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Introdução
O propósito deste artigo inclui breve revisão a respeito 

da utilização da Ressonância Magnética Cardíaca (RMC) 
na estratificação de risco dos portadores de Cardiomiopatia 
Hipertrófica (CMH).

A CMH é, historicamente, a cardiomiopatia hereditária 
mais comum e atinge um em cada 500 indivíduos. Acredita-se 
que, com a disponibilidade de novas ferramentas diagnósticas, 
como o reconhecimento de novos fenótipos pela RMC 
e o teste genético com novos subtipos de genes que não 
manifestam fenótipo específico, esta prevalência possa atingir 
um em cada 200 indivíduos.1

O diagnóstico é sempre um desafio frente aos diferentes 
fenótipos da CMH, além dos genótipos que não manifestaram 
a doença nos métodos diagnósticos de imagem. Quanto ao 
prognóstico, devemos valorizar não apenas os sintomas clínicos 
e a espessura miocárdica, mas também a presença ou não de 
fibrose na RMC, visto que desfechos como Morte Súbita Cardíaca 
(MSC) e Insuficiência Cardíaca (IC) são mais frequentes nos 
indivíduos que apresentam fibrose miocárdica, particularmente 
no grupo com carga de fibrose superior a 15% da massa do 
Ventrículo Esquerdo (VE).2

Diante de uma cardiomiopatia prevalente com desfechos 
fatais, sua estratificação deve ser refinada após o diagnóstico 
inicial, incluindo a orientação ao paciente sobre os riscos e a 
necessidade de investigação dos familiares.

Devido a suas imagens de alta resolução espacial e das 
técnicas de caracterização tecidual, a RMC apresenta-se 
atualmente como importante ferramenta na avaliação desta 
patologia. No entanto, o acesso à RMC não tem ampla 
distribuição populacional, por se tratar de um método complexo. 
Adicionalmente, devemos lembrar das possíveis limitações e das 
contraindicações do método: em indivíduos claustrofóbicos, 

muito possivelmente será necessária a anestesia; a presença de 
implantes cocleares, clipes ou fragmentos metálicos, além de 
Marca-Passos (MP), Cardiodesfibriladores Implantáveis (CDI) ou 
outros devices que não sejam compatíveis com o ambiente do 
campo magnético (http://www.mrisafety.com), lembrando que 
atualmente já existem MP e CDI compatíveis com RMC. Além 
disso, para realizar a técnica do Realce Tardio (RT) é necessária 
a injeção de contraste à base de gadolínio que, apesar de 
raramente causar reações alérgicas, seu uso deve ser avaliado 
com cautela em pacientes com insuficiência renal avançada.

Definição da cardiomiopatia hipertrófica
A CMH é uma doença genética autossômica dominante 

caracterizada pela hipertrofia ventricular, com função 
sistólica preservada e disfunção diastólica, na ausência 
de causas secundárias que possam promover hipertrofia 
miocárdica, como hipertensão arterial sistêmica, doença 
valvar aórtica e subaórtica, cardiomiopatias infiltrativas, entre 
outras.3,4 Seu desenvolvimento é determinado por mutações 
nos genes que codificam o sarcômero cardíaco, sendo os 
mais comuns o da beta-miosina de cadeia pesada e o da 
proteína C ligada a miosina.

Epidemiologia
É a doença cardíaca hereditária mais comum, presente em 

todos os continentes e, consequentemente, em todas as raças 
e etnias, igualmente distribuída entre homens e mulheres.

