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Resumo

Estima-se que pacientes admitidos com dor
tordcica, niveis elevados de troponina e alteracdes
eletrocardiograficas com coronariografia normal ou
discretamente alterada representem 2,6% a 19% dos
casos inicialmente diagnosticados como infarto agudo
do miocardio. Nessa situagao, o diagnéstico adequado é
um desafio para o cardiologista. A ressonancia magnética
cardiovascular tem sido usada como um importante
instrumento para definigao entre infarto agudo do
miocérdio real e uma doenga que simule esse diagndstico,
conduzindo ao tratamento adequado e melhora no
prognostico.

Resumo

Estima-se que pacientes admitidos com dor
tordcica, niveis elevados de troponina e alteragoes
eletrocardiograficas com coronariografia normal ou
discretamente alterada representem 2,6% a 19% dos
casos inicialmente diagnosticados como infarto agudo
do miocardio. Nessa situagao, o diagnéstico adequado é
um desafio para o cardiologista. A ressondncia magnética
cardiovascular tem sido usada como um importante
instrumento para definicdo entre infarto agudo do
miocardio real e uma doenga que simule esse diagnéstico,
conduzindo ao tratamento adequado e melhora no
prognastico.
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*  ECG - Eletrocardiograma
e FOP - Forame Oval Patente
* 1AM - Infarto Agudo do Miocardio

* IAMCST - Infarto Agudo do Miocardio com
Supradesnivelamento de ST

* IAMSST - Infarto Agudo do Miocardio sem
Supradesnivelamento de ST

*  MNM - Marcadores de Neacrose Miocardica
*  RMC - Ressonancia Magnética Cardiaca

e SCA - Sindrome Coronariana Aguda

e Tn - troponinas

e TEP - Tromboembolismo Pulmonar

Introducao

Infarto Agudo do Miocardio (IAM) pode ser reconhecido
através de exame clinico, achados eletrocardiograficos,
elevagao dos Marcadores de Necrose Miocérdica
(MNM), exames de imagem, ou diagnosticado através
de estudo anatomopatolégico que evidencie morte de
células cardfacas — miécitos — por isquemia prolongada’.
A principal causa de IAM é ruptura, ulceragao, fissura,
erosdo ou disseccao de placa aterosclerética, levando a
formacao de trombo intraluminal em uma ou mais artérias
coronarianas, causando queda do fluxo miocardico ou
embolizagao distal de plaquetas, provocando mionecrose.
Habitualmente o paciente apresenta Doenca Arterial
Coronariana (DAC), mas em alguns casos a coronariografia
pode revelar auséncia de lesdo obstrutiva.

O aspecto angiografico das artérias coronarianas em
pacientes com IAM sem lesao obstrutiva pode variar
desde coronarias normais até lesoes ateroscleréticas
moderadas. Tipicamente considera-se DAC significativa
obstrugao maior que 50%, mas essa definicao é
arbitrdria?, e alguns autores classificam estenose nao
significativa quando abaixo de 30%3. Existem vdrios
artigos publicados na dltima década mostrando que a
prevaléncia de IAM sem DAC significativa gira em torno
de 2,6% a 19%, dependendo do critério proposto para
coronariografia normal, bem como a presenga de 1AM
Com Supradesnivelamento de ST (IAMCST) ou IAM Sem
Supradesnivelamento de ST (IAMSST)*7. Mulheres sao
menos propensas a apresentarem lesdes coronarianas
obstrutivas em todas as formas de apresentagdo da doenga
miocdrdica isquémica, seja angina estavel, IAM ou morte
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stbita cardfaca®. Mulheres sem coronariopatia obstrutiva
sao também mais susceptiveis a nova internagdo com
Sindrome Coronariana Aguda (SCA)/dor tordcica em 180
dias de acompanhamento em relagao aos homens. Tudo
isso reflete as diferencas anatdémicas e patofisiolégicas

entre os géneros’.

