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Cambios en la densidad del 
miocardio documentados con 
angiotomografía multicorte en 
miocardiopatía por estrés

RESUMEN

La miocardiopatía por estrés, anteriormente conocida también como 
miocardiopatía de tako-tsubo, se caracteriza por disfunción transitoria 
del ventrículo izquierdo en ausencia de enfermedad coronaria obstructi-
va significativa. Presentamos el caso de un paciente con miocardiopatía 
por estrés donde en la angiotomografía, además de las alteraciones de 
la movilidad del ventrículo izquierdo, encontramos hipoatenuación en 
la pared del miocardio compatible con edema, alteraciones en la per-
fusión, o ambas, que sólo han sido descritas en estudios de resonancia 
magnética y medicina nuclear.
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Changes in myocardial density 
documented with multislice 
angiotomography in stress 
cardiomyopathy

ABSTRACT

Stress cardiomyopathy, formerly also known as takotsubo cardiomy-
opathy, is characterized by transitory dysfunction of the left ventricle 
in the absence of significant obstructive coronary disease. We present 
the case of a patient with stress cardiomyopathy where, in the angioto-
mography, in addition to alterations of mobility of the left ventricle, we 
found hypoattenuation in the myocardial wall compatible with edema, 
alterations in perfusion, or both, which have been described only in 
magnetic resonance and nuclear medicine studies.
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CASO CLÍNICO

Mujer de 62 años con antecedente de hiper-
tensión arterial sistémica y en tratamiento no 
farmacológico. Inició su cuadro clínico un día 
antes de su ingreso con dolor torácico acompa-
ñado de náusea y odinofagia. Acudió al servicio 
de urgencias donde se le realizó endoscopia te-
rapéutica del tubo digestivo alto; se le extrajeron 
restos de alimento de la unión gastroesofágica. 
Continúa con dolor precordial durante 18 horas 
por lo que ingresa nuevamente a urgencias. A 
la exploración física se encontraron los signos 
vitales dentro de los límites normales y sin datos 
patológicos adicionales. En el electrocardio-
grama de 12 derivaciones se encontró ritmo 
sinusal, frecuencia cardiaca de 60 latidos/min, 
sin alteraciones en la conducción auriculoven-
tricular, intervalo PR de 0.20 segundos, ondas 
Q en cara inferior y elevación del segmento ST 
menor de 0.5 mm con onda T invertida en V3, 
V4 y V5. (Figura 1). Las enzimas y biomarcadores 
cardiacos se encontraron sin elevación. El perfil 
bioquímico, las pruebas de funcionamiento 
hepático y la biometría hemática se reportaron 
sin alteraciones.

La resonancia magnética cardiaca, en la 
secuencias de precesión libre en estado esta-

cionario (steady-state free precession, SSFP) 
reveló acinesia apical del ventrículo izquierdo 
e hipercontractilidad a nivel de los segmentos 
basales, fracción de eyección de 57% y gasto 
cardiaco de 3.3 L/min. (Figuras 2A-D). La se-
cuencia de STIR (Short Tau Inversion-Recovery) 
reveló aumento de señal a nivel del miocardio 
en los segmentos anteroapical y apicolateral, 
así como en el ápex, en relación con edema 
(Figuras  3A-B). En las secuencias de eco de 
gradiente inversión recuperación, adquiridas 
pasados 10 minutos de la inyección de gadoli-
nio (0.2 mmol/kg), se documentó aumento de 
señal compatible con realce tardío de patrón 
no isquémico, tipo estría intramiocárdica en el 
septo apical, sin evidencia de realce en el resto 
de los segmentos apicales (Figuras 4A-B).

La angiotomografía cardiaca se efectuó con un 
escáner General Electric® LightSpeed multicorte 

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones: 
ritmo sinusal, frecuencia cardiaca 60 latidos/min, sin 
alteraciones en la conducción auriculoventricular, con 
un intervalo PR de 0.20 segundos, ondas Q en cara 
inferior y elevación del segmento ST de menos de 
0.5 mm con onda T invertida en V3, V4 y V5.