Apesar de sua alta prevalência na literatura, aparenta ter 
diagnóstico pouco frequente no consultório clínico. Esta aparente 
discrepância sugere que a maioria dos pacientes não está sendo 
diagnosticada, provavelmente pela ausência de sintomas ou de 
achados nos métodos diagnósticos iniciais, acreditando se tratar 
da “ponta do iceberg”.5

O rastreio para CMH é mundialmente recomendado 
entre os familiares de primeiro grau. A primeira opção para 
avaliação destes pacientes é por meio dos métodos de 
imagem (ecocardiograma e RMC) e do eletrocardiograma 
de repouso, devendo ser realizado desde a adolescência, 
período em que é frequente a manifestação da hipertrofia 
miocárdica.5 Assim, o rastreio com ecocardiograma deve 
iniciar aproximadamente aos 12 anos de idade, devendo 
ser realizado a cada 12 a 18 meses, até atingir a maturidade 
física próximo aos 20 anos de idade ou na presença de 
sintomas. Devido à baixa probabilidade de manifestação 
na vida adulta, o seguimento com ecocardiograma pode ser 
realizado a cada 5 anos, entre os 20 e 50 anos de idade.6 



278

Artigo de Revisão

Fernandes et al.
Papel atual da ressonância magnética cardíaca

Arq Bras Cardiol: Imagem cardiovasc. 2018;31(4):277-283

A RMC deve ser considerada sempre nos casos em que 
o eletrocardiograma apresentar evidências de hipertrofia 
miocárdica que não foi documentada no ecocardiograma.7

Estratificação de risco para morte 
súbita cardíaca

Apesar da MSC nos indivíduos com CMH ser infrequente 
(~1% ao ano), trata-se da complicação mais grave. A MSC 
resulta principalmente de arritmias ventriculares, obstrução 
dinâmica da Via de Saída do VE (VSVE), isquemia microvascular, 
desarranjo dos miócitos e fibrose miocárdica. O principal 
fator de risco para MSC é história prévia de parada cardíaca, 
fibrilação ventricular ou taquicardia ventricular sustentada, 
chegando a mortalidade aproximada de 10% ao ano.

O grande desafio é identificar qual paciente está sob maior 
risco de apresentar MSC, IC, obstrução dinâmica da VSVE e 
arritmias ventriculares graves, visto que sua apresentação é 
variável desde a infância até a fase adulta.

O eletrocardiograma e o ecocardiograma são métodos 
diagnósticos iniciais. No entanto, a RMC oferece avaliação 
precisa da hipertrofia miocárdica, da função ventricular e de 
possíveis gradientes de obstrução dinâmica da VSVE, além da 
detecção de áreas de fibrose no miocárdio. Quando descartada 
a etiologia secundária da hipertrofia ventricular, a presença 
de fibrose, apresenta relação direta com maior probabilidade 
de evento cardiovascular desfavorável, como MSC e arritmia 
ventricular grave, principalmente nos indivíduos com carga 
de fibrose superior a 15% da massa do VE.2

Aspectos da cardiomiopatia hipertrófica 
na ressonância magnética cardíaca e seu 
impacto prognóstico

Fenótipos da cardiomiopatia hipertrófica
Por meio das imagens de alta resolução da RMC, é possível 

identificar os diferentes padrões de hipertrofia (Figuras 1 a 7) 
e, em alguns casos, o fenótipo da CMH, sendo um exame 
de grande importância, principalmente nos casos em que a 
hipertrofia localiza-se em regiões em que o ecocardiograma 
é menos preciso (parede anterolateral e ápex), possibilitando 
o diagnóstico nos casos em que o ecocardiograma tinha sido 
considerado limítrofe ou ambíguo.

Além disso, permite a exclusão de diagnósticos diferenciais, 
como cardiomiopatia hipertensiva, coração de atleta, 
cardiomiopatia infiltrativa ou de depósito (amiloidose, 
hemocromatose, doença de Fabry e endomiocardiofibrose), 
cardiomiopatia não compactada, entre outras.8

Em relação aos achados prognósticos, um fenótipo associado 
com formação de aneurisma apical, geralmente acompanhado 
de hipertrofia médio-ventricular significativa, associada à 
obstrução local e à obstrução da VSVE, é considerado fator 
de risco para MSC e eventos tromboembólicos.9

Massa e espessura máxima do ventrículo esquerdo
Hipertrofias excessivas do VE (com medida de espessura 

≥ 30 mm) estão associadas a maior risco de MSC, sendo 
considerado fator de risco independente para MSC, mesmo 

na ausência de outros fatores de risco convencionais.  
No entanto, a medida da massa do VE não se mostrou preditor 
independente de MSC.9

A RMC tem grande importância nestes casos, por ser capaz 
de fornecer medidas precisas da espessura miocárdica, em 
função de sua alta resolução espacial.

