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RESUMO

Justificativa e ObJetivOs: A cardiomiopatia dilatada 
(CMD) é a mais comum das cardiomiopatias, compreendendo 
mais de 90% de todos os casos. O seu diagnóstico é feito, so-
bretudo, com a utilização da ecocardiografia, a qual apresenta 
algumas limitações quanto à identificação da etiologia. A resso-
nância magnética cardíaca (RMC) tem se destacado como exame 
coadjuvante, permitindo melhor caracterização morfofuncional 
e tecidual do músculo cardíaco. O objetivo deste estudo foi des-
crever o papel da RMC no diagnóstico e avaliação das diversas 
causas de CMD.
cONteÚDO: A RMC apresentou bons resultados na aplicação 
clínica em diversas causas de CMD, não possuindo capacidade 
de diferenciar todos os seus tipos, porém, contribuindo para a 
presunção diagnóstica.
cONcLusÃO: Com o avanço tecnológico da RMC, múltiplas 
indicações clínicas têm surgido em algumas ocasiões, com um 
aspecto complementar a determinados exames, em outras, como 
solução de dilemas diagnósticos. Tudo isso com acurácia superior 
aos demais métodos de imagem, poucas contraindicações e míni-
mos riscos de efeitos adversos. 
Descritores: Cardiomiopatia dilatada, Coração, Ressonância 
magnética.
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SUMMARY

backgrOuND aND ObJectives: Dilated cardiomyop-
athy (DCM) is the most common cause of cardiomyopathies, 
including more than 90% of all cases. Its diagnostic is done 
using, especially, echocardiography; which presents some limi-
tations regarding the etiology’s identification. Cardiac magnetic 
resonance (CMR) has been very useful as a more precise study, 
allowing better characterization of myocardium tissue and mor-
phology. The objective of this article was to describe the role of 
the CMR in the diagnosis and evaluation of the diverse causes 
of DCM. 
cONteNts: The CMR presented good results in the clinical ap-
plication in diverse causes of DCM, not having capacity to differ-
entiate all their types; however, better contributing to the diagnos-
tic and patients follow up.
cONcLusiON: With the technological development of CMR, 
several clinical indications have been created, in a few occasions 
with a complementing aspect to certain exams, in others with solu-
tions of diagnostic dilemmas. All with higher accuracy in compari-
son to others image modalities, few contraindications and mini-
mum adverse risks effects.
keywords: Cardiomyopathy dilated, Heart, Magnetic resonance.