A Ressonancia Magnética Cardiaca (RMC) tem sido um
instrumento de grande valor na investigagao diagndstica
desse importante e desafiador grupo de pacientes com dor
tordcica, elevacdo de Troponinas (Tn) e coronariografia
normal ou DAC nao significativa'®.

Avaliacao clinica

A fim de estabelecer a terapéutica adequada e o
progndstico, é fundamental definir o correto diagnéstico
desse grupo de pacientes, ou seja, se verdadeiramente
se trata de IAM ou entdo de outra doenga mimetizando
IAM. Para isso, o primeiro passo deve ser uma detalhada
reavaliacdo clinica através de anamnese e exame fisico.

Existem varias doengas que se apresentam com dor
tordcica, Eletrocardiograma (ECQ) alterado e elevagao
dos MNM (Tabela 1). A deteccdo dos MNM na corrente
sanguinea é sinal de lesio miocardica, que pode ocorrer
por desequilibrio entre oferta e demanda, efeitos toxicos ou
estresse hemodinamico, mas nao necessariamente indica a
presenca de SCA trombética''. Alteragoes eletrocardiograficas
surgem precocemente na pericardite aguda. Nesse caso,
tipicamente observa-se supradesnivelamento difuso do
segmento ST, exceto em aVR, associado a depressdo do
segmento PR. Na presenga de Tromboembolismo Pulmonar
(TEP), os pacientes geralmente apresentam fatores de risco
para tromboembolismo venoso, que precisa ser investigado.
O ECGC com muita frequéncia evidencia desvio do eixo
elétrico do coragao para a direita, bloqueio completo de

Tabela 1

Causas de dor toracica e Tn elevada

Sindrome coronariana aguda

Insuficiéncia cardiaca aguda

Tromboembolismo pulmonar

Dissecgao adrtica aguda

Valvopatia aértica grave

ramo direito ou atraso final de conducao pelo ramo direito
e o padrao ST1Q3T3, diferentemente dos casos de SCA. Esses
sao alguns exemplos de como a simples avaliagao clinica
pode conduzir ao diagndstico correto.

Sindrome coronariana aguda e
coronariografia normal

Existem varias causas de IAM com coronariografia normal
(Tabela 2). Espasmo Coronariano (EC) é a etiologia que
inicialmente vem a mente do cardiologista. Trata-se de
uma stbita e intensa vasoconstricao das artérias epicardicas
levando a oclusdo ou semioclusao do vaso'. Em pacientes
com SCA, elevagdo de Tn e DAC nao significativa, a
possibilidade de EC (teste de provocagdo com ergonovina
ou acetilcolina positivo) deve ser considerada'*'. EC pode
causar arritmias potencialmente fatais em pacientes com SCA
e DAC ndo significativa. Varios agentes podem provocar EC
como ergotamina, diclofenaco, sindrome de Churg-Strauus
e sindrome de Kounis e doengas como feocromocitoma,
hipertireoidismo e doenga de Kawasaki. Nos casos mais graves,
o0 vasoespasmo pode afetar trés vasos epicardicos causando
choque cardiogénico. Naqueles pacientes com coronariografia
normal, vasorreatividade alterada das artérias coronarianas
epicardicas em resposta a estimulo simpatico associa-se com
aumento do risco de eventos cardiovasculares'. Apesar do
excelente progndstico de sobrevida e eventos coronarianos
em trés anos quando comparado a pacientes SCA obstrutiva,
eventualmente angina persistente é um grande desafio nesses
pacientes, levando a realizagdo de cinecoronariografia em
alguns casos'®.

Embora ndo haja aumento da prevaléncia de Forame
Oval Patente (FOP) nos pacientes com IAM e coronariografia
normal'’, existe a possibilidade de IAM por embolia
paradoxal'. Poucos casos de IAM devido embolia
paradoxal através do FOP tém sido relatados, podendo
ocorrer tromboembolismo para duas artérias coronarianas
e associado a TEP. Sabe-se que FOP associado a Sindrome
da Apneia Obstrutiva do Sono pode facilitar a embolia
paradoxal desencadeada pela manobra de valsalva que
induz pressao intratordcica negativa e aumento sibito do
volume atrial direito’, e essa associagao causando IAM ja
foi previamente descrita®.

