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FIBROSIS MIOCÁRDICA MEDIDA POR RESONANCIA MAGNÉTICA CARDIACA 

COMO MARCADOR PRONÓSTICO EN PACIENTES CON CARDIOPATÍA 

ISQUÉMICA 

  

Objetivo. Determinar si el grado de fibrosis miocárdica medido por resonancia 

magnética cardiaca es un marcador pronóstico en pacientes con cardiopatía isquémica 

crónica. 

Material y Método. Estudio retroelectivo de 58 pacientes con cardiopatía isquémica 

que fueron evaluados mediante resonancia magnética cardiaca con la técnica de 

reforzamiento tardío (IRM-RT) en el período comprendido de septiembre de 2004 a 

agosto de 2009. A todos los pacientes se realizó las siguientes mediciones: fracción de 

expulsión del ventrículo izquierdo (FEVI), índices de volumen telesistólico (IVTS) y 

telediastólico (IVTD) y porcentaje de fibrosis miocárdica. Los desenlaces que fueron 

evaluados al final del seguimiento incluyeron el número de eventos adversos cardiacos, 

tasa de hospitalizaciones y mortalidad a 3 años. 

Resultados. La edad promedio fue de 66 ± 9.8 años, 58% con diabetes mellitus y 73% 

con hipertensión arterial. El 21% de los pacientes se encontraba en clase funcional III-

IV, con una media de seguimiento de 81 meses, la mortalidad global fue del 25.8% y el 

porcentaje de fibrosis promedio del 15.9 ± 9.2%. La FEVI, IVTS e IVTD fueron 

significativamente mayores en el grupo de pacientes con mayor porcentaje de fibrosis 

miocárdica (p=0.0001, p=0.003 y p=0.0001, respectivamente).  
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El 30% de los pacientes presentó eventos adversos cardiacos mayores. La tasa 

de hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca congestiva fue del 22% en el grupo de 

los pacientes con fibrosis miocárdica ≥20% (p=0.009).  

Conclusiones. La extensión y localización de la fibrosis miocárdica medida por 

resonancia magnética cardiaca con la técnica de reforzamiento tardío (IRM-RT), es un 

indicador útil para predecir mortalidad y eventos adversos cardiacos en pacientes con 

cardiopatía isquémica crónica. 
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CARDIAC MAGNETIC RESONANCE ASSESSMENT OF MYOCARDIAL 

FIBROSIS AS A PROGNOSTIC MARKER IN PATIENTS WITH ISCHEMIC 

HEART DISEASE 

 

Aim. To determine the percent myocardial fibrosis measured by cardiac 

magnetic resonance as a prognostic marker in patients with ischemic heart 

disease.  

Methods. Retrospective study of 58 patients with ischemic heart disease stable 

which was evaluated by delayed-enhancement magnetic resonance imaging 

(DE-MRI) from September 2004 to August 2009. All patients were evaluated by 

these measurements: left ventricular ejection fraction (LVEF), telediastolic 

volume (EDV), telesystolic volume (ESV), percent myocardial fibrosis (%) and 

shortening fraction (SF). The outcomes were assessed, and the endpoints of 

follow-up include: major adverse cardiac event (MACE) (hospitalization rate, 

myocardial infarction, arrhythmia and death). 

Results. The average age was 66±9.8 years. Fifty eight percent (58%) of 

patients had diabetes, 73% had hypertension and 21% of the patients were in 

New York Association (NYHA) functional class III-IV, with a median follow-up of 

81 months the mortality rate was 25.8%, and the average percentage of 

myocardial fibrosis of 15.9±9.2%. The LVEF, EDV, ESV and SF were 

significantly higher in patients with the highest percentage of myocardial fibrosis 

(p = 0.0001, p = 0.003 and p = 0.0001, respectively).  
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Thirty eight (38%) patients had major adverse cardiac events (MACE). The 

hospitalization rate for congestive heart failure was 22.3% in the group of patients 

with myocardial fibrosis ˃20% (p = 0.009).  

Conclusion. The presence, location, and transmural extension of myocardial 

fibrosis evaluated by delayed-enhancement magnetic resonance imaging (DE-

MRI) is a useful indicator for predicting adverse cardiac events and mortality in 

patients with ischemic heart disease. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



IRM en cardiopatía isquémica 
Introducción 

6 

 

 

II. INTRODUCCIÓN 

 

La cardiopatía isquémica constituye la principal causa de morbilidad y mortalidad 

en nuestro medio. La elevada prevalencia de la enfermedad coronaria, 

constituye un problema de salud pública debido a los altos costos sociales y 

económicos que de ella se derivan. Este hecho ha dado lugar a múltiples 

procedimientos, métodos y estrategias diagnósticas para su prevención, con el 

objetivo de disminuir la morbilidad, mortalidad y el correspondiente impacto en la 

sociedad. 

