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Valor de la resonancia magnética 
cardíaca para el diagnóstico diferencial 

en pacientes con sospecha de infarto 
agudo de miocardio con elevación 

del segmento ST y arterias coronarias 
normales

Rienzi Díaz-Navarro1,2,3, Danilo Silva González4,  
Carlos Henríquez-Roldán5,a

Cardiac magnetic resonance imaging  
in patients with a suspected myocardial  
infarction and normal coronary arteries

Background: Patients hospitalized with suspected ST-segment elevation 
myocardial infarction (STEMI) who have normal coronary arteries (CAs) on 
invasive coronary angiography (ICA) may have an AMI or another acute car-
diac disease that mimics it. Aim: To evaluate the usefulness of cardiac magnetic 
resonance imaging (CMRI) for diagnosing conditions resembling AMI with 
normal CAs. Material and Methods: We studied 424 consecutive patients 
admitted with suspected STEMI who underwent ICA. Those with normal CAs 
underwent CMRI involving cine-CMRI sequences to evaluate segmental wall 
motion, T2-weighted short-tau inversion-recovery imaging to detect oedema and 
delayed contrast enhancement (DCE) after gadolinium administration to identify 
necrosis/fibrosis. Patients with previous myocardial infarction were excluded. 
Results: Twenty-six patients (6.1%) had normal CAs. Definitive diagnosis after 
CMRI was acute myocarditis in 11 patients (42.3%) whose DCE was localized 
in the subepicardium or intramyocardially but not in the endocardium, AMI 
in nine patients (34.6%) who had subendocardial or transmural DCE, and 
Takotsubo cardiomyopathy (TCM) in six patients (23.1%), whose CMRI showed 
regional contractility abnormalities of the left ventricle and myocardial oedema 
but not DCE. Conclusions: Cardiac magnetic resonance imaging allows a pre-
cise diagnosis of acute myocardial infarction in patients with angiographically 
normal coronary arteries. 

(Rev Med Chile 2020; 148: 1406-1417) 
Key words: Magnetic Resonance Imaging;  Myocarditis; ST Elevation Myo-
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Los pacientes hospitalizados por sospecha de 
infarto agudo de miocardio con elevación 
del segmento ST (IAM con SDST) que tie-

nen arterias coronarias normales en la coronario-
grafía posterior a su admisión al hospital, pueden 

tener un infarto agudo de miocardio (IAM) u otra 
una afección cardíaca aguda que lo simule1-4. En 
este escenario, el diagnóstico diferencial representa 
un desafío y es esencial para efectuar un tratamien-
to correcto. El diagnóstico de IAM se plantea en 
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presencia de dolor torácico prolongado de carácter 
anginoso acompañado de cambios electrocardio-
gráficos isquémicos y elevación de la troponina 
plasmática5. La resonancia magnética cardíaca 
(RMC) es un método de diagnóstico no invasivo 
de alta sensibilidad tanto para el diagnóstico de 
la patología cardíaca aguda de orígen isquémico 
como no isquémico6-9.

El objetivo principal de este estudio fue evaluar 
la utilidad de la RMC en el diagnóstico diferen-
cial de pacientes hospitalizados con diagnóstico 
de IAM con SDST cuyo árbol coronario resultó 
normal en la coronariografía.

Material y Métodos

Este estudio incluyó 424 pacientes hospitaliza-
dos consecutivamente con sospecha de IAM con 
SDST en la Unidad de Cuidados Intensivos de la 
Clínica Reñaca, Viña del Mar. Todos los pacientes 
ingresaron con dolor torácico opresivo prolongado 
de reposo (> 30 min), alteraciones electrocardio-
gráficas con supradesnivel del segmento ST > 0,2 
mV en dos o más derivaciones precordiales conti-
guas y/o > 0,1 mV en otras derivaciones y elevación 
de la troponina plasmática. En todos los pacientes 
se realizó un ecocardiograma bidimensional trans-
torácico antes de la coronariografía, para pesquisar 
alteraciones segmentarias de la contracción y es-
timar la función global del ventrículo izquierdo. 
En 26 pacientes sin lesiones ateroescleróticas en la 
coronariografía se realizó RMC tres a cuatro días 
después de la coronariografía. Los pacientes con 
infarto al miocardio previo, lesiones coronarias 
obstructivas en la coronariografía, otras enferme-
dades cardíacas conocidas o contraindicaciones 
para realizar una RMC fueron excluidos. El Co-
mité de Ética local aprobó este estudio y todos los 
pacientes firmaron el consentimiento informado 
autorizando su participación en el estudio.