Figura 2. Resonancia magnética, secuencias de prece-
sión libre en estado estacionario: A) eje largo vertical 
en sístole: acinesia apical e hipercontractilidad de los 
segmentos basales.  B) eje largo vertical en diástole. 
C) eje largo horizontal en sístole: acinesia apical e 
hipercontractilidad de los segmentos basales. D) eje 
largo horizontal en diástole.
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de 64 detectores, utilizando los parámetros 
usuales para una adquisición helicoidal, 
100  kVp, gatillado electrocardiográfico re-
trospectivo, con un protocolo de inyección 
bifásica, reconstruyendo las imágenes cada 
10% del intervalo R-R para la evaluación de 
las arterias coronarias, para el análisis de la 
función ventricular y de los cambios en la den-

sidad del miocardio. En el estudio se descubrió 
acinesia apical e hipercontractilidad en los 
segmentos basales con disfunción sistólica del 
ventrículo izquierdo, con fracción de eyección 
de 48%  (Figuras 5A-D), sin evidencia de enfer-
medad obstructiva significativa (Figuras 6A-D) 
y con 0 unidades Agatston en la cuantifica-

Figura 3. Resonancia magnética, secuencia de STIR: 
A) Eje largo vertical: aumento de señal en miocardio, 
segmentos anteroapical y ápex. B) Eje largo hori-
zontal: aumento de señal en miocardio, segmentos 
apicolateral, anteroapical y ápex.

Figura 4. Resonancia magnética, secuencia de eco de 
gradiente inversión recuperación poscontraste. A) Eje 
largo vertical: no muestra aumento de señal compati-
ble con realce tardío. B) Eje largo horizontal: aumento 
de señal en el segmento septoapical compatible con 
realce tardío de patrón no isquémico.

A A

B B



322

Anales de Radiología México Volumen 13, Núm. 3, julio-septiembre 2014

miocardio apical, de tipo hipoatenuación, que 
fueron analizados en eje corto, eje largo hori-
zontal y eje largo vertical. Primero se evaluaron 
cualitativamente (de manera visual) cada uno 
de los 17 segmentos del ventrículo izquierdo de 
acuerdo con el modelo de la Asociación Ame-
ricana de Corazón (AHA), a un grosor de corte 
de entre 3 y 5 mm usando imágenes promedio 
(average) con una amplitud y nivel de ventana 
entre (300/150 y 200/100) (Figuras 7A-D). Así 
mismo, se realizó un análisis cuantitativo (en 
unidades Hounsfield, UH) de los valores de 
densidad del miocardio en los 17 segmentos del 
ventrículo izquierdo; se utilizaron imágenes del 
eje corto, a un grosor de corte de 0.625 mm, 
con un ROI de 10.3 mm2 documentando una 
diferencia entre las densidades de los seg-
mentos basales y apicales de 59 UH y entre 

Figura 5. A) Angiotomografía, eje largo vertical 
en sístole, ventana angiográfica: acinesia apical e 
hipercontractilidad de los segmentos basales. B) 
Angiotomografía, eje largo vertical en diástole, 
ventana angiográfica. C) Angiotomografía, eje largo 
horizontal en sístole, ventana angiogràfica: acinesia 
apical e hipercontractilidad de los segmentos basales.  
D) Angiotomografía, eje largo horizontal en diástole.

Figura 6. A y B) Angiotomografía, reconstrucción 
multiplanar curva de la arteria descendente anterior. 
C) Arteria circunfleja. D) Arteria coronaria derecha.

Figura 7. A) Angiotomografía para evaluar defectos de 
perfusión, eje largo vertical en sístole: hipoatenuación 
en los segmentos anteroapical, inferoapical y ápex.  
B) Angiotomografía para valorar defectos de perfu-
sión, eje largo vertical en diástole: hipoatenuación 
en los segmentos anteroapical, inferoapical y ápex.  
C) Angiotomografía para avaluar defectos de perfu-
sión, eje largo horizontal en sístole: hipoatenuación en 
los segmentos septoapical y ápex. D) Angiotomografia 
para valorar defectos de perfusión, eje largo horizontal 
en diástole: hipoatenuación en los segmentos septoa-
pical y ápex.
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también reveló cambios en la densidad del 
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los segmentos mediales y apicales de 41 UH 
(Figura 8). Así se confirmaron los hallazgos del 
análisis cualitativo.
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Figura 8. Diferencia entre las densidades en unidades 
Hounsfield de los segmentos basales y  mediales  en 
comparación con los segmentos apicales; modelo 
de 17 segmentos de la American Heart Association.

