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Fig. 1: Portada

Revision del tema

1. Introduccion

Gracias a los avances recientes en la imagen funcional y molecular las secuencias de RM han
consolidado una mejora sustancial en la caracterizacion de tejidos normales y patologicos. La difusion
por RM (Diffusion Weighted Imaging, DWI) se ha convertido en una herramienta poderosa desde el
punto de vista diagnostico, no solo para la diferenciacion entre lesiones malginas y benignas, sino como
biomarcador oncoldgico con importantes implicaciones prondsticas en diferentes partes de nuestra
anatomia.

2. DWI: Técnica y analisis

2.1. Técnica de DWI y secuencia propuesta

La DWI evalua el movimiento browniano de las moléculas de agua en los tejidos biologicos (a 37°C),
habiéndose relacionado con la celularidad y arquitectura tisular. Esta basado en una secuencia Turbo
Spin Echo (TSE) single - shot modificada (Stejskal — Tanner, figura 1). Valora la pérdida de la
intensidad de sefial generada por diferentes gradientes (Motion Probe Gradients;, MPG) alrededor de un
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pulso de radiofrecuencia de 180°[1].

Por tanto, cuanto mayor es la caida de sefal mayor es la potenciacion en difusion. El valor b mide el
grado de potenciacion en difusion (figura 1). De tal forma, si queremos incrementar la potenciacion en
difusion debemos aumentar el area bajo la curva de los MPG, ya sea por un incremento en la altura (Go)
o en el tiempo de los mismos (A).

Gracias a los avances técnicos, no solo en el hardware sino también en el software y técnicas de
adquisicion se ha podido implementar la DWI en la valoracion del térax en general y del corazon en
particular. La técnica de imagen ecoplanar (Echo Plannar Imaging ; EPI) permite adquirir todo el
espacio K en un tiempo de repeticion. El mayor inconveniente es la distorsion geométrica derivada de
inhomogeneidades en el campo magnético (B0) [2]. Las técnicas de adquisicion en paralelo permiten, en
virtud de una disminucion del tren de ecos, reducir el tiempo de adquisicion. Ambas técnicas son de gran
importancia para la aplicacion de la DWI en la imagen cardiaca [3].

El movimiento macroscopico, producido tanto por la respiracién como por el latido cardiaco, son criticos
en la aplicacion de la DWI en el térax y constituyen un problema potencial, debido a la destruccion de la
sefial de difusion subsidiaria. La DWI en el torax precisa la aplicacion de sincronizacion respiratoria,
preferida sobre técnicas de adquisicion en apnea (figura 2). Para evitar artefactos de latido, la
sincronizacion cardiaca puede resultar util [2]. A diferencia de la adquisicion toracica, los autores
recomiendan en el corazén una adquisicion en apnea con sincronizacion cardiaca en diastole.

2.2 DWI analisis, interpretacion y artefactos

Existen métodos monoexponenciales y no monoexponenciales de analisis de la difusion (movimiento
incoherente intravoxel — IVIM, Kurtosis —DKI, streched difusion) [4]. El analisis puede realizarse de
forma cualitativa o cuantitativa. El coeficiente de difusion aparente (ADC) refleja la caida de la
intensidad de sefal entre el gradiente b0 (inicial) y el gradiente b final de la potenciacion en difusion
(figura 3). Cuanto mayor numero de valores b introduzcamos, mas exacto serd el pardmetro obtenido [5].

Cuando una lesion o tejido muestra hiperintensidad mantenida conforme incremente la potenciacion en
difusion, ello traduce una escasa pérdida de sefial y, por tanto, una hipointensidad de sefial en el mapa de
ADC, reflejando una restriccion del movimiento de las moléculas de agua en el mismo [5]. En
consecuencia, en funcién del comportamiento de la caida de la sefal en difusion, de la intensidad de
senal en gradiente b alto y del mapa de ADC se aprecian unos patrones caracteristicos (figura 4) [6].
Existen dos excepciones:

1. T2 “shine through”: debido a la alta intensidad de sefial T2 de la lesion o tejido vivo. La obtencion
del mapa de ADC y su valor es ttil para la diferenciacion de lesiones restrictivas (figura 4) [7, 8].

2. T2 “dark through”: producido por baja intensidad de sefial T2 del tejido por fibrosis, calcificacion
o productos de degradacion de la hemoglobina (figura 4) [7, 8].

Por tanto, la intensidad de sefial T2 de los tejidos debe ser el PUNTO DE PARTIDA para el analisis del
comportamiento de las lesiones y/o tejidos vivos en difusion. Ademas, el calculo del mapa de ADC
permite distinguir posibles factores de confusion.

El analisis cuantitativo, basado en la obtencion del ADC, o bien semicuantitativo centrado en la
obtencion de ratios de ADC (ADC miocardio/ADC musculo pectoral) o bien basados en la intensidad de
senal del tejido miocardico o de la lesion en gradientes b altos respecto a tejidos de referencia (mtsculo
pectoral, miocardio no afecto o liquido cefalorraquideo) [5].
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Sin embargo, el modelo monoexponencial (basado en el ADC) asume que las moléculas de agua
difunden de forma libre en los tejidos. Esta asuncion no es cierta (unidon a macromoléculas, presencia de
barreras celulares, irregularidad del espacio intersticial, etc.)[8]. EI IVIM permite una mejor valoracion
de la senal de difusion tejidos vivos, especialmente en 6rganos bien vascularizados (figura 3) [8].
Distingue dos componentes diferenciados:

1. Caida répida de la sefial de DWI a producido por el movimiento de las moléculas de agua en el
interior de los capilares. Se obtiene la fraccion de perfusion (f).

2. Caida lenta de la sefial DWI a Reflejo de la difusion real de las moléculas de agua en el tejido
vivo. Se evalua a partir del coeficiente de difusion (D).

Por tanto, para reducir las anomalias en la microperfusion del tejido miocardico, los autores recomiendan
la adquisicién de un valor b bajo y otro alto en la generacion del mapa de ADC (figura 1).

