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Resumo
Es t ima- se  que  pac ien tes  admi t idos  com dor 

torácica, níveis elevados de troponina e alterações 
eletrocardiográficas com coronariografia normal ou 
discretamente alterada representem 2,6% a 19% dos 
casos inicialmente diagnosticados como infarto agudo 
do miocárdio. Nessa situação, o diagnóstico adequado é 
um desafio para o cardiologista. A ressonância magnética 
cardiovascular tem sido usada como um importante 
instrumento para definição entre infarto agudo do 
miocárdio real e uma doença que simule esse diagnóstico, 
conduzindo ao tratamento adequado e melhora no 
prognóstico.
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Abreviaturas
•	 CT - Cardiomiopatia de Takotsubo
•	 DAC - Doença Arterial Coronariana
•	 DCE - Dissecção Coronariana Espontânea
•	 EC - Espasmo Coronariano

•	 ECG - Eletrocardiograma
•	 FOP - Forame Oval Patente
•	 IAM - Infarto Agudo do Miocárdio
•	 IAMCST - Infarto Agudo do Miocárdio com 

Supradesnivelamento de ST
•	 IAMSST - Infarto Agudo do Miocárdio sem 

Supradesnivelamento de ST
•	 MNM - Marcadores de Neacrose Miocárdica
•	 RMC - Ressonância Magnética Cardíaca
•	 SCA - Síndrome Coronariana Aguda
•	 Tn - troponinas
•	 TEP - Tromboembolismo Pulmonar

Introdução
Infarto Agudo do Miocárdio (IAM) pode ser reconhecido 

através de exame clínico, achados eletrocardiográficos, 
elevação dos Marcadores de Necrose Miocárdica 
(MNM), exames de imagem, ou diagnosticado através 
de estudo anatomopatológico que evidencie morte de 
células cardíacas – miócitos – por isquemia prolongada1. 
A principal causa de IAM é ruptura, ulceração, fissura, 
erosão ou dissecção de placa aterosclerótica, levando a 
formação de trombo intraluminal em uma ou mais artérias 
coronarianas, causando queda do fluxo miocárdico ou 
embolização distal de plaquetas, provocando mionecrose. 
Habitualmente o paciente apresenta Doença Arterial 
Coronariana (DAC), mas em alguns casos a coronariografia 
pode revelar ausência de lesão obstrutiva.

O aspecto angiográfico das artérias coronarianas em 
pacientes com IAM sem lesão obstrutiva pode variar 
desde coronárias normais até lesões ateroscleróticas 
moderadas. Tipicamente considera-se DAC significativa 
obstrução maior que 50%, mas essa def inição é 
arbitrária2, e alguns autores classificam estenose não 
significativa quando abaixo de 30%3. Existem vários 
artigos publicados na última década mostrando que a 
prevalência de IAM sem DAC significativa gira em torno 
de 2,6% a 19%, dependendo do critério proposto para 
coronariografia normal, bem como a presença de IAM 
Com Supradesnivelamento de ST (IAMCST) ou IAM Sem 
Supradesnivelamento de ST (IAMSST)3-7. Mulheres são 
menos propensas a apresentarem lesões coronarianas 
obstrutivas em todas as formas de apresentação da doença 
miocárdica isquêmica, seja angina estável, IAM ou morte 
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súbita cardíaca8. Mulheres sem coronariopatia obstrutiva 
são também mais susceptíveis à nova internação com 
Síndrome Coronariana Aguda (SCA)/dor torácica em 180 
dias de acompanhamento em relação aos homens. Tudo 
isso reflete as diferenças anatômicas e patofisiológicas 
entre os gêneros9. 

A Ressonância Magnética Cardíaca (RMC) tem sido um 
instrumento de grande valor na investigação diagnóstica 
desse importante e desafiador grupo de pacientes com dor 
torácica, elevação de Troponinas (Tn) e coronariografia 
normal ou DAC não significativa10.