Estudios de RMC
Los estudios se realizaron de manera proto-

colizada en un resonador SIGNA Excite 1.5-Tesla 
(General Electric Medical Systems, Milwaukee, 
MN, EE. UU.). Las imágenes se adquirieron me-
diante una antena de superficie corporal acoplada 
en fase durante apneas repetidas y utilizando 
sincronización electrocardiográfica. Las imágenes 
de cine-resonancia se adquirieron utilizando se-
cuencias de precesión libre en estado estacionario, 

en proyecciones de dos, tres, cuatro cavidades y 
en proyecciones de eje corto desde la base hasta 
el ápex, para evaluar la contracción segmentaria 
y global del corazón10. Para detectar edema mio-
cárdico se utilizaron secuencias segmentadas T2-
STIR (short tau inversion recovery), realizándose 
análisis de la intensidad de señal del miocardio 
normalizada al músculo esquelético mediante el 
programa CV42 (Version 5.12.1, Circle Cardiovas-
cular Imaging Inc., Calgary, Canada). El azul indica 
una relación de intensidad de señal de miocardio/
músculo esquelético ≥ 2.0 que indica edema y el 
color verde indica una intensidad de señal normal 
(1.4-1.9) (Figura 1)11. Para la identificación de 
necrosis y fibrosis, se administró 0,2 mmol/kg de 
gadolinio endovenoso con adquisición de las imá-
genes 10 minutos después, utilizándose secuencias 
T1 modificadas con la aplicación de un pulso de 
inversión de 180°, para anular la señal del miocar-
dio sano que se visualiza de color negro, mientras 
que el miocardio con necrosis o fibrosis aparece 
con realce tardío11,12. Las secuencias T2-STIR y de 
realce tardío fueron adquiridas en proyecciones 
idénticas a las del cine resonancia. 

Se diagnosticó IAM en pacientes con áreas de 
realce tardío subendocárdico y transmural; mio-
carditis aguda en aquellos con la misma alteración, 
pero de localización subepicárdica o intramiocár-
dica y miocardiopatía de Takotsubo en pacientes 
con edema miocárdico y ausencia de realce tardío. 
Los estudios de RCM fueron evaluados por dos 
médicos expertos en esta técnica de diagnóstico sin 
conocimiento de los datos clínicos de los pacientes.

Estadística
Para la realización de los análisis estadísticos 

se utilizó Stata (versión 16, StataCorp, College 
Station, TX, EE. UU.). Los datos continuos se 
expresaron como medias (DE). Se compararon 
los hallazgos clínicos, de laboratorio, ecocardio-
gráficos y de RMC entre subgrupos usando análisis 
de varianza. Para variables categóricas se usó el 
test de chi-cuadrado, correlación de Pearson y el 
test exacto de Fisher. Todas las pruebas fueron de 
dos colas. Un valor de p<0.05 se consideró como 
significativo. 

Resultados

De los 424 pacientes hospitalizados con diag-
nóstico presuntivo de IAM con SDST, 26 pacientes 
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Figura 1. A) Resonancia magnética cardíaca con imagen de secuencia T2-STIR en visión de tres cavidades que muestra un 
aumento de la intensidad de la señal (Flechas celestes) en la región anteroseptal y apical del VI en comparación al miocardio 
normal (Flecha naranja) indicando la existencia de edema miocárdico. B) Análisis de la intensidad de señal de la imagen pon-
derada en T2 mediante el uso del programa CVI42 (ver métodos) con visualización codificada por colores de la intensidad de 
la señal relativa normalizada al músculo esquelético. El azul indica una relación de intensidad de señal de miocardio/músculo 
esquelético ≥ 2,0 que indica edema y el color verde indica una intensidad de señal normal (1,4-1,9). El borde endocárdico está 
representado por la línea roja y el borde epicárdico por la línea verde. AI, aurícula izquierda; AO, aorta; VI, ventrículo izquierdo.

