. 3).

En este capítulo nos centraremos en las miocardiopa-
tías para las que hay un grado de evidencia sobre la uti-
lidad de la CRM para su diagnóstico y/o pronóstico.

MIOCARDIOPATÍAS DILATADAS IDIOPÁTICAS

Antes de intentar diagnosticar y caracterizar una mio-
cardiopatía dilatada como idiopática o no isquémica
(MDNI) debe realizarse el diagnóstico diferencial de ésta
con la miocardiopatía dilatada de origen isquémico
(MDI). En este diagnóstico diferencial, como veremos, la
CRM es útil pero en el momento actual en la mayoría de
los pacientes no puede sustituir a la coronariografía.

Los estudios funcionales de las miocardiopatías dila-
tadas revelan un aumento de los volúmenes y permiten
el cálculo de la fracción de eyección de ambos ventrí-
culos. En las MDNI la disfunción sistólica suele ser di-
fusa y las anomalías de la contracción segmentarias que
se pueden ver no están relacionadas con un territorio co-
ronario determinado como ocurre en las MDI.

En las MDNI se observa mayor trabeculación en las
zonas libres del ventrículo izquierdo, mientras que en
las MDI la zona endocárdica aparece lisa22.

Wu et al23 fueron los primeros que apuntaron que la
utilización de secuencias de inversión recuperación para
ver realce tardío (RT) ayudaría a diferenciar ambas. Be-
llo et al24 estudiaron una cohorte de pacientes con insu-
ficiencia cardiaca congestiva y fracción de eyección me-
nor del 30% y observaron RT en el 100% de los
pacientes con MDI y en 12% de las MDNI. Estos resul-
tados son compatibles con los obtenidos en estudios ana-
tomopatológicos que detectaban fibrosis en el 100% de
casos con MDI y en el 14% de las MDNI25,26.

El patrón típico de captación de contraste en la MDI
se comprende por la fisiopatología de la isquemia y la
distribución del flujo intramiocárdico con la necrosis di-
rigida de endocardio a epicardio tras la obstrucción co-
ronaria.
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Se han descrito 3 patrones de RT en las MDNI27: a) sin
captación 59%; b) captación subendocárdica o transmu-
ral (indistinguible de la MDI) 13%, y c) captación par-
cheada o longitudinal 28%. Este último grupo, según los
recientes estudios de Mahrholdt et al17, probablemente co-
rresponde a episodios de miocarditis subclínicas previas.
Es interesante el hecho apuntado por Bogaert et al28 de
que, por la ilimitada resolución espacial actual de la téc-
nica, la fibrosis difusa miocárdica no se detecta en algu-
nos pacientes.

Otro aspecto es el hecho de que una red coronaria an-
giográficamente normal no descarta IAM previos que
pueden demostrarse mediante CRM.

La CRM, por tanto, ayuda a diferenciar la MDI de la
MDNI de forma no invasiva y, como veremos a conti-
nuación, a diagnosticar la etiología de esta última.

MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA

Respecto del diagnóstico diferencial con corazón del
deportista (CD), el espesor miocárdico en el CD no debe

exceder los 13 mm en varones y 11 mm en mujeres. Va-
lores superiores a 16 mm deben considerarse patológi-
cos. La función diastólica suele ser normal en el CD.
Las secuencias tagging permiten ver que en el deportis-
ta la torsión es como en sujetos normales y en hipertro-
fias patológicas está aumentada (lo que ayuda a diferen-
ciarla de masas intramiocárdicas). Además en la
miocardiopatía hipertrófica, en el engrosamiento seg-
mentario, se ven acortamientos longitudinales y circun-
ferenciales menores que en el CD29,30.

La CRM detecta zonas de hipertrofia no vistas en el
ecocardiograma, principalmente en segmentos anterio-
res, laterales y apicales. Asimismo, aunque los espesores
del miocardio suelen ser menores que con la ecocardio-
grafía, globalmente detecta un mayor volumen de hiper-
trofia en cada paciente31 (fig. 4).

La obstrucción dinámica de tracto de salida del ventrícu-
lo izquierdo se detecta mediante CRM, aunque ésta habi-
tualmente es bien cuantificada mediante ecocardiografía.

Moon et al32 demostraron, en pacientes diagnostica-
dos previamente de miocardiopatía hipertrófica, que has-

RT SUBEPICÁRDICO

Sarcoidosis, miocarditis, enfermedad de Chagas,
enfermedad de Fabry

RT SUBENDOCÁRDICO DIFUSO

Amiloidosis, esclerosis sistémica
postrasplante

Miocardiopatía hipertrófica
Sobrecarga crónica presión

Miocardiopatía dilatada
idiopática

Sarcoidosis, miocarditis

RT INTRAMIOCÁRDICO

Fig. 3. Patrones de realce tardío (RT)
en miocardiopatías1.

Fig. 4. Miocardiopatía hipertrófica con distribución atípica en el mismo paciente en la zona anterior basal (A), septal inferior basal (B), inferior media
(C) y con realce tardío en zona anterior (D).