Dilatação atrial esquerda
A medida do átrio esquerdo foi incluída no escore de risco 

da European Society of Cardiology (ESC),10 no entanto a relação 
independente entre o tamanho do átrio esquerdo e o risco 
de MSC não está bem estabelecida, não sendo utilizado pela 
diretriz da American College of Cardiology/American Heart 
Association (ACC/AHA) como critério para ditar o manejo 
preventivo de MSC atualmente.7

Obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo
A obstrução dinâmica da VSVE está associada ao aumento 

da morbidade e mortalidade cardíacas.11 Pacientes portadores 
de CMH não obstrutivas possuem melhor prognóstico, exceto 
nos casos cujo fenótipo evolui com dilatação e disfunção 
ventricular importantes.3

Por meio das imagens da RMC, é possível identificar o 
turbilhonamento de fluxo na VSVE secundário à hipertrofia 
septal (Figura 8) e/ou alterações do aparato subvalvar mitral, 
que podem também ocasionar insuficiência mitral por 
Movimento Sistólico Anterior (SAM). É possível também 
visualizar a mobilidade dos folhetos das valvas mitral e aórtica, 
e os planos valvares mitral e aórtico, por planimetria direta 
em imagens de cinerressonância.

Além disso, por planimetria direta realizada em cortes em 
eixo curto da VSVE, pode ser realizada a medida da área da 
VSVE, na qual valores ≤ 2,7 cm2 apresentam maior correlação 
com gradiente significativo em VSVE.12

Função ventricular
Um subgrupo de pacientes portadores de CMH não 

obstrutiva evolui com disfunção sistólica (fração de ejeção 
do VE < 50%) secundária ao remodelamento desordenado, 
associado à fibrose extensa. Este subgrupo está sujeito a 
maior risco de MSC por arritmia ventricular e à IC avançada.  
Os fatores de risco associados a este quadro são antecedente 
familiar positivo e RT ≥ 20% da massa total do VE.2

Edema miocárdico
Imagens em black blood ponderadas em T2 (sequência 

para avaliação de edema miocárdico) podem identificar 
a presença de edema (Figura 9) em áreas que geralmente 
coincidem com a presença de fibrose miocárdica (Figura 10). 
A presença de edema miocárdico em indivíduos com CMH 
está associada a níveis avançados de cardiopatia e maior 
incidência de arritmia cardíaca.13

Fibrose miocárdica
 A detecção e a quantificação da fibrose miocárdica é 

realizada por meio da técnica do RT, que utiliza contraste à 
base de gadolínio, uma vez que este se acumula nas regiões do 
miocárdio que apresentam aumento do espaço extracelular.14
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Figura 1 – Cinerressonância em 4 câmaras. Observa-se hipertrofia septal assimétrica, com espessura máxima de 2,7 cm.

Figura 2 – Cinerressonância em 4 câmaras. Paciente do sexo masculino, 3 anos, com história de cardiomiopatia hipertrófica na família. Observa-se hipertrofia septal 
assimétrica, com espessura máxima de 1,4 cm.

Figura 3 – Cinerressonância em eixo curto. Observa-se hipertrofia septal assimétrica, com espessura máxima no segmento inferosseptal basal de 2,1 cm.

O padrão do RT na CMH é variável, não sendo possível 
utilizar o padrão encontrado como preditor de risco. Além do 
padrão de distribuição heterogênea (Figura 11), outro padrão 
frequentemente encontrado nestes pacientes é o juncional 
(Figura 12) de RT (área de confluência do ventrículo direito 
e esquerdo), porém nenhum deles está associado a pior 
prognóstico e nem é exclusivo da patologia.