(6,1%) tenían arterias coronarias sin lesiones ate-
roescleróticas en la coronariografía. La edad de los 
pacientes fue 47,7 ± 16,3 años y la concentración 
máxima de troponina 24,4 ± 37,0 ng/ml. En la 
Tabla 1, se muestran las características clínicas 
basales y los hallazgos de laboratorio. El diagnós-
tico definitivo luego de la RMC fue miocarditis 

aguda en 11 pacientes (42,3%), todos con áreas 
de realce tardío subepicárdico o intramiocárdico 
sin compromiso del endocardio acompañado de 
edema miocárdico (Figura 2); IAM en nueve pa-
cientes (34,6%), todos con áreas de realce tardío 
subendocárdico o transmural y edema miocárdico 
(Figura 3); y miocardiopatía de Takotsubo en seis 

Tabla 1. Antecedentes clínicos y de laboratorio

Miocarditis aguda IAM MCT Valor de P
(n=11) (n = 9) (n = 6)

Edad (años) 35,8 ± 11,8 48,4 ± 9,5‡ 68,3 ± 8,5Ø < 0,05‡

< 0,001Ø

Hipertensión 2 of 11 7 of 9# 3 of 6 < 0,001#

Dislipidemia 2 of 11 4 of 9 1 of 6 NS

Tabaquismo 7 of 11 6 of 9 2 of 6 NS

Diabetes Mellitus 0 of 11 2 of 9 1 of 6 NS

Troponina I (g/mL) 17,9 ± 19,4 32,7 ± 32,9$ 4,0 ± 2,1 < 0,05$

CK-MB (ng/mL) 54,0 ± 54,8 95,6 ± 97,6¥ 10,7 ± 6,1 < 0,05¥

PNC (pg/mL) 125,7 ± 102,1 121,1 ± 143,6 547,8 ± 44,3& < 0,005&

PCR (mg/L) 41,4 ± 22,9¶ 7,8 ± 7,5 3,9 ± 4,2 < 0,0001¶

Leucocitos (×106/µL) 8,8 ± 2,9 11,3 ± 4,9 9,5 ± 4,9 NS

IAM: infarto agudo de miocardio; MCT: miocardiopatía de Takotsubo; ‡IAM versus miocarditis aguda; ØMCT versus IAM y mio-
carditis aguda; #IAM versus myocarditis aguda y MCT; $IAM versus MCT; ¥IAM versus MCT; &MCT versus IAM y miocarditis aguda; 
¶miocarditis aguda versus IAM y MCT; CK-MB: creatinquinasa MB; PNC: péptido natriurético cerebral; PCR: proteína C reactiva.
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pacientes (23,1%), todos con edema miocárdico 
y ausencia de áreas de realce tardío (Figura 4). 

La mayoría de los pacientes con IAM o mio-
carditis aguda fueron hombres, en cambio, los 
con miocardiopatía de Takotsubo fueron todas 
mujeres. La edad promedio de los pacientes con 
miocarditis aguda fue menor a los enfermos con 
IAM o miocardiopatía de Takotsubo (35,8, 48,4 
y 68,3 años, respectivamente); p  <  0,05). Los 
valores máximos de troponina y creatinquinasa 
MB fueron más altos en los pacientes con IAM 
que los pacientes con miocardiopatía de Takot-
subo (32,7 ng/ml versus 4,0 ng/mL y 95,6 ng/mL 
versus 10,7 ng/ml, respectivamente; p  <  0,05). 
Por el contrario, los valores máximos de proteí-

na C reactiva fueron superiores en los pacientes 
con miocarditis aguda respecto a los con IAM 
o miocardiopatía de Takotsubo (41,4 mg/L, 7,8 
mg/L y 3,9 mg/L, respectivamente; p < 0,0001). El 
péptido natriurético cerebral máximo fue mayor 
en los pacientes con miocardiopatía de Takotsu-
bo que en los pacientes con IAM o miocarditis 
aguda (547,8 pg/mL, 121.1 pg/mL y 125,7 pg/
mL, respectivamente; p < 0,005). En la Tabla 2, 
se presentan los hallazgos de la E2D y RMC. La 
fracción de eyección del VI estimada por ambas 
técnicas fue menor en los pacientes con miocar-
diopatía de Takotsubo que en los pacientes con 
miocarditis aguda o IAM (p < 0,005). Todos los 
pacientes con IAM o miocardiopatía de Takotsubo 