La evidencia científica en la actualidad ha permitido identificar diversos 

factores clínicos y marcadores biológicos que se han relacionado con un 

aumento en el riesgo cardiovascular. Entre ellos se encuentran los factores de 

riesgo tradicionales como: hipertensión arterial sistémica, obesidad, dislipidemia, 

tabaquismo crónico y los antecedentes de cardiopatía isquémica prematura. La 

utilidad clínica de establecer el grupo de pacientes en riesgo mediante la 

identificación de estos factores, permite realizar intervenciones tempranas y 

retrasar las complicaciones que se presentan con la progresión de la 

enfermedad arterial coronaria.  

En la práctica clínica se emplean diferentes técnicas para evaluar la 

función cardiaca. La resonancia magnética cardiaca es un método de imagen no 

invasivo que permite evaluar en forma tridimensional la movilidad cardiaca, 

velocidad de flujo y/o el tamaño del infarto miocárdico mediante la técnica de 

reforzamiento tardío (DE, delayed-enhancement). Éste último aspecto permite 
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identificar el tejido miocárdico isquémico del no viable (infarto), y así plantear la 

posibilidad de realizar potenciales intervenciones terapéuticas. En los pacientes 

con insuficiencia cardiaca de origen isquémico, la resonancia magnética 

cardiaca en una técnica útil en la estratificación de riesgo. La IRM cardiaca 

permite medir la fracción de expulsión del ventrículo izquierdo (FEVI), el grado 

de dilatación ventricular y el engrosamiento sistólico, los cuales constituyen 

indicadores pronósticos reconocidos. La IRM cardiaca con la técnica de 

reforzamiento tardío (IRM-DE) ha demostrado en años recientes que es posible 

determinar el tamaño del infarto (fibrosis miocárdica) en el paciente con 

cardiopatía isquémica. La técnica consiste en adquirir imágenes de resonancia 

magnética cardiaca 10 minutos antes y después de inyectar por vía intravenosa 

20 a 40 mL de material de contraste (gadolinio). El material de contraste 

acumulado a nivel cardiaco, se fija a las fibras de colágeno que constituyen la 

cicatriz del infarto, lo cual permite determinar la localización y extensión del 

grado de fibrosis miocárdica (tejido infartado). El grado de fibrosis miocárdica 

medido por resonancia magnética representa el tejido miocárdico no viable. La 

importancia de reconocer el grado de fibrosis miocárdica es probable que 

contribuya a tomar decisiones con respecto a este grupo de enfermos.  

La medición de la fibrosis miocárdica se puede cuantificar como el 

porcentaje de la masa miocárdica afectada, el peso del miocardio en gramos y el 

grado de transmuralidad de la pared. 

La importancia de la detección de la fibrosis miocárdica en pacientes con 

cardiopatía isquémica, es probable que tenga implicaciones pronosticas. En la 
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actualidad, se utiliza la combinación de los distintos factores de riesgo clínico y 

métodos de imagen cardiovascular para estratificar el riesgo de los pacientes 

con cardiopatía isquémica. No obstante, hasta la fecha, el significado pronóstico 

de la detección del grado de fibrosis miocárdica y su impacto sobre la morbilidad 

y mortalidad cardiaca aún es desconocido. El presente trabajo propone evaluar 

el papel pronóstico de este nuevo marcador obtenido por resonancia magnética 

cardiaca en un grupo de pacientes con cardiopatía isquémica del Instituto 

Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición (INNSZ). 
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III. JUSTIFICACIÓN 

 

La necesidad de estratificar el riesgo de pacientes con cardiopatía isquémica y 

reconocer aquellos con mayor riesgo de presentar eventos cardiovasculares 

adversos nos obliga en la actualidad a identificar marcadores tempranos que 

tengan utilidad como indicadores de riesgo en la práctica clínica cotidiana. La 

fibrosis miocárdica mediada por IRM cardiaca constituye un parámetro útil en la 

detección de pacientes con tejido miocárdico no viable (infarto miocárdico). Los 

pacientes con infartos extensos que comprometen la función contráctil y 

dinámica cardiaca exhiben un mayor riesgo de padecer reinfarto, insuficiencia 

cardiaca congestiva, taquicardia ventricular, fibrilación ventricular y muerte de 

origen cardiaca. Los estudios publicados hasta la fecha proponen que el grado 

de extensión del infarto se correlaciona con un pronóstico desfavorable, sin 

embargo, la relación que guarda el grado de fibrosis miocárdica medido por 

resonancia magnética cardiaca con dichos desenlaces, aún no está bien 

establecida. Resulta atractivo emplear este nuevo marcador en la estratificación 

de pacientes con cardiopatía isquémica, por ser un parámetro que permite 

delimitar en forma tridimensional y cuantitativa la extensión del infarto (% de 

fibrosis miocárdica).  