Tabela 2

Emergéncia hipertensiva

Causas de infarto agudo do miocardio e coronariografia normal

Cardiomiopatia hipertréfica

Espasmo coronariano

Cardiomiopatia periparto

Obstrugdo de ramo coronariano

Taqui- ou Bradiarritmias

Embolismo (Trombo, tumores, tecido calcificado)

Miocardite

Ruptura de placa coronariana com trombdlise espontanea

Perimiocardite

Trombofilia

Cardiomiopatia de Takotstubo

Dissecgéo coronariana espontanea

Vasculite coronaria

Aumento da demanda miocardica

Contusao cardiaca

Mecanismos mdiltiplos
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Embora estudos de necropsia tenham evidenciado embolismo
para artéria coronariana na vigéncia de endocardite infecciosa
em 60% dos casos, raros casos de IAM transmural foram
descritos*'. Endocardite trombética ndo bacteriana também foi
descrita como etiologia de IAM. Deve-se suspeitar de trombofilia
isolada ou associada a outra patologia nos casos de IAM com
cinecoronariografia normal, e a presenga de FOP deve ser
investigada nessa situacao. Eventualmente, IAM pode ser a
primeira manifestagao de trombofilia e sindrome antifosfolipide?2.
Evento embodlico coronariano também pode ser proveniente de
mixoma atrial e fibroelastoma, bem como de trombo proveniente
do ventriculo esquerdo em portadores de miocardiopatia ou do
atrio esquerdo®?*. O risco de embolia sistémica em portadores
de prétese valvar anticoagulados é de 0,5% a 1,7% ao ano e
a maioria dos casos apresenta evento cerebrovascular, mas
eventualmente pode ocorrer IAM nessa circunstancia®.

Disseccao Coronariana Espontdnea (DCE) é uma entidade
clinica rara. O diagnéstico clinico é desafiador e classicamente
baseia-se na demonstracao angiografica de “flap” médio-intimal
levando ao aspecto de duplo limen. Eventualmente os achados
sao negativos, uma vez que a cinecoronariografia nao consegue
visualizar a parede do vaso®*?’. Nesses casos, o ultrassom
intracoronariano e a tomografia por coeréncia éptica podem
ser fundamentais.

Raramente o consumo de maconha pode desencadear IAM.
Os mecanismos postulados incluem ruptura de placa causada
pela descarga simpatica, vasoespasmo coronariano, dissecgao
coronariana e hipotensao stbita. Descreveu-se IAM causado
pela associacao de maconha com sildenafil. IAM desencadeado
pelo consumo de cocaina ocorre com frequéncia em pacientes
com corondrias normais. Nesses casos, o IAM envolve vdrios
mecanismos, sendo relacionado ao bloqueio da receptacao
da noradrenalina causando efeitos alfa e beta-adrenérgicos.
Esses incluem elevagao da frequéncia cardiaca e pressao arterial e
EC simultaneo com redugao da oferta de oxigénio e consequente
isquemia miocardica. Além disso, existem evidéncias de efeito
da cocaina na ativagdo plaquetaria, aumento da agregagao
plaquetéria e potencializagdo da produgdo de tromboxano
com formagao de trombos. Pacientes jovens com dor toracica e
suspeita de SCA devem ser questionados sobre uso de cocaina.
O consumo de cocaina deve ser esclarecido através do relato
do paciente ou pela andlise da excregao urinaria®.

Cardiopatia beribérica aguda (sindrome Shoshin) pode
apresentar-se como choque cardiogénico e ECG aparentando
isquemia miocardica grave®. Pseudoefedrina, componente
comum em antigripais, suplementos dietéticos e chas de ervas
chineses, apresenta efeitos simpaticomiméticos com impacto
no sistema cardiovascular. IAM com coronariografia normal
iniciado apds ingestao de medicamentos com pseudoefedrina
ja foi descrito®.

