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Según el documento de consenso del American 
College of Cardiology (ACC) y la European Society 
of Cardiology (ESC) sobre la definición universal 
del infarto de miocardio (IM), la piedra angular de 
las exploraciones necesarias para su diagnóstico son 
los biomarcadores, como las troponinas, y el ECG 
de doce derivaciones1. El empleo generalizado de 
las determinaciones de troponinas en los últimos 
años ha mejorado significativamente el diagnóstico 
del IM y permite la identificación de pacientes con 
infartos pequeños, que antes en muchos casos no se 
hubieran diagnosticado. A pesar de ello, el diagnós-
tico del IM aún plantea problemas en la práctica 
clínica. En este número de REVISTA ESPAÑOLA DE 
CARDIOLOGÍA, Laraudogoitia et al2 exploran el 
papel de la resonancia magnética cardiovascular 
(RMC) en pacientes que presentan manifestaciones 
de IM agudo según la definición de consenso pero 
cuya coronariografía no muestra estenosis corona-
rias significativas.

El problema

En un número considerable de pacientes que pre-
sentan todas las manifestaciones clásicas del IM 
(p. ej., dolor torácico, alteraciones del segmento ST 
de nueva aparición y elevación de las troponinas) y 
que cumplen la definición universal, finalmente se 
demuestra que no ha habido un IM. De hecho, va-

rios estudios han puesto de relieve que un porcen-
taje sorprendente de pacientes con sospecha clínica 
de IM tienen unas arterias coronarias normales o 
una enfermedad angiográficamente no significativa, 
incluido un 10% de pacientes a los que se diagnos-
tica inicialmente un IM con elevación del segmento 
ST (IAMCEST) (tabla 1)3-11. Aunque la recanaliza-
ción tras un episodio de obstrucción coronaria está 
bien documentada12,13, en muchos de estos pacientes 
es improbable que se haya producido un IM, lo que 
deja a los clínicos con preguntas sin responder res-
pecto al diagnóstico y el tratamiento. 

Es bien sabido que los cambios del segmento ST 
y la elevación de las troponinas pueden producirse 
en el contexto de muchos trastornos, como miocar-
ditis, miocardiopatía de tako-tsubo, taquiarritmias, 
traumatismos, embolias pulmonares, sepsis, insufi-
ciencia cardiaca aguda descompensada, toxicidad 
de fármacos y enfermedad neurológica aguda1. Sin 
embargo, no está claro cuál es la prevalencia rela-
tiva de estos trastornos ni el mejor medio de identi-
ficarlos y diferenciarlos de un IM. Así pues, es de 
alabar el hecho de que Laraudogoitia et al2 aporten 
algo de luz sobre este importante problema.

Papel de las técnicas de diagnóstico 
por imagen

En estas circunstancias, las técnicas de diagnós-
tico cardiaco por imagen pueden aportar una infor-
mación diagnóstica importante. La definición uni-
versal (ACC/ESC) así lo reconoce, al indicar que las 
anomalías regionales del movimiento de la pared de 
nueva aparición o una pérdida de miocardio viable 
podrían ser consideradas indicios de IM1. Sin em-
bargo, es importante apreciar que es posible que las 
anomalías del movimiento de la pared no se pro-
duzcan si la región infartada no supera un 20-50% 
de la pared del miocardio14,15. De igual modo, los 
defectos gammagráficos en las exploraciones radio-
isotópicas pueden no aparecer hasta que no se haya 
infartado más de 10 g de tejido miocárdico14. Por lo 
tanto, como se requiere alcanzar un umbral de daño 
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En modelos animales de IM, se han realizado 
comparaciones amplias que han demostrado una 
relación casi exacta entre el tamaño y la forma del 
infarto de miocardio según la RMC-RT y el examen 
histopatológico18-22. Además, esos estudios indican 
que la RMC-RT permite diferenciar la lesión mio-
cárdica reversible de la irreversible, independiente-
mente del movimiento de la pared, la antigüedad 
del infarto y el estado de reperfusión. Se ha demos-
trado que la RMC-RT es superior a la tomografía 
computarizada por emisión de fotón único 
(SPECT) en la detección de infartos subendocár-
dicos e infartos de localización no anterior21. 
Además, la elevada resolución espacial de la 
RMC-RT permite visualizar incluso microinfartos 
que afectan tan sólo a 1 g de tejido, lo cual puede 
producirse en una intervención coronaria percu-
tánea por lo demás satisfactoria23.