Las limitaciones del STIR en la deteccion del edema miocardico son: (1) baja relacion sefial — ruido, (2)
inhomogeneidad de senal B1, (3) calidad de imagen inconsistente y (4) artefactos por flujo lento
subendocardicos. La difusion se ha sugerido como una alternativa a la secuencia T2 — STIR en la
valoracion del edema miocardico, especialmente en el contexto de cardiopatias isquémicas y
miocardiopatias inflamatorias [9, 10]. Los posibles artefactos de la DWI cardiaca son: (1) distorsion
geométrica, (2) artefactos de saturacion grasa y (3) movimiento (figura 5).

3. Aplicaciones clinicas de la DWI cardiaca

3.1. DWI y cardiopatia isquémica

Constituye la primera causa de mortalidad en EE.UU con una prevalente estimada de 8,5 millones de
infartos de miocardio (IM) [11]. El IM se define como la muerte miocitaria secundaria a la isquemia
producida por un flujo sanguineo inadecuado al miocardio y que sobrepasa los mecanismos de
reparacion celular propios del tejido (figura 6) [12, 13]. Es mas comun entre los 40 — 65 aflos y es mas
letal en mujeres [14, 15].

La RM cardiaca es la técnica de eleccion para la valoracion de la funcién cardiaca y viabilidad
miocardica. El realce tardio post-gadolinio (LGE) indica la ausencia de miocitos viables de forma aguda
(necrosis) o cronica (fibrosis), lo que conduce a un incremente del volumen de distribucion y una
reduccién del lavado del contraste en dichas areas (dafio miocardico irreversible) [10]. Permite
diferenciar etiologia isquémica (subendocardio a transmural) de no isquémica, valorar viabilidad y
cuantificacion de la escara (factor pronostico) asi como deteccion de trombo intracavitario (figura 6)
[15].

El edema miocardico es debido a un incremento del contenido de agua en el tejido debido a alteraciones
en la Na'/K™ ATPasa, aumento de la presioén osmotica celular y, en Gltima instancia rotura de las
membranas celulares y capilares con paso de agua al espacio intersticial (figura 6 y 7) [16]. Constituye
un marcador de dafio miocardico isquémico agudo (daiio reversible; figura 7). Para ello se utiliza una
secuencia sangre negra con triple inversion recuperacion, donde las dreas edematosas aparecen
hiperintensas. El miss - match entre miocardio edematoso y muerto constituye el miocardio en riesgo
(figura 7) [10, 15, 17]. Se han hecho varias aproximaciones para la valoracion del edema miocérdico
isquémico con DWI.

3.1.1 DWI con valor b bajo e IM
Para ello se ha aplicado una secuencia de DWI con valor b bajo (50 s/mmz) sincronizada en diastole
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media y con navegacion respiratoria. La frecuencia cardiaca debe ser < 70 latidos por minuto (Ipm) para
evitar artefactos de movimiento [10].

La DWI resulté mejor que el T2 - STIR para la deteccion de edema miocardico debido a una mayor
supresion del pool sanguineo y una mayor intensidad de senal de las areas edematosas en pacientes con
IM agudo ( 100% DWI vs. 67% T2 - STIR). Ademads, mostréo mayor sensibilidad (S: 83,6% vs. 60,6%,
para DWI y STIR, respectivamente) y valor predictivo negativo (VPN: 60 vs. 39,1% para DWly T2 -
STIR, respectivamente) para la deteccion de edema miocéardico con igual especificidad y valor
predictivo positivo (E: 90 y VPP: 96%, respectivamente). Las areas de edema miocardico detectadas
fueron mayores y existia una mayor correlacion entre el edema y la necrosis miocardica con DWI
(r=0,61; p<0,001) que con STIR (r=0,39; p<0,001) (figura 8) [10].Al contrario que en T2 - STIR,
tampoco existia dependencia de la localizacion, identificando hasta 1/3 mas de IM que no mostraban
edema en T2 — STIR (figura 8) [10].

3.1.2 DWI con alto valor b e IM

Sin embargo, con valor b bajo (50 s/mmz) parte de la alteracion de la intensidad de senal apreciada
podria ser debido a efecto T2 del tejido y no propiamente a edema miocardico (figura 9) [10]. Laissy y
colaboradores aplicaron varios valores b para la deteccion de edema miocérdico en pacientes con IM y

obtuvieron que el mejor valor b para su identificacion era 300 s/mm?. Utilizaron una secuencia de DWI

con valor b alto (> 100 — 150 s/mmz) adquiriendo todo el corazon, sincronizada en teledidstole y en
apnea [4, 18]. Obtuvieron diferencias significativas en los valores ADC de IM agudos, subagudos y
cronicos respecto al grupo control, agudo vs. Cronico y subagudo vs. Crénico [4, 18].

3.1.3 Secuencias tensor de difusion (DTI) e IM

Se necesitan, al menos, la adquisicion en 6 direcciones diferentes en la secuencia de DWI para poder
obtener la informacién de un tensor de difusion. Su aplicacion en el corazon permite una mejor
aproximacion de la microestructura cardiaca, al poder valorar la conformacion tridimensional de las
fibras cardiacas, determinante en la torsion, estrés y tension cardiaca. Permite separar las diferentes capas
miofibrilares cardiacas (figura 10) [2].

Tras un insulto isquémico agudo, con una mediana de tiempo de 26 dias, la DTI puede observar una
alteracion de la estructura cardiaca, con incremento significativo de la media de ADC y una reduccion de
la fraccion de anisotropia. Es objeto de investigacion la monitorizacion del remodelado cardiaco tras un
infarto hiperagudo mediante este método de imagen [4, 10, 18].

3.2 Miocarditis aguda

Se define como una inflamacion del tejido miocardico que puede ser ocasionado por varias etiologias
(figura 11). Aunque de prevalencia desconocida se ha identificado en hasta el 12% de las autopsias de
jovenes con muerte subita [19]. Gracias a la aplicacion de la RM cardiaca se esta viendo que es un
problema mucho més comun de lo que se pensaba. La biopsia endomiocardica (Criteros de Dallas)
unicamente estd indicada ante la sospecha de una miocarditis fulminante o de células gigantes. Entre los
principales problemas se incluye el error de muestreo, la baja reproducibilidad y el riesgo de
complicaciones potencialmente fatales (perforacion, taponamiento cardiaco: 0,1 — 0,5%) [19].
Fisiopatologicamente se distinguen tres fases [20]:

1. Fase viral aguda (corta duracion). desde la introduccion del virus y replicacion hasta el dafio
tisular miocitario bien de forma directa o por interaccion del sistema inmune.