Figura 9. A) Resonancia magnética cardiaca de con-
trol, secuencias de precesión libre en estado estacio-
nario,  eje largo vertical en sístole: movimiento normal 
de todos los segmentos del ventrículo izquierdo.  
B) Resonancia magnética cardiaca, secuencias de 
precesión libre en estado estacionario, eje largo ver-
tical en diástole. C) Resonancia magnética cardiaca, 
secuencias de precesión libre en estado estacionario,  
eje largo horizontal en sístole: movimiento normal 
de todos los segmentos del ventrículo izquierdo.  
D) Resonancia magnética cardiaca, secuencias de 
precesión libre en estado estacionario, eje largo ho-
rizontal en diástole.

Con todo lo anterior se estableció el diagnóstico 
de miocardiopatía por estrés y se inició el mane-
jo farmacológico con diltiazem, nitroglicerina, 
ácido acetilsalicílico y  heparina de bajo peso 
molecular.

La evolución fue a la mejoría con una estancia in-
trahospitalaria de 4 días; la paciente permaneció 
asintomática y con estabilidad hemodinámica. 
En el estudio de resonancia magnética nuclear 
realizado 4 meses después de su egreso se de-
mostró la recuperación de la función ventricular 
y la normalización de la movilidad segmentaria 
del ventrículo izquierdo (Figuras 9A-D).

DISCUSIÓN

La miocardiopatía por estrés, también conocida 
como miocardiopatía de tako-tsubo, discinesia 

apical transitoria o síndrome del corazón roto, 
es un tipo de miocardiopatía no isquémica tran-
sitoria. Sus causas precisas y su fisiopatología 
continúan siendo desconocidas; sin embargo, 
se han propuesto varios mecanismos fisiopa-
tológicos como el vasoespasmo coronario, 
anormalidades en la microvasculatura y cardio-
toxicidad mediada por catecolaminas, así como 
alteraciones funcionales en la neurotransmisión 
simpática presináptica.1,2

La verdadera prevalencia de este síndrome se 
desconoce. En diferentes series se reporta que 
la miocardiopatía por estrés se presenta hasta en 
2.2% de los pacientes que acuden al servicio de 
urgencias con un cuadro de dolor torácico agu-
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do.3,4 Tiene una presentación clínica similar al 
síndrome coronario agudo, es más frecuente en 
mujeres posmenopáusicas y las manifestaciones 
clínicas más características son el dolor precor-
dial y la disnea; generalmente, estos síntomas 
son precedidos por estrés emocional o físico. No 
obstante, las presentaciones clínicas más severas 
como choque cardiogénico y fibrilación ventri-
cular se han reportado en algunas series hasta en 
4.2 y 1.5% de los casos, respectivamente. Otros 
síntomas no específicos como síncope, debili-
dad, tos y fiebre también han sido descritos.1,5

Los hallazgos electrocardiográficos más comunes 
en la miocardiopatía por estrés son: elevación 
del segmento S-T, anormalidades de la onda T 
y prolongación del intervalo Q-T; sin embargo, 
su ausencia no descartará la posibilidad de la 
afección.5-8 El aumento de biomarcadores no es 
significativo y en la fase aguda estos pacientes 
cursan con disfunción ventricular izquierda 
transitoria, con disminución en la fracción de 
eyección que varía entre 20 y 49%. Se observa 
en todos los pacientes, durante el seguimiento, 
una mejoría marcada aunque existen reportes 
de recidivas  hasta en 10% de los casos.1,7,9,10

En el ecocardiograma es característica la dis-
función ventricular con discinesia apical del 
ventrículo izquierdo e hipercontractilidad de la 
base; a esta característica se debe el nombre del 
síndrome: tako-tsubo, que significa trampa de 
pulpos en japonés. Fue descrita por primera vez 
en 1991; sin embargo, publicaciones recientes 
han descrito cuadros de miocardiopatía por es-
trés con patrones de alteración de la movilidad 
segmentaria en la porción medial o basal del 
ventrículo izquierdo.11