Estudios experimentales realizados en animales (perros) a los cuales se 

ligaba una de las ramas principales de las arterias coronarias correlacionaron los 

hallazgos demostrados por resonancia magnética con el estudio histopatológico 

del tejido miocárdico afectado 1-3.  
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La propuesta del presente trabajo es analizar un grupo de pacientes con 

cardiopatía isquémica que tengan un estudio de resonancia magnética cardiaca 

con la técnica de reforzamiento tardío donde se demuestre fibrosis miocárdica y 

analizar la presencia de eventos cardiovasculares adversos y mortalidad 

posterior a la fecha del infarto miocárdico (tiempo “cero”), con el objetivo de 

establecer el papel pronóstico de este nuevo marcador, independientemente del 

perfil de riesgo cardiovascular de riesgo de cada paciente. 
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Establecer el significado pronóstico de la fibrosis miocárdica medida por 

resonancia magnética cardiaca con la técnica de reforzamiento tardío en 

pacientes con cardiopatía isquémica 

 

 

V. HIPÓTESIS 

 

El grado y extensión de la fibrosis miocárdica medida por resonancia 

magnética cardiaca con la técnica de reforzamiento tardío, es un indicador útil 

para predecir mortalidad y eventos cardiovasculares adversos en pacientes con 

cardiopatía isquémica. 
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VI. OBJETIVOS 

 

Establecer si el grado de fibrosis miocárdica medida por resonancia 

magnética cardiaca con la técnica de reforzamiento tardío, es un marcador 

pronóstico independiente en pacientes con cardiopatía isquémica crónica. 

 

Determinar la asociación que existe entre el porcentaje de fibrosis 

miocárdica medida por resonancia magnética cardiaca y el número de eventos 

cardiovasculares adversos. 

 

Determinar si la localización de la fibrosis miocárdica medida por 

resonancia magnética cardiaca influye en el pronóstico de los pacientes con 

cardiopatía isquémica (análisis de segmentos miocárdicos afectados de acuerdo 

al modelo propuesto por la AHA). 

 

Determinar si existe alguna asociación entre el porcentaje o localización 

de la fibrosis miocárdica con la fracción de expulsión del ventrículo izquierdo 

(FEVI), clase funcional de la NYHA y riesgo cardiovascular estimado de 

Framingham.5 
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VII. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Se estudió 68 pacientes con cardiopatía isquémica enviados al Departamento de 

Resonancia Magnética Cardiovascular del Instituto Nacional de Ciencias 

Médicas y Nutrición, entre septiembre de 2004 y agosto de 2009. Se excluyó a 

los pacientes con otras enfermedades cardiovasculares que pudiesen afectar la 

función ventricular izquierda, p. ej. enfermedad valvular significativa, 

miocardiopatías, enfermedades infiltrativas con afección al miocardio, 

antecedente de uso de agentes quimioterapéuticos con potencial cardiotóxico 

y/o con infarto agudo de miocardio en un período menor a 3 meses de la fecha 

del estudio de resonancia magnética (miocardio hibernante). El tiempo de 

seguimiento en todos los pacientes fue mayor a 3 años.  

Los parámetros que se analizaron en el estudio de resonancia magnética 

cardiaca fueron: el grado de fibrosis miocárdica medido como el porcentaje de la 

masa miocárdica afectada, la transmuralidad del miocardio afectado, localización 

de acuerdo al modelo de 17 segmentos propuesto por la American Heart 

Association (AHA) y fracción de expulsión del ventrículo izquierdo (FEVI).  

Asimismo, se obtuvo datos como: índice de masa corporal (IMC), clase 

funcional de la NYHA y perfil de riesgo cardiovascular a partir de datos obtenidos 

del expediente clínico. Los resultados de laboratorio incluidos en el estudio 

fueron obtenidos en los 2 meses próximos en relación a la fecha del estudio de 

resonancia magnética. El seguimiento de los pacientes se realizó por la consulta 

externa y mediante llamadas por vía telefónica.  
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Los eventos adversos cardiacos mayores (MACE) que fueron analizados 

incluyeron: la tasa de hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca congestiva, 

angina inestable, eventos de taquicardia o fibrilación ventricular y mortalidad. 

 

Protocolo de IRM cardiaca. Los pacientes fueron colocados en posición 

supina, en un equipo de 1.5 Teslas  (G.E. Twin, Medical Systems, Milwaukee W. 

USA) previa instalación de electrodos y explicación del procedimiento. Todas las 

imágenes fueron adquiridas con antena de 8 canales, durante apnea y con 

sincronización electrocardiográfica. 

Después de la adquisición de localizadores y eje largo del corazón, se 

obtuvieron, con la secuencia multislice steady-state free precession (SSFP o 

FIESTA) imágenes en 2, 3 y 4 cámaras, además de función ventricular en eje 

corto, que dependiendo del tamaño del corazón se tomaron de 10 a 12 cortes de 

la base al ápex del ventrículo izquierdo. Los parámetros de adquisición fueron 

campo de vista de 400 x 400 mm2, tamaño de matriz de 256 x 224, espesor de 

corte de 10 mm y espacio de 0º, ángulo 45 grados, tiempo de eco mínimo, y  

entre 3.0 y 4.0 ms de tiempo de repetición, con un número de 30 fases 

cardiacas. 

