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Resumo
O estudo de viabilidade miocárdica é de grande 

importância para a orientação e manejo de pacientes que 
necessitam de cirurgia de revascularização miocárdica 
ou angioplastia. A técnica de realce tardio (RT) é precisa 
e transformou o estudo de viabilidade em um teste fácil, 
não só para a detecção de fibrose, mas também como um 
modelo binário para a detecção do que é ou não é viável. 
Uma fibrose identificada pelo RT é considerada como não 
viável quando igual ou maior do que 50% da área segmentar 
e como viável quando menor que 50%. A ressonância 
magnética cardíaca (RMC) também pode lançar mão de 
outras técnicas para estudo funcional e de perfusão para 
uma avaliação global da doença isquêmica do coração no 
mesmo exame. Este estudo tem como objetivo destacar os 
conceitos atuais e enfatizar amplamente o uso da RMC como 
um método que nos últimos 20 anos se tornou referência na 
detecção de infarto e avaliação de viabilidade miocárdica.

Introdução
A ressonância magnética cardíaca (RMC) se estabeleceu 

como um método de detecção do infarto do miocárdio. Em 
um protocolo rápido, podemos acessar anatomia, função, 
caracterização tecidual, perfusão e viabilidade, com excelente 
resolução espacial e qualidade de imagens. A RMC utiliza 
diferentes técnicas para avaliar a viabilidade, e a técnica do 
realce tardio, per se, é atualmente um padrão de referência 
para esta finalidade.

A precisa determinação entre músculo miocárdico com ou 
sem viabilidade é de extrema importância na condução de 
um paciente com disfunção cardíaca. O músculo viável possui 
potencial de recuperação contrátil e, por isso, um paciente com 
miocardiopatia isquêmica e disfunção ventricular pode melhorar 
sua capacidade funcional após revascularização miocárdica,1,2 
e consequentemente, ter uma melhor sobrevida.3,4

É importante a identificação de um músculo infartado, 
mesmo no infarto silencioso (oculto), pois este tecido pode 
ser substrato para taquiarritmia ventricular,5,6 tornando-se uma 
das mais importantes causas de morte súbita.

A RMC apresenta um estado de desenvolvimento contínuo 
e novas ferramentas se somam a cada ano para melhorar esta 
já potente tecnologia.

Este artigo tem por objetivo destacar os conceitos atuais 
e, de forma ampla, ressaltar a utilização da RMC como um 
método que se tornou ao longo dos últimos 20 anos uma 
referência na detecção de infarto e avaliação de viabilidade.

A fisiopatologia do infarto do miocárdio pela RMC
A alta resolução da RMC transportou o conceito da 

transmuralidade do infarto da teoria estabelecida em estudos 
experimentais para a realidade clínica.7 Como ilustrado 
(Figura 1), o tempo de duração da isquemia miocárdica é o 
maior determinante da transmuralidade do infarto. Em um 
modelo canino, uma oclusão coronariana inferior a 20 minutos 
promove alteração da contratilidade regional, sem lesão 
permanente ou infarto do miocárdio. O infarto propriamente 
dito se desenvolve posteriormente e ocorre sempre do 
subendocárdio para o epicárdio. O subendocárdio é a região 
mais vulnerável metabolicamente e que requer maior nível de 
oxigenação. Após 3 – 6 horas de oclusão coronariana, o infarto 
atinge sua transmuralidade caso não haja reperfusão.7

Outros fatores podem modular a transmuralidade de 
um infarto e o seu tamanho. A maioria desses fatores está 
associada ao aumento da demanda de oxigênio ao miócito. 
Nos pacientes hipertensos, taquicárdicos, ou com altos 
níveis de catecolaminas circulantes, podemos observar 
um efeito acelerador no estabelecimento do infarto, 
causando lesões maiores do que em pacientes sem estas 
condições. Quando existe comprometimento do nível 
de oxigenação do miócito em situações como anemia, 
hipóxia ou intoxicação por monóxido de carbono, também 
teremos com maior frequência um estabelecimento de 
infartos súbitos e maiores. Na presença de colaterais, 
o contrário irá acontecer, como um efeito protetor: a 
presença de colaterais poderá reduzir o tamanho do infarto.  
O mesmo acontece quando existem ataques subsequentes 
e curtos em uma situação denominada de pré-condição 
(ischemic preconditioning).8,9

Tratamentos medicamentosos (betabloqueadores), 
trombólise e/ou reperfusão adequada por angioplastia podem 
modificar a relação entre o tempo de oclusão da coronária e 
o tamanho final do infarto. O problema atual é que muitos 
trabalhos demonstraram isto no modelo animal, mas falharam 
nesta demonstração em estudos clínicos.
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Concordamos com Arai7 quando ele questiona os 
resultados finais destes estudos, pois no modelo animal, a 
redução do infarto foi medida como uma fração da área 
de risco. A área de risco é a porção do miocárdio que 
foi hipoperfundida durante a oclusão coronariana e que 
não "morreu" (infartou). Alguns estudos tentaram utilizar 
o sestamibi na sala de emergência para avaliar a área de 
risco,10 mas não conseguiram. Consideramos este desfecho 
um problema metodológico. A RMC deve ser utilizada nesta 
situação clínica, pois não possui interferência de decaimento 
do radiotraçador ao longo da semana e do tempo e pode, 
além de utilizar a técnica do realce tardio para quantificar o 
tamanho do infarto, lançar mão da técnica do T2 (edema) 
para avaliar a área de risco.11