Situacoes que mimetizam infarto agudo do
miocardio

Cardiomiopatia de Takotsubo (CT) é caracterizada pela
disfungao ventricular esquerda sistélica reversivel e transitéria
que simula SCA. Habitualmente surge ap6s estresse fisico ou

emocional, predominando em mulheres na pés-menopausa,
embora também possa ocorrer em jovens e no sexo masculino.
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Frequentemente apresenta-se com dor tordcica ou dispneia,
ECG alterado e elevagao dos MNM sugerindo tratar-se de
IAM. Cinecoronariografia normal exclui DAC e tipicamente
a ventriculografia revela acinesia apical e hipercontratilidade
compensatéria dos segmentos basais®'.

Miocardite refere-se a manifestacoes clinicas
e histopatolégicas de uma ampla gama de processos
imunopatolégicos que afetam o coragdo. Miocardite pode
assemelhar-se a SCA, habitualmente com fungao ventricular
esquerda global preservada sem DAC significativa a
coronariografia. Alargamento do complexo QRS e ondas
Q no ECG sao associados a pior prognéstico na miocardite
aguda. Pericardite com infradesnivelamento do segmento PR
e supradesnivelamento de segmento ST difusamente pode
ocorrer na vigéncia de extensdao do processo inflamatério
para o epicardio®?.

Varios estudos evidenciaram que SCA é uma das condigoes
mais confundidas com TEP devido a consideréavel sobreposicao
de seus achados clinicos. Existem vérios relatos de casos de TEP
mimetizando IAMCST, principalmente nas derivagdes antero-
septais®®. E importante ter em mente que eventualmente pode
coexistir TEP e IAM devido a possibilidade de embolia paradoxal®.

Dissecgao aértica aguda envolvendo a aorta ascendente
(tipo A) é uma grave doenca que simula IAM. Em quase
metade dos pacientes o ECG demonstra alteragoes agudas
incluindo infradesnivelamento ou supradesnivelamento do
segmento ST e/ou inversdo de ondas T. Bonnefoy e cols.
encontraram elevacao dos niveis de Tn acima do valor de
corte para IAM em 10% dos pacientes com disseccao adrtica
aguda tipo A%.

Ressonancia magnética cardiovascular no
cenario de coronariografia nao diagnostica

Uma vez que a coronariografia nao estabeleca o diagndstico, o
préximo passo necessario sera definir a etiologia do evento agudo
para garantir o tratamento adequado e conhecer o prognéstico.
RMC tem sido estudada nesse cendrio e tem sido mostrada como
a melhor abordagem nessa situagao desafiadora®**:.

Christiansen e cols. investigaram pacientes com SCA com Tn
elevada e DAC minima utilizando a RMC através da técnica do
realce tardio para avaliagao de fibrose miocdrdica. Vinte e trés
pacientes (54 +- 8 anos de idade) que se apresentaram com dor
toracica, Tn elevada e DAC minima foram incluidos. Pacientes
com quadro clinico de pericardite/miocardite, taquiarritmia, IAM
prévio ou uma explicacdo alternativa para a elevagdo da Tn foram
excluidos. Fibrose miocardica foi pesquisada através da técnica
de realce tardio utilizando a sequéncia de inversion-recovery
ap6s administragao de gadolineo. Realce tardio consistente com
fibrose miocardica foi visto em sete dos 23 pacientes (30%) e
evidenciada principalmente no territdrio da artéria coronariana
direita. Pico de Tn, caracteristicas clinicas e parametros
volumétricos foram semelhantes em pacientes com ou sem
realce tardio. Um paciente tinha realce tardio mesomiocérdico
que sugeriu diagnostico de miocardite. Houve relagdo linear
entre massa miocdrdica fibrosada e pico de Tn. No seguimento
desses pacientes, eventos cardiovasculares foram mais frequentes
naqueles com realce tardio (43% X 12,5%).
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Assomul e cols. avaliaram 60 pacientes consecutivos
(média de idade 44 anos, 72% do género masculino) com
episédio de dor toracica e Tn elevada e coronarias nao
obstruidas. Os pacientes foram recrutados no periodo de até
trés meses do inicio do quadro. Todos eles foram submetidos
a RMC com andlise através da cinerressonancia, imagem
ponderada em T2 para pesquisa de processo inflamatério e
realce tardio para deteccao de infarto/fibrose. Em 65% dos
pacientes foi identificado um motivo para a elevagao da Tn.
A causa mais comum foi miocardite (50%), seguida por IAM
(11,6%) e cardiomiopatia (3,4%). Nos 35% dos pacientes sem
fator causal identificavel pela RMC, a presenga de infarto/
fibrose significativa foi excluida®.