2. Fase inmune subaguda: para eliminar el virus y desactivarse cuando sea apropiado. Al principio se
activa la inmunidad innata y posteriormente la adquirida (expansion de linfocitos T y B).

3. Fase miocarditis cronica: Persistencia de la replicacion viral o de la activacion de la respuesta
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inmune conduce a un remodelado del citoesqueleto, activacion de metaloproteinasas y de factores
profibrdticos a miocardipatia dilatada.

Tanto la ecocardiografia, la analitica y el electrocardiograma dan informacion inespecifica y,
ocasionalmente, puede simular un IM. Se han propuesto unos criterios diagnosticos basados por RM que
se centran en tres aspectos fundamentales del proceso fisiopatologico (Lake Louis Consensus; figura
12) [19, 21]:

1. EDEMA: Infiltracién inflamatoria del tejido miocardico.
2. HIPEREMIA: Aumento de la perfusion y permeabilidad capilar.
3. FIBROSIS: necrosis miocitaria y fibrosis.

La RM cardiaca presenta un rendimiento diagnostico excelente (S, E, VPP, VPN y precision diagndstica
de 67%, 91%, 91%, 69% y 78%, respectivamente) [19]. Ademds permite identificar otros hallazgos
incidentales o asociados durante la realizacion del estudio (figura 13).

3.2.1 DWI con bajo valor b (50 s/mmz) y miocarditis

Potet y cols utilizaron una secuencia DWI con b= 50 s/mm~ con un corte orientado en cuatro cdmaras,
sincronizacion cardiaca y respiratoria obteniendo buenos resultados en la valoracion regional y global de
edema miocardico (figura 14) [22].

2

Cualitativamente permitia una mejor identificacion del edema miocérdico respecto al T2 - STIR (S, E'y
precision diagnostica 92% vs. 54%; 95% vs. 70% y 100% vs. 100%, para DWIy T2 - STIR,
respectivamente). Ademas, al realizar un analisis cuantitativo obtenia mayor ratio de intensidad de sefial
con DWI que con T2 — STIR [22].

3.2.2 DWI con alto valor b (300 s/mmz) y miocarditis

Con valores b bajos (< 100 s/mmz) sabemos que existe una sobreestimacion de las zonas edematosas
debido al efecto T2 — perfusion [23]. Ademas, en la fisiopatologia de la miocarditis existe un incremento
de la permeabilidad capilar en areas de miocardio inflamado [20]. Por ello, se puede incrementar la
especificidad para el edema miocardico minimizando el efecto del componente perfusional en la sefal de
DWI (figura 15). Esto se puede conseguir elevando el valor b (> 100 s/mmz) o bien reduciendo el tiempo
de eco de la secuencia [2].

Con valores b altos (300 s/mmz) las areas persistentemente hiperintensas en dicho gradiente
probablemente correspondan con tejido miocardico edematoso. Ademas, Broncano y cols demostraron
que es factible su aplicacion cubriendo todo el corazon, con similar rendimiento diagndstico y mejor
reproducibilidad que el T2 - STIR en miocarditis aguda (ECR meeting; 2015; figura 16).

3.3 Pericarditis aguda

Se define como una inflamacion del miocardio [24]. Ocasiona dolor tordcico que varia y empeora con los
cambios de posicion. Generalmente es secundaria a una infeccion viral, aunque también existen otras
etiologias (figuras 17 y 18). Fisiopatologicamente se puede diferenciar en [25]:

1. Pericarditis aguda: leve derrame pericardico con engrosamiento y realce.
2. Pericarditis cronica recidivante: Recurrencia tras el tratamiento. El derrame pericardico puede ser
mayor. También puede ser fibrotico y estar calcificado.
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3. Pericarditis cronica: Habitualmente es un diagndstico clinico. El pericardio esta engrosado y
calcificado.

En DWI se puede ver un pericardio que se atenua o se mantiene hiperintenso en gradiente b alto y
también en el mapa de ADC (efecto T2 “shine Through”) indicando un origen inflamatorio — benigno.
La presencia de sustancias paramagnéticas (calcificacion) o fibrosis se puede manifestar como zonas de
efecto T2 “dark through”.

3.4 Contusion cardiaca (Blunt Trauma)

La contusion miocardica subclinica es la forma mas comun pero de prevalencia desconocida debido a la
ausencia de criterios diagnosticos definidos. Se produce por un traumatismo cerrado directo sobre el
torax o bien por deceleracion brusca con impacto del corazon sobre el esterndn (accidentes de
circulacion, caidas o aplastamientos). Si los pacientes permanecen hemodindmicamente estables no hay
alteraciones electrocardiograficas, se recuperan sin secuelas. Ocasionalmente desencadenan arritmias
malignas o shock cardiogénico [26].

Se produce hemorragia intramiocardica, edema y necrosis localizada. Por tanto, la deteccion de edema
post-traumatico puede sugerir el diagndstico de contusion cardiaca en el contexto clinico adecuado [26].
La DWI constituye una técnica sensible, robusta y reproducible para la valoracion de edema miocardico,
especialmente en zonas tan complejas como la pared libre del ventriculo derecho (VD; figura 19).

La contusion cardiaca clinicamente significativa se produce cuando existe disfuncion miocardica
establecida (hipotension, congestion pulmonar, hipoperfusion, arritmias malignas y trastornos de la
conduccion). Es secundario a compresion precordial directa, deceleracion o compresion cardiacas
lesionando, mas frecuentemente la pared libre del VD, mas proclive a la rotura. Suele manifestarse con
hematoma, anomalias en la contractilidad, hipoquinesia y arritmias, que habitualmente resuelven en 24
horas. Raramente se producen secuelas cardiacas como aneurismas ventriculares o fibrosis [26].