A C DB



ta el 81% de los pacientes presentan RT de gadolinio de
predominio en el tercio medio de la pared ventricular,
con distribución parcheada y multifocal en la zona de
unión del septo con la pared libre del ventrículo dere-
cho; la cantidad de RT es proporcional al grosor de la
pared. La presencia o no de RT en zonas de miocardio-
patía hipertrófica parece indicar un peor pronóstico, con
mayor riesgo de muerte súbita y progresiva evolución a
formas de miocardiopatía dilatada. Se han encontrado
patrones específicos de RT con fenotipos clínicos: cuan-
do el RT es difuso existe un mayor riesgo de muerte sú-
bita33.

En estudios anatomopatológicos se ha visto que las
zonas de RT corresponden a zonas de cicatriz y disarray
de fibras miocárdicas33.

La CMR es útil para predecir la evolución tras miec-
tomías no quirúrgicas por obstrucción del tracto de sa-
lida del ventrículo izquierdo. Zonas de RT pequeñas
indican una pequeña disminución gradiente y zonas
amplias implican un riesgo de arritmias a medio/largo
plazo34.

En resumen, la CRM ayuda a diagnosticar formas atí-
picas, por lo que creemos que debe realizarse cuando el
ecocardiograma es subóptimo o cuando éste sea normal
en presencia de un ECG indicativo de hipertrofia ven-
tricular. La demostración del RT en las zonas de hiper-
trofia en la miocardiopatía hipertrófica es un signo de
mal pronóstico clínico.

AMILOIDOSIS

Desde el inicio del cuadro de insuficiencia cardiaca, el
pronóstico es muy malo, por lo que el diagnóstico tem-
prano de afectación cardiaca en la enfermedad es im-
portante.

Las secuencias morfológicas y funcionales permiten
detectar alteraciones morfológicas propias de la enfer-
medad con mejor resolución espacial que el ecocardio-
grama: la distribución de la hipertrofia, el engrosamien-
to de las paredes auriculares y el tabique interauricular
> 6 mm, el engrosamiento valvular y de los músculos
papilares, los derrames pericárdicos y pleurales asocia-
dos.
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Los hallazgos morfológicos descritos por separado
tienen poca especificidad pero en combinación hacen el
diagnóstico probable y ayudan a diferenciarlo de otras
miocardiopatías.

La afectación cardiaca en la amiloidosis es difusa, así
como la captación demostrada en el RT que, aunque de
predominio epicárdico, a veces es subendocárdico sin
corresponder a un determinado territorio coronario35

(fig. 5). Esta afectación difusa puede hacer difícil el cál-
culo del tiempo de inversión (véase capítulo correspon-
diente) por no poder diferenciar el miocardio sano. De
todos modos, este método precisa la afectación de am-
plias áreas de miocardio. La sensibilidad y especificidad
de las técnicas de RT para identificar formas leves de
amiloidosis son desconocidas.

HEMOCROMATOSIS

En las fases iniciales de la hemocromatosis primaria,
o por sobrecarga de hierro, se detecta hipertrofia ligera
y alteraciones de la función diastólica.

El tiempo de relajación T2 es el mejor parámetro in-
dependiente para detectar el contenido de hierro en el
corazón y la respuesta al tratamiento.

En la práctica se obtienen valores de T2 en secuen-
cias multieco en el septo interventricular menores de
20 ms en pacientes con hemocromatosis (valores nor-
males de T2, 33 ± 7 ms en campos de 1,5 T)36,37. Estos
hallazgos, unidos a un hígado anormalmente «negro»,
para algunos autores es bastante específico de la en-
fermedad38.

DISPLASIA ARRITMOGÉNICA 
DEL VENTRÍCULO DERECHO

La CRM es actualmente la técnica de imagen de elec-
ción para el estudio del ventrículo derecho y permite la
valoración de los diferentes criterios diagnósticos anató-
micos utilizados para el diagnóstico de la displasia arrit-
mogénica del ventrículo derecho (DAVD)39-44.

En estudios anatomopatológicos de esta enfermedad
se observan, en las zonas lesionadas, tejido graso y fibro-
so en diferentes proporciones.

Fig. 5. Amiloidosis cardiaca. Hipertrofia difusa (A) y captación de realce tardío en zona subendocárdica en 2 cámaras (B) y eje corto (C, D).
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En los estudios funcionales, en las secuencias de cine
se observan dilataciones, acinesias o aneurismas en la
pared del ventrículo derecho con disfunción sistólica
global o segmentaria.

Los estudios morfológicos con secuencias espín eco
en eje corto y axial pueden revelar un reemplazo del
miocardio normal por tejido adiposo, principalmente en
la zona de pared libre o anterolateral de ventrículo dere-
cho, aunque este hallazgo por sí solo no es un paráme-
tro muy fiable para el diagnóstico. Como regla general,
este hallazgo debe estar asociado a la alteración de la
contracción en esa zona.

La detección de fibrosis mediante RT ayuda al diag-
nóstico y se ha visto que se correlaciona con estudios
histopatológicos44.