Além de evidências da existência de algum nível de 
regeneração miocárdica após infarto agudo do miocárdio,12 
o cenário final após uma lesão induzida por hipóxia a longo 
prazo é a substituição do tecido por fibrose, definida como 
fibrose de substituição. Nesta fibrose, a área do infarto é 
substituida por uma cicatriz contendo colágeno, e nesta 
área não existem proteínas ou estruturas necessárias 
para uma contração segmentar normal. No entanto, o 
processo de regeneração e o tamanho do infarto podem 
influenciar a possibilidade do infarto desenvolver alteração 
da contratilidade segmentar. Isto é, um pequeno infarto 
(< 25% da área do segmento) provavelmente não levará a 
alteração da contratilidade miocárdica; por outro lado, um 
grande infarto (> 75% da área do segmento) irá promover 

uma hipocinesia/acinesia segmentar ou regional. Sendo 
assim, não só a detecção do infarto como presente ou 
ausente é essencial, mas tão importante quanto isto é 
o tamanho do infarto. Sendo assim, esta substituição e 
ausência do mecanismo actina-miosina tecidual promovem 
perda da contração e das propriedades diastólicas,13 que 
podem ou não ser macroscopicamente indetectáveis 
pela capacidade contrátil dos tecidos vizinhos e pela 
regeneração induzida no segmento.

O mais importante é que a RMC, com a técnica do realce 
tardio, pode detectar infarto do miocárdio (fibrose) não 
detectado por avaliação clínica ou por outros métodos como o 
ECG, ecocardiografia e cintilografia.14,15 Este conhecimento é um 
diferencial, pois mesmo áreas muito pequenas de realce tardio 
positivo, como aproximadamente 1% da massa do ventrículo 
esquerdo, possuem grandes implicações prognósticas.15-17

Viabilidade miocárdica
A detecção de miocárdio viável significa a presença de 

miócitos vivos e isto é independente da existência ou não 
de disfunção contrátil ou da responsividade do músculo 
a estímulos externos. Por isso, já está bem estabelecida 
a desconexão entre miocárdio viável e seu padrão 
de contratilidade, com vários estudos demonstrando 
que o músculo viável poderia estar hipocinético por 
miocardiopatia crônica devido a hipoperfusão ou 
miocardiopatia isquêmica aguda.18-20

Figura 1 – A duração da isquemia é o maior determinante do tamanho do infarto e de sua transmuralidade. Modificado de Arai et al.7
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A pesquisa da viabilidade miocárdica é indicada em 
pacientes com miocardiopatia isquêmica, e o interesse 
nesta situação é saber se um eventual procedimento de 
revascularização promoverá melhora da função sistólica do 
ventrículo esquerdo. Neste caso, o potencial de melhora 
contrátil dependerá de duas condições: primeiro, o músculo 
deve estar vivo (ausência de realce tardio); segundo, o músculo 
deve estar isquêmico, sendo este o mecanismo da disfunção. 
Portanto, fala-se em viabilidade miocárdica se um músculo 
hipocinético ou acinético apresenta áreas sem necrose cujo 
suprimento coronariano é conhecidamente reduzido. Com 
isto, devemos imaginar que um procedimento que restaure o 
fluxo sanguíneo seja um procedimento que retire o miocárdio 
de um estado de hibernação.21

Os termos miocárdio "atordoado” e "hibernante” são 
utilizados para descrever este fenômeno de uma condição 
viável, porém com disfunção. O fenômeno reversível do 
miocárdio atordoado é identificado quando a disfunção 
contrátil se instala durante isquemia aguda e intensa, 
persistindo mesmo após restauração do fluxo coronariano, 
caracteristicamente por um período de dias a semanas.  
Já o fenômeno reversível do miocárdio hibernante é 

identificado quando a disfunção contrátil se instala durante 
isquemia crônica não suficientemente intensa para causar 
necrose celular. Neste caso o fenômeno enquadra-se na 
concepção hipotética de mecanismos fisiopatológicos capazes 
de induzir ajuste de acoplamento perfusão-contração, em 
nível muito baixo de ambos, reduzindo sua contratilidade 
devido à baixa oxigenação e evitando sua morte.22-25

Digno de nota também foi a demonstração, já em 1998, 
da capacidade da RMC de detectar e quantificar a área de 
obstrução microvascular (no-reflow) associada ao infarto agudo 
do miocárdio.26 A obstrução microvascular é um marcador de 
lesão miocárdica grave que também está associado a um pior 
prognóstico após infarto agudo do miocárdio.27

Infelizmente, a viabilidade miocárdica ainda está muito 
associada à detecção de disfunção contrátil segmentar ou 
regional e ainda é muito utilizada no raciocínio dos cardiologistas 
clínicos quando pensam em potencial de recuperação contrátil, 
muito provavelmente porque a ecocardiografia é o método mais 
utilizado na prática clínica. Com isto, demonstramos na Tabela 1 
as condições que podem causar disfunções miocárdicas 
regionais e podem, de certa forma, mascarar ou dificultar um 
diagnóstico de miocárdio viável.