3.5 DWI y evaluacion de masas cardiacas

La difusion permite evaluar la ultraestructura y organizacion de masas y pseudomasas cardiaca (Figura
20). Ademas, en otras regiones anatomicas el ADC constituye un biomarcador de respuesta terapéutica
con implicaciones prondsticas [2]. La RM morfologica es la técnica de eleccion en la valoracion de
tumores cardiacos debido a la capacidad de caracterizacion tisular, definicion de la extension y de la
planificacion quirargica [27-29]. La DWI puede obviar la necesidad de administracion de contraste
endovenoso para la diferenciacion de los componentes quistico y solido de la lesion. La adicion de
secuencias funcionales, como DWI y DCE — MR no so6lo resulta atractiva para la diferenciacion entre un
origen benigno y maligno, sino también para la monitorizacion terapéutica [2]. Existe poca experiencia
en la aplicacion de DWI en la valoracion de masas cardiacas. En la experiencia de los autores, resulta
muy util en dicha valoraciéon como vamos a exponer con ejemplos detallados.

3.5.1 Pseudomasas cardiacas.

A. Trombo intracavitario

Constituye la causa mas frecuente de masa cardiaca [28]. Su localizacion mas comun es en la auricula
izquierda, en casos de fibrilacion auricular o de disfuncidn valvular severa. También se pueden observar
en ventriculos con disfuncion sistélica severa, como en casos de cardiopatia isquémica asociados,
frecuentemente, a aneurismas ventriculares [28]. En funcion de sus caracteristicas por RM se puede
establecer una cronologia del mismo. Habitualmente son no restrictivos en difusion (atenuacion de la
sefial con mayores gradientes b; hiperintensos en el mapa de ADC). En la experiencia de los autores, un
trombo organizado (fibrosis; realce en LGE) puede presentar un efecto T2 “dark through” en secuencias
de difusion por la presencia de productos de degradacion de la hemoglobina y fibrosis (figura 21 y figura
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22; video trombo auricular).

B. Quistes pericardicos

Estructura quistica congénita benigna de contenido liquido. Habitualmente se localiza en el seno
cardiofrénico derecho [27]. Debido a que el liquido contenido puede ser hiperprotéico, la TC tiene
limitaciones en la caracterizacion del mismo. La RM morfologica y, sobre todo, la DWI permiten una
adecuada identificacion del componente quistico de la lesion. Pueden ser iso/hipointensos en T1,
hiperintensos en T2 y sin captacion de gadolinio. En DWI pueden mostrar un comportamiento no
restrictivo (hipointensos en gradiente b alto/hiperintensos en ADC) o bien un efecto T2 “shine through”

(figura 23).

C. Necrosis caseosa del anillo de la valvula mitral.

Es una variante de la calcificacion del anillo valvular mitral (1%), habitualmente afectando a la porcion
posterior y surco auriculoventricular del anillo mitral [29]. Presenta un contenido mixto de acidos grasos,
colesterol y un infiltrado inflamatorio cronico rodeado de una carcasa fibrocalficada. Son hiperintensos
en T1 y T2 en relacion con necrosis licuefactiva y muestran un realce periférico en LGE debido a la
corteza fibrosa. La presencia de necrosis caseosa origina un centro hipointenso (“dark core”) [27]. En
DWI observa un efecto T2 “dark through” reflejo tanto de la necrosis caseosa como de la calcificacion
(figura 24; video necrosis caseoas anillo valvular mitral).

3.5.2 Masas cardiacas benignas
Diagnostico diferencial tumores benignos cardiacos (figura 25 y 26).

El mixoma constituye el tumor cardiaco mas frecuente [28]. Habitualmente van a presentar un
comportamiento no restrictivo en difusion. Sin embargo, en la experiencia de los autores, tanto la
recidiva local como ante la presencia de fibrosis (LGE positivo) intralesional el comportamiento en DWI
varia mostrando restriccion (Hiperintenso en gradiente b alto; hipointenso en mapa de ADC) reflejando
una heterogeneidad tisular (Figura 27, video prolapso mixoma auricular izquierdo).

3.5.3. Masas cardiacas malignas
Diagnéstico diferencial tumores malignos cardiacos (figura 28).

La masa cardiaca tumoral maligna mas frecuente es la metéstasis cardiaca (figuras 29 y 30) [28]. El valor
de las técnicas funcionales por RM no so6lo radica en la caracterizacion tisular, diferenciacion
solidoquistica sino, ademas, en la obtencion de diferentes pardmetros qcuantitativos validos para la
monitorizacion terapéutica.

3.6 Monitorizacion terapéutica y DWI cardiaca

3.6.1. Edema miocardico persistente en miocarditis

Habitualmente las miocarditis se resuelven en el transcurso de semanas o meses. Sin embargo la
progresion de la enfermedad a miocarditis cronica y miocardiopatia dilatada secundaria se produce en
hasta el 21% de los pacientes [30]. Es causado por un dafio viral directo (replicacion viral mantenida) o
bien un inflamacién crénica autoinmune [20]. La RM cardiaca permite la identificacion del edema
miocardico persistente, en estos pacientes, evitando asi la consecucion de biopsias endomiocardicas
innecesarias. Aunque la identificacion de edema y realce precoz (hiperemia) son factores independientes
de recuperacion funcional cardiaca, no existen, todavia, datos acerca del papel de la DWI. En la
experiencia de los autores, la DWI permite la identificacion adecuada y reproducible del edema
miocardico persistente (figura 31).

3.6.2. Monitorizacion terapéutica de masas cardiacas

Pagina 8 de 43 www.seram.es




Existe escasa bibliografia acerca de la monitorizacion del tratamiento neoadyuvante con DWI en lesiones
malignas toracicas (figura 32) [2]. La DWI se ha mostrado util en la identificacion de respuesta
terapéutica en cancer de pulmoén, de forma tan precoz como tras un mes de tratamiento quimioterapico
estandar o tras una sesion de radiofrecuencia [5]. Los pacientes respondedores tenian mayor
supervivencia global y libre de progresion. Ademads permite predecir aquellos tumores que van a
responder mejor al tratamiento neoadyuvante [31-33]. Sin embargo, no existe ninguna mencion en la
literatura acerca de la monitorizacion terapéutica con DWI en pacientes con lesiones cardiacas malignas
primarias o secundarias (figura 33).