De forma análoga a lo que sucede con las tropo-
ninas, la detección de las lesiones mediante 
RMC-RT es específica para la lesión miocárdica 
irreversible, pero no lo es para el IM. Sin embargo, 
una ventaja de la RMC-RT es que es el patrón de 
hiperrealce, y no simplemente su presencia o su 
grado, lo que aporta información importante res-
pecto a la etiología de la lesión miocárdica24-26. Para 
ello es crucial el concepto de que la mionecrosis is-
quémica avanza como un «frente de onda»27 desde 
el subendocardio hacia el epicardio a medida que 
aumenta el tiempo de obstrucción coronaria. En 
consecuencia, los patrones de hiperrealce que pre-
servan el subendocardio y se limitan a la parte 

tisular considerable, puede que la ecocardiografía y 
las exploraciones radioisotópicas no detecten un 
IM, especialmente cuando es pequeño o subendo-
cárdico. Y a la inversa, la presencia de anomalías 
de la función o la perfusión regionales no siempre 
indica un IM; ambas pueden ser anormales en el 
contexto de una isquemia sin infarto. Trastornos no 
isquémicos como la miocardiopatía y las enferme-
dades inflamatorias o infiltrativas también pueden 
causar anomalías regionales del movimiento de la 
pared o una pérdida de miocardio viable. Así pues, 
el valor predictivo positivo de estos hallazgos de las 
técnicas de imagen no es alto, a menos que se pueda 
descartar dichos trastornos1.

Resonancia magnética cardiovascular 

La técnica más exacta y mejor validada de RMC 
para el diagnóstico de la lesión miocárdica irrever-
sible es la RMC con realce tardío (RMC-RT). Este 
método sencillo se basa en la obtención de imágenes 
de inversión-recuperación aproximadamente 10 min 
después de la administración intravenosa de un con-
traste de gadolinio16,17. Cuando se realiza de la forma 
adecuada, el miocardio normal aparece en negro o 
«anulado», mientras que las regiones no viables apa-
recen brillantes o «hiperrealzadas». El mecanismo 
del hiperrealce no se ha aclarado por completo, pero 
parece tener su base en la ausencia de miocitos via-
bles, más que en alguna propiedad inherente especí-
fica de la necrosis aguda, la cicatriz de colágeno u 
otras formas de miocardio no viable17.

TABLA 1. Prevalencia de enfermedad coronaria aguda no obstructiva en pacientes con infarto agudo de miocar-
dio a los que se practica una angiografía

     EC no obstructiva  Ausencia de una única 

Estudio Año na Definición  Prevalencia  lesión causal 

    Total Varones Mujeres (ninguna; múltiples)

IAMCEST

Larson et al3 2007 1.335 < 50% 10% 8% 14% 15% (14%; 1%)

Subestudio del DANAMI-24 2007 516 < 50% 4% — — —

CAPTIM5 2002 405 — 10%b — — —

GUSTO IIb6 1999 2.251 — 8% 7% 10% —

IAMSEST

Subestudio del ICTUS7 2007 599 < 70% 9% — — —

CRUSADE8 2006 38.301 < 50% 9% 6% 12% —

Subestudio del TACTICS-TIMI 189 2005 542 < 50% 6% 4% 10% —

Subestudio del FRISC II10 2001 1.142c < 50% 7% 4% 14% 44%c

GUSTO IIb6 1999 1.749 — 5% 4% 9% —

IM sin onda Q

Subestudio del VANQWISH11 2002 350 < 50% 6% — — 51% (37%; 14%)

EC: enfermedad coronaria; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST; IM: 
infarto de miocardio.
aPacientes a los que se practicó una angiografía y de los que se dispone de datos.
bEstimado a partir de los pacientes del grupo de angioplastia a los que no se practicó una intervención coronaria percutánea dado que el flujo coronario era normal o no se 
aportó explicación.
cLos valores reflejan los datos del grupo combinado de IAMSEST y enfermedad coronaria aguda con biomarcadores negativos.
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este subgrupo eran los de miocarditis (31%), mio-
cardiopatía tako-tsubo (31%) e IAMCEST sin le-
siones angiográficas (29%).

Miocardiopatía tako-tsubo 

El diagnóstico de la miocardiopatía de tako-tsubo 
se basa en la presencia de anomalías características 
del movimiento de la pared apical en ausencia de 
una EC obstructiva significativa, que se resuelven 
en un periodo de varias semanas o meses. El estudio 
de Laraudogoitia et al2 indica el posible papel de la 
RMC para facilitar la distinción de estos pacientes 
y los que presentan miocarditis o IM mediante la 
demostración de la ausencia de hiperrealce. Eitel et 
al30 han examinado recientemente el papel de la 
RMC en 59 pacientes con manifestaciones clínicas 
de la miocardiopatía tako-tsubo (pacientes con sín-
dromes coronarios agudos sin una EC obstructiva 
significativa y con anomalías características en el 
movimiento de la pared apical). Es interesante se-
ñalar que la RMC-RT puso de relieve un diagnós-
tico alternativo en 21 (35,6%) pacientes. El patrón 
de RMC-RT mostró IM en 13 (22%) pacientes y 
miocarditis en 8 (13,6%). En consecuencia, basán-
dose en la RMC, solamente se estableció un diag-
nóstico de miocardiopatía tako-tsubo en 38 (68%) 
pacientes. En 32 (84%) de estos pacientes, se realizó 
una RMC de seguimiento que mostró una normali-
zación completa de la función sistólica. 