Leurent e cols. examinaram pacientes com quadro de
dor toracica aguda, elevacdo de Tn e auséncia de estenose
coronariana significativa. Durante um periodo de trés anos,
107 pacientes consecutivos (média de idade 43,5 anos; 62%
do género masculino) foram submetidos a RMC em aparelho
de 3 tesla num intervalo de 6,9 dias do inicio dos sintomas.
O diagnéstico baseava-se em: déficit da contratilidade e
derrame pericardico através da cinerressonancia; edema
miocardico nas imagens ponderadas em T2; e presenga de
realce tardio em imagens ponderadas em T1. RMC foi normal
em 10,3% dos pacientes e contribuiu para o diagnéstico em
89,7% deles, incluindo miocardite em 59,9%, CT em 14% e
IAM em 15,8%. Pacientes com RMC normal apresentavam
menor pico de Tn (2,6 ng/mL) em relagao aos pacientes com
RMC alterada (9.7 ng/mL; P = 0.01)®.

Chopard e cols*. avaliaram 87 pacientes consecutivamente
(média de idade 53 anos; 40,2% do género masculino) com
SCA com elevacao de Tn e coronariografia normal. Todos
eles foram submetidos a RMC em aparelho de 3 tesla.
Eventos adversos foram registrados em seguimento de um
ano. Uma provavel etiologia para o quadro clinico agudo
foi estabelecida pela RMC em 63,2% dos pacientes (22,7%
IAM, 26,4% miocardite aguda, 11,5% CT). Durante o
acompanhamento, um paciente do grupo IAM apresentou
infarto cerebral (1,2%). No grupo miocardite, houve um
choque cardiogénico a apresentacdo, um episédio de
insuficiéncia cardiaca congestiva (1,2%) e nove pacientes
tiveram dor tordcica recorrente com elevagao de Tn
(10.3%). Dois pacientes do grupo CT apresentaram choque
cardiogénico na fase inicial (2,4%), e nao houve nenhum
outro evento nesse grupo durante o seguimento. Nos demais
36,7% dos pacientes, nenhum diagnéstico claro pode ser
estabelecido pela RMC e evoluiram sem eventos durante
o acompanhamento®.

Stensaeth e cols.** avaliaram o impacto da RMC no
diagnéstico diferencial de uma série prospectiva de
pacientes com suspeita de IAMCST e coronarias sem
lesoes. Entre 1.145 pacientes com suspeita de IAMCST,
49 apresentaram corondrias normais e foram alocados
para o estudo. RMC foi realizada sempre que possivel nas
primeiras 24 horas e incluia andlise funcional, imagens
ponderadas em T2 e imagens ponderadas em T1 antes e
ap6s administragao de gadolineo precoce (realce relativo
global) e tardiamente. Todos os pacientes foram seguidos por
um periodo aproximado de trés meses ap6s a realizagdo da
RMC. A incidéncia de pacientes com IAMCST e coronarias

normais foi de 4,3% com idade média de 45 + 14 anos
(Grupo IAMCST 64 =+ 13 anos; P\0.001). Havia histéria de
infeccdo recente em 55% deles. Os MNM mostravam-se
moderadamente elevados a admissao. Houve uma diferenca
significativa nos parametros de volume diastélico final do
ventriculo esquerdo (P\0,001), massa ventricular esquerda
(P\0,05), razao de T2 média (P\0,05) e volume do realce
tardio (P\0,05). Os principais diagnésticos foram miocardite
(29%), pericardite (27%) e CT (10%). Em 18% dos pacientes
nao foi possivel definir o diagnéstico*.