INTRODUÇÃO

A cardiomiopatia dilatada (CMD) é um grupo de doença que re-
sulta de uma anormalidade primária do miocárdio caracterizada 
por hipertrofia cardíaca progressiva (remodelamento), disfunção 
diastólica com fração de ejeção normal, progressiva dilatação de 
câmaras e disfunção sistólica do ventrículo esquerdo (VE) ou de 
ambos os ventrículos1. Essas alterações morfofuncionais estão asso-
ciadas com importantes implicações hemodinâmicas como dimi-
nuição da fração de ejeção, aumento do volume e, por conseguinte, 
aumento da pressão nas câmaras2. 
Embora não haja uma causa aparente na maioria dos casos, a do-
ença pode ser causada por herança genética familiar de 25% a 30% 
dos casos3, ou manifestar-se como resultado final de lesão miocár-
dica produzida por uma variedade de agentes tóxicos, metabólicos 
e infecciosos. Ocorre em qualquer idade, com maior evidência clí-
nica entre a terceira e quarta década de vida4. A CMD é a mais co-
mum das cardiomiopatias, compreendendo mais de 90% de todos 
os casos2. Está associada com significativa morbimortalidade pre-
matura5, e juntamente com as outras cardiomiopatias, respondem 
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por um terço dos casos de insuficiência cardíaca (IC)4, e metade das 
causas de todos os transplantes cardíacos em crianças6.
Dados epidemiológicos norte-americanos indicam que 36,5 em 
100.000 indivíduos da população possuem a doença7. Outro estu-
do realizado na Europa estimou uma prevalência de 6,95/100.000 
novos casos a cada ano8. Na Austrália, foi estimada uma incidência 
anual de 1,24 novos casos de CMD em crianças menores de 10 
anos6. No Brasil, não existem dados precisos que indiquem a inci-
dência da CMD na população. 
Entretanto, considerando que a CMD é a responsável por um 
em cada três casos de IC4, é possível estimar, indiretamente, os 
impactos da CMD no perfil de morbimortalidade do brasileiro. 
A IC é responsável por um grande número de internações hos-
pitalares que varia de 1,9% a 16% entre indivíduos de 20 a 80 
anos, referentes às internações realizadas pelo Sistema Único de 
Saúde (SUS), com uma taxa de letalidade de 10% para homens 
e 6% para mulheres9.
O diagnóstico da CMD é feito através do reconhecimento das ma-
nifestações clínicas e os achados da radiografia de tórax, eletrocar-
diograma, teste de esforço e principalmente pela ecocardiografia, 
através da qual é possível determinar os critérios para diagnóstico 
da CMD4,10. Alguns exames sorológicos podem ser necessários para 
excluir outras causas e melhor estratificar os sintomas10.
Entretanto, a imprecisão dos critérios e parâmetros utilizados por 
estes exames tornam alguns diagnósticos limitados, o que impõe 
incertezas quanto à causa etiológica subjacente, prognóstico, 
possiblidades terapêuticas, clínicas ou cirúrgicas, e em relação ao 
risco de morte súbita. Neste contexto, a ressonância magnética 
cardíaca (RMC) emergiu nos últimos anos como exame promis-
sor para avaliação de diversas doenças cardiovasculares, incluindo 
a CMD. O advento da RMC permitiu, pela primeira vez, a ava-
liação do coração, sob vários aspectos, sem os inconvenientes de 
um exame invasivo.
As imagens por ressonância magnética (RM) são obtidas com a 
colocação do paciente dentro de um campo magnético potente, 
estático e uniforme. Os núcleos de hidrogênio (prótons), o mais 
abundante elétron do organismo humano, se alinham e passam 
a girar em torno do eixo longitudinal paralelo ao vetor do campo 
eletromagnético após ser submetido a pulsos de radiofrequência 
(RF), criando uma oscilação do campo magnético estabelecido em 
tempos regulares (TR), o que modifica o vetor de magnetização 
dos prótons. Estes, ao retornarem do estado de excitação para o 
estado de equilíbrio, emitem sinais de RF. Com isso, dependendo 
do pulso de RF e do TR, é possível ponderar as imagens obtidas 
em T1 (tempo de decaimento da magnetização longitudinal após 
pulso de RF) e em T2 (tempo de decaimento da magnetização 
transversal após pulso de RF). 
A RMC tem se destacado como exame coadjuvante no diagnóstico 
da CMD11. A RMC é considerada padrão-ouro para quantificar o 
volume ventricular, fração de ejeção e massa miocárdica12, variáveis 
utilizadas como critério para o diagnóstico da CMD10. A RMC 
adiciona informações no diagnóstico diferencial das diversas causas 
etiológicas, distinguindo formas diversas de cardiomiopatias não 
isquêmicas de causas isquêmicas13.
Possui inúmeras vantagens em relação aos outros exames de ima-
gem, incluindo melhor resolução espacial com distinção entre os 
diversos tecidos, possibilidade de obtenção de reconstrução de ima-

gem em vários planos, ausência de radiação ionizante e utilização 
de contraste eletromagnético (gadolínio) que possui maior nível de 
segurança, quando comparado aos contrastes iodados.
A partir dessas considerações, o presente estudo teve por objetivo 
destacar os atuais conceitos acerca da utilização da RM na CMD, 
ressaltando os impactos diagnósticos, terapêuticos e prognósticos 
que o método proporciona.
Realizou-se revisão sistemática nas fontes de bases de dados Pub-
med (National Library of Medicine), utilizando o termo de busca 
Magnetic Resonance image of dilated cardiomyopathy, assim como 
em livros correlatos, consensos e diretrizes de sociedades.

RESULTADOS

Foram encontrados 86 artigos, destes selecionou-se 51; associados 
a esses, foram utilizados cinco livros textos de publicação recente 
(cardiologia1,2, medicina interna4,14, e ressonância magnética car-
diovascular11) , dois consensos (Consenso Brasileiro em Doença 
de Chagas15, Consenso de Diagnóstico da Displasia Arritmogênica 
do Ventrículo Direito da Sociedade Europeia de Cardiologia com 
o Conselho Científico em Cardiomiopatias da Sociedade Interna-
cional e Federação de Cardiologia16) e duas diretrizes (Diretriz de 
Ressonância e Tomografia Cardiovascular da Sociedade Brasileira 
de Cardiologia13, Diretriz para Estudo das Cardiomiopatias Dila-
tadas do Grupo Europeu de Pesquisas Humanas com o Projeto de 
Cardiomiopatia Dilatada Familiar17). Baseado, portanto, nos estu-
dos e textos encontrados, desenvolveu-se este estudo. 