Para las imágenes de reforzamiento tardío (RT) se utilizó la secuencia de 

eco gradiente inversión–recuperación ajustando el tiempo de inversión para la 

adecuada nulificación del miocardio, las imágenes fueron adquiridas inicialmente 

a los 2 minutos para la valoración del fenómeno de no reflujo y a los 10 minutos 
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de la inyección de 0.2 mmol/kg de peso de Gadolinio (Magnevist®) en 2, 3  y 4 

cámaras y eje corto de la base al ápex. Las especificaciones de adquisición 

fueron: campo de vista de 400 x 400 mm, tamaño de matriz 256 x 224, grosor de 

corte de 10 mm, ángulo de 20 grados, tiempo de eco de 1.4 ms y tiempo de 

repetición de 4.9 ms 5,6. 

 

Análisis de las imágenes. Todas las imágenes fueron revisadas y 

analizadas en una estación de trabajo Advantage Workstation 4.3 y con el 

programa Report Card versión 3.6. Para la obtención de parámetros funcionales, 

se trazaron manualmente los bordes endocárdicos en todas las imágenes en 

cine eje corto en diástole y sístole final, y el borde epicárdico en diástole final, y 

se obtuvo la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), volumen 

telediastólico (VTD), volumen telesistólico (VTS), masa miocárdica, volumen 

latido (VL) y gasto cardiaco estimado. Los volúmenes fueron indexados por área 

de superficie corporal (m2). También se realizó la medición de diámetros 

telediastólico y telesistólico del ventrículo izquierdo, y se obtuvo la fracción de 

acortamiento 7-9. 

Se realizó un análisis visual de la contractilidad miocárdica por segmentos 

miocárdicos empleando la siguiente escala: 1) Normal, 2) Hipocinesia, 3) 

Acinesia y 4) Discinesia, empleando el modelo de 17 segmentos propuesto por 

la American Heart Association (AHA)13  
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El tamaño del infarto fue evaluado manualmente por planimetría en las 

imágenes de reforzamiento tardío en eje corto, delineando el área de 

reforzamiento (fibrosis miocárdica) con lo cual se obtuvo el volumen del infarto, 

el cual se multiplicó por la densidad del miocardio (1.05 g/cm3), dando por 

resultado los gramos de tejido infartado. Con este valor se calculó el porcentaje 

de fibrosis en relación a la masa miocárdica total de cada paciente. 

  

De acuerdo al porcentaje de fibrosis miocárdica se clasificó a los 

pacientes en 3 grupos para el análisis  de la información de la siguiente manera:  

 Grupo 1: Fibrosis miocárdica <10%  

 Grupo 2: Fibrosis miocárdica del 10 al 20%  

 Grupo 3: Fibrosis miocárdica ≥20% 

 

Análisis estadístico. Se calculó el valor de la media y desviaciones 

estándar para variables continuas, y las frecuencias absolutas y relativas para 

variables discretas. Las diferencias entre grupos fueron evaluadas empleando la 

prueba de Chi-cuadrada o prueba exacta de Fisher en el caso de variables 

discretas y prueba t para muestras en el caso de variables continuas. Un valor 

probabilidad “p” <0.05 fue considerado estadísticamente significativo. El análisis 

de sobrevida acumulada se realizó con el método de Kaplan-Meier. Para realizar 

el análisis estadístico se empleó el programa comercial SPSS v12.0. 
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VIII. RESULTADOS 

 

De una población de 69 pacientes analizados, 7 pacientes fueron excluidos por 

no reunir el tiempo de seguimiento (≥3 años), 3 pacientes más se excluyeron por 

presentar un evento isquémico cerebral agudo y 1 por presentar insuficiencia 

mitral moderada. Se incluyó un total de 58 pacientes en el estudio.  

 

Población de estudio. La edad promedio de los pacientes fue de 66±9.8 

años, el 74% correspondieron al género masculino. Dentro de los factores de 

riesgo cardiovascular identificados en la población de estudio, 57.9% fueron 

diabéticos, 73.7% hipertensos y el 70.2% tenían dislipidemia. El 21% se 

encontraba en clase funcional  III-IV de la NYHA al momento del estudio. No se 

identificaron diferencias estadísticamente significativas entre grupos de diferente 

grado de fibrosis, por lo que se considera que son comparables entre sí. Las 

características basales de la población en estudio se enlistan en la Tabla 1. 

 

Variables de IRM cardiaca. Los parámetros funcionales y estructurales 

que fueron analizados en el estudio de resonancia magnética con la técnica de 

reforzamiento tardío (IRM-RT) incluyen: índice de volumen telediastólico (IVTD) 

y telesistólico (IVTS), volumen latido (VL), gasto cardiaco (GC), fracción de 

expulsión del ventrículo izquierdo (FEVI), localización del infarto (Fig. 1), 

extensión (Fig. 2), transmuralidad (Fig. 3), porcentaje de fibrosis miocárdica y 

movilidad segmentaria y global (Tabla 2). 
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Tabla 1. Características de la población de estudio 

  % Fibrosis miocárdica 
Variable Global <10%  10-20% >20% “p” 

 n =57 n=20 n=19 n=18  
Edad (años) 66.1±9.8 66.2±9.4 68.8±10.2 63.2±9.1 0.22 
Género (H) 42(73.7% 12 (60.0%) 13(68.4%) 17 (94.4%) 0.45 
Peso (kg) 71.8±10.8 72.4±10.6 67.4±9.9 75.7±10.7 0.06 
Talla  (m) 164.6±7.4 162.6±7.8 163.6±7.4 167.8±6.3 0.07 
ASC  (m