Tabela 1 – Comparação entre as condições que podem causar disfunção miocárdica regional

Infarto do Miocárdio
Não transmural

Infarto do Miocárdio
Transmural

Miocárdio 
atordoado Miocárdio hibernardo Remodelamento 

pós-infarto
Miocardiopatias 
não isquêmicas

Perfusão

Normal ou reduzida 
dependendo da 

existência ou não de 
reperfusão adequada 

ou de obstrução 
microvascular

Normal ou reduzida 
dependendo da existência 

ou não de reperfusão 
adequada ou de obstrução 

microvascular

Normal por definição Reduzido por definição Normal Normal

Função Normal Reduzida

Reduzida porém 
reversível com a 
restauração da 

perfusão (horas ou 
semanas)

Reduzida porém 
reversível com a 
restauração da 

perfusão (pode levar 
meses para recuperar)

Reduzida

Normal ou 
reduzida

(dependendo do 
percentual da 

área acometida)

Metabolismo
Normal ou reduzido 

(baixa captação 
do FDG)

Reduzido (baixa captação 
do FDG)

Não reduzido (alta 
captação do FDG)

Não reduzido (alta 
captação do FDG, 

mismatch perfusão-
metabolismo)

Provavelmente 
normal

Normal ou 
reduzido (baixa 

captação do FDG)

Histologia Fibrose de 
substituição Fibrose de substituição Miócitos normais

Pode ser normal ou 
apresentar um certo 

grau de diferenciação 
dos miócitos, com 

perda e desarranjo de 
elementos celulares

Hipertrofia, dilatação 
e distorção 

arquitetural de fibras 
miocárdicas

Fibrose de 
substituição

Realce Tardio

Realce tardio no 
subendocárdio (< 50% 
da área do segmento). 

Geralmente em um 
território coronariano 

a menos que haja 
múltiplos infartos ou 
o paciente tenha se 
submetido a cirurgia 

com colocação 
de enxerto

Realce tardio transmural 
que pode comprometer do 

subendocárdio ao epicárdio 
(> 50% da área do 

segmento). Geralmente em 
um território coronariano a 
menos que haja múltiplos 

infartos ou o paciente tenha 
se submetido a cirurgia 

com colocação de enxerto

Normal a não 
ser que exista 

uma combinação 
de miocárdio 

atordoado e infarto 
do miocárdio

Normal a não ser que 
exista uma combinação 
de miocárdio hibernardo 

e infarto do miocárdio

Negativo (disfunção 
do miocárdio remoto 
a um grande infarto), 

por isso viável

Variável, melhor 
identificado como 

mesocárdico, 
epicárdico, difuso 
ou até negativo

Tabela modificada de Arai.7
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Figura 2 – Marcadores clínicos e fisiológicos para determinação do tamanho do infarto. Modificado de Kaul.28

MARCADORES DE TAMANHO DO INFARTO

Menos Preciso

• Contratilidade miocárdica anormal

• ECG com onda Q

• Marcadores de necrose

• Obstrução miocrovascular (no-or low-reflow)

• Alteração na composição tecidual

• Integridade do miócito

Mais Preciso

Ressonância
Magnética
Cardíaca

A ausência de viabilidade miocárdica é a consequência 
mais frequente de uma oclusão coronariana levando a 
um infarto do miocárdio. Neste contexto, uma série de 
parâmetros podem ser utilizados para detectar se realmente 
existiu um infarto e quanto do território infartado pode 
ser salvo. Em uma revisão, Kaul28 resumiu os marcadores 
de infarto mais precisos, classificando-os de menos a mais 
precisos (Figura 2). Por exemplo, a presença isolada de 
alteração da contratilidade miocárdica não provê informação 
sobre presença ou ausência de infarto, pois o músculo 
hibernante ou atordoado pode ser viável, porém hipocinético. 
No outro extremo, a identificação macroscópica e precisa 
que a ressonância magnética pode nos oferecer com a 
sua capacidade de caracterização tecidual, mensuração 
do tamanho e transmuralidade do infarto (realce tardio) 
nos possibilita uma melhor caracterização da viabilidade 
do miocárdio.

Técnica de ressonância magnética para avaliação 
da viabilidade

São várias as técnicas de ressonância magnética que 
podemos utilizar para a avaliação da viabilidade miocárdica, 
algumas ainda sem aplicabilidade clínica.