Imagenes en esta seccion:
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Number of Slices 8-12; TR: 1000 ms; TE: 44 ms (shortest); EPI factor: 67

Fig. 2: Figura 1
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< PERSONAS

4
RESPIRACION LIBRE APNEA APNEA Y SINCRONIZAOON SINCRONIZACION SINCRONIZAGON
CARDIACA RESPIRATORIA RESPIRATORIA ¥ CARDIACA

Dos diferentes modelos de DWI
para correccion del movimiento
respiratorio

Notese fo supresion de ko serioi del
Mocardio en lo secuencia
adquurdo Con SMEronsmoe
respiratorio y, en el mismo
paciente, ko alta intensidad de
seifal del miocardio de forma
COMPAratng en o edquisicion den
apneo (flechos emarifios). Este
hechorepercute sobre la
generocion delmopo de ADC y su

cuantifcacon.

Fig. 3: Figura 2
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P dlocabibddy PERSONAS

Dispersion secundario ¢
movimiento macroscopico de
fos moléculas de agua en los
copiiores.

Log SI

ADC: pendiente
Pérdido de seia) de los molécwios
A

! D O S ot h 2
S el Menor pendiente con olto

—_ voior b secundorioa la
noeturahza no gausieno de los
b Values tejidos (membanas, etc.)

Fig. 4: Figura 3
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PERSONAS

Alto valorb

Mapa ADC

Interpretacion

Tumores hipercelulares. Raramente, Bqudo 0 asbeesos visosos o
productos de degradacion de la hemogiobina

12 shine —through necrosss licuefactiva

Liquido, necrosss, baja celulandad y adenocarcinomas bien
diferenciados

Tejido fibromuscular, grasa, artefactos de susceptibilidad
paramagnética (T2 dark through)

Fibrosis madura con bajo contenido en agua

P

Efecto T2 Devie-theough en DW) en pociente con necrosis cosease del anillo de lo whivulo mitred (fleches Blances)

Fig. 5: Figura 4
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Distorsion
geomeétrica

Causa:
Inhomogeneidades B0 en el
campo magnético

Selucién:
¢« JAumentar el ancho
de banda
v Adquesiadn en
parakelo

Fig. 6: Figura 5
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b=300 s/mm? .
Artefactos de
saturacion grasa

Causa:

Diferente frecuencia de
precesion entre la grasay e
agua en la direccidn de
codificacion de fase.

Solucién:

Técnicas de supresion selectiva
de I3 grasa (SPIR, SPAIR).

PERSONAS

Artefactos de
movimiento

Causa:

Pérdida de I3 intensidad de
seflal durante los altos valores
b. Error de regsstro del voxel
inducido por movimeento.
Solucién:

Triggering ECG; apnea o
técnicas de navegacion
respiratoria




{ MR

N‘_‘v_..._l'['v._‘ﬂ LOMY ) U
<t =11 e PERSONAS
J INROVACIOQ!
3.1 CARDIOPATIA ISQUEMICA Y DWI |
A
INFARTO MIOCARDIO e
------------------------------- Edemo

SINTOMAS

L ATP

ALTERACIONES ECG I Alterocliones de la repolovizocion

< FEVI y orros

povametror funciongles

Coclente E/A TOM, E/E.
Disfuncidn distdlice

DISFUNCION SISTOLICA ]

DISFUNCION DIASTOLICA

SENERIDAD ENFERNVEDAD

ALTERACION METABOLICA

4 Fosfecreating
| HIPOPERFUSION CORONARIA ] 3 Owigenacidn tisulor

Tiempo

- ,
FENOMENO“FRENTE DE OLA"

- Heahy ayocardum
B i:ctemic myocorcium

Frgure madifed from Rayok P. RodoGeoghics 2023:33:13832 - 1412 [ recrotic myocardium

10 minutos 20~ 120 minutos >4 horas

Fig. 7: Figura 6
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< PERSONAS
4

3.1 CARDIOPATIA ISQUEMICA Y DWI ]

Paciente con cardiopotio isquémica wreversible (flecho blanca en A} y con dofio miocardico reversible (flecho

azulen B)

Fig. 8: Figura 7
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PERSONAS

J
3.1 CARDIOPATIA ISQUEMICA Y DWI |

Voron de 68 aitos con miocardiopotio dilarada isquémica del ventriculo izquiesdo y disfuncion sistolica severo (FEVI: 24%).
K@ un inforto transmurol (A; flechas blancas) en cara inferior e inferolateral,

En elrenlce tordio eje (LGE) eje corto se iden!
8. Secuencio T2 — STIR eje corto que evidencio una hiperintensidod de seffal igera olrededor de la escara isquémica en
segmento inferoseptal pero de dificil valoracion (flechas verdes). C. Secuencia de difusion (DW]) con bojo velor b donde,
con moeyor conspicuidod, se diferencic ke hiperintensidod de sefial del septo sugiriendo daito miocdrdico reversible y, por
tento, miocardio viable (flecos czules). Por fovor recuerden que porte de la seficl oprecicdo con valores b bojosen DWI

puede ser debido a efecto T2 en relacion con ko contribucion de o perfusion a o sedol de DWW,

Fig. 9: Figura 8




' eonin PERSONAS
J

3.1 CARDIOPATIA ISQUEMICA Y DWI ]

Viaron de 38 ofios con infarto de miocardio previo en terntorio de arieria coronaria descendente antenor con insuficiencia
cardiocao severa (FEVI; 38%). Secuencios T2 = STIR (A; flechas azules) y OWIicon bojoy alto valor b (8 y C, respectivamente;
flechos omarillas) mostrondo la presencia de edemo miocdrdico, de moyor extension mural que ko escora fibrotca /
necrotica opreciodo en la secuencia de viobilkdad (D) flechas rofas). Esto es consistente con un drea de miocardio en riesgo.
Por favor, noten el artefacto de distorsion geoméltrice {flechos Dlancas en B y C) en segmento inferolatera! medioventocwar
def ventricuio izquierdo (fiechas blancas).