O padrão heterogêneo de distribuição da fibrose na CMH 
pode dificultar sua quantificação, sendo necessário estabelecer 
um padrão de escala de cinza (6 Standard Deviation acima 

da intensidade média do sinal para o miocárdio normal) 
para otimizar sua acurácia. Estudos demonstraram que a 
presença de arritmias ventriculares com pior prognóstico 
está mais frequentemente associada a porcentual de fibrose 
≥ 15% da massa miocárdica total e, consequentemente, 
maior risco de MSC.2,15

Mapa T1
O Mapa T1 miocárdico consiste em uma técnica que 

compara os valores de T1 pré (T1 nativo) e pós-contraste, 
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Figura 4 – Cinerressonância em eixo curto. Observa-se hipertrofia assimétrica no segmento inferior médio, com espessura máxima de 1,4 cm.

Figura 5 – Cinerressonância em eixo curto. Observa-se hipertrofia assimétrica no segmento anterior basal, com espessura máxima de 2,0 cm.

Figura 6 – Cinerressonância em 4 câmaras − diástole. Observa-se hipertrofia miocárdica de predomínio apical – Yamaguchi.

cujo valor é utilizado para quantificar o espaço extracelular 
e, desta forma, estimar a fibrose miocárdica, mesmo as 
de padrão heterogêneo, utilizando a medida da fração do 
volume extracelular. Os estudos mais recentes com Mapa T1 
mostraram diferença entre CMH e outras causas de hipertrofia 
ventricular, sendo encontrados valores de fração de volume 
extracelular significativamente maiores em CMH quando 
comparados com casos de amiloidose cardíaca ou doença 

de Fabry.16 Possivelmente, trata-se de uma técnica que, no 
futuro, pode ser de grande utilidade na estratificação do risco 
dos portadores de CMH.3

Conclusão
A ressonância magnética cardíaca, por meio das diferentes 

técnicas para avaliação de anatomia e caracterização 
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Figura 7 – Cinerressonância em 4 câmaras − sistole. Observa-se hipertrofia miocárdica de predomínio apical, com colabamento durante a sístole ventricular.

Figura 8 – Cinerressonância em 3 câmaras (via de saída do ventrículo esquerdo). Observa-se obstrução da via de saída do ventrículo esquerdo durante a sístole 
ventricular (jato sistólico na via de saída do ventrículo esquerdo).

Figura 9 – Imagem em black blood ponderada em T2 (triplo edema). Observa-se hipersinal (edema) na parede anterior e lateral da porção média do ventrículo esquerdo.

tecidual, possibilita avaliação precisa dos pacientes 
portadores de cardiomiopatia hipertrófica, consistindo, 
atualmente, no método padrão-ouro para avaliação dos 
pacientes com MCH.

Na difícil tarefa da estratificação de risco para prevenção 
primária de morte súbita em pacientes com cardiomiopatia 
hipertrófica, a quantificação da fibrose miocárdica, pela 
ressonância magnética cardíaca, sugere que indivíduos com 
risco intermediário pelos fatores de risco clássico possam ser 
reestratificados como risco mais alto, podendo ser de grande 
auxílio na decisão clínica de indicação de cardiodesfibrilador 

implantável para prevenção primária nos pacientes com 
cardiomiopatia hipertrófica.10,14
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Figura 10 – Realce tardio. Observa-se acúmulo de gadolínio na parede anterior e lateral da porção média, coincidente com a área de edema miocárdico (Figura 8).
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Figura 11 – Realce tardio em 3 câmaras (via de saída do ventrículo esquerdo). Observa-se realce no segmento anterosseptal das porções média e basal do 
ventrículo esquerdo.

Figura 12 – Realce tardio em eixo curto. Observa-se realce de padrão juncional, anterosseptal e inferosseptal.
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