A espectroscopia pode ser utilizada para avaliar os 
metabólitos celulares e analisar se existe ou não integridade dos 
miócitos.29 Já a imagem de sódio pela ressonância magnética 
também pode ser um método capaz de diferenciar o músculo 
viável do infartado30 e foi recentemente utilizada para avaliação 
de músculo viável de voluntários em aparelho de ressonância 
magnética de 3 Tesla. Estas duas técnicas possuem limitações 
primárias nos dias atuais devido ao baixo sinal-ruído, à baixa 
resolução espacial e ao tempo muito longo para aquisição.

A utilização das imagens e dos mapas de T1 e T2 podem 
nos auxiliar na avaliação do edema miocárdico e do infarto 
e em algumas situações nas áreas de risco.11,31,32 No entanto, 

estas técnicas também possuem algumas limitações e a 
principal está relacionada ao fato de que mudanças no T1 
ou T2 não são específicas para detectar viabilidade e possível 
potencial de recuperação da contratilidade.

O uso da cine-ressonância magnética (cine-RM) pode 
auxiliar na avaliação da contratilidade segmentar e global, ou 
até da espessura parietal segmentar. Estes dados continuam 
sendo de grande importância, mas existem estudos como 
o de Perrone-Filardi et al.33 que demonstrou que músculo 
viável pode estar presente em segmentos com importante 
afilamento parietal. Também podemos utilizar os agentes 
estressores como dobutamina,34,35 adenosina,36 regadenoson36 
e dipiridamol37,38 para avaliar alteração contrátil (cine-RM) ou 
perfusional (perfusão de primeira passagem), respectivamente, 
ou até realizar protocolos combinados para avaliação 
multimodal do miocárdio.

Mesmo com todas as sequências acima descritas, o 
padrão‑ouro da ressonância magnética na avaliação da 
viabilidade miocárdica é o estudo do realce tardio miocárdico, 
como veremos a seguir.

Realce tardio miocárdico
Os estudos do realce tardio miocárdico utilizando 

técnicas de ressonância magnética ponderadas em T1 têm 
sido relatados na literatura desde a metade dos anos 80.39 
Esta abordagem é simples e se fundamenta na hipótese 
de que tecidos infartados ou com aumento do espaço 
extracelular acumulam gadolínio e aparecem com sinal 
elevado nas imagens de ressonância magnética (hipersinal), 
principalmente nas imagens adquiridas após 10 minutos da 
infusão do meio de contraste.

Inicialmente, os tons de cinza com branco representando 
o músculo normal e o infartado se sobrepunham devido à 
incapacidade das antigas sequências de detectar lesões com 
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Figura 3 – Exemplificação das etapas para a aquisição em protocolo de viabilidade/infarto pela ressonância magnética. Modificado de Weinsaft et al.20

IMAGEM DA VIABILIDADE POR RMC

TE
MP

O

• Acesso venoso periférico

• Colocar o paciente no aparelho

• Obter imagens localizadoras

• Obter as imagens de cine-RM

• Injetar o gadolinio (0,1-0,2 mmol/kg) (utilizar para sequências adicionais)

• Aguardar 10 minutos (utilizar para sequências adicionais)

• Obter as imagens do Realce Tardio (Viabilidade)

TEMPO TOTAL = 30 minutos

leve a moderado acúmulo de contraste. No final da década 
de 90 e início dos anos 2000, Kim et al.40 e Simonetti et al.41 
desenvolveram uma técnica capaz de anular o músculo cinza 
(normal), realçando o músculo que havia acumulado contraste 
(músculo infartado). Esta técnica é atualmente utilizada em 
ampla escala e faz parte de todos os protocolos de exames 
cardíacos por ressonância magnética. Isto possibilitou a 
realização de imagens com alta resolução de infartos agudos 
e crônicos, demonstrando alta correlação com estudos 
histopatológicos e virtualmente igual mensuração do tamanho 
e da viabilidade do miocárdio (miócitos).40-42

Aquisição das imagens e uso do contraste endovenoso
A aquisição das imagens de realce tardio é relativamente 

simples e não necessita estresse farmacológico ou físico. 
Utilizando apenas uma punção venosa periférica, podemos 
fazer a infusão do meio de contraste endovenoso gadolínio. 
Após a realização das imagens localizadoras, realizamos o 
estudo funcional global e segmentar do ventrículo direito e 
esquerdo pela técnica de cine-RM (ver trecho específico). 
Podemos, neste momento, fazer a infusão do gadolínio 0,10 ou 
0,20 mmol/kg e, após aproximadamente 10 minutos, adquirir 
imagens da viabilidade (realce tardio) do miocárdio nos eixos 
curto, longo duas câmaras e via de saída, conforme a aquisição 
das imagens de cine-RM. Cada aquisição do realce tardio requer 
aproximadamente 10 segundos e uma apneia, e o exame total 
demora em média 30 minutos (Figura 3).