2
) 1.79±0.1 1.79±0.1 1.74±0.1 1.85±0.1 0.05 

IMC  (kg/m
2
) 26.5±3.6 27.5±3.9 25.2±3.3 26.9±3.5 0.13 

Obesidad  11 (19.3%) 6 (30%) 1 (5.3%) 4 (22.2%) 0.13 
Tabaquismo 27 (47.4%) 7 (35%) 10 (52.6%) 10 (55.6%) 0.38 
Hipertensión 42 (73.7%) 15 (75%) 15 (78.9%) 12 (66.7%) 0.68 
Diabetes mellitus 33 (57.9%) 12 (60%) 14 (73.7%) 7 ( 38.9%) 0.09 
Dislipidemia 40 (70.2%) 13 (65%) 14 (73.7%) 13 (72.2%) 0.81 
Colesterol total 155±77 180±65 131±78 154±83 0.14 
HDL-C (mg/dl 30.1±16.2 33.5±12.6 30.2±20.4 26.3±14.6 0.39 
LDL-C (mg/dl) 98.1±58.3 114.1±39.9 79.6±63.5 100±66.9 0.18 
Triglicéridos (mg/dl) 144±131 190±190 112±82 126±70 0.14 
Glucosa (mg/dl) 112.3±54 124.6±57 113.0±48 97.9±57 0.33 
Creatinina (mg/dl) 3.7±15 8.3±26 1.4±1.8 1.1±0.5 0.29 
 
Tratamiento farmacológico 
iECA 29 (50.9%) 9 (45%) 8 (42.1) 12 (66.7%) 0.26 
ARA 18 (31.6%) 7 (35% ) 5 (26.3%) 6 (33.3%) 0.82 
Betabloqueadores 44 (77.2%) 13 (65%) 16 (84.2%) 15 (83.3%) 0.27 
Aspirina 48 (84.2%) 17 (85%) 15 (78.9%) 16 (88.9%) 0.70 
 
Case funcional de la  NYHA 

I 28(49.1%) 13 (65%) 9 (47.4%) 6 (33.3%) 0.14 
II 17 (29.8%) 4 (20%) 7 (36.8%) 6 (33.3%) 
III 9 (15.8%) 3 (15%) 3(15.8%) 3 (16.7%) 
IV 3 (5.3%)   3 ( 16.7%) 

Características de la población expresadas como la media ± desviación estándar. ASC= área de 
superficie corporal, IMC =índice de masa corporal, HDL-C= colesterol de alta densidad, LDL-C= 
colesterol de baja densidad, iECA= inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, ARA= 
antagonista de los receptores de angiotensina II. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig 1. IRM cardiaca con la técnica de reforzamiento tardío donde se muestra las diferentes 
localizaciones del infarto (zona hiperintensa). A) Infarto inferior, B) Infarto inferolateral, C) Infarto 
lateral e inferoseptal y D) Infarto anterior. 

B A B C D 
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 IVTD del VI, índice de volumen telediastólico del ventrículo izquierdo; IVTS del VI, índice de 
volumen telesistólico del ventrículo izquierdo, IVL, índice de volumen latido; FEVI, fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo; IC, índice cardiaco; GC, gasto cardiaco; FA, fracción de 
acortamiento, SEG, segmento; RCT, reforzamiento de contraste tardío. 
 

 

 

 

 

Figura 2. IRM cardiaca con la técnica de reforzamiento tardío en la que se muestra la extensión 
de un infarto inferior desde la base al ápex.   

 

Los índices de volumen telediastólico (IVTD) y telesistólico (IVTS) fueron 

significativamente mayores en relación al grado de fibrosis miocárdica (p=0.003 

y p=0.0001, respectivamente). Asimismo, la FEVI fue significativamente menor 

en comparación al porcentaje de fibrosis miocárdica (p =0.0001). El número de 

segmentos con movilidad normal fue significativamente mayor en el grupo de 

Tabla 2. Parametros funcionales, transmuralidad y contractilidad miocárdica de acuerdo al 
porcentaje de fibrosis miocárdica 

 
Variable 

 
Global 

 
<10% 

 
10-20% 

 
>20% 

 
“p” 

IVTD del VI (ml/m
2
) 102.7 ±38.6 86.9±24.3 96.8±37.2 126.5±43 0.003 

IVTS del VI (ml/m
2
) 65.9±39.6 47.1±20 56.0±32.6 97.3±44.9 0.0001 

Volumen latido (mL) 66.8±23.7 71.3±18.5 71.5±23.0 56.7±27.4 0.09 
Masa Miocardica (g) 119.5±32 112.1±27 109±28.1 138.4±36.5 0.01 
FEVI (%) 40.3±15.6 47.2±11.4 45.7±13.5 27.0±13.7 0.0001 
GC (L/min) 4.4±1.6 4.5±1.3 4.7±1.7 3.9±1.8 0.3 
Fracción de acort. (%) 22.2±10.0 25.7±10.9 23.7±8.4 16.6±8.6 0.01 
% Fibrosis 15.97±9.4 6.42±3.4 15.5±2.1 27±6.4 0.0001 
Indice de infarto 8.8±5.2 3.5±1.9 9.0±1.4 14.6±3.9 0.0001 
 