Gerbaud e cols*' avaliaram 130 pacientes (média
de idade: 54 = 17 anos) que se apresentaram com dor
tordcica aguda e elevacao de Tn e coronariografia normal.
Todos os pacientes foram conduzidos de acordo com as
diretrizes da Sociedade Europeia de Cardiologia, incluindo
ecocardiografia, e foram submetidos a RMC dentro de 6,2
+ 5,3 dias do evento agudo. Durante o acompanhamento,
eles foram avaliados quanto ao surgimento de eventos
cardiovasculares maiores. A RMC contribuiu para o
diagndstico em 100 de 130 pacientes (76,9%), e os achados
foram normais nos demais 30 pacientes (23,1). A RMC
diagnosticou 37 1AM (28,5%), 34 miocardites (26,1%), 28
TC (21,5%) e um paciente com cardiomiopatia hipertréfica
(0,8%). Quando havia uma Unica hipétese diagnéstica do
cardiologista referenciador, a RMC foi concordante em 32
pacientes (76,2%). Naqueles pacientes com pelo menos
duas hipéteses diagnésticas, a RMC definiu a etiologia
em 671 pacientes (69,3%). Em 10 pacientes (7,7%) foram
modificados os diagndsticos iniciais e em 42 pacientes
(32.3%) houve modificacdo da terapéutica. O seguimento
médio foi de 34 meses (variagio de 24 - 49) em 124
pacientes. Eventos cardiovasculares maiores ocorreram em
16 pacientes (12,9%), sem diferenca entre aqueles com
RMC alterada ou normal. Os autores concluiram que em
pacientes com dor tordcica aguda associada a elevagao de Tn
e coronariografia normal a realizagdo de RMC precoce leva
a importantes aplicagoes diagnésticas e terapéuticas. Porém,
sua relacdo com a ocorréncia de eventos cardiovasculares
maiores durante o seguimento de médio prazo nao é tao
6bvia*'.

Na Espanha, Zaldumbide e cols. estudaram 80 pacientes
com suspeita de SCA e coronariografia normal. RMC foi
realizada pesquisando através de sequéncias ponderadas
em T2 e realce tardio apés 10 minutos de infusdo de
gadolineo. Em 51 pacientes (63%), o diagndstico final foi de
miocardite aguda. Em todos esses casos, observou-se realce
tardio nos segmentos subepicdrdicos e mesocardicos. Em
12 pacientes (15%) diagnosticou-se 1AM, todos eles com
padrao de realce tardio subendocardico ou transmural. Em
nove pacientes (11%) que com anormalidade segmentar no
estudo ecocardiografico inicial com posterior normalizagao
a RMC néo evidenciou realce tardio, achado considerado
caracteristico de CT. Além disso, quatro pacientes tiveram
diagnostico de pericardite, enquanto em outros quatro
pacientes a etiologia nao foi definida*.

Batthi e cols.* desenvolveram um estudo prospectivo
unicéntrico no qual foram alocados para submeterem a
RMC 207 pacientes com dor tordcica, Tn elevada e auséncia
de coronariopatia significativa (<50% de obstru¢ao). Um
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amplo conjunto de dados clinicos incluindo fatores de risco
para DAC e pico de Tn foram coletados. A aterosclerose
coronariana foi graduada em normal (0%), quase-normal
(1%-25%) e aterosclerose leve (26%-50%). IAM foi definido
baseado no padrao de realce tardio. A média de idade
foi de 55 + 16 anos, sendo 57% do género feminino. A
média de fatores de risco para DAC foi de 1,6 = 1,2 por
paciente. O pico de Tn foi aproximadamente cinco vezes
maior que o valor de referéncia. A coronariografia, 45%
apresentaram corondrias normais; 28%, quase-normais;
e 28%, aterosclerose leve. O total de IAM foi de 29,5%
(61/207), e a etiologia especifica foi definida em 53%
(109/207) dos casos. Nao foi observada associagao entre
IAM e fatores de risco para DAC ou pico de Tn (p = 0,26
e p = 0,17, respectivamente). Apesar de a taxa de IAM
ter apresentado uma relagdo com o grau de aterosclerose,
25% dos pacientes com coronarias normais foram vitimas
de IAM*.