DISCUSSÃO

A RMC é uma técnica de imagem que apresenta expressivo desen-
volvimento tecnológico recente, conquistando várias aplicações no 
diagnóstico, acompanhamento e tratamento das doenças cardio-
vasculares, especialmente nas cardiomiopatias, no que diz respeito 
à diferenciação diagnóstica, estadiamento e prognóstico. A RMC 
fornece informações pormenorizadas sobre a anatomia, função, 
perfusão e viabilidade do miocárdio, com impacto diagnóstico e 
terapêutico em pacientes selecionados, complementando o estudo 
de outros métodos, com os benefícios de um método não invasivo, 
sem a necessidade de radiação ionizante18.
Existe um grande número de doenças cardíacas e sistêmicas envol-
vidas na gênese da cardiomiopatia dilatada (Quadro 1), as quais 
encontram na RMC uma importante estratégia diagnóstica. A des-
peito da intensa investigação, em cerca de 50% dos casos de CMD, 

Quadro 1 – Principais causas de cardiomiopatia dilatada
Crianças Adultos
Miocardites CMD familiar
Anomalias das artérias coronárias Cardiomiopatia alcoólica
Alterações vasculares Miocardites
Malformações arteriovenosas Cardiomiopatia arritmogênica ven-

tricular direita
Doença de Kavasaki Drogas
Miocárdio não compactado Cardiomiopatia periparto
CMD idiopática familiar Nutricional (deficiência de tiamina)
  Doença de Chagas

CMD = cardiomiopatia dilatada.
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a etiologia é desconhecida, sendo estes designados de cardiomiopa-
tia idiopática por diagnóstico de exclusão1. 
No entanto, a RMC ainda não possui capacidade de diferenciar to-
dos os tipos de CMD, mas em alguns casos poderá ser uma impor-
tante ferramenta para presunção diagnóstica como, por exemplo, 
na doença de Chagas19.

cardiomiopatia dilatada idiopática 
A cardiomiopatia dilatada idiopática é uma doença cardíaca pri-
mária caracterizada por depressão da contratilidade e dilatação 
do ventrículo esquerdo e/ou do ventrículo direito, cuja causa não 
é definida20. É a causa mais comum de cardiomiopatia dilatada, 
respondendo por cerca de metade, ou mais, de todos os casos1. 
No entanto, acredita-se que muitos casos onde o diagnóstico não 
é totalmente finalizado por outros métodos a RMC poderá ajudar 
nesta estratificação clínica.
As manifestações clínicas são variáveis, podendo ocorrer cardio-
megalia assintomática por anos. O diagnóstico é feito através da 
história e exame clínico, e, principalmente, pelos achados à ecocar-
diografia, na ausência de outras anormalidades1,20. 
A RMC pode demonstrar realce tardio, áreas de fibrose, diminui-
ção da contratilidade miocárdica, redução da perfusão e sinais de 
isquemia devido a esta última alteração21. Embora esses achados 
sejam inespecíficos quando analisados isoladamente, o conjunto 
dessas alterações, associados à exclusão de outras etiologias, fazem 

da RMC um excelente recurso diagnóstico por sua elevada capaci-
dade de avaliação morfofuncional e tecidual do músculo cardíaco.