Análisis segmentario 

     

transmuralidad > 50% 5.04±3.5 2.5±2.5 5.3±2.5 7.5±3.5 0.0001 
 
Contractilidad 
Normal 6.7±5.2 10.1±4.9 6.6±4.3 3.0±4.0 0.0001 
Hipocinesia 5.3±3.3 4.3±2.9 5.3±3.0 6.3±4.0 0.18 
Acinesia 4.5±3.7 2.3±2.6 4.4±2.9 7.0±4.0 0.0001 
Discinesia 0.4±1.1 0.2±1.1 0.4±1.2 0.5±1.2 0.70 
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pacientes con porcentaje de fibrosis miocárdica <10% (p =0.0001) y el número 

de segmentos acinéticos se incrementó en forma significativa en el grupo con 

fibrosis miocárdica >20% (p=0.0001). 

Se analizó un total de 969 segmentos miocárdicos, de los cuales el 41% 

(395 segmentos) presentaron reforzamiento tardío (fibrosis miocárdica). El 

número de segmentos con una transmuralidad mayor al 50% fue directamente 

proporcional al tamaño del  infarto (p =0.0001). El porcentaje de fibrosis 

promedio fue de 15.7%  (p =0.0001). 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. IRM con la técnica de reforzamiento tardío que muestra la transmuralidad del infarto: 
A) Infarto transmural (≥50%), b) Infarto no transmural (<50%).  

 

Resultados clínicos. El tiempo promedio de seguimiento fue de 56±4.3 

meses, con una mortalidad global del 25.8%.(15 pacientes). Nueve muertes 

(15.5%) tuvieron un origen cardiovascular (5 por infarto de miocardio agudo, 3 

por insuficiencia cardiaca congestiva y 1 por fibrilación ventricular), tres muertes 

(5%) fueron por causa no cardiaca (choque hipovolémico, choque séptico y 

neumonitis intersticial) y en 3 pacientes se desconoce la causa de muerte. 

A B 
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En total se sometió a 25 pacientes (44%) a algún procedimiento de 

revascularización, 20 pacientes (80%) a angioplastía, de los cuales 4 fallecieron 

durante el seguimiento, y 5 pacientes (20%) se les realizó cirugía de 

revascularización, de este grupo falleció un paciente en el seguimiento.  

 

Eventos adversos cardiacos mayores (MACE). En 22 pacientes (38%) 

se presentaron eventos cardiacos mayores que se describen en la Tabla 3, se 

presentó un mayor número de hospitalizaciones (32%) a mayor tamaño del 

infarto (p= 0.009). 

 

Tabla 3. Eventos Adversos Cardiacos Mayores 

Variable Global <10% 10-20% >20% “p” 
Hospitalización 
(Insuf. cardiaca) 

 (23.5%) (0%) (0%) 4(23.5%) 0.006 

Eventos de TV 3 (5.3%) 0 1 (5.3%) 2 (11.1%) 0.30 
Angina inestable 9 (15.8%) 2 (10%) 5 (26.3%) 2 (11.1%) 0.30 
Eventos FV 1 (1.8%) 0 1 (5.3%) 0 0.36 
Nº eventos cardicos 17 2 7 8  
Total Pacientes 58 20 19 18  

 

Otras complicaciones. Las complicaciones que presentó nuestro grupo 

de estudio se muestran en la Tabla 4. Dentro de las complicaciones evaluadas, 

tales como insuficiencia valvular, fenómeno de no reflujo, remodelación y 

aneurisma, se distribuyeron de igual modo en los tres grupos, aunque el derrame 

pericárdico y formación de trombos se incrementó a mayor tamaño de infarto, sin 

significancia estadística, pero mostrando tendencia al incrementarse el 

porcentaje de infarto (Fig. 4). 
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Tabla 4. Complicaciones 

Variable Global <12% 12-19% >20% “p” 
Fenómeno de no reflujo 1 (1.8%) 0 0 1 (5.6%) 0.33 
Insuf. válvula mitral 20 (35.1%) 8 (40%) 5 (26.3%) 7(38.9%) 0.61 

Insuf. válvula aórtica 10 (17.5%) 4 (20%) 5 (26.3%) 1 (5.6%) 0.23 
Remodelacion miocárdica 52 (91.2%) 16 (80%) 19(100%) 17 (94.4%) 0.74 
Aneurisma ventricular 7 (12.3%) 3 (15%) 3 (15.8%) 1 (5.6%) 0.57 
Derrame pericárdico 4 (7.0%) 1 ( 5.0%) 1 (5.3%) 2 (11.1%) 0.71 
Trombosis intracavitaria 6 (10.5%) 1 (5.0%) 1 (5.3%) 4 (22.2%) 0.14 

 

Figura 4. IRM con la técnica de reforzamiento tardío en las que se muestran algunas 
complicaciones de la cardiopatía isquémica crónica. A) Aneurisma ventricular, B) Trombo mural, 
C) Fenómeno de no reflujo.  
 