Figura 2. Resonancia magnética cardíaca en dos pacientes con miocarditis aguda. Arriba: visión de tres cavidades. A) Imagen 
con secuencia T2-STIR que muestra edema subepicárdico e intramiocárdico con distribución parcheada (Flechas celestes) en 
los segmentos anteroapical e inferolateral medial y apical del ventrículo izquierdo (VI). B) Análisis de la intensidad de señal de 
la imagen ponderada en T2 mediante el uso del programa CVI42 (ver métodos) con visualización codificada por colores de la 
intensidad de la señal relativa, normalizada al músculo esquelético. El azul indica una relación de intensidad de señal de miocardio/
músculo esquelético ≥ 2,0 que indica edema y el color verde indica una intensidad de señal normal (1,4-1,9). C) Imagen con 
secuencia de realce tardío de gadolinio en la que se identifican focos de hiperrealce de gadolinio de localización subepicárdica 
e intramural en el área de miocardio con edema (Flechas rojas). Abajo: visión de cuatro cavidades. A) Imagen con secuencia 
T2-STIR en la que se observa edema subepicárdico en la pared lateral del VI (Flechas celestes). B) Análisis de la intensidad de 
señal de la imagen ponderada en T2 mediante el uso del programa CVI42 previamente descrito confirmando la localización del 
edema. C) Imagen con secuencia de realce tardío de gadolinio que identifica hiperrealce subepicárdico localizado en la pared 
lateral del VI en el área de miocardio con edema (Flechas rojas). AI, aurícula izquierda.
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Figura 3. Resonancia magnética cardíaca en dos pacientes con infarto agudo de miocardio. Arriba: A) Imagen de dos cavida-
des con secuencia T2-STIR que muestra edema subepicárdico en segmentos inferoapical y anteroapical del ventrículo izquierdo 
(VI) (Flechas celestes). B) Análisis de la intensidad de señal de la imagen ponderada en T2 mediante el uso del programa CVI42 
(ver métodos) con visualización codificada por colores de la intensidad de la señal relativa, normalizada al músculo esquelético. 
El azul indica una relación de intensidad de señal de miocardio/músculo esquelético ≥ 2,0 que indica edema y el color verde 
indica una intensidad de señal normal (1,4-1,9). C) Imagen con secuencia de realce tardío de gadolinio en la que se identifica 
hiperrealce inferoapical transmural (Flechas rojas), cuyo tamaño es menor al área de miocardio con edema. Abajo: A) Imagen 
con secuencia T2-STIR en eje corto del ventrículo izquierdo a nivel de los músculos papilares que muestra edema en la pared 
inferior y septo interventricular (Flechas celestes), además, se identifica edema en la pared lateral del ventrículo derecho (Flechas 
amarillas). B) Análisis de la intensidad de señal de la imagen ponderada en T2 mediante el uso del programa CVI42 previamente 
descrito confirmando la localización del edema. C) imagen con secuencia de realce tardío de gadolinio que muestra hiperrealce 
subendocárdico en la pared inferior y una pequeña porción del septo inferior, cuyo tamaño es claramente menor al área de 
miocardio con edema (Flechas rojas). AI, aurícula izquierda.

tenían alteraciones segmentarias de la contracción 
del VI cuya localización era concordante entre la 
ecocardiografía y la cine-resonancia (Figura 5). En 
la mayoría de los pacientes se identificó derrame 
pericárdico laminar leve, independientemente del 
diagnóstico y sin diferencias entre las 3 patologías. 

En los pacientes con miocarditis aguda, el ede-
ma miocárdico y las áreas de realce tardío estaban 
localizadas principalmente en la pared lateral del 
VI en la mayoría de los casos (Figura 2). En los 
enfermos con IAM, 4 pacientes presentaban realce 
tardío subendocárdico y 5 transmural (Figura 3). 
En todos se identificó edema miocárdico locali-
zado en el área de necrosis y en algunos pacientes 
este se extendía más allá del territorio infartado 
(Figura 3). De las pacientes con miocardiopatía 
de Takotsubo, 4 de ellas tenían acinesia ventricu-
lar izquierda apical y circunferencial medial con 

hipercontractilidad basal y 2 tenían acinesia ven-
tricular izquierda medial con hipercontractilidad 
basal y apical (Figura 4). En todos los pacientes 
se observó edema miocárdico localizado en la 
región discinética sin identificarse áreas de realce 
tardío (Figura 5). La ecocardiografía de control 
mostró regresión de las alteraciones segmentarias 
de la contractilidad y normalización de la función 
global del VI en todos los pacientes con miocar-
diopatía de Takotsubo (Figura 6). 