O realce tardio é uma técnica que pode ser adquirida 
de diversas formas, como por exemplo, 2D, 3D e técnicas 
gradiente-eco ou por inversão-recuperação, além das realizadas 
em apneia ou em respiração livre.43-45 A melhor técnica é 
escolhida e adaptada na dependência do estado clínico do 

paciente, do fabricante do aparelho disponível e da experiência 
do grupo local.

Na prática, também pode ser realizada uma avaliação do 
realce tardio (viabilidade) com um protocolo curto e objetivo. 
Com isto, podemos abolir o uso das imagens em cine-RM e 
fazer apenas a infusão do gadolínio e adquirir as imagens 
de realce tardio, o que pode levar apenas 15 – 20 minutos  
para ser realizado.

Outro fator importante é o conhecimento sobre os diferentes 
contrastes utilizados. Atualmente, temos aproximadamente 
10 diferentes tipos de gadolínio no mercado e muitos 
deles não foram testados para uso cardíaco, apesar de 
serem rotineiramente utilizados.46 Os mais frequentemente 
utilizados são o gadopentetato de dimeglumina, gadodiamida, 
gadoversetamida e o gadoterato de meglumina. Existe uma 
necessidade cada vez maior de administrarmos menores doses 
destes contrastes para evitarmos possíveis efeitos adversos46 
(Tabela 2). Neste caso, devemos realizar a RMC sempre com o 
princípio da menor dose possível para se fazer o diagnóstico.

Quantificação do infarto do miocárdio e predição de 
melhora contrátil (viabilidade)

Estudos clínicos e em animais têm demonstrado que 
áreas de alto sinal na técnica do realce tardio são altamente 
reprodutíveis quando comparadas com a patologia, 
principalmente se o tempo de inversão for corretamente 
utilizado. Em um modelo animal, Amado et al.47 demonstraram 
uma íntima correlação entre a histopatologia e a técnica do 
realce tardio (r2 = 0,94, p < 0,001). Estes achados também 
foram identificados no cenário clínico em infarto agudo48 e 
crônico49 com alta reprodutibilidade.

462



Artigo de Revisão

Souto et al.
RMC e Viabilidade

Arq Bras Cardiol. 2017; 108(5):458-469

A avaliação de viabilidade pela ressonância pode ser 
realizada por uma vertente dicotômica, uma abordagem 
fortalecida pelas diretrizes brasileiras.27 De acordo com a 
definição clínica, a viabilidade é vista como presente quando 
menor do que 50% da área do segmento acometido e 
ausente quando maior do que 50%. Sabemos que isto é uma 
categorização de um fenômeno quase linear, e que quanto 
menor a necrose, maior a probabilidade de melhora contrátil 
do segmento após a revascularização. Já o inverso é também 
verdadeiro, pois quanto maior a necrose, menor será a 
probabilidade de recuperação contrátil após a revascularização.

Além de uma avaliação e quantificação de fibrose/
viabilidade global, a RMC avalia rotineiramente o potencial 
de recuperação contrátil de uma forma segmentar, tentando 
caracterizar os 17 segmentos do ventrículo esquerdo. 
Dividimos os grupos da quantificação do realce tardio em 
cinco, de acordo com a probabilidade de recuperação 
contrátil do segmento em estudo (Figura 4):21,50

•	 O primeiro é o miocárdio, que não possui realce tardio 
algum, isto é, zero de fibrose/infarto com probabilidade 
alta (em torno de 80%) de melhora contrátil.

•	 O segundo compreende um grupo que terá de 1 – 25% 
da área do segmento com realce tardio. Nesse grupo, 
a probabilidade de melhora reduz para 60%.

•	 O terceiro grupo compreende os que se encontram 
entre 26 – 50% de realce tardio, comprometendo o 
músculo cardíaco, com probabilidade de melhora da 
contratilidade após a revascularização em torno de 40%.

•	 O quarto grupo possui de 51 –75% de músculo 
comprometido e pode ter uma melhora da contratilidade 
em até 10% dos casos. Neste grupo, achamos que a 
decisão entre revascularização e tratamento clínico deve 
ser amplamente discutida. Os riscos da angioplastia 

ou da cirurgia podem superar os benefícios da 
revascularização e isto depende muito da experiência 
e estrutura de cada instituição.

•	 O quinto grupo compreende os que possuem 
mais do que 75% da área do segmento miocárdico 
comprometido, com potencial de recuperação contrátil 
inferior a 1%.