Miocardites
O diagnóstico das miocardites é um desafio, pois existe um amplo 
espectro de manifestações clínicas, as quais, muitas vezes, simulam 
outras doenças, e podem variar desde infecção assintomática à in-
suficiência sistólica ou morte cardíaca súbita22.
Exames como eletrocardiograma (ECG), testes laboratoriais, eco-
cardiograma e angiografia coronariana, possuem valor diagnóstico 
limitado, exceto para a exclusão de síndrome coronariana aguda23. 
A biopsia endocárdica, considerada “padrão-ouro” há alguns anos, 
além das implicações por se tratar de um método invasivo, possui 
pouca sensibilidade, pelo caráter focal da doença22.
O achado típico da miocardite à RMC é a presença de realce tardio, 
em áreas focais e não territoriais, isto é, não representam território 
de doença coronária. Este achado pode ser encontrado dentro de 
sete dias a partir do inicio da infecção, com tendência para assumir 
um aspecto difuso com a evolução23. A RMC possui sensibilidade e 
especificidade no diagnóstico de miocardites. As lesões se localizam 
preferencialmente na parede lateral em suas porções mesocárdicas 
e epicárdicas, e nunca na região subendocárdica, aspecto que a di-
ferencia da doença arterial coronariana24. Esses achados traduzem 
a permanência do gadolíneo no espaço intracelular devido à ne-
crose ou lesão inflamatória do miócito com ruptura da membrana 

Figura 1 – Dilatação do ventrículo direito e esquerdo com disfunção global associado à fibrose na parede lateral e no septo.

Figura 2 – Realce epimesomiocárdico muito bem delimitado na parede septal, anterior e lateral do ventrículo esquerdo.
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celular e comunicação do espaço extracelular e intracelular. Com 
isto, a técnica do realce tardio pode identificar facilmente casos de 
miocardite. No entanto, quando o exame é negativo, não se pode 
descartar por completo o diagnóstico de presunção. 
A primeira alteração patológica detectável à RMC é o edema mio-
cárdico, decorrente do aumento da permeabilidade capilar, não 
evidenciada pelo uso da ponderação em T1. Assim, pode-se lançar 
mão da técnica ponderada em T2 com supressão de gordura para 
detectar o edema miocárdico24. 
Portanto, a RMC proporciona uma alta acurácia diagnóstica em 
pacientes com suspeita de miocardite, com baixa sensibilidade e 
especificidade de 100%23,25. Os principais benefícios do método 
se resumem no diagnóstico da doença em suas fases iniciais, assim 
como a sua utilidade no prognóstico, acompanhamento e consta-
tação da resposta terapêutica24.

Doença de chagas
A cardiopatia chagásica crônica é a forma mais importante da do-
ença, a qual inclui uma miríade de manifestações que vão desde 
anormalidades assintomáticas registradas somente em exames so-
fisticados, até formas graves com insuficiência cardíaca refratária 
ou morte súbita15.
As manifestações são dependentes da extensão da lesão cardíaca e 
apresentam-se sob três modalidades: 1) insuficiência cardíaca; 2) 
arritmias; e 3) eventos tromboembólicos14. O prognóstico da do-
ença é determinado pelo envolvimento cardíaco, e este é estimado 
pela disfunção sistólica global do ventrículo esquerdo15. 
O valor da RMC na cardiopatia chagásica crônica consiste na de-
tecção precoce das disfunções cardíacas, posto que de 30% a 40% 
das pessoas infectadas pelo Trypanosoma cruzi desenvolvem anor-
malidades cardíacas durante suas vidas, mas desses, somente 10% a 

20% serão sintomáticos26, assim como na estratificação mais preci-
sa da gravidade desta doença19.
A doença de Chagas aguda pode se apresentar como um caso co-
mum de miocardite pela RMC, sendo difícil o seu diagnóstico 
inicial. Diversas técnicas de aquisição de imagens na RMC estão 
disponíveis para detectar e quantificar os sinais precoces da doença 
de Chagas:
ECG-gated Spin echo (SE): método de imagem utilizado predomi-
nantemente para estudo anatômico do coração. Permite caracteri-
zar o tamanho e a espessura das câmaras cardíacas;
ECG-gated fast gradient echo (cine-MRI): técnica utilizada para es-
tudo da função cardíaca, avaliando o volume ventricular, fração de 
ejeção e volume de ejeção. É considerada padrão-ouro para avalia-
ção da função global e massa do coração;
Tagging miocárdico: método combinado com o cine-MRI per-
mite a visualização de discretos pontos de acometimento mio-
cárdico. É particularmente útil na detecção e quantificação de 
disfunções regionais;
Realce tardio: técnica que utiliza a infusão por via venosa de con-
traste gadolíneo, podendo demonstrar disfunções regionais ou seg-
mentares19.