Discusión

Este es el primer estudio nacional que muestra 
la utilidad de la RMC en el diagnóstico diferencial 
de pacientes hospitalizados con sospecha diagnós-
tica de IAM con SDST, en los que se encontró un 
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1411

ARTÍCULO DE INVESTIGACIÓN

Tabla 2. Hallazgos en la ecocardiografía y resonancia magnética cardíaca

Miocarditis aguda IAM MCT Valor de P
(n = 11) (n = 9) (n = 6)

Ecocardiograma 2D
Derrame pericárdico 8 de 11 3 de 9 2 de 6 NS
ASCVI 0 de 11§ 9 de 9 6 de 6 < 0,001§

FEVI (%) 61,9 ± 1,6 60,1 ± 4,9 54,3 ± 4,7& < 0,005&

Resonancia cardiaca
VFDVIi (ml/m2) 73,9 ±9,4 66,8 ± 19,2 58,4 ± 12,6 NS
VFSVIi (ml/m2) 30,0 ± 5,7 28,6 ± 8,7 27,1 ± 9,8 NS
FEVI (%) 61,5 ± 3,8 60,1 ± 4,9 51,2 ± 4,8¥ < 0,005¥

MVIi (g/m2) 66,0 ± 12,0 59,1 ± 9,3 27,1 ± 9,8 NS
Derrame pericárdico 10 de 11 6 de 9 4 de 6 NS

IAM: infarto agudo de miocardio; MCT: miocardiopatía de Takotsubo; §miocarditis aguda versus IAM y MCT; &MCT versus IAM y 
miocarditis aguda; ¥MCT versus IAM y miocarditis aguda; ASCVI, alteración segmentaria de la contracción ventrícular izquierda; 
FEVI, fracción de eyección del ventrículo izquierdo; VFDVIi, volumen de fin de diástole del ventrículo izquierdo indexado; VFSVIi, 
volumen de fin de sístole del ventrículo izquierdo indexado; MVIi, masa del ventrículo izquierdo indexada.

Figura 4. Izquierda: resonancia magnética cardíaca visión de tres cavidades en una paciente con miocardiopatía de Takotsubo 
típica. A y B) imágenes de cine resonancia cardíaca en diástole y sístole, respectivamente. En sístole se observa acinesia apical y 
medial del ventrículo izquierdo. C) secuencia T2-STIR con edema localizado en la región acinética (Flechas celestes). D) Análisis 
de la intensidad de señal de la imagen ponderada en T2 mediante el uso del programa CVI42 (ver métodos) con visualización 
codificada por colores de la intensidad de la señal relativa, normalizada al músculo esquelético. El azul indica una relación de 
intensidad de señal de miocardio/músculo esquelético ≥ 2,0 que indica edema y el color verde indica una intensidad de señal 
normal (1,4-1,9). E) secuencia de realce tardío con ausencia de hiperrealce. Derecha: resonancia magnética cardíaca visión 
de tres cavidades en una paciente con miocardiopatía de Takotsubo atípica. A y B) imágenes de cine resonancia en diástole y 
sístole respectivamente. En sístole se observa acinesia medial del ventrículo izquierdo (Flecha naranjas). C) secuencia T2-STIR 
con edema localizado en la región acinética que se extiende hacia el segmento anteroapical (Flechas celestes). D) Análisis de 
la intensidad de señal de la imagen ponderada en T2 mediante el uso del programa CVI42 previamente descrito. E) secuencia 
de realce tardío con ausencia de hiperrealce. AI, aurícula izquierda, AO, aorta; VI, ventrículo izquierdo; VD, ventrículo derecho.