RMC e IAM

A RMC tem sido um instrumento de grande importancia
na avaliacdo do paciente com dor tordcica, elevagdo de
Tn, ECG normal ou alterado e coronariografia normal
ou pouco significativa. Isto ocorre porque o gadolineo
apresenta uma alta resolugao espacial podendo identificar
areas de fibrose e permitir a distincao entre lesao
isquémica reversivel ou irreversivel independentemente da
extensao da contratilidade parietal ou do tempo de IAM*.
O padrao de realce tardio permite diferenciar entre fibrose
relacionada ou ndo a IAM*“® (Figura 1, 2 e 3). A imagem
do realce tardio no IAM sempre envolve a regiao do
subendocardio, podendo acometer parte ou a totalidade
do musculo cardiaco no territério infartado, enquanto esse
achado ndo é necessariamente evidenciado em outras
afeccdes miocérdicas. Portanto, se nao hd acometimento
subendocérdico, deve-se considerar outro processo de
lesdao miocdrdica. A RMC pode também diferenciar o
infarto em agudo ou antigo através da pesquisa de edema
utilizando-se de sequéncia ponderada em T2.

RMC e Miocardite

A RMC tem se tornado a principal ferramenta no
diagnéstico nao invasivo de miocardite, possibilitando
uma maior reprodutibilidade e definicdo da doenga,
melhorando nosso entendimento da moléstia e a adequada
condugao do paciente. Desconhece-se a real incidéncia e
prevaléncia principalmente das formas leves a moderadas
da miocardite, isso porque os sintomas da fase aguda da
doenca sdo inespecificos e frequentemente omitidos.
A miocardite pode ser aguda, subaguda ou cronica e
apresentar lesdo miocérdica focal ou difusa*’. Miocardite
aguda pode simular SCA, tanto IAMSST quanto IAMCST.
Uma vez suspeitado miocardite aguda, deve-se realizar
RMC preferencialmente nos primeiros 14 dias. A presencga
de sinais hiperintensos compativel com edema aumenta
a sensibilidade naqueles pacientes com dor tordcica e
elevagdo de Tn se a RMC é realizada imediatamente apds
o infcio dos sintomas*.
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RMC e CT

Na presenca de CT, a RMC permite o diagnéstico diferencial
dessa entidade de outras como miocardite, cardiomiopatias
e IAM, bem como visualizar o aumento transitério da massa
miocérdica e a resolucao do edema enquanto a fungao sistélica
se recupera. Os estudos tém mostrado a utilidade da RMC com
contraste para diferenciar pequenos infartos de miocardite ou
CT. Como regra, apesar de haver elevagao de Tn como sinal
de lesdo miocardica na CT, as sequéncias de realce tardio
sao negativas*. Porém, Avegliano e cols.*® descreveram oito
pacientes com achados consistentes com CT em que a RMC
realizada precocemente (imediatamente apds a coronariografia)
evidenciava um padrao morfoldgico Gnico de realce tardio até
entdo nao descrito®®. Nakamori e cols.”' também encontraram
realce tardio em 10 (2,7%) de 368 segmentos analisados em
cinco (22%) de 23 pacientes com CT com inicio dos sintomas
de até 72 horas e que desapareceram apés um periodo de
12 meses®'. E muito importante estabelecer o diagnéstico
diferencial entre CT e miocardite ou IAM para que se evitem
terapias desnecessdrias®?. Deve-se ter em mente que os achados
tipicos de CT sao caracterizados por hipocinesia transitéria
apical e hipercinesia basal, mas algumas variantes de CT tém
sido relatadas. Na CT reversa o dpice apresenta-se hipercinético
e os segmentos basais acinéticos. O tipo médio-ventricular
é caracterizado por acinesia com ou sem balonamento dos
segmentos médios e padrao hiperdinamico apical e basal.
Acinesia de outros segmentos do ventriculo esquerdo ou direito
também foram descritos™.