En la angiografía coronaria suelen observarse 
arterias coronarias normales o ausencia de 
enfermedad obstructiva significativa (estenosis 
< 50%).1 En los estudios de medicina nuclear 
se han descrito tanto defectos en el metabolis-

mo como anormalidades en la perfusión que 
involucran al ápex acinético; éstos presentan 
recuperación gradual hasta la normalidad en 
las etapas subagudas y crónicas.12 

En los estudios de tomografía por emisión de 
positrones los hallazgos más comunes fueron: 
disminución marcada en la captación de 18F-
FDG (fluorodesoxiglucosa) y de ácido yodo 
metil-pentadecanoico marcado con I123 com-
patibles con alteración en el metabolismo de 
la glucosa y de los ácidos grasos.12,13

En la tomografía computada de emisión mo-
nofotónica (SPECT) el hallazgo más frecuente 
fue la alteración en la perfusión en las imáge-
nes con 99mTc-tetrofosmin y disminución en la 
captación de Talio201, con recuperación en los 
estudios de seguimiento realizados en etapa 
crónica.12,14 

En estudios con resonancia magnética se ob-
servan áreas de aumento de señal en T2, en 
regiones con alteración de la movilidad seg-
mentaria, que correlacionan con la presencia 
de edema. En la mayoría de los casos no se 
observan áreas de realce tardío después de 
la administración de gadolinio, lo cual ayuda 
en el diagnóstico diferencial con el infarto de 
miocardio; sin embargo, en algunas series se 
han descrito zonas de realce tardío de patrón 
no isquémico hasta en 8% de los casos, dichas 
zonas de realce tuvieron una intensidad me-
nor a la observada en pacientes con infarto o 
miocarditis (más de 2 pero menos de 5 desvia-
ciones estándar de la intensidad del miocardio 
considerada normal).15

La tomografía multicorte aporta información, 
de manera no invasiva, de la función ventri-
cular, de movilidad global y segmentaria del 
ventrículo izquierdo y de la anatomía coronaria 
con valores de sensibilidad y especificidad de 
98 y 93%, respectivamente, para la detección 
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de enfermedad obstructiva significativa y con 
un valor predictivo negativo de alrededor de 
98%.16 También se ha descrito que los valores 
de densidad del miocardio se relacionan con el 
grado de perfusión miocárdica y actualmente 
existen publicaciones donde se demuestra la 
utilidad de la tomografía para detectar altera-
ciones de la perfusión en relación con isquemia 
miocárdica, posterior a la administración de 
vasodilatadores como la adenosina, basándose 
en las diferencias cualitativas y cuantitativas de 
las densidades en los diferentes segmentos del 
miocardio.17,18

Cabe mencionar que existen por lo menos 
dos situaciones que limitan la evaluación de 
la perfusión miocárdica por tomografía: los  
artefactos y la falta de estandarización de la téc-
nica aplicable a todos los tipos de tomógrafos 
en contextos clínicos diferentes a la perfusión 
con estimulo farmacológico. Los artefactos en 
estudios de perfusión por tomografía pueden 
alterar la atenuación del miocardio e inter-
ferir con el análisis; esto puede dar lugar a 
la sobreestimación o subestimación del flujo 
sanguíneo miocárdico. Los artefactos más co-
munes son los relacionados con el movimiento 
y el endurecimiento del haz; los artefactos de 
movimiento puede ser minimizados mediante 
el uso de tomógrafos con una mejor resolución 
temporal o tomógrafos con un gran número de 
detectores, así como con el uso rutinario de 
betabloqueador para disminuir la taquicardia 
inducida por vasodilatador en el contexto de 
la evaluación de la perfusión con estrés. Los 
artefactos por endurecimiento del haz son el 
resultado de la absorción preferencial de los 
fotones de baja energía de los rayos X cuando 
pasan a través de un objeto denso; un haz que 
contiene principalmente fotones de alta energía 
es filtrado. Estos artefactos de baja atenuación 
pueden imitar los defectos de perfusión y por lo 
general son causados por las estructuras óseas, 
la aorta descendente llena de contraste o el ven-

trículo izquierdo. El uso de diversos algoritmos 
específicos de corrección del endurecimiento 
del haz ayuda a minimizar estos artefactos.18