Infarto agudo de miocardio

El estudio2 concuerda con otras observaciones 
previas relativas a la presencia de un infarto agudo 
de miocardio (IAM) a pesar de la ausencia de obs-
trucción arterial coronaria en un número significa-
tivo de pacientes. El diagnóstico se basa en los pa-
trones de hiperrealce subendocárdico o transmural 
en las distribuciones coronarias, con presencia de 
obstrucción microvascular en algunos casos. Larau-
dogoitia et al2 no exploraron las posibles causas de 
IAM en estos pacientes, que pueden ser embolia, 
espasmo o recanalización coronarios. A este res-
pecto la RMC-RT tiene una alta sensibilidad para 
detectar trombos intracardiacos si se realiza correc-
tamente31, y en nuestra práctica clínica hemos ob-
servado trombos intracardiacos no conocidos con 
anterioridad en algunos de estos pacientes. En pre-
sencia de unas arterias coronarias sin obstrucción, 
la presencia de un trombo intracardiaco indicaría 
claramente una embolia coronaria como causa sub-
yacente. También hemos observado casos en que la 
presencia de un IAM en la RMC-RT llevó a reexa-
minar la angiografía coronaria inicial y se observó 
entonces una arteria ocluida (generalmente pe-
queña) que había pasado inadvertida inicialmente.

media o epicárdica de la pared ventricular izquierda 
(VI) son claramente de origen no isquémico, puesto 
que la lesión que se produce en el contexto de una 
enfermedad coronaria afecta casi siempre al sub-
endocardio24-26. Ciertos trastornos no isquémicos, 
como la miocarditis, tienen patrones de hiperrealce 
característicos que pueden indicar un diagnóstico 
específico, y se ha propuesto un enfoque sistemático 
para la interpretación de las imágenes de RMC-RT 
en pacientes con miocardiopatías25,28.

Laraudogoitia et al2 efectuaron exploraciones de 
RMC-RT en 80 pacientes ingresados por dolor 
torácico y con unos biomarcadores cardiacos posi-
tivos (presumiblemente troponinas), a los que se 
practicó un cateterismo cardiaco que mostró 
«ausencia de lesiones significativas» en las 48 h si-
guientes al ingreso. Todas las exploraciones de 
RMC se realizaron en un plazo de 4 ± 3 días tras el 
cateterismo cardiaco. Se estableció un diagnóstico 
en función de la detección de hiperrealce en 63 
(79%) pacientes. Sobre la base del patrón de hipe-
rrealce, el diagnóstico final fue de miocarditis en 51 
(63%) pacientes y de IM en 12 (15%). Se diagnos-
ticó una miocardiopatía tako-tsubo en 9 pacientes 
(11%) en función de la ausencia de hiperrealce y 
anomalías iniciales del movimiento de la pared 
media y apical del ventrículo izquierdo que luego se 
resolvieron. En 4 (5%) pacientes se estableció des-
pués el diagnóstico de pericarditis, presumiblemente 
a partir de datos clínicos, con lo que quedaron 4 
(5%) pacientes sin diagnóstico específico. Es impor-
tante señalar que el uso por parte de los autores de 
la denominación «ausencia de lesiones significativas 
en las arterias coronarias» no es del todo claro. 
Esto tiene interés, puesto que pueden referirse a es-
tenosis < 70% o a unos vasos sanguíneos completa-
mente normales, sin irregularidades de la luz. 

Estos resultados concuerdan con los del reciente 
trabajo de Assomull et al29, que evaluaron el papel 
de la RMC en 60 pacientes con dolor torácico, tro-
poninas elevadas y ausencia de obstrucción de las 
arterias coronarias (estenosis < 50%). La RMC-RT 
aportó un nuevo diagnóstico en el 65% de esos pa-
cientes. La causa subyacente más frecuente fue la 
miocarditis (50%), seguida del IM (12%). Sin em-
bargo, a diferencia de lo indicado en el estudio que 
se comenta, solamente en 1 (1,7%) paciente se esta-
bleció un diagnóstico de miocardiopatía tako-tsubo.