El 50.8% (29 pacientes) presentaron enfermedad de un 1 vaso, el 36.8% 

(21 pacientes), de 2 vasos y el 12.2% (7 pacientes) trivascular. Considerando 

esta clasificación, el número total de pacientes con involucro del territorio de  la 

arteria descendente anterior (DA) fue de 38 (65.5%), arteria circunfleja de 20 

(34.4%) pacientes y 34 (58.6%) de la coronaria derecha. Con una afectación 

total de 92 arterias coronarias (53.8%). 

En la Tabla 5 se muestra la correlación de los grupos de FEVI y tamaño 

de infarto observándose que a mayor tamaño de infarto mayor es el número de 

pacientes con FEVI ˂30% (p= 0.001). 

 

 

A B C 
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Se analizó la sobrevida de los pacientes con respecto al tamaño del 

infarto, se presentaron 3 muertes en el grupo de menos de 10%, 5 muertes en el 

grupo de 10-20% y 7 muertes en el grupo de infarto  mayor al 20%, encontrando 

en la curva de supervivencia de Kaplan-Meier una tendencia significativa (p=0.1) 

de aumento de riesgo de muerte en el grupo de pacientes con mayor tamaño de 

infarto (˃20%) (Figura 5).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Fig. 5. Análisis de sobrevida acumulada según la curva de Kaplan-Meier. Los grupos estudiados 
se clasificaron en función del porcentaje de fibrosis miocárdica. El tiempo “0” en el seguimiento 
corresponde a la fecha del infarto miocárdico. 

 
 
  

Tabla 5. FEVI y porcentaje de fibrosis miocárdica 

 % Fibrosis miocárdica 
FEVI Global <12% 12-19% >20% “p” 
<30% 14 (24.6%) 1 (5.0%) 3 (15.8%) 10 (55.6%) 0.001 
30-39% 12 (21.1%) 4 (20%) 3 (15.8%) 5 (27.8%) 
>40% 31 (54.4%) 15 (75%)  13 (68.4%) 3 (16.7%) 
Global 57 (100%) 20 (100%) 19 (100%) 18 (100%) 
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IX. DISCUSIÓN 

 

La estratificación de riesgo de pacientes con cardiopatía isquémica, incluye la 

identificación de factores de riesgo asociados a un pronóstico adverso. En el presente 

estudio se analiza en forma cuantitativa el porcentaje de fibrosis miocárdica, que 

traduce el tamaño del infarto miocárdico como un factor de riesgo independiente de los 

factores de riesgo tradicionales.   

La fracción de eyección es utilizada como el punto final primario para la mayoría 

de los estudios clínicos, sin embargo, la medición del tamaño del infarto puede ser otra 

alternativa en pacientes con cardiopatía isquémica.9-12 A diferencia del porcentaje de 

fibrosis miocárdica, la FEVI y los volúmenes ventriculares son influenciados por la 

precarga, postcarga y procesos miopáticos, por lo tanto el tamaño del infarto expresado 

como el porcentaje de fibrosis miocárdica podría ser un mejor indicador pronóstico.  

Entre los predictores de mortalidad más ampliamente utilizados para 

estratificación de riesgo en pacientes con cardiopatía isquémica se encuentran la FEVI, 

el IVTSVI y el tamaño del infarto, sin embargo, en la actualidad se ha demostrado que 

la FEVI es un marcador de valor pronóstico superior a otros indicadores13-15 En nuestro 

estudio se observa una relación directamente proporcional con los IVTDVI e IVTSVI y el  

tamaño del infarto (p= 0.003 y P=0.0001 respectivamente) y una relación inversamente 

proporcional entre el tamaño del infarto y la fracción de eyección ventricular izquierda  

(p=0.0001).   

La imagen de resonancia magnética con reforzamiento tardío es efectiva  en la 

detección y evaluación  de infartos miocárdicos agudos y crónicos, con  una sensibilidad 



IRM en cardiopatía isquémica 
Discusión 

 

25 

 

 

de 99% para la detección de infartos miocárdicos agudos y del 94% para la detección 

de infartos crónicos y para la identificación correcta de su localización en el  97 a 

100%16-18. Lo cual constituye una herramienta útil en la evaluación de la localización y 

extensión de la pared.  

El número de segmentos con una transmuralidad ˃50% fue más prevalente en el 

grupo de pacientes con infarto de miocardio ˃20% en comparación a los otros grupos. 

El promedio de segmentos afectados, de acuerdo al modelo de la AHA fue de 2.5± 2.5 

en el grupo I y de 7.5±3.5 en el grupo III (p=0.0001) (Tabla 2). 