Avaliação clínica
A fim de estabelecer a terapêutica adequada e o 

prognóstico, é fundamental definir o correto diagnóstico 
desse grupo de pacientes, ou seja, se verdadeiramente 
se trata de IAM ou então de outra doença mimetizando 
IAM. Para isso, o primeiro passo deve ser uma detalhada 
reavaliação clínica através de anamnese e exame físico.

Existem várias doenças que se apresentam com dor 
torácica, Eletrocardiograma (ECG) alterado e elevação 
dos MNM (Tabela 1). A detecção dos MNM na corrente 
sanguínea é sinal de lesão miocárdica, que pode ocorrer 
por desequilíbrio entre oferta e demanda, efeitos tóxicos ou 
estresse hemodinâmico, mas não necessariamente indica a 
presença de SCA trombótica11. Alterações eletrocardiográficas 
surgem precocemente na pericardite aguda. Nesse caso, 
tipicamente observa-se supradesnivelamento difuso do 
segmento ST, exceto em aVR, associado a depressão do 
segmento PR. Na presença de Tromboembolismo Pulmonar 
(TEP), os pacientes geralmente apresentam fatores de risco 
para tromboembolismo venoso, que precisa ser investigado. 
O ECG com muita frequência evidencia desvio do eixo 
elétrico do coração para a direita, bloqueio completo de 

ramo direito ou atraso final de condução pelo ramo direito 
e o padrão S1Q3T3, diferentemente dos casos de SCA. Esses 
são alguns exemplos de como a simples avaliação clínica 
pode conduzir ao diagnóstico correto.

Síndrome coronariana aguda e 
coronariografia normal

Existem várias causas de IAM com coronariografia normal 
(Tabela 2). Espasmo Coronariano (EC) é a etiologia que 
inicialmente vem à mente do cardiologista. Trata-se de 
uma súbita e intensa vasoconstrição das artérias epicárdicas 
levando a oclusão ou semioclusão do vaso12. Em pacientes 
com SCA, elevação de Tn e DAC não significativa, a 
possibilidade de EC (teste de provocação com ergonovina 
ou acetilcolina positivo) deve ser considerada13,14. EC pode 
causar arritmias potencialmente fatais em pacientes com SCA 
e DAC não significativa. Vários agentes podem provocar EC 
como ergotamina, diclofenaco, síndrome de Churg-Strauus 
e síndrome de Kounis e doenças como feocromocitoma, 
hipertireoidismo e doença de Kawasaki. Nos casos mais graves, 
o vasoespasmo pode afetar três vasos epicárdicos causando 
choque cardiogênico. Naqueles pacientes com coronariografia 
normal, vasorreatividade alterada das artérias coronarianas 
epicárdicas em resposta a estímulo simpático associa-se com 
aumento do risco de eventos cardiovasculares15. Apesar do 
excelente prognóstico de sobrevida e eventos coronarianos 
em três anos quando comparado a pacientes SCA obstrutiva, 
eventualmente angina persistente é um grande desafio nesses 
pacientes, levando a realização de cinecoronariografia em 
alguns casos16.

Embora não haja aumento da prevalência de Forame 
Oval Patente (FOP) nos pacientes com IAM e coronariografia 
normal17, existe a possibilidade de IAM por embolia 
paradoxal18. Poucos casos de IAM devido embolia 
paradoxal através do FOP têm sido relatados, podendo 
ocorrer tromboembolismo para duas artérias coronarianas 
e associado a TEP. Sabe-se que FOP associado à Síndrome 
da Apneia Obstrutiva do Sono pode facilitar a embolia 
paradoxal desencadeada pela manobra de valsalva que 
induz pressão intratorácica negativa e aumento súbito do 
volume atrial direito19, e essa associação causando IAM já 
foi previamente descrita20.