cardiomiopatia periparto
A gênese da doença ainda permanece desconhecida, embora haja 
uma concordância na literatura sobre o papel da inflamação media-
da por mecanismos autoimunes, liberação de citocinas, infecções 
virais e anormalidades fisiológicas próprias da gravidez, as quais 
possuem a miocardite como denominador comum27,28.
Essas similaridades fisiopatológicas fazem com que os achados da 
RMC na cardiomiopatia periparto sejam semelhantes aos encon-
trados na miocardite. Kawano e col.29 demonstraram realce tardio 

Figura 3 – Dilatação do ventrículo esquerdo com disfunção global associado à fibrose na parede lateral basal e no ápice. Existe a formação do aneu-
risma apical.
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nas porções mesocárdica e epicárdica das paredes ânteroseptal, la-
teral e posterior do ventrículo esquerdo de uma paciente com mio-
cardiopatia periparto, achados compatíveis com miocardite. 
Pacientes com cardiomiopatia periparto não exibem achados es-
pecíficos e padrão de realce tardio distinto à RMC30. Dessa forma, 
na presença de gestação em suas últimas semanas, ou no período 
de aproximadamente seis meses de pós-parto, associado à história 
clínica de precordialgia e sintomas de insuficiência cardíaca conges-
tiva, são indícios sugestivos de cardiomiopatia periparto quando a 
RMC revela os achados descritos, na ausência de outras causas de 
cardiomiopatia31. 
Os principais benefícios da RMC na avaliação da doença consis-
tem na possibilidade de diagnóstico precoce quando há manifes-
tações durante a gravidez, na ausência de riscos de um método 
invasivo e de exposição à radiação ionizante11. Ademais, destaca-se 
a possibilidade de acompanhar a evolução, posto que cerca da me-
tade das pacientes curse com regressão da cardiomegalia, ao passo 
que a outra metade persiste com insuficiência cardíaca congestiva. 
Neste último grupo, o prognóstico e controle da cardiomiopatia 
são ruins32.
O uso da RMC na doença ainda não permitiu a compreensão dos 
mecanismos fisiopatogênicos implicados na sua gênese; no entan-
to, auxilia na eliminação de inúmeras outras causas que justificam 
a sintomatologia33.

Displasia arritmogênica do ventrículo direito (DavD) 
A DAVD é uma cardiomiopatia primária do ventrículo direito que 
implica em substituição progressiva das células miocárdicas por 
tecido fibrogorduroso, caracterizada por arritmias ventriculares e 
insuficiência do ventrículo direito34.
O diagnóstico é baseado, dentre outros parâmetros clínicos e la-
boratoriais, na existência de alterações da função e estrutura do 
ventrículo direito e na evidência da invasão de tecido fibrogordu-
roso entre os miócitos normais, a qual se relaciona com aumento 
no sinal à RMC16.
A constatação de alterações funcionais regionais associadas com 
anormalidades do sinal, sobretudo na região ânterobasal e no trato 
de saída do VD, é bastante sugestiva de DAVD35. A infiltração gor-
durosa é a variável mais sensível (84%), porém, a menos especifica 
(79%)36. Isso se deve ao fato de que 30% dos corações normais, 
sem DAVD, possuem tecido gorduroso35,36.
Outros achados da DAVD à RMC incluem a presença de realce 
tardio nas mesmas áreas de infiltração gordurosa35, afilamento da 
parede ventricular direita, irregularidades parietais, aneurismas lo-
calizados, e dilatação global do VD35-38. 
A DAVD deve ser diagnosticada por achados múltiplos e geral-
mente utilizando o Task Force para a sua caracterização, onde são 
necessários dois critérios maiores, um maior e dois menores ou 
quatro critérios menores16.
A RMC figura-se como importante instrumento diagnóstico da 
DAVD por constituir método não invasivo e por sua capacidade de 
distinguir gordura de tecido muscular11. Atualmente a RMC é con-
siderada o melhor método para o estudo morfofuncional, global e 
segmentar, do ventrículo direito, assumindo um papel crucial no 
diagnóstico dessa afecção13. Além de permitir o acompanhamento 
dos pacientes, frequentemente jovens, que requerem exames repe-
tidos sem o inconveniente da exposição à radiação ionizante. 