Resonancia cardíaca en infarto agudo de miocardio - R. Díaz-Navarro et al
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Figura 5. Izquierda arriba: ecocardiograma bidimensional, visión de tres cavidades en un paciente con infarto agudo de 
miocardio. A y B) imágenes en diástole y sístole, respectivamente. En sístole se observa acinesia inferoapical (Flechas naranjas). 
Izquierda abajo: cine resonancia cardíaca, visión de tres cavidades. C y D) imágenes en diástole y sístole, respectivamente. 
En sístole se identifica acinesia inferoapical que coincide con lo observado en la ecocardiografía (Flechas naranjas). Derecha 
arriba. ecocardiograma bidimensional visión de 4 cavidades en una paciente con miocardiopatía de Takotsubo típica. A y 
B) imágenes en diástole y sístole, respectivamente. En sístole se observa acinesia apical y medial del ventrículo izquierdo (Fle-
chas naranjas). Derecha abajo: cine resonancia cardíaca, visión de cuatro cavidades. C y D) imágenes en diástole y sístole, 
respectivamente. En sístole se identifica área discinética similar a la observada en el ecocardiograma (Flechas naranjas). AI, 
aurícula iquierda, VI, ventrículo izquierdo.

Figura 6. Imagen de 4-cavidades de un ecocar-
diograma bidimensional de control en una paciente 
con miocardiopatía de Takotsubo típica cuyo eco-
cardiograma de ingreso se muestra en la Figura 5 
arriba derecha. En la imagen sistólica, hay completa 
regresión del trastorno de contracción que se observa 
en la Figura 5B. AI, aurícula izquierda, VI, ventrículo 
izquierdo.

árbol coronario sin lesiones ateroescleróticas en 
la coronariografía.

Los criterios universales para el diagnóstico de 
IAM con SDST son dolor torácico prolongado de 
carácter anginoso, alteración electrocardiográfica 

con supradesnivel del segmento ST y elevación 
de la troponina plasmática5. Sin embargo, algu-
nos pacientes con las características descritas no 
tienen un IAM y representan falsos positivos14-19. 
Otros pacientes tienen enfermedades cardíacas 
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agudas de orígen no isquémico que imitan al 
IAM6-9,14-17. En pacientes hospitalizados con 
sospecha de IAM con SDST, aproximadamente 
2,3-14% tienen arterias coronarias normales en la 
coronariografía14-19, información concordante con 
6,1% observado en esta cohorte. En la actualidad, 
la RMC es una herramienta diagnóstica útil para 
confirmar el diagnóstico de IAM o diagnosticar 
otra patología cardíaca aguda no isquémica que 
lo imite, en pacientes hospitalizados con diagnós-
tico de IAM con SDST y cuyo árbol coronario es 
normal en la coronariografía6-9. En estos pacien-
tes, la RMC permite modificar el diagnóstico de 
ingreso y consecuentemente cambiar la estrategia 
terapéutica20. Los pacientes en los que se confirma 
un IAM corresponden al cuadro clínico conocido 
por sus siglas en inglés como MINOCA (Myocar-
dial Infarction With no Obstructive Coronary 
Arteries)21-24. La RCM permite la identificación de 
edema miocárdico (Figuras 2 y 3)18,19,25,26 y áreas 
de necrosis o fibrosis después de la administración 
de gadolinio (Figuras 2 y 3)27,28. En este estudio, 
nueve (34,6%) de los 26 pacientes con arterias co-
ronarias normales tenían un IAM, identificándose 
en todos áreas de realce tardío subendocárdico o 
transmural, patrón que es característico de daño 
miocárdico isquémico y que corresponde a tejido 
miocárdico infartado no viable (Figura 3)29-31. Por 
el contrario, el edema miocárdico representa teji-
do miocárdico en riesgo, pero viable (Figura 3). 
Las posibles causas de IAM con arterias coronarias 
normales incluyen: la fisura de placa ateroscle-
rótica con embolización distal, espasmo coro-
nario, tromboembolismo coronario, disección 
coronaria espontánea, disfunción microvascular 
coronaria y puente miocárdico22,23,32-34. En 11 pa-
cientes (42,3%) se diagnosticó miocarditis, una 
enfermedad cardíaca aguda que puede simular un 
IAM al presentarse con dolor torácico opresivo 
acompañado de supradesnivel del segmento ST 
y elevación de la troponina plasmática. En estos 
pacientes, la RCM identifica edema miocárdico 
secundario al proceso inflamatorio existente que 
aumenta el contenido del agua celular y extrace-
lular en el miocardio (Figura 2)35-38 y realce tardío 
subepicárdico o intramural sin comprometer el 
endocardio, afectando con mayor frecuencia la 
pared lateral del VI (Figura 2)39-42. La localización 
del realce tardío en pacientes con sospecha de 
IAM con SDST y coronarias normales permite 
diferenciar entre IAM y miocarditis aguda40-41, 43-45. 