Tabela 1

Causas de dor torácica e Tn elevada

Síndrome coronariana aguda

Insuficiência cardíaca aguda

Tromboembolismo pulmonar

Dissecção aórtica aguda

Valvopatia aórtica grave

Emergência hipertensiva

Cardiomiopatia hipertrófica

Cardiomiopatia periparto

Taqui- ou Bradiarritmias

Miocardite

Perimiocardite

Cardiomiopatia de Takotstubo

Vasculite coronária

Contusão cardíaca

Tabela 2

Causas de infarto agudo do miocárdio e coronariografia normal

Espasmo coronariano

Obstrução de ramo coronariano

Embolismo (Trombo, tumores, tecido calcificado)

Ruptura de placa coronariana com trombólise espontânea

Trombofilia

Dissecção coronariana espontânea

Aumento da demanda miocárdica

Mecanismos múltiplos
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Embora estudos de necropsia tenham evidenciado embolismo 
para artéria coronariana na vigência de endocardite infecciosa 
em 60% dos casos, raros casos de IAM transmural foram 
descritos21. Endocardite trombótica não 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 presença de FOP deve ser 
investigada nessa situação. Eventualmente, IAM pode ser a 
primeira manifestação de trombofilia e síndrome antifosfolípide22. 
Evento embólico coronariano também pode ser proveniente de 
mixoma atrial e fibroelastoma, bem como de trombo proveniente 
do ventrículo esquerdo em portadores de miocardiopatia ou do 
átrio esquerdo23,24. O risco de embolia sistêmica em portadores 
de prótese 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 circunstância25.

Dissecção Coronariana Espontânea (DCE) é uma entidade 
clínica rara. O diagnóstico clínico é desafiador e classicamente 
baseia-se na demonstração angiográfica de “flap” médio‑intimal 
levando ao aspecto de duplo lúmen. Eventualmente os achados 
são negativos, uma vez que a cinecoronariografia não consegue 
visualizar a parede do vaso26,27. Nesses casos, o ultrassom 
intracoronariano e a tomografia por coerência óptica podem 
ser fundamentais.

Raramente o consumo de maconha pode desencadear IAM. 
Os mecanismos postulados incluem ruptura de placa causada 
pela descarga simpática, vasoespasmo coronariano, dissecção 
coronariana e hipotensão súbita. Descreveu-se IAM causado 
pela associação de maconha com sildenafil. IAM desencadeado 
pelo consumo de cocaína ocorre com frequência em pacientes 
com coronárias normais. Nesses casos, o IAM envolve vários 
mecanismos, sendo relacionado ao bloqueio da receptação 
da noradrenalina causando efeitos alfa e beta-adrenérgicos.  
Esses incluem elevação da frequência cardíaca e pressão arterial e 
EC simultâneo com redução da oferta de oxigênio e consequente 
isquemia miocárdica. Além disso, existem evidências de efeito 
da cocaína na ativação plaquetária, aumento da agregação 
plaquetária e potencialização da produção de tromboxano 
com formação de trombos. Pacientes jovens com dor torácica e 
suspeita de SCA devem ser questionados sobre uso de cocaína. 
O consumo de cocaína deve ser esclarecido através do relato 
do paciente ou pela análise da excreção urinária28.

Cardiopatia beribérica aguda (síndrome Shoshin) pode 
apresentar-se como choque cardiogênico e ECG aparentando 
isquemia miocárdica grave29. Pseudoefedrina, componente 
comum em antigripais, suplementos dietéticos e chás de ervas 
chineses, apresenta efeitos simpaticomiméticos com impacto 
no sistema cardiovascular. IAM com coronariografia normal 
iniciado após ingestão de medicamentos com pseudoefedrina 
já foi descrito30.

Situações que mimetizam infarto agudo do 
miocárdio

Cardiomiopatia de Takotsubo (CT) é caracterizada pela 
disfunção ventricular esquerda sistólica reversível e transitória 
que simula SCA. Habitualmente surge após estresse físico ou 
emocional, predominando em mulheres na pós-menopausa, 
embora também possa ocorrer em jovens e no sexo masculino. 