Fig. 10: Figura 9
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< PERSONAS
J

3.1 CARDIOPATIA ISQUEMICA Y DWI |

Fig. 11: Figura 10

www.seram.es
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™S COMPROMISO
-~ . :

J.f:a.m T:rj?e PERSONAS

IHROVACION

Causas de miocarditis

* Viral and post-viral
Coxsachkwiing 8, oaNNowWius, porvowwus 819, 4VC, /v,
WS-8, EBV. MV

* Bactoriana
Borrede burgdegfen' |entermedad de Lime)
Ty o Crudl

Infecclosa

Hipersensibilidad
inducida por drogas

* Anticonwdsivantes, antibidticos v antipsicdticos

* Sindromae hperoosinadolico

Sindromes sistémicos SRR
* Fibrosis endomiocardica de Lésffier

hipereosinofilicos o Chnecss
* Pardsinos, helmintos y protozoos

i 5 * Sarcoldosis
granulomatosa
Miocarditis de células * Enfammedad autcinavans
* Timoma
gigantes * Hipersansibilided poe drogas

Fig. 12: Figura 11
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¢ eatthiin PERSONAS

2 (A By ()
se muestran \os secwencias 12 = STIR, reelce precos [EGE ) y LGE identificends o presencie de edemea (fleche azul), Woperemie ~ aumento de la

permeobilidod copifor (fecha verde) y fibvosis/necrosis miocdrdico (flecho rofa) en lo pared laterg! del V). £s compatible con wne miocerdit/s ogudo
o coerio de los critevios de Loke Louls
STIR, también ¢

Vordn de 26 aAos con dolor tovdcice atipico awtolimitodo de 4 hovos de evalvcidn con elevocidn de entimos cordioces, En lo fle de eer

F. Secuencio de OW! mostrondo & edeme miccdrddico en o cove loteval, Inferior g, @ diferencic del T2-

@l S0000 intey

Fig. 13: Figura 12
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< ' PERSONAS

AD. En ¢! mismao paciente anterior noten lo diferencie entre los valores ADC del

miocevdio inflemado (fechas ervles) respecto a los del miocevdio
no nf mooo. Veon lo -'-'-f\' ravde conspicdod del edlemo miocérdicoen el Leplo en own .'_(.'4-; hos emorilios) respecto ol 72 - TR, F =1, Duronte lo

MAME exorecion se epvedid wne consolidacid: del Mo superior derecho con leve restiiccidn en secuencios de DWY tordeices [ADC: 1.37 x 10+

L T S

Mo /5] CONTEIONTR COV und Aoz oneumaone concomitavee (lechos verdes)

Fig. 14: Figura 13
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' estnin PERSONAS
J

3.2 MIOCARDITIS AGUDA

A-D. Varon de 18 alios con
niopericarditis cqude. A T2 - STIR gje
corto mostrando areas de edema
miocdrdico en carosanterior y loterol
del ventriculo izquierdo (flecha
blenca). B. OW! con bojo volor b
revelando el edemao miocerdico pero
con mayor extension que éen T2 -STIR
(flechas amarilas; afectocion septal)
CyD. LGE enejes cortoy largo
horizonta! opreciandose fibrosis /
necrosis miocordica de distribucion no
SQUéNa en caro lateral del
ventriculo izquierdo, subepidrdico y
ofectando tombién al pericordio
odyacente, en relacion con
niopericarditis egude (flechas verdes).

Fig. 15: Figura 14
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' estnin PERSONAS
J

3.2 MIOCARDITIS AGUDA

A-D. Varon de 23 efios con miocarditis
aguda. Ay 8. Notese la diferenciaen o
extension de fo hiperintensidod de seffal
miocardica opreciode en DWI con valor
b bajo{A) yalto (B). Esto puede ser
debido, en perte, ol efecto T2 presente
en volor bojo, hecho que puede
conducir @ uno sobreestimacion del éreo
edematosa. Cy D. IGE orientados en
ejes corto y kargo hovizontal mostrando
un reoice miocardico de distribucion no
isquémico (subepicdrdico)en segmento
inferolateral medioventricular y apical
def VI {flechos blancas).

Broacand ¢f ol Kinnfic pomtey presencoion ECRNDIS

Fig. 16: Figura 15

Pagina 23 de 43 VAVA" S




< ' e8! PERSONAS

Yordn de 63 ofos con dolor tordoico oguwdo y coronmavios normoles. A - C T2 = STIR (flecha oaul; A) y OW! con bajo y olto valor & (By C

respectivamente; fleche amerilio) mostrends edeme afectendo e le pared libee del ventritw'o devecho. . Nétese la mencr intensided de seffol de
lo poved Nove del VO en &l mopo de ADC [flecho omonila) compavodo con &/ V). £ < £ LGE orientodes en &fes largo hovizonte! y ejé corto
aprecidnedese un rea'ce de 'o pored Nbee del VD consistente con filbvesis (Aeches rofos). €5 compotible com une miocardidis ogudo del VD acorde

con ot criterios de Lake Lows.

Fig. 17: Figura 16
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J
3.3 PERICARDITIS AGUDA |

Fig. 18: Figura 17

Pagina 25 de 43

PERSONAS

Vardn de 28 aNos con sincope y dolor
toracico. Ay B. Radiologia simple de torax
con cardiomegaka de nueva aparicion, C
Hipenntensidad de 1as cubeertas
pericardicas en T2 - STIR {flechas azules).
Dy E. DWIcon hiperintensidad en
gradiente b aito y sin restriccion en
difusién (hiperintenso en mapa ADC;
flechas amarillas). F,. Leve edema y reaice
1ardio del pericardio {flachas rojas)
mdicando inflamacén activa. Es
compatible con pericarditis aguda,




PERSONAS

Vardn de 53 3408 con dolor tordcico, elevacion de endimas cardiacas (troponina > 500} v alteracidn de 1a contractilidad en cara lateral del Vien
ecocardiografia. A.C. LGE mostrande s infarte transevaral en cara lateral del Vi con obstroscida microvasedtar (Mechas blancas). Realce pericdedia
stersl del V1 [flechas apddes) E<F T2 <~ STIRy O'W

coinciderne (flechas verdes). D, Perfusitn de primer paso mostrandd el reas infactads an cars
{felchas amarillas), Miperintersidad de! pericardio adyacenie (Rechas rojas) er

et on Y
10235 en N

en o) corto mostrando 135 dreas de edema, mis corsp

relacidn con dano miocdrdico iSQMmico reversible v pericarctis asociada (Sadeoma de Oressler).