Além desta avaliação segmentar, devemos considerar 
uma questão probabilística relacionada a um certo grau 
de incerteza biológica, mas que podemos aplicar aos 
17  segmentos do ventrículo esquerdo. Isto deve ser feito 
pois o importante será o grau de melhora funcional sistólica 
global com melhora da fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo. Desta forma, a melhora da função global após a 
revascularização pode ser predita com grande acurácia ao se 
considerar o limiar de no mínimo 10 segmentos viáveis ou 
normais, entre os 17 segmentos do ventrículo esquerdo pela 
classificação da American Heart Association (AHA).51

Relatório médico (laudo) de ressonância magnética
O relatório de um estudo de viabilidade miocárdica 

precisa obrigatoriamente incluir a medida da massa do 
ventrículo esquerdo, quantificar a área de fibrose, quantificar 
a transmuralidade do infarto e identificar os 17 segmentos do 
ventrículo, conforme os estudos de Cerqueira et al.,52 para 
facilitar a correlação com os demais métodos de imagem.

São diversas as formas de quantificação da fibrose miocárdica 
e todas elas possuem valor científico com algumas aplicações 
mais precisas do que as outras. Incentivamos a descrição no 
laudo do método utilizado para a quantificação da fibrose, que 
pode ser visual (qualitativo)53 ou por meio de software manual 
(planimetria),47 semiautomático (com correção manual)54 ou 
automático (sem nenhuma correção manual).55,56

Tabela 2 – Contrastes a base de gadolínio atualmente utilizados

Agente Nome Fabricante Dose recomendada

Gadopentetato de Dimeglumina (Gd-DTPA2) Magnevist® Bayer Healthcare 0,1 mmol/kg (0,2 mL/kg)

Gadodiamida (Gd-DTPA-BMA) Omniscan® GE Healthcare 0,1 mmol/kg (0,2 mL/kg)
0,05 mmol/kg (0,1 mL/kg)§

Gadoversetamida (Gd-DTPA-BMEA) OptiMark® Mallinckrodt 0,1 mmol/kg (0,2 mL/kg)

Gadoteridol ProHance® Bracco Diagnostics 0,1 mmol/kg (0,2 mL/kg)
Dose adicional de 0,2 mmol/kg (0,4 mL/kg)

Gadobenato de Dimeglumina (Gd-BOPTA) MultiHance® Bracco Diagnostics 0,1 mmol/kg (0,2 mL/kg)

Gadobutrol (Gd-DO3A-butrol) Gadavist®
Gadovist® Bayer Healthcare 0,1 mmol/kg (0,1 mL/kg)

Gadofosveset trissódico Ablavar® Lantheus Medcl 0,03 mmol/kg (0,12 mL/kg)

Gadoxetato dissódico Eovist®
Primovist® Bayer Healthcare 0,025 mmol/kg (0,1 mL/kg)

Gadopentetato de dimeglumina (Gd-DTPA-Dimeglumina) Viewgam® M.R. Pharma S.A. / Alko do Brasil 0,1 mmol/kg (0,2 mL/kg)

Gadoteratao de Meglumina (Gd-HP-DOTA) Dotarem®
Artirem® Guerbet 0,1 mmol/kg (0,2 mL/kg)

Existem outros agentes previamente testados mas que atualmente não estão disponíveis no mercado Mangafodipir Trissódico (Teslascan®; GE Healthcare) e 
Ferumoxides (Feridex®; Amag Pharms). Modificado de Nacif et al.46
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Figura 4 – Exemplificação dos cinco diferentes grupos de quantificação do realce tardio, lembrando que para a ressonância magnética, a quantificação é um continuum 
devendo ser discutido o potencial de viabilidade, que não deve ser tratada como um binômio (presente ou ausente).

Como já bem estudado e caracterizado pelo estudo MESA 
(Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) no trabalho de Rizzi et al.,57 
as técnicas mais utilizadas para a quantificação do infarto são 
diversas. Temos a técnica visual, planimetria (manual), as técnicas 
de desvio padrão,54 full-width half maximum (FWHM)58 e a 
possível correção do ruído da imagem.59 Devemos lembrar que 
todos os trabalhos científicos excluem as imagens com baixa 
qualidade técnica e com artefatos de respiração ou de aquisição 
das imagens, não sendo possível a análise por estas técnicas. 
Naturalmente, a análise semiautomática com correção manual 
e descarte dos artefatos se torna o método de escolha para 
quantificação da fibrose e infarto no dia-a-dia clínico.56,58,60-68

Baseado nas informações acima descritas, achamos que 
uma boa forma de visualização destes dados nos relatórios 
médicos é a utilização dos mapas polares – Bull's Eyes (Figura 5) 
– para facilitar a explicação dos achados identificados por um 
médico especialista e o entendimento do médico assistente.