Frequentemente apresenta-se com dor torácica ou dispneia, 
ECG alterado e elevação dos MNM sugerindo tratar-se de 
IAM. Cinecoronariografia normal exclui DAC e tipicamente 
a ventriculografia revela acinesia apical e hipercontratilidade 
compensatória dos segmentos basais31.

Miocardi te refere - se a manifestações c l ín icas 
e histopatológicas de uma ampla gama de processos 
imunopatológicos que afetam o coração. Miocardite pode 
assemelhar-se à SCA, habitualmente com função ventricular 
esquerda global preservada sem DAC significativa à 
coronariografia. Alargamento do complexo QRS e ondas 
Q no ECG são associados a pior prognóstico na miocardite 
aguda. Pericardite com infradesnivelamento do segmento PR 
e supradesnivelamento de segmento ST difusamente pode 
ocorrer na vigência de extensão do processo inflamatório 
para o epicárdio32.

Vários estudos evidenciaram que SCA é uma das condições 
mais confundidas com TEP devido a considerável sobreposição 
de seus achados clínicos. Existem vários relatos de casos de TEP 
mimetizando IAMCST, principalmente nas derivações ântero-
septais33. É importante ter em mente que eventualmente pode 
coexistir TEP e IAM devido a possibilidade de embolia paradoxal34.

Dissecção aórtica aguda envolvendo a aorta ascendente 
(tipo A) é uma grave doença que simula IAM. Em quase 
metade dos pacientes o ECG demonstra alterações agudas 
incluindo infradesnivelamento ou supradesnivelamento do 
segmento ST e/ou inversão de ondas T. Bonnefoy e cols. 
encontraram elevação dos níveis de Tn acima do valor de 
corte para IAM em 10% dos pacientes com dissecção aórtica 
aguda tipo A35.

Ressonância magnética cardiovascular no 
cenário de coronariografia não diagnóstica

Uma vez que a coronariografia não estabeleça o diagnóstico, o 
próximo passo necessário será definir a etiologia do evento agudo 
para garantir o tratamento adequado e conhecer o prognóstico. 
RMC tem sido estudada nesse cenário e tem sido mostrada como 
a melhor abordagem nessa situação desafiadora36-43.

Christiansen e cols. investigaram pacientes com SCA com Tn 
elevada e DAC mínima utilizando a RMC através da técnica do 
realce tardio para avaliação de fibrose miocárdica. Vinte e três 
pacientes (54 +- 8 anos de idade) que se apresentaram com dor 
torácica, Tn elevada e DAC mínima foram incluídos. Pacientes 
com quadro clínico de pericardite/miocardite, taquiarritmia, IAM 
prévio ou uma explicação alternativa para a elevação da Tn foram 
excluídos. Fibrose miocárdica foi pesquisada através da técnica 
de realce tardio utilizando a sequência de inversion-recovery 
após administração de gadolíneo. Realce tardio consistente com 
fibrose miocárdica foi visto em sete dos 23 pacientes (30%) e 
evidenciada principalmente no território da artéria coronariana 
direita. Pico de Tn, características clínicas e parâmetros 
volumétricos foram semelhantes em pacientes com ou sem 
realce tardio. Um paciente tinha realce tardio mesomiocárdico 
que sugeriu diagnóstico de miocardite. Houve relação linear 
entre massa miocárdica fibrosada e pico de Tn. No seguimento 
desses pacientes, eventos cardiovasculares foram mais frequentes 
naqueles com realce tardio (43% X 12,5%)36.
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Assomul e cols. avaliaram 60 pacientes consecutivos 
(média de idade 44 anos, 72% do gênero masculino) com 
episódio de dor torácica e Tn elevada e coronárias não 
obstruídas. Os pacientes foram recrutados no período de até 
três meses do início do quadro. Todos eles foram submetidos 
a RMC com análise através da cinerressonância, imagem 
ponderada em T2 para pesquisa de processo inflamatório e 
realce tardio para detecção de infarto/fibrose. Em 65% dos 
pacientes foi identificado um motivo para a elevação 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 identificável pela RMC, a presença de infarto/
fibrose significativa foi excluída37. 