RMC e Pericardite

Processo inflamatério agudo do pericardio, com ou sem
derrame associado, pode ocorrer como um distdrbio isolado
ou ser manifestagcao de doenca sistémica. A intensidade do
sinal do espessamento pericardico através da RMC € variavel
no processo de pericardite aguda e nao existe um padrao
patognomonico®*. A detecgao do processo inflamatério
pericardico tem se tornado menos desafiador através
das modernas técnicas da RMC. Tanto o espessamento
pericardico quanto a presenca de derrame podem ser
evidenciados através das técnicas de spin-echo ponderada
em T1 e cine-ressonancia, enquanto através da técnica
STIR spin-echo ponderada em T2 permite a visualizagao
do edema no pericardio acometido por inflamagao aguda.
Também o estudo da pericardite aguda é exequivel através
das técnicas de realce do gadolineo. Ambas as técnicas de
spin-echo e realce tardio sdo dteis nesse cendrio. A aplicacao
da supressdo de gordura pode ser interessante para realgar
a visualizagdo do pericérdio inflamado®-.

Angiorressonancia magnética e TEP

Pode-se realizar a RMC para avaliagdo das artérias
pulmonares na suspeita de TEP agudo ou croénico quando
os resultados de outros exames forem duvidosos, ou
naqueles pacientes nos quais o uso do contraste iodado ou
da radiacao ionizante seja relativamente contraindicado®°.
Stein e cols.”’avaliaram a performance da angiorressonancia
magnética, com ou sem venorressonancia, para o diagnéstico
de TEP. Angiorressonancia magnética tecnicamente adequada
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Figura 1 - Padroes de realce tardio (Ae B = Isquémicos; C, D e E = N&o isquémicos): A- Infarto subendocérdico; B - Infarto transmural; C - Realce tardio médio-ventricular;
D - Realce tardio epicardico; E - Realce tardio na insergéo septal; F - Realce tardio endocardico global / difuso.
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Figura 2 - Presenga de realce tardio subendocérdico em segmento médio da parede infero-lateral, em paciente com infarto agudo do miocérdio e angioplastia coronariana

para artéria circunflexa.
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Figura 3 - Presenca de realce tardio epicardico em segmento basal da parede septal, em paciente com quadro de dor toracica, elevagao dos marcadores de necrose

miocérdica e coronariografia normal, compativel com miocardite aguda.
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apresentou sensibilidade de 78% e especificidade de 99%,
mas em 25% dos pacientes as imagens foram consideradas
inadequadas. Eles concluiram que a angjorressondncia magnética
deve ser considerada apenas em centros que realizam a técnica
rotineiramente e com bons resultados, e somente naqueles
pacientes em que a realizagdo dos métodos estabelecidos
seja contraindicada®”. Recentemente, Kalb e cols.*® avaliaram
a deteccao de TEP através da angiorressonancia magnética
pulmonar padrdao com injecao de contraste e aquisicao de
imagens em apneia, através da técnica de recirculagao de
fase de contraste tridimensional gradiente-echo utilizando
baixo flip angle e através da sequéncia de imagem sem realce
true fast com steady-state precession. Eles acharam que as trés
sequéncias combinadas aumentaram a sensibilidade para 84%.
A especificidade foi de 100% para todos os métodos, exceto
para a angiorressonancia magnética pulmonar (1 falso-positivo)®.

Discussao

A SCA com coronariografia normal ndo é uma situacao rara
e frequentemente o cardiologista se encontra com esse desafio
e precisa lidar com a etiologia indefinida. Nesse cenario, a RMC
auxilia na defini¢ao ou exclusao de IAM, permitindo a exclusao
de alguns possiveis diagnésticos e auxiliando na tomada de
decisao.
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