Fig. 19: Figura 18
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4

3.4 CONTUSION CARDIACA (BLUNT TRAUMA)

Fig. 20: Figura 19
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PERSONAS

Vardn de 23 afos con dolor
toracico agudo, fibrilacién
auricular paroxistica y fractura
esternal secundaria a
traumatismeo toracico cerrado por
cozde caballo, A~C
Comportamiento restrictivo del
meocardso de la pared Bbre del VD
en comparacion con el miocardio
del VI (flechas amarilas). D, Este
hecho es mejor representado que
en T2 - STIR {flecha amanilia).
Notes2 &l hemaoima subcutaneo
y endomedular en el cuerpo ded
esternon secundaria a fractura
postraumatica (flechas verdes)

www.seram.es




cHealthTime PERSONAS
3.5 MASAS CADIACAS |

Cuzlquiercamara:

* Lipoma -

* Hemangioma

* Rhabdomiosarcoma

* Metastasss

* Invasion directa de
neoplasias de paredtordcica

Auricula izquierda:

* Lipomatosisinteratrial
¢ Trombo, Mixoma

* Fibrosarcoma

e Q3Te0sarcoma

* Leiomiosarcoma

* Sarcoma Indiferenciado

Auricula derecha
+ Angiosarcoma

* Llinfoma
Valvular:

« Fibroelastoma;
+ Vegetaciones
* Rhabdomiosarcomas

Ventriculos
Fibroma; Rhabdomioma

Fig. 21: Figura 20
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' estnin PERSONAS

Vovon de 69 ofos con M onteroseptol extenso y disfuncian sistalica severe del VI (FE: 30%). 8. (ine SSEP mostrondo of edelgoromiento de la

care enterospetal y del dpex con w tromba intracawtono en su intenier (fleches verdes: Al. En lGE se identifico wn recice tremsmure! durente

& LGE por owsencio de obstrnccdn microvascwar (8 y C) D = £ Dicho letdén ne muestre restriccion en DWY [flebcos amniVos), £l reacle

tronemure), El trombo mo muestro restriccion en DWI (Rechos azulores)

Fig. 22: Figura 21
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PERSONAS

Yordn de 80 afos con fibriTocidn auriculor y mese intreowicwor. Ay B Moso endocoviterio hipointens en T1, iso-hipointenss en T
préxime & edyocente @ o pared libre del VI (fleches amerillas). D. Artefecto de flujo rodeando e lesidn en secuencios sangre negea. £ Doy
F OWY con comportomiento persistenteen bojo y ov'to volor

e

comores confirmondo lo pretencio de wno lesitn endocavwtore [fecho onca). 0
b y tombien en & mope de ADC (efecto T2 Deork through; mola), £l artefocto de fAujo re bho ellminodo con valores b elevedes. £xt0

companide com un rrombdo en lo cwnicw'e ixguierdo

Fig. 23: Figura 22

Fig. 24: Video 1

www.seram.e
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PERSONAS

Maga ADC

Viardn de 43 afios con lesion isointensa en T2 B8 oxiol {A) en seno cardiofrénico derecho. Atenuacion de su intensidod de
seital conforme aumento ko potenciacion en difusion (8 y C). £l mapa de ADC (hperintensidad) refiejo ke gran movilidad

de fos moléculas de ogue en el seno de esta lesion indicando un orngen Quistico benigno (D). Es compatible con un quiste

perkardico,

Fig. 25: Figura 23

Pagina 31 de 43




' estnin PERSONAS

Mujer de 78 aitos con masa volvelar mitra! en estudio, Cine SSFP{A)y T2 - STIR (8) orientados en 4 camoras muestran
una masa hipointensa centrode en el amillo de fo vaivuio mitral {flechas bloncas). Ligero reaice tardio e irregulard duronte
fo viobifidad (C; flecho Blanca). En DWI fo mase persiste pointensa nuentras aumenta io potenciocion en difusion (D ~ E;
flechas amorilas). F. Mopo de ADC con mosa persistentemente hipointensa, en relacion con efecto T2 “Dork Through™
(flecha verde). Es compatible con una necrosis coseosa del anillo valvwular mitrol,

Fig. 26: Figura 24

Fig. 27: Video 2
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COMPROMISO
Aeatth T 1"'|O§
e me PERSONAS
3 INROVACION
_3.5 MASAS CADIACAS J

Myxoma Fibroelastoma Fibroma
Site Intracaviterio Imtracavitano Intrarmvardd
location Sapto interaceicular Valvas Sepro interventricular
Tiwi ointonsd 150INTer 50 Isointeeso
T2wi 9 T %
PRtarcgenso
LGE Hetercgéneo riCguna T
Pathology ¢ Céclas suolas v estroma ¢ Tejicoconectve Intravasodae,  *  Filieoblastos neopliicos con
polisscénido 50014048 & conectivopatly colégeno.,
*  Heteropdrae quistes, necross, * NO oS Guisicos, Pemorragianl
calcificacion hemerraga o trombo Camboos guasticos, hemarragiay
tumeoral. necrosis.

s Caloticacidn cemeral

Fig. 28: Figura 25




COMPROMISO
v - . :
Healthiime PER o“As
<
J INROVACION
Rhabdomyoma Hemangioma Lipoma
Site imtramural
p e Vanable Vanable
location Vemnculo i2quierdo
TiwI N + heterogénes %
Honenso PRI TOO IR -
T2WI ldiamants reteregenso i
LGE Neguno AA Ningsro
M O
o “Spider cells™; rhabomuocitos *  Allneaminto ercotelBl con paredes
patholo CHgONaracos con vacuolas con firas me2claca con septosy v Coleccion do acipoonds encapsuads
BY glicdgeno, septos ecanotficosy caleiticacide y homoger<ea
rotheos de localizacdn centrdl, o Cagllar, Cavernosa O anencvenos,

Fig. 29: Figura 26




' estnin PERSONAS
J

3.5 MASAS CADIACAS |

Voron de 37 affos con estenosis mitrol severo secundario a masa intracavitario en auricule izquierda, A—C. Mosa uriculor
quelrdo encloda ¢ ko porcion mas cuadal del seplto interauricuior, adyccente ¢ ko conmvisura mitrocdrtke y,
predominantemente isointenso heterogéneoen 71, T2y T2 - STIR (fiechas blancas). D. Cine SSFP mostrando un prolopso de
o masa o través del plono valwular e estenosis. €, LGE conrenlce heterogéneo de lo fesion (9%). £, LGE muestro reake
heterogeneo de lo lesion (flechas ozuies), F— F DOW) muestra el comportamiento restrictivo de ka lesion (relevo en verde), £s
compatible con un mixoma auricelor con estenosis mitral