Leurent e cols. examinaram pacientes com quadro de 
dor torácica aguda, elevação de Tn e ausência de estenose 
coronariana significativa. Durante um período de três anos, 
107 pacientes consecutivos (média de idade 43,5 anos; 62% 
do gênero masculino) foram submetidos a RMC em aparelho 
de 3 tesla num intervalo de 6,9 dias do início dos sintomas. 
O diagnóstico baseava-se em: déficit da contratilidade e 
derrame pericárdico através da cinerressonância; edema 
miocárdico nas imagens ponderadas em T2; e presença de 
realce tardio em imagens ponderadas em T1. RMC foi normal 
em 10,3% dos pacientes e contribuiu para o diagnóstico 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 relação aos pacientes com 
RMC alterada (9.7 ng/mL; P = 0.01)38.

Chopard e cols39. avaliaram 87 pacientes consecutivamente 
(média de idade 53 anos; 40,2% do gênero masculino) com 
SCA com elevação 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 provável etiologia para o quadro clínico 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 cardiogênico à apresentação, um episódio de 
insuficiência cardíaca congestiva (1,2%) e nove pacientes 
tiveram dor torácica recorrente com elevação de Tn 
(10.3%). Dois pacientes do grupo CT apresentaram choque 
cardiogênico na fase inicial (2,4%), e não houve nenhum 
outro evento nesse grupo durante o seguimento. Nos demais 
36,7% dos pacientes, nenhum diagnóstico claro pôde ser 
estabelecido pela RMC e evoluíram sem eventos durante  
o acompanhamento39.

Stensaeth e cols.40 avaliaram o impacto da RMC no 
diagnóstico diferencial de uma série prospectiva de 
pacientes com suspeita de IAMCST e coronárias sem 
lesões. Entre 1.145  pacientes com suspeita de IAMCST, 
49 apresentaram coronárias normais e foram alocados 
para o estudo. RMC foi realizada sempre que possível nas 
primeiras 24 horas e incluía análise funcional, imagens 
ponderadas em T2 e imagens ponderadas em T1 antes e 
após administração de gadolíneo precoce (realce relativo 
global) e tardiamente. Todos os pacientes foram seguidos por 
um período aproximado de três meses após a realização da 
RMC. A incidência de pacientes com IAMCST e coronárias 

normais foi de 4,3% com idade média de 45 ± 14 anos 
(Grupo IAMCST 64 ± 13 anos; P\0.001). Havia história de 
infecção recente em 55% deles. Os MNM mostravam-se 
moderadamente elevados à admissão. Houve uma diferença 
significativa nos parâmetros de volume diastólico final do 
ventrículo esquerdo (P\0,001), massa ventricular esquerda 
(P\0,05), razão de T2 média (P\0,05) e volume do realce 
tardio (P\0,05). Os principais diagnósticos foram miocardite 
(29%), pericardite (27%) e CT (10%). Em 18% dos pacientes 
não foi possível definir o diagnóstico40.