ENFERMEDAD DE CHAGAS

Es una enfermedad inflamatoria causada por Trypa-
nosoma cruzi endémico en determinadas regiones tro-
picales. Tiene una fase aguda tipo miocarditis, y cróni-
ca con tendencia a la fibrosis inicialmente epicárdica
hasta transmural, principalmente en territorios laterales
inferiores y apicales donde puede causar aneurismas úni-
cos o múltiples45 (fig. 6). Estos hallazgos, junto a sero-
logías específicas para el parásito, pueden ser suficien-
tes para el diagnóstico. A veces en la fase crónica el
diagnóstico diferencial con la cardiopatía isquémica pue-
de ser difícil y precisar de un estudio coronario. La evo-
lución de la enfermedad puede ser hacia insuficiencia
cardiaca progresiva y/o aparición de arritmias ventricu-
lares que pueden ser graves.

ENFERMEDAD DE ANDERSON-FABRY

Es una enfermedad de depósito ligada al cromosoma
X, caracterizada por la acumulación de esfingofosfolípi-
do en diferentes tejidos. La afectación cardiaca puede
tener la apariencia de una miocardiopatía hipertrófica y
se considera que esta enfermedad puede representar el
5% de las miocardiopatías hipertróficas diagnosticadas.
Esto tiene implicaciones terapéuticas pues la adminis-
tración del aminoácido deficitario controla la enferme-
dad. Recientemente, Moon et al46 demostraron que el
50% de los enfermos presentaban RT en los segmentos

inferolaterales basales respetando la zona subendocár-
dica. Para el diagnóstico final son precisos estudios ge-
néticos o mediante biopsia.

SARCOIDOSIS

La afectación cardiaca en la sarcoidosis puede prece-
der a la pulmonar y otros órganos. El diagnóstico tem-
prano es esencial para iniciar un tratamiento inmunosu-
presor agresivo que mejora el pronóstico a largo plazo.

La afectación cardiaca ocurre en el 20-30% de los pa-
cientes, según los estudios de necropsias y, probable-
mente, es causante de casos de muerte súbita. Debido a
la baja sensibilidad de las pruebas actuales, la afecta-
ción cardiaca clínica está descrita sólo en el 5% de los
pacientes con sarcoidosis.

En las secuencias potenciadas en T2 se observan áre-
as de alta intensidad y baja en T1, y en las secuencias
con contraste las lesiones sarcoideas, por su componen-
te fibrótico, captan contraste47.

En un estudio reciente48 de CRM con RT en 58 pa-
cientes con sarcoidosis cardiaca diagnosticada por biop-
sia, se observa que con esta técnica se diagnostica el do-
ble de casos de sarcoidosis cardiaca que si se emplean
los criterios clínicos aprobados por el Ministerio de Sa-
lud japonés. Con frecuencia el RT era localizado en las
capas medias o epicárdicas, aunque en algunos casos
también lo era subendocárdico o transmural. Por otra
parte, la CRM puede ayudar a guiar y mejorar la baja
sensibilidad de la biopsia por la afectación focal.

Por último, en los pacientes que responden bien al tra-
tamiento con corticoides se observa una disminución de
la captación de contraste en el RT49 por lo que puede ser
útil para el seguimiento de la respuesta a éstos.

MIOCARDIOPATÍA ESPONGIFORME 
O NO COMPACTA

Es una enfermedad congénita que parece autosómica
dominante, diagnosticada cada vez con más frecuencia
y que puede cursar con arritmias malignas y evolucionar
a insuficiencia cardiaca.

En los estudios morfológicos y funcionales se obser-
va un engrosamiento de la pared con múltiples trabécu-
las prominentes y recesos intertrabeculares profundos.

Fig. 6. Enfermedad de Chagas crónica
con aneurisma apical (A) con realce
tardío apical (B) y lateral inferior (C). A CB
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Suele estar limitada al ventrículo izquierdo. El porcenta-
je de miocardio trabeculado/sano es mayor de 2 (fig. 7).
En el 80% de los casos los segmentos afectados suelen
ser los medios, inferior y laterales. La mayoría de las ve-
ces es aislada y no asociada a otras cardiopatías congéni-
tas50. Las secuencias de RT suelen mostrar zonas de cap-
tación de forma difusa en las zonas afectadas.

La CMR, aunque no comparada directamente con el
ecocardiograma, parece más sensible para diagnosticar
formas leves o iniciales de la enfermedad.

ENFERMEDAD ENDOMIOCÁRDICA

Es un grupo de miocardiopatías secundarias que com-
prende la fibrosis endomiocárdica y endocarditis de Löf-
fler. Las áreas de fibrosis miocárdicas aparecen como
zonas de baja intensidad de señal, con engrosamiento de
las paredes y disminución del volumen de la cavidad
ventricular. Las secuencias de RT ayudan a diferenciar el
engrosamiento endocárdico de los trombos. La CRM
además ayuda a evaluar la respuesta al tratamiento mé-
dico51.
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