La segunda limitante es la falta de estandarización 
al momento de la adquisición e interpretación 
de las imágenes con el fin de cuantificar la per-
fusión por tomografía y, aunque existen algunas 
recomendaciones generales,17 la experiencia con 
la que contamos deriva de estudios que utilizan 
diferentes tipos de tomógrafos, diferentes formas 
de adquisición y diferentes formas de evaluación 
de los defectos de perfusión, tanto cualitativas 
como cuantitativas. Para evaluar este hallazgo 
con precisión aún se requiere un consenso 
donde se estandarice y se adapte dicha técnica 
para los diferentes tipos de tomógrafo, que se 
establezcan los valores de perfusión normal en 
los diferentes segmentos del miocardio y que 
se estandaricen los niveles de ventana para el 
análisis. Esto permanece aún menos estudiado en 
el contexto de la perfusión en reposo con fines 
de diagnóstico en la miocardiopatía por estrés.

Reportes de caso demuestran que la angio-
tomografía podría ser útil para establecer el 
diagnóstico de miocardiopatía por estrés al docu-
mentar la disfunción ventricular, las alteraciones 
de la movilidad apical en el ventrículo izquierdo 
y al demostrar la ausencia de lesiones obstruc-
tivas significativas en las arterias coronarias.19,20

Al revisar la literatura médica disponible no 
hemos encontrado artículos o reportes de caso 
donde se describan cambios en la densidad 
del miocardio en estudios de angiotomografía 
en pacientes con miocardiopatía por estrés. En 
nuestro caso, aunado a los datos descritos con 
anterioridad en las diferentes publicaciones (al-
teraciones en la movilidad apical y disfunción 
sistólica del ventrículo izquierdo en ausencia 
de enfermedad coronaria obstructiva significa-
tiva) encontramos cambios en la densidad del 
miocardio, del tipo hipoatenuación, localizadas 
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en los segmentos con alteraciones de la movi-
lidad segmentaria que correlacionan con los 
segmentos que mostraron aumento de señal en 
las secuencias potencias en T2 en la resonancia 
magnética nuclear. Dado que no se conoce con 
exactitud la fisiopatología de esta miocardiopatía 
no es posible establecer con precisión la causa 
de dichos cambios en la densidad del miocardio, 
documentados por la angiotomografía, pero 
inferimos que podrían ser ocasionados por alte-
raciones en la perfusión del miocardio, edema, 
o ambas cosas.

Consideramos relevante este caso ya que podría 
ser una de las primeras descripciones de este tipo 
de alteraciones en la densidad del miocardio, 
por esta técnica de imagen, en pacientes con 
miocardiopatía por estrés; alteraciones descritas 
en estudios de medicina y resonancia magnética 
nucleares como: alteraciones de la perfusión, 
edema miocárdico, o ambos.

De confirmarse que este hallazgo se presenta de 
manera habitual en este tipo de miocardiopatías 
por estrés constituiría un dato complementario 
que podría incluso sustituir a la información 
aportada por las alteraciones de la movilidad 
apical como criterio diagnóstico en estudios de 
angiotomografía. Esto, dado que la tendencia ac-
tual es realizar este tipo de estudios con técnica 
de adquisición prospectiva, para reducir la dosis 
de radiación, donde no se cuenta con las imá-
genes de todo el ciclo cardiaco para valorar la 
movilidad segmentaria del ventrículo izquierdo.

Se requieren más casos para dilucidar la fre-
cuencia de estos cambios en la densidad del 
miocardio, en los estudios de angiotomografía, 
en pacientes con miocardiopatía por estrés y 
para establecer su trascendencia e importancia 
en el pronóstico. Así mismo, será necesario 
un mayor número de casos para determinar si 
estas alteraciones en la densidad del miocardio 
pueden unirse a la lista de hallazgos  angio-

tomográficos que deben  buscarse de manera 
intencionada para establecer el diagnóstico de 
miocardiopatía por estrés.

CONCLUSIÓN

Las alteraciones de la densidad del miocardio, 
en los estudios de angiotomografía, deberían 
buscarse intencionadamente en los pacientes 
con miocardiopatía por estrés y, de confirmarse 
en futuras series de casos en este tipo de miocar-
diopatías, con estandarización de la técnica para 
su evaluación, estos hallazgos podrían sumarse 
a la lista de criterios de diagnóstico por imagen 
de la miocardiopatía por estrés.
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