Gerbaud e cols.41 avaliaram 130 pacientes (média 
de idade: 54 ± 17 anos) que se apresentaram com dor 
torácica aguda e elevação 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 
diagnóstico em 100 de 130 pacientes (76,9%), e os achados 
foram normais nos demais 30 pacientes (23,1). A RMC 
diagnosticou 37 IAM (28,5%), 34 miocardites (26,1%), 28 
TC (21,5%) e um paciente com cardiomiopatia hipertrófica 
(0,8%). Quando havia uma única hipótese diagnóstica do 
cardiologista referenciador, a RMC foi concordante em 32 
pacientes (76,2%). Naqueles pacientes com pelo menos 
duas hipóteses diagnósticas, a RMC definiu a etiologia 
em 61 pacientes (69,3%). Em 10  pacientes (7,7%) foram 
modificados os diagnósticos iniciais e em 42 pacientes 
(32.3%) houve modificação da terapêutica. O seguimento 
médio foi de 34 meses (variação de 24  -  49) em 124 
pacientes. Eventos cardiovasculares maiores ocorreram em 
16 pacientes (12,9%), sem diferença entre aqueles com 
RMC alterada ou normal. Os autores concluíram que em 
pacientes com dor torácica aguda associada à elevação de Tn 
e coronariografia normal a realização de RMC precoce leva 
a importantes aplicações diagnósticas e terapêuticas. Porém, 
sua relação com a ocorrência de eventos cardiovasculares 
maiores durante o seguimento de médio prazo não é tão 
óbvia41. 

Na Espanha, Zaldumbide e cols. estudaram 80 pacientes 
com suspeita de SCA e coronariografia normal. RMC foi 
realizada pesquisando através de sequências ponderadas 
em T2 e realce tardio após 10 minutos de infusão de 
gadolíneo. Em 51 pacientes (63%), o diagnóstico final foi de 
miocardite aguda. Em todos esses casos, observou-se realce 
tardio nos segmentos subepicárdicos e mesocárdicos. Em 
12 pacientes (15%) diagnosticou-se IAM, todos eles com 
padrão de realce tardio subendocárdico ou transmural. Em 
nove pacientes (11%) que com anormalidade segmentar no 
estudo ecocardiográfico inicial com posterior normalização 
a RMC não evidenciou realce tardio, achado considerado 
característico de CT. Além disso, quatro pacientes tiveram 
diagnóstico de pericardite, enquanto em outros quatro 
pacientes a etiologia não foi definida42.

Batthi e cols.43 desenvolveram um estudo prospectivo 
unicêntrico no qual foram alocados para submeterem a 
RMC 207 pacientes com dor torácica, Tn elevada e ausência 
de coronariopatia significativa (<50% de obstrução). Um 
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amplo conjunto de dados clínicos 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 padrão de realce tardio. A média de idade 
foi de 55 ± 16 anos, sendo 57% do gênero 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 referência. À coronariografia, 45% 
apresentaram coronárias normais; 28%, quase-normais; 
e 28%, aterosclerose leve. O total de IAM foi de 29,5% 
(61/207), e a etiologia específica foi definida em 53% 
(109/207) dos casos. Não foi observada associação 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 relação com o grau de aterosclerose, 
25% dos pacientes com coronárias normais foram vítimas 
de IAM43.

RMC e IAM
A RMC tem sido um instrumento de grande importância 

na avaliação do paciente com dor torácica, elevação de 
Tn, ECG normal ou alterado e coronariografia normal 
ou pouco significativa. Isto ocorre porque o gadolíneo 
apresenta uma alta resolução espacial podendo identificar 
áreas de fibrose e permitir a distinção entre lesão 
isquêmica reversível ou irreversível independentemente da 
extensão da contratilidade parietal ou do tempo de IAM44.  
O padrão de realce tardio permite diferenciar entre fibrose 
relacionada ou não a IAM45,46 (Figura 1, 2 e 3). A imagem 
do realce tardio no IAM sempre envolve a região do 
subendocárdio, podendo acometer parte ou a totalidade 
do músculo cardíaco no território infartado, enquanto esse 
achado não é necessariamente evidenciado em outras 
afecções miocárdicas. Portanto, se não há acometimento 
subendocárdico, deve-se considerar outro processo de 
lesão miocárdica. A RMC pode também diferenciar o 
infarto em agudo ou antigo através da pesquisa de edema 
utilizando-se de sequência ponderada em T2.