En ningún paciente con miocarditis se encontró 
alteraciones segmentarias de la contracción del VI 
en la ecocardiografía o cine-resonancia cardíaca. 
Una posible explicación de esta observación, 
sería la menor participación que el subepicardio 
tendría en la contracción miocárdica7 a diferencia 
de lo que ocurre en los pacientes con IAM y mio-
cardiopatía de Takotsubo, en los cuales el daño 
es transmural o subendocárdico en los primeros, 
y transmural en los últimos. El diagnóstico de 
miocardiopatía de Takotsubo se confirmó en 6 
pacientes (23,1%), que es una enfermedad cardía-
ca aguda reversible que afecta principalmente a 
mujeres posmenopáusicas y que es habitualmente 
gatillada por un episodio de estrés emocional 
o físico agudo, antecedente presente en todas 
las pacientes en el presente estudio46-49. Cuatro 
pacientes desarrollaron una miocardiopatía de 
Takotsubo clásica con acinesia apical y circunfe-
rencial media del VI e hipercontractilidad de los 
segmentos basales como puede observarse en las 
Figuras 4 y 549. Dos tenían una forma atípica con 
acinesia de los segmentos medio del VI e hiper-
contractilidad basal y apical (Figuras 4 y 5)50,51. En 
estas pacientes, la RMC identificó edema miocár-
dico localizado en la zona discinética del VI con 
ausencia de realce tardío (Figura 4)52, hallazgo que 
permite descartar IAM y miocarditis aguda53-55. La 
evolución de la mayoría de los pacientes con mio-
cardiopatía de Takotsubo es buena, con regresión 
de las alteraciones segmentarias de la contracción 
y normalización de la función global del VI, tal 
como se comprobó en el control ecocardiográfico 
en nuestras pacientes (Figura 6). El mecanismo 
fisiopatológico para explicar el edema miocárdico 
en la miocardiopatía de Takotsubo se desconoce, 
pero podría derivar de isquemia transitoria y 
actividad inflamatoria descritos en esta enferme-
dad52,56. La fracción de eyección del VI fue menor 
en los pacientes con miocardiopatía de Takotsubo 
en comparación a los pacientes con IAM y mio-
carditis aguda (ver tabla 2), y el valor máximo del 
péptido natriurético cerebral mayor respecto de 
los pacientes con IAM, observación concordante 
con reportes previos en la literatura57,59. La causa 
de la miocardiopatía de Takotsubo no se conoce 
aún, pero la explicación más plausible sería la 
toxicidad celular directa del cardiomiocito con 
aturdimiento miocárdico, producto de la elevada 
concentración plasmática de catecolaminas60,61. 
El vasoespasmo coronario es otra explicación 
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arguible, aunque no se observa en la mayoría de 
los pacientes y cuando está presente, no se tiene 
claro si es un factor causal o un epifenómeno re-
lacionado con los altos niveles de catecolaminas 
plasmáticas62. El diagnóstico de miocardiopatía 
de Takotsubo se basa en los criterios reciente-
mente propuestos por la Sociedad Europea de 
Cardiología48 en los que la RMC constituye una 
herramienta diagnóstica esencial. Su utilización 
permite diagnosticar IAM en aproximadamente 
un tercio de los pacientes hospitalizados con sos-
pecha de miocardiopatía de Takotsubo63. Por otra 
parte, permite el diagnóstico diferencial entre un 
IAM y miocardiopatía de Takotsubo en pacientes 
con infarto de miocardio previo64. 

La confirmación de un IAM en pacientes con 
arterias coronarias normales o el diagnóstico de 
miocarditis aguda o miocardiopatía de Takotsubo 
mediante RMC permite el tratamiento adecuado 
en cada caso cuyo beneficio en términos de segu-
ridad y costos asociados es relevante65,66.

Conclusiones

La resonancia magnética cardiaca permite 
diagnosticar con exactitud el infarto agudo de 
miocardio en pacientes con arterias coronarias 
angiográficamente normales. Además, posibilita 
el diagnóstico diferencial de patologías que lo 
simulan como la miocardiopatía de Takotsubo y 
la miocarditis aguda. 
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