De forma análoga, en un reciente registro de 
1.335 pacientes con IAMCEST a los que se practicó 
coronariografía, Larson et al3 indicaron que en un 
14% no había ninguna arteria causal y en un 9,5% 
no se identificó una EC significativa (estenosis 
< 50%). La mayoría de los pacientes sin una arteria 
causal clara y con biomarcadores cardiacos posi-
tivos fueron examinados mediante una RMC, que 
estableció que los diagnósticos más frecuentes en 
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crónicas de las de inicio reciente32. Sin embargo, es 
interesante señalar que la RM con ponderación en 
T2 no pareció mejorar de manera significativa el 
rendimiento diagnóstico más allá de lo aportado 
por la RMC-RT y las imágenes en modo cine en el 
presente estudio. Solamente 37 de 51 pacientes con 
signos de miocarditis y 3 de 13 pacientes con signos 
de IM en la RMC-RT presentaron un aumento de 
la intensidad de señal de T2. De igual modo, sola-
mente 3 de 9 pacientes con miocardiopatía tako-
tsubo y anomalías del movimiento de la pared 
apical presentaron un aumento de la intensidad de 
señal de T2. Laraudogoitia et al2 especulan con la 
posibilidad de que la realización tardía de las explo-
raciones de imagen en algunos de los pacientes 
pueda haber sido la causa del bajo rendimiento de 
la RM con ponderación en T2 en su estudio. Sin 
embargo, todas las exploraciones de RMC se lle-
varon a cabo en el plazo de 4 ± 3 días tras el catete-
rismo cardiaco, plenamente dentro del periodo 
agudo de edema tisular. Esta sensibilidad relativa-

En muchos pacientes con IAM o síndrome coro-
nario agudo, no se logra identificar la arteria causal 
(tabla 1)3-11, debido a la ausencia de EC, la falta de 
unas características angiográficas típicas o a que la 
EC es de múltiples vasos y hay más de una posible 
arteria causal. En estas circunstancias, mediante la 
visualización de la localización del IM, la RMC-RT 
puede ser útil para identificar la arteria relacionada 
con el infarto. La utilidad principal de esta explora-
ción sería para los pacientes con enfermedad multi-
vaso (fig. 1), dado que actualmente no están claras 
las consecuencias prácticas de la identificación de la 
arteria relacionada con el infarto en ausencia de 
una estenosis significativa.

RM ponderada en T2 

La RM ponderada en T2 parece prometedora 
para evaluar los procesos agudos, edematosos e in-
flamatorios, como el IAM o la miocarditis, y puede 
ser útil para diferenciar las lesiones miocárdicas 

Fig. 1. Identificación de la arteria relacionada con el infarto mediante el 
empleo de resonancia magnética cardiovascular (RMC). Un varón de 69 
años presentaba una clínica de varias semanas de molestias torácicas con 
el esfuerzo, al correr. La mañana del día del ingreso, sufrió un dolor to-
rácico mientras estaba sentado en la iglesia. En el ECG no se observaron 
signos de isquemia significativos, pero el paciente presentó una troponina 
T positiva. A: el cateterismo cardiaco mostró una lesión del 90% en la parte 
media de la descendente anterior (DA) y lesiones secuenciales del 70% en 
la DA media-distal (flechas), con una arteria circunfleja ocluida en su parte 
proximal; en la arteria coronaria derecha había tan sólo una enfermedad no 
obstructiva. Se implantaron dos stents liberadores de fármacos en la DA, 
partiendo del supuesto de que la arteria circunfleja presentaba una oclusión 
crónica y de que la DA era la arteria relacionada con el infarto agudo. B: 
la RMC realizada posteriormente puso de manifiesto una hiperrealce trans-
mural con un área de obstrucción microvascular en la pared inferolateral 
(flecha) que era compatible con un infarto agudo en el territorio de la arteria 
circunfleja. 
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mente baja de las imágenes con ponderación en T2 
concuerda también con los resultados de Assomull 
y de Eitel, y es probable que esté relacionada con 
las limitaciones actuales de las secuencias de imagen 
con ponderación en T2 con visualización en negro 
de la sangre29,30,33.

Conclusiones

El ensayo de Laraudogoitia et al2 se suma al cre-
ciente número de estudios que ponen de manifiesto 
la utilidad de la RMC en pacientes con signos y sín-
tomas compatibles con un IAM pero con ausencia 
de EC obstructiva en la angiografía coronaria. Este 
dilema clínico no es infrecuente y contribuye al cre-
ciente número de indicaciones para la RMC en la 
práctica clínica cotidiana. Los trabajos futuros de-
berán centrarse en la trascendencia pronóstica de los 
resultados de la RMC en este grupo de pacientes. 
Además, la rápida evolución de los avances técnicos 
en varios campos, incluidas las nuevas secuencias de 
ponderación en T2 y de realce con contraste tardío, 
y los tiempos de adquisición más rápidos podrán 
mejorar el rendimiento diagnóstico y la utilidad de 
la RMC en todos estos contextos clínicos.
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