Doença isquêmica aguda do miocárdio
No cenário da doença aguda, a rápida reperfusão 

miocárdica evita morte do músculo viável e melhora 
a fração de ejeção e o prognóstico a longo prazo.31,69 

Mesmo após uma reperfusão bem-sucedida, a disfunção 
miocárdica pode persistir. É importante diferenciar se isto 
está relacionado à necrose ou ao atordoamento miocárdico. 
A diferenciação entre estas duas situações clínicas é de 
grande importância, pois um músculo atordoado deverá 
ter uma melhora funcional e clínica significativa após a 
reperfusão coronariana, seja por angioplastia ou cirurgia.20

A RMC possui a capacidade de diferenciar estas duas 
situações clínicas utilizando a técnica do realce tardio.  
Este conceito foi muito bem estudado no trabalho de 
Choi  et  al.,70 onde todos os pacientes realizaram o realce 
tardio até 7 dias após o infarto e um segundo exame entre 
8 a 12 semanas. Neste trabalho, a ausência ou a presença de 
pequenos focos de realce tardio ao se analisar a transmuralidade 
do infarto (transmural extent of infarction - TEI) foi capaz de 
predizer a melhora funcional segmentar e global de forma 
significativa (p < 0,001). Outros estudos tiveram resultados 
muito semelhantes e acreditamos que o uso da RMC no 
pós‑infarto deve ser incentivado de forma rotineira.71,72

Além da capacidade de caracterizar o infarto, a 
técnica do realce tardio pode modificar na prática alguns 
diagnósticos no nosso dia-a-dia clínico. Como exemplo 
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Figura 5 – Exemplificação de um mapa polar que pode ser utilizado nos relatórios médicos.

VIABILIDADE SEGMENTAR MIOCÁRDICA

REALCE TARDIO MIOCÁRDICO

Ausente

< 25% da área do segmento

< 50% da área do segmento

> 50% da área do segmento

> 75% da área do segmento

POTENCIAL DE RECUPERAÇÃO CONTRÁTIL

Viabilidade segmentar presente

Viabilidade segmentar ausente

disso, é relativamente frequente que pacientes com suspeita 
de infarto e cateterismos normais tenham diagnóstico 
etiológico definitivo demonstrado pela RMC, como 
miocardite, vasoespasmo com reperfusão ou, em alguns 
casos, infartos do miocárdio pequenos causados por oclusão 
de pequenos vasos não detectados à primeira análise no 
cateterismo (em várias situações, o laudo do cateterismo 
precisou ser mudado após a RMC).21 Na Figura 6, sugerimos 
um algoritmo para utilização do realce tardio no cenário 
da fase aguda do infarto.

Doença isquêmica crônica do miocárdio
Há mais de 14 anos, a ressonância magnética com a técnica do 

realce tardio é utilizada para os pacientes com doença isquêmica 
crônica. O trabalho de Kim et al.50 demonstrou a importância 
desta técnica ao predizer melhora funcional segmentar e global 
após a revascularização cirúrgica ou por angioplastia.

A transmuralidade do infarto é atualmente de alta eficácia 
para identificar os pacientes que irão ou não responder à 
revascularização. A RMC deve ser utilizada de forma rotineira 
nos centros que possuem esta tecnologia.

Em trabalho publicado por Schvartzman et al.,73 a relação 
inversa entre a transmuralidade e a recuperação funcional 
pós-revascularização foi significativa (p < 0,002).

Por estes dados, não achamos importante o uso de valores 
de corte, como atualmente utilizado, que dicotomizam 
a viabilidade em acima de 50% da transmuralidade para 
músculo não viável e, em resultados inferiores a este para 
músculo viável. Acreditamos que isto não é fisiológico e 
pode prejudicar alguns pacientes que poderiam responder à 
revascularização, mesmo com mais de 50% da transmuralidade 
afetada, já que cada segmento pode ter uma microcirculação 
interdependente com um certo grau de melhora funcional.

Insuficiência cardíaca crônica
Quando pensamos em tratamento para doença isquêmica, 

também precisamos incluir os casos crônicos de pacientes 
com insuficiência cardíaca estabelecida e que dependem da 
otimização do tratamento clínico.

O uso do realce tardio e a mensuração da transmuralidade 
do infarto já foi demonstrado ser um grande preditor da resposta 
ao tratamento clínico. No trabalho de Bello et al.,74 a ressonância 
magnética foi utilizada em pacientes com insuficiência cardíaca 
crônica e fração de ejeção média de 26 ± 11%, antes e 
após 6 meses de terapia com betabloqueador. Estes autores 
demonstraram melhora do remodelamento miocárdico e da 
função global e segmentar dos segmentos viáveis.