Miocárdio não compactado
O miocárdio não compactado, também conhecido como hipertrabe-
culação do VE, miocárdio em esponja ou trabeculação isolada anormal 
do VE, é uma doença de ocorrência rara causada pela não compacta-
ção das fibras musculares que se encontram no período intrauterino, 
formando uma malha frouxa endomiocárdica39. Sua detecção ocor-
re frequentemente na faixa etária pediátrica, e pode estar associada a 
outras anormalidades morfológicas cardíacas, sobretudo, a obstrução 
congênita da via de saída do ventrículo direito ou do esquerdo39,40.
A doença pode se manifestar clinicamente com arritmias, eventos 
tromboembólicos e insuficiência cardíaca39. A ecocardiografia tem 
sido utilizada como o principal método diagnóstico; no entanto, 
ela apresenta algumas limitações no estudo da região apical do VE, 
sabidamente a principal área de não compactação41.
Recentemente a RMC tem surgido como alternativa diagnóstica 
por complementar os resultados da ecocardiografia. Alhabshan 
e col.42 demonstraram que a RMC é superior para definição da 
morfologia e extensão do miocárdio não compactado, além de evi-
denciar anormalidades cardíacas em familiares de pacientes porta-
dores dessa entidade, nos quais a ecocardiografia não estabeleceu o 
diagnóstico. 
A RMC pode revelar dilatação e disfunção sistólica do VE43 e 
aumento da trabeculação subendocárdica44. Normalmente o VE 
exibe três trabeculações proeminentes, o encontro de um nú-
mero maior de trabeculações define o diagnóstico de miocárdio 
não compactado45.

Figura 4 – Dilatação do ventrículo direito com disfunção segmentar e 
dissincronia. O ventrículo esquerdo possui função preservada. Existe re-
alce na parede livre do ventrículo direito.

Figura 5 – Aumento do trabeculado subendocárdico no ventrículo es-
querdo com relação entre a porção compactada e não compactada maior 
do que 2,3. 
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cardiomiopatia dilatada familiar 
A CMD é definida como familiar quando ocorre em dois ou em 
mais membros de uma mesma família46. É uma doença hetero-
gênea de transmissão genética com vários padrões de hereditarie-
dade e apresentação clínica variável. Apresenta uma incidência 
estimada em 7/100.000/ano47, sendo, provavelmente, subdiag-
nosticada, o que torna plausível acreditar que essa incidência pos-
sa ser maior.
O diagnóstico da CMD familiar é estabelecido na presença de di-
latação ventricular e disfunção sistólica, dentre outros parâmetros, 
à ecocardiografia, eletrocardiograma e radiografia de tórax, em dois 
ou mais indivíduos de uma mesma família17.
O protocolo diagnóstico da CMD familiar possui algumas limita-
ções que são sobrepujadas pela RMC. A RMC atualmente é con-
siderada padrão-ouro para quantificar o volume ventricular, fração 
de ejeção e massa miocárdica12. Dessa forma, a ressonância magné-
tica encontra potencial aplicabilidade na avaliação da CMD fami-
liar podendo ser utilizada como método de screening para distinção 
entre a doença familiar e a esporádica. 
A presença do realce tardio mesocárdico, septal basal, pode ser um 
achado comum neste grupo de pacientes.

cardiomiopatia alcoólica
O etilismo crônico é uma importante causa de CMD em adultos 
na faixa dos 45 a 50 anos de idade. Estima-se que a cardiomiopatia 
alcoólica represente de 21% a 36% de todas as causas48. 
Os mecanismos envolvidos na gênese da cardiomiopatia alcoólica 
não estão completamente elucidados. No entanto, há um consenso 
de que a lesão muscular cardíaca e esquelética causada pelo álcool 
é dependente da quantidade e tempo de uso e de características 
constitucionais do indivíduo49,50. A ingestão diária de 90 g/dia ou 
mais de álcool por, no mínimo, cinco anos, constitui fator de risco 
para o desenvolvimento de cardiomiopatia alcoólica50. 
A cardiomiopatia alcoólica é caracterizada por dilatação do VE, afi-
lamento da parede ventricular esquerda e aumento da massa cardía-
ca50. Não existe nenhum achado específico da doença, o diagnóstico 
é frequentemente presuntivo ou por exclusão, descartando comorbi-
dades, principalmente a doença arterial coronariana. Dessa forma, a 
RMC pode ser utilizada para distinção da cardiomiopatia causada 
pelo uso crônico de álcool dentre outras possíveis etiologias. 