El pronóstico del infarto miocárdico está fuertemente determinado por la 

extensión del daño miocardico.19-21 Recientemente varias técnicas de imagen, 

incluyendo el PET, SPECT y la IRM-RT, son utilizadas para la cuantificación del tamaño 

del infarto.20,25,26 La RM en la actualidad es considerada el estándar de oro para  la 

cuantificación de la función ventricular y la determinación del tamaño del infarto26 

permitiendo una evaluación no invasiva de la función miocárdica y viabilidad con alta 

resolución espacial, superior al SPECT para la identificación de infartos 

subendocardicos (˂50%) hasta menores de 1 gramo,2,20,21 así como una excelente 

reproducibilidad de infartos miocárdicos agudos y crónicos.24-31 

La cuantificación del tamaño del infarto por IRM-RT en infartos agudos es 

sobreestimada en aproximadamente un 10%, probablemente debido a una combinación 

de involución del tejido miocárdico infartado (proceso relacionado con la remodelación 

cardiaca)27-28 y efectos de volumen parcial, lo que puede explicar la aparente 

disminución en el tamaño del infarto en el infarto crónico.27 En este estudio sólo se 

incluyó pacientes con cardiopatía isquémica crónica para evitar que esta 
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sobreestimación del tamaño del infarto agudo afectara la interpretación en relación al 

pronóstico. 

En el grupo de estudio se encontró un paciente con obstrucción microvascular el 

cual según Hombach y cols.12  Demostraron que esta afección, el tamaño del infarto y la 

extensión transmural del infarto evidenciados por resonancia magnética son predictores 

adversos de remodelación del ventrículo izquierdo en sobrevivientes a largo plazo de 

infarto miocárdico relacionado con incremento en el riesgo de insuficiencia cardiaca y 

muerte. 11,17. Actualmente se considera a la resonancia magnética cardiovascular como 

una herramienta útil en la valoración de este fenómeno.  

En sobrevivientes después de un infarto miocárdico a 4 años, la masa ventricular 

izquierda sin fibrosis se relaciona positivamente con el volumen telediastólico del VI 

independientemente del tamaño del infarto, lo cual puede indicar un proceso de 

adaptación al daño miocárdico inducido por un infarto miocárdico agudo.17  La hipertrofia 

del miocardio viable es un indicador del proceso de remodelación miocárdica.28  Estos 

datos pueden transpolarse a nuestro estudio, debido a que se observa que la masa 

miocárdica se incrementa en función del porcentaje de fibrosis miocárdica (tamaño de 

infarto), probablemente en relación al proceso de remodelación miocárdica ( p =0.01).  

Existen estudios comparando biomarcadores cardiacos con el tamaño del infarto 

medido por SPECT, lo cual demuestra que las determinaciones de troponina I a las 72 

hr. se correlacionan fuertemente con el tamaño del infarto. Un umbral de troponina >55 

ng/dl es 90% sensible para tamaños de infarto miocárdico >10% y una FEVI <40%.22 
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Las mediciones de troponina T realizadas en los primeros 4 días o en el valor 

máximo correlaciona bien con la determinación de la masa miocárdica infartada 

determinada por resonancia magnética.21-24 

La correlación de la medición cuantitativa del tamaño del infarto medido por IRM 

y SPECT talio 201 en reposo y redistribución es de r= 0.76 y r= 0.90 respectivamente y 

la correlación con SPECT sestamibi descrita es de r= 0.86. 25-29. 

Se ha demostrado que tamaño del infarto medido por IRM en pacientes con 

infarto miocárdico agudo y disfunción ventricular izquierda, es un buen predictor de 

resultados clínicos adversos.30,31  

Los  eventos adversos cardiacos mayores (MACE) se presentaron en un mayor 

porcentaje (44%) en el grupo de mayor tamaño de infarto (Grupo III), con mayor 

incidencia de hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca (p=0.009) y eventos de 

taquicardia y fibrilación ventricular.  

Nuestros resultados demuestran que el tamaño del infarto medido por resonancia 

magnética es un factor útil para predecir mortalidad y eventos adversos cardiacos en 

pacientes con cardiopatía isquémica, debido a que en el grupo de pacientes con fibrosis 

miocárdica ˃20%, tuvieron una menor sobreviva y un incremento en el número de 

eventos adversos cardiacos mayores  (p=0.1) (Fig. 5). Es probable que al aumentar el 

seguimiento de nuestra población de estudio se observe diferencias estadísticamente 

significativas. 
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X. CONCLUSIONES 

 

El porcentaje de fibrosis miocárdica medido por resonancia magnética con 

la técnica de reforzamiento tardío tiene implicaciones pronosticas en pacientes 

con cardiopatía isquémica crónica.   

El grado de fibrosis miocárdica constituye un marcador pronóstico 

independiente de los factores de riesgo tradicionales, que permite predecir un 

incremento en la incidencia de eventos adversos cardiacos (tasa de 

hospitalización, reinfarto y arritmias ventriculares) y muerte de origen cardiaco.  

La cuantificación precisa del tejido miocárdico fibrótico deberá ser 

considerado en la evaluación y seguimiento de pacientes con cardiopatía 

isquémica.  

_______________________ 

 

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición, México 
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