Viabilidade e o estudo STICH
Uma das grandes críticas do meio acadêmico ao 

desenho do estudo STICH (Surgical Treatment for Ischemic 
Heart Failure) foi a falta de utilização da ressonância 
magnética na identificação da viabilidade miocárdica, já 
que este é um método atualmente comprovado de grande 
reprodutibilidade e maior precisão. O estudo randomizou 
pacientes com miocardiopatia isquêmica que se submeteram 
aleatoriamente à revascularização miocárdica ou tratamento 
clínico. Este desenho científico evita a confusão entre a 
decisão médica e a condição clínica dos pacientes e possui 
grande capacidade estatística para identificar o real benefício 
de se optar entre uma ou outra conduta. Infelizmente, 
mesmo utilizando métodos consagrados na literatura como 
a ecocardiografia de estresse e a cintilografia miocárdica, 
a pesquisa de viabilidade por estes dois métodos não teve 
capacidade de identificar os pacientes que se beneficiariam 
da terapia. Portanto, o estudo STICH foi um estudo negativo 
para o conceito de pesquisa de viabilidade, que deixou 
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aberta a possibilidade desta hipótese ser testada por 
ressonância magnética.21 A viabilidade pela RMC foi então 
testada e os resultados foram bem diferentes do estudo 
STICH. Um dos principais estudos com publicação no Journal 
of the American College of Cardiology75 demonstrou que a 
viabilidade detectada pela RMC foi de grande importância 
em diferenciar o grupo com miocardiopatia isquêmica com 
disfunção severa do ventrículo esquerdo que se beneficiaria 
de revascularização miocárdica. Atualmente, a RMC deve 
ser realizada em todos os pacientes com miocardiopatia 
isquêmica com disfunção do ventrículo esquerdo para 
caracterização de viabilidade miocárdica.27

Figura 6 – Algoritmo para o uso da ressonância magnética em pacientes com suspeita de infarto agudo do miocárdio com elevação do segmento ST. Baseado na 
presença ou não de sinais no cateterismo que definam o diagnóstico de doença arterial coronariana e sua localização e da presença de alterações nos marcadores 
de necrose miocárdica, os achados da RMC podem levar ao diagnóstica definitivo da agressão miocárdica. IAM: infarto agudo do miocárdio; DAC: doença arterial 
coronariana; RMC: ressonância magnética cardíaca; CATE: cateterismo; RT: realce tardio; VE: ventrículo esquerdo; VD: ventrículo direito. Modificado de Kim et al.50

Cateterismo

Lesão culpada única identificada

Troponina +

IAM confirmado

– Tamanhho do Infarto (RT)
– Atordoamento (cine e RT)
– Obstrução microvascular (RT)
– Edema miocárdico (T2)

Pericardite
– Realce do pericárdio (RT)
– Derrame pericárdio (cine)
– Espessamento pericárdico

(cine, sangue escuro)
Outros

– Sem achados agudos pela RMC– Ausência de infarto (RT)
– Atordoamento possível (cine)
– Edema miocárdico possível (T2)

– Identifica a localização do IAM (RT)
– Determina a artéria relacionada ao infarto (RT)
– Edema miocárdico possível (T2)

IAM crônico, Supra ST persistente
– Identifica o infarto
– Ausência de obstrução microvascular-no-reflow (RT)
– Aneurisma do VE (cine)
– Ausência de edema miocárdico (T2)

IAM abortado
– Ausência de infarto (RT)
– Atordoamento possível (cine)
– Edema miocárdico possível (T2)

Miocardite
– Realce tardio meso/epicardico (RT)
– Edema miocárdico possível (T2)

Takotsubo
– Sem realce tardio (RT)
– Balonamento apical com atordoamento (cine)
– Edema miocárdico possível (T2)

Embolia coronariana
– Realce tardio com padrão de DAC (RT)
– Trombo intracardíaco possível (RT)

Lise de trombo/ramo ocluído não detectado no CATE
– Realce tardio com padrão DAC (RT)

Embolia pulmonar
– Dilatação e disfunção aguda do VD (cine)

IAM abortado • IAM
• DAC multilateral

• IAM crônico
• Supra ST persistente
• IAM abortado

• Pericardite
• Repolarização precoce
• HVE
• BRE
• Síndrome de Brugada

• Miocardite
• Takotsubo
• Embolia cardíaca
• Lise de trombo
• Ramo ocluído não detectado por CATE
• Emboli pulmonar

Troponina – Troponina + Troponina – Troponina + Troponina –

Lesão culpada única não identificada

DAC + DAC –

Como a RMC pode auxiliar em um cenário clínico (Achados e Indicações)

Suspeita de IAM com supra de segmento ST

Conclusões
A ressonância magnética é capaz de avaliar a viabilidade 

miocárdica através de uma série de diferentes técnicas e 
métodos. Estas técnicas podem avaliar alterações metabólicas, 
funcionais, morfológicas e características teciduais, além de 
avaliar a viabilidade celular.

A técnica mais utilizada e com maior potencial de 
uso clínico é o realce tardio miocárdico. Este consegue 
identificar de forma simples e objetiva áreas de hipersinal 
no miocárdio após a administração do meio de contraste e 
com excelente correlação histológica para caracterizar área 
de infarto/fibrose.
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A técnica do realce tardio pode avaliar a viabilidade 
miocárdica não só pela dicotomização entre ausente e 
presente, mas também por um continuum quase linear 
baseado na capacidade de cada tecido em recuperar a 
capacidade contrátil.

Além da viabilidade, o realce tardio miocárdico tem 
a capacidade de detectar infartos ocultos, caracterizar 
lesões que elevam os marcadores de necrose miocárdica e 
estabelecer diagnóstico etiológico de miocardiopatias, além 
de poder predizer potencial arritmogênico e risco de morte 
em pacientes com miocardiopatia isquêmica ou não.
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