alterações vasculares
A angiografia por RM é uma técnica que apresenta grande acurá-
cia para o estudo da anatomia vascular coronariana51. O método 
supera a ecocardiografia em muitos aspectos, como a possibilida-
de de visualização dos vasos cardíacos principalmente as coroná-
rias em suas origens e terços proximais, além do estudo do seio 
venoso11.
Devido essas características, a RMC tem sido empregada na ava-
liação das anomalias das artérias coronarianas, um grupo de desor-
dens congênitas que apresentam um amplo espectro de mecanis-
mos fisiopatológicos e de apresentação clínica. O valor da RMC 
nessa doença consiste no melhor delineamento da anatomia pro-
ximal das artérias e sua relação com os grandes vasos, o que facilita 
um futuro planejamento cirúrgico52. 
A avaliação das arterites, sobretudo a doença de Kawasaki, tam-
bém é beneficiada pelo uso da RMC. Embora possua um caráter 

benigno  e autolimitado, a doença pode implicar no desenvolvi-
mento de aneurismas e estenoses nas artérias coronárias, com risco 
de eventos isquêmicos, tromboembólicos e evolução para CMD53. 
O processo inflamatório presente na doença de Kawasaki causa 
alterações estruturais coronarianas, traduzidas por substituição da 
camada média e íntima por tecido cicatricial, afilamento da mé-
dia e deformações aneurismáticas54. A RMC permite a avaliação 
do fluxo de reserva das artérias coronárias, estudo da anatomia da 
parede arterial, assim como a visualização dos vasos em três dimen-
sões, permitindo o diagnóstico de pequenos aneurismas55. 
Outro grupo de doenças vasculares que configuram uma po-
tencial aplicabilidade para a RMC são as fístulas arteriovenosas. 
Refere-se a um complexo grupo de malformações congênitas nas 
quais as artérias podem desembocar em uma câmara cardíaca ou 
em um grande vaso56. A RMC pode oferecer mais que uma ava-
liação anatômica dos vasos, podendo lançar mão de técnicas que 
mensuram o fluxo nos vasos e cavidades cardíacas, quantificando 
os shunts cardíacos18. O estudo minucioso do trajeto dos vasos 
anômalos também permite traçar o planejamento de interven-
ções cirúrgicas57. 
O diagnóstico de isquemia com o protocolo de perfusão em re-
pouso e estresse utilizando vasodilatadores coronarianos deve ser 
um dos grandes benefícios da RMC para estratificação da doença 
coronária e causa de cardiomiopatia dilatada isquêmica. A RMC 
não possui radiação e podem ser realizadas inúmeras vezes para o 
acompanhamento da doença isquêmica.

Deficiência de tiamina
A deficiência de tiamina, também conhecida como beribéri, é uma 
doença que ocorre com maior frequência em etilistas crônicos. O 
beribéri é caracterizado pela gênese de outras entidades clínicas 
como a encefalopatia de Wernicke-Korsakoff, neuropatias perifé-
ricas e o envolvimento cardíaco58. 
A RMC pode ser empregada para estudo morfofuncional do mio-
cárdio, quando os sintomas de insuficiência cardíaca, que frequen-
temente denunciam o comprometimento cardiovascular, se mani-
festam. Dessa forma, auxiliam o diagnóstico diferencial de outras 
formas de CMD.

cardiomiopatia por drogas 
Algumas drogas ilícitas podem estar envolvidas no desenvolvimen-
to da CMD como a cocaína59, e fármacos como as aminas simpati-
comiméticas, principalmente o metilfenidrato60. O diagnóstico da 
isquemia ou necrose causada pelo vasoespasmo coronário pode ser 
realizado com grande precisão.
Assim como nas indicações descritas, a RMC tem um importante 
papel na exclusão de outras etiologias das manifestações cardio-
vasculares quando no uso de drogas que possuem o potencial de 
causar CMD. 