Fig. 30: Figura 27

Fig. 31: Video 3
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ONAS
3 INROVACION
3.5 MASAS CADIACAS )

St Time D &
(n,‘fd-f \hime PER

Localizacién T1 T2 LGE Caracteristicas
Metastasis Vaclable (melinond) Heterogéneo Daperce del crigen prirmarnio,
Células anapiisicas dernvadaes e vasos
wehol SAGUneds
Angiosarcoma oo e HETOIOGENS0 HOLSTOReneD Heterogeneo v

GOandes (o 0N Of Pamcerapia y necrosis
Intratumoral. Rageda proffaracion

Rhabdomiosarcoma Varlabie Isointénso 1 HOMOgens0 Afectacion vahvie.
£
Sarcoma Aueioda DRI . Het0rcgoneo Gararamento innracav Raeio o Infiltracse.
Indiferenciado Izquiercy o Variable No hay caracterizticas bassologicas espectcas
. : . Helerogeneo Fibeosascomas, os2005CemMas,
r i Variable Isointenso
Otros tipos Variable Lelomiosartomas #00 Hposarcomes
Arioula derecna Asaeicia delel o araly/
Linfoma cardiaco Vaclable \SoltendD 150lnteaso Aanca de lelsores de necrosis centralyfo

Ainima captacon heomorragia

afecs 3 Hemegen SCgened
primario RCEAOR omogeneo  Homeg Linfermas de células B Agresives.

pericdedica

Fig. 32: Figura 28
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PERSONAS

4

3.5 MASAS CADIACAS |

Mujer de 74 ofios con corcinomo de células renaoles, trombosis de vena cava mferior vy metastasis pulmonores. Ay B (GE
J ’ }‘ » }

y T2 = STIR identificando una fesion intremurai en ventricuwlo derecho afectando a io caro anterior, septal y ioterol,
hperintensa en 72 - STIR y con reakee heterogéneo (flechas blancas). Cy D. La lesidn del VD es restrictivo en DWI
sugiriendo un origen metastasico (flechas azules). Notese la presencia de restriccion oflodido en nédulos pulmonores

compatible s con metastosis (flechas verdes)

Fig. 33: Figura 29
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PERSONAS

4

3.5 MASAS CADIACAS |

ASTASIS CARDIACA

Voron de 60 aifos con corcinoma escamoso de cobeza y cuello, sincope vy ondas T negotivas en caro anterior. A. Durante lo

explorocion se identifica unao lesion hipermetobdlico en el septo apical y dpex del ventr ‘civlo derecho. 8- 0. Muestra
restriccion en secuencios de difusion (hiperintensa en gradiente b ofto e hipointenso en mapa de ADC; ADC:0.73 x 10
mm?/s; B, C and D; fiechas amaorillas). E - F. Leve hiperintensidad en T2 - STIR (flecha ozui) y realce heterogéneo en LGE

(flecha roja). £s compaotible con melastosis cordiaca.

Fig. 34: Figura 30
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c' et PERSONAS

4

3.6. MONITORIZACION TERAPEUTICA Y DWI CARDIACA ]

MIOCARL AGUDA: ESTUDO INeCIAL [OR/2014)

Viardn de 20 ofos divgnosticado de miocarditis ogudo acorde con los criterios de Lake Lowis en la evoluacion inical con
edemao en olto valor b de DWIy mapas de ADC y realce tordio subepicdrdico focol en segmento inferoloteral del vl {flecho
roja). Tres el sequimiento, &6 meses despues, se identifica persistencia del edeme miocérdico odemdas del recice tordio de
distribucion no isquémico en LGE eje corto

Fig. 35: Figura 31
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PERSONAS

Mujer de 67 crios previamente trotedo quirargicomente de un emixome aurcior. A. b - SSFP efe corto mostrondo une mase
heterogéneo anclada ol septo interouricular. B y €. En DWI muestra un comportamiento restrictivo (flechas omarifios). D, €s
isointenso en 71 (flechas azules). € y £, En (GE se aprecia un reake heterogéneo {flechas rojas). Escompatible con una

recidmwa iocol de mixonma aurulay.

Fig. 36: Figura 32
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< PERSONAS

METASTASIS CARDIACA: EXPLORACION INICIAL (08/2014)
A = B C

]

A iente vavon v 60 anos con Merdstoss Cardiara de un {avtindmo £3C0maso de cobela y cuelio, Apermetaobolice [A), restrictiva on difusion

x 107 mm /5 B, € and 0; flechos omeniies), con reclce tordio heterogenes (€; flecho rojo) ¢ hiperintensa en T2 - STIR (K; fleche

rative en tamado (G ~ L flechas verdes) ewl como w incremento del ADC

Cardlo CON @Ngrosamients irroguiar y

erd). Tras 7 mesas de rroremiento se ooesio ung redur /on sign

£ 1.35 x 107 mme/s), suginendo camdios propho. Edemar/2ocion ae pen

SOCUNIIOS O Quim
g 1)

- Y ¥ AN JY " - . _Y. o - » redvdie AU BOVICIS
5 O como restricoion en DWI (1 = ) flechos blancos) en refocion con metéstoss pericordicos, de nueve cpovicion

Fig. 37: Figura 33

Conclusiones

4. Conclusiones

1. La DWI es una técnica aplicable en el corazéon aunque técnicamente dificil.

2. Puede detectar edema miocardico tanto en miocardiopatias inflamatorias como isquémicas con mayor
eficacia que el T2 — STIR y de forma mas reproducible.

3. La DWI cardiaca también permite la caracterizacion de masas, a pesar de que existe una experiencia
limitada.

4. A pesar de que no hay datos disponibles, la DWI cardiaca puede ser de gran importancia no solo en la
identificacion del edema miocardico persistente en miocarditis, sino también en masas cardiacas.
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