RMC e Miocardite
A RMC tem se tornado a principal ferramenta no 

diagnóstico não invasivo de miocardite, possibilitando 
uma maior reprodutibilidade e definição da doença, 
melhorando nosso entendimento da moléstia e a adequada 
condução do paciente. Desconhece-se a real incidência e 
prevalência principalmente das formas leves a moderadas 
da miocardite, isso porque os sintomas da fase aguda da 
doença são inespecíficos e frequentemente omitidos. 
A miocardite pode ser aguda, subaguda ou crônica e 
apresentar lesão miocárdica focal ou difusa47. Miocardite 
aguda pode simular SCA, tanto IAMSST quanto IAMCST. 
Uma vez suspeitado miocardite aguda, deve-se realizar 
RMC preferencialmente nos primeiros 14 dias. A presença 
de sinais hiperintensos compatível com edema aumenta 
a sensibilidade naqueles pacientes com dor torácica e 
elevação de Tn se a RMC é realizada imediatamente após 
o início dos sintomas48.

RMC e CT
Na presença de CT, a RMC permite o diagnóstico diferencial 

dessa entidade de outras como miocardite, cardiomiopatias 
e IAM, bem como visualizar o aumento transitório da massa 
miocárdica e a resolução do edema enquanto a função sistólica 
se recupera. Os estudos têm mostrado a utilidade da RMC com 
contraste para diferenciar pequenos infartos de miocardite ou 
CT. Como regra, apesar de haver elevação de Tn como sinal 
de lesão miocárdica na CT, as sequências de realce tardio 
são negativas49. Porém, Avegliano e cols.50 descreveram oito 
pacientes com achados consistentes com CT em que a RMC 
realizada precocemente (imediatamente após a coronariografia) 
evidenciava um padrão morfológico único de realce tardio até 
então não descrito50. Nakamori e cols.51 também encontraram 
realce tardio em 10 (2,7%) de 368 segmentos analisados em 
cinco (22%) de 23 pacientes com CT com início dos sintomas 
de até 72 horas e que desapareceram após um período de 
12 meses51. É muito importante estabelecer o diagnóstico 
diferencial entre CT e miocardite ou IAM para que se evitem 
terapias desnecessárias52. Deve-se ter em mente que os achados 
típicos de CT são caracterizados por hipocinesia transitória 
apical e hipercinesia basal, mas algumas variantes de CT têm 
sido relatadas. Na CT reversa o ápice apresenta-se hipercinético 
e os segmentos basais acinéticos. O tipo médio-ventricular 
é caracterizado por acinesia com ou sem balonamento dos 
segmentos médios e padrão hiperdinâmico apical e basal. 
Acinesia de outros segmentos do ventrículo esquerdo ou direito 
também foram descritos53.

RMC e Pericardite
Processo inflamatório agudo do pericárdio, com ou sem 

derrame associado, pode ocorrer como um distúrbio isolado 
ou ser manifestação de doença sistêmica. A intensidade do 
sinal do espessamento pericárdico através da RMC é variável 
no processo de pericardite aguda e não existe um padrão 
patognomônico54. A detecção do processo inflamatório 
pericárdico tem se tornado menos desafiador através 
das modernas técnicas da RMC. Tanto o espessamento 
pericárdico quanto a presença de derrame podem ser 
evidenciados através das técnicas de spin-echo ponderada 
em T1 e cine-ressonância, enquanto através da técnica 
STIR spin-echo ponderada em T2 permite a visualização 
do edema no pericárdio acometido por inflamação aguda. 
Também o estudo da pericardite aguda é exequível através 
das técnicas de realce do gadolíneo. Ambas as técnicas de 
spin-echo e realce tardio são úteis nesse cenário. A aplicação 
da supressão de gordura pode ser interessante para realçar 
a visualização do pericárdio inflamado55..

Angiorressonância magnética e TEP
Pode-se realizar a RMC para avaliação das artérias 

pulmonares na suspeita de TEP agudo ou crônico quando 
os resultados de outros exames forem duvidosos, ou 
naqueles pacientes nos quais o uso do contraste iodado ou 
da radiação ionizante seja relativamente contraindicado56. 
Stein e cols.57avaliaram a performance da angiorressonância 
magnética, com ou sem venorressonância, para o diagnóstico 
de TEP. Angiorressonância magnética tecnicamente adequada 
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Figura 1 - Padrões de realce tardio (A e B = Isquêmicos; C, D e E = Não isquêmicos): A- Infarto subendocárdico; B - Infarto transmural; C - Realce tardio médio-ventricular; 
D - Realce tardio epicárdico; E - Realce tardio na inserção septal; F - Realce tardio endocárdico global / difuso.
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Figura 2 - Presença de realce tardio subendocárdico em segmento médio da parede ínfero-lateral, em paciente com infarto agudo do miocárdio e angioplastia coronariana 
para artéria circunflexa.
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Figura 3 - Presença de realce tardio epicárdico em segmento basal da parede septal, em paciente com quadro de dor torácica, elevação dos marcadores de necrose 
miocárdica e coronariografia normal, compatível 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 concluíram que a angiorressonância magnética 
deve ser considerada apenas em centros que realizam a técnica 
rotineiramente e com bons resultados, e somente naqueles 
pacientes em que a realização dos métodos estabelecidos 
seja contraindicada57. Recentemente, Kalb e cols.58 avaliaram 
a detecção de TEP através da angiorressonância magnética 
pulmonar padrão com injeção de contraste e aquisição de 
imagens em apneia, através da técnica de recirculação de 
fase de contraste tridimensional gradiente-echo utilizando 
baixo flip angle e através da sequência de imagem sem realce 
true fast com steady-state precession. Eles acharam que as três 
sequências combinadas aumentaram a sensibilidade para 84%.  
A especificidade foi de 100% para todos os métodos, exceto 
para a angiorressonância magnética pulmonar (1 falso-positivo)58.

Discussão
A SCA com coronariografia normal não é uma situação rara 

e frequentemente o cardiologista se encontra com esse desafio 
e precisa lidar com a etiologia indefinida. Nesse cenário, a RMC 
auxilia na definição ou exclusão de IAM, permitindo a exclusão 
de alguns possíveis diagnósticos e auxiliando na tomada de 
decisão.

Sabe-se que pacientes com DAC não obstrutiva tendem 
a receber menos prescrições visando prevenção secundária à 
alta hospitalar quando comparados com pacientes com DAC 
obstrutiva, apesar de a prevenção secundária ser indicada a todos 
os pacientes com DAC59. Essa conduta não é adequada, uma 
vez que estudos têm mostrado que o grau de morte e reinfarto 
ocorre por volta de 2% a 7,7% após IAM sem DAC obstrutiva2,3,60. 
Por outro lado, cardiologistas clínicos eventualmente tratam 
os pacientes com todo o arsenal terapêutico para prevenção 
secundária, mas o tratamento direcionado para aterosclerose 
pode ser inapropriado.

O diagnóstico de tromboembolismo como causador do IAM 
leva a modificação terapêutica e melhora no prognóstico. É muito 
importante também estabelecer o diagnóstico de miocardite, 
uma vez que mesmo com fração de ejeção preservada essa 
patologia não pode ser considerada benigna48. Como citado 
previamente, o diagnóstico através da RMC beneficiou um terço 
dos pacientes levando à mudança no tratamento41.

Portanto, como presumível, a RMC no contexto de dor 
torácica aguda, elevação dos MNM e coronariografia normal é 
um importante instrumento que pode impactar o prognóstico 
de um número significativo de pacientes, sem incremento no 
risco do procedimento.
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