PERSPECTIVAS FUTURAS

Muitos programas de avaliação quantitativa da função ventricular 
por tagging61 estão disponíveis. O mesmo acontece para a avaliação 
de fibrose difusa ou focal baseado na sequência denominada Modi-
fied Lock-Locker Inversion Recovery (MOLLI)62-64. 
O tagging miocárdico por RM é um potente quantificador não 
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invasivo da função segmentar e diastólica cardíaca. O desenvol-
vimento da tecnologia, principalmente no aprimoramento das 
sequên cias utilizadas, tipos de aparelhos e softwares de análise bus-
cam cada vez mais facilitar a utilização do tagging no estudo da 
função cardíaca. Isto será muito útil para comparação e avaliação 
evolutiva dos pacientes. 
A quantificação da fibrose miocárdica, mesmo em casos em que o 
estudo do realce tardio é negativo, tornou-se factível pela técnica 
do mapa T1. O tempo T1 está reduzido na presença de fibrose, 
o que faz deste mapa uma potente ferramenta para quantificação 
da extensão e agressividade da fibrose. O mapa T1 já foi validado 
através de biópsias endomiocárdica no contexto clínico em pacien-
tes encaminhados para transplante cardíaco com cardiomiopatia 
não isquêmica65. A mensuração da fração do volume extracelular 
quantifica em percentual o que deve ser fibrose ainda não detectada 
pelo realce tardio62-64. 
A associação da história clínica com os achados da RMC fechou o 
diagnóstico de insuficiência cardíaca por infarto do miocárdio por 
uso de cocaína, associado com piora do strain global e elevação do 
volume extracelular (ECV) calculado pelo mapa T1. No presente 
caso, foi possível diferenciar a fibrose detectada pelo realce tardio 
no ápice do ventrículo esquerdo (alto ECV – 57%), da fibrose exis-
tente na base do ventrículo esquerdo (alto ECV – 32%), quando 
comparado a corações normais (ECV – 27%).
Os valores normais do pico do Strain (Ecc) é igual a -17,5 ± 4%61. 
O valor da fração do volume extracelular (ECV) é calculado atra-
vés da relação das frações de relaxamento do músculo cardíaco e 
do sangue, corrigidos pelo valor do hematócrito: (ΔR1miocárdio /
ΔR1sangue) (1-Ht). Valores em voluntários normais no nosso de-
partamento (NIH-USA) com o mesmo protocolo demonstraram 
que o ECV (±DP) normal é de 27 ± 3%, nesta faixa etária.

Figura 7 – Análise do Tagging (A e B). Strain rate (deformação) (A) e 
fração de ejeção (B). 
A análise demonstra depressão da fração de ejeção segmentar (basal = 21,4%; 
medial = 7,7%; e apical =- 2,4%), e o pico  do strain circunferencial (Ecc) em 
percentual (%) na base, na cavidade média e no ápice foram de -10,6%, -5,7% e 
0,6 %, respectivamente. 
Mapas T1 – MOLLI - pré-contraste (C) e pós-contraste (D) para a análise visual 
(qualitativa). Nas regiões de realce tardio o mapa T1 demonstra uma cor bran-
ca pré-contraste, e escuro (subendocárdica), pós-contraste. Isto ocorre devido ao 
longo tempoT1, pré-contraste e ao encurtamento do tempo T1, pós-contraste. 
Se comparar o músculo cardíaco cinza (T1 curto) no pré-contraste e cinza escuro 
(T1 longo) no pós--contraste, consegue-se diferenciar as regiões com maior teci-
do fibroso e aumento do espaço extracelular. Análise do mapa T1: A fração do 
volume extracelular(ECV) para o músculo cardíaco na base e sem contraste foi de 
32%, enquanto naregião apical foi de 57%.

Figura 6 – Ressonância magnética cardíaca (A e B) e TCC (C e D) aco-
plados ao ECG. Cine-RMC (A) e realce tardio (B), duas câmaras. Ob-
servar a dilatação do ventrículo esquerdo associado a afilamento parietal 
no território da descendente anterior esquerda (DAE), relacionado a um 
infarto prévio por vasoespasmo. Existe aumento do trabeculado apical 
com trombo calcificado. 
TCC - coronária descendente anterior (DA) proximal (C e D), demonstrando 
uma placa não calcificada proximal, com remodelamento positivo e discreta re-
dução luminal (30%).

CONCLUSÃO

A RMC é uma modalidade que continua se desenvolvendo ra-
pidamente. Com esse avanço tecnológico, múltiplas indicações 
clínicas têm surgido, em algumas ocasiões com um aspecto com-
plementar a determinados exames, no auxílio ao acompanha-
mento preciso de alguns pacientes e, em outras, como solução de 
dilemas diagnósticos. 
O aperfeiçoamento nas aquisições de imagens permite maior com-
preensão da anatomia, função, perfusão, caracterização tecidual e 
viabilidade cardíaca, além de se tornar uma importante ferramenta 
para o clínico e cardiologista.
A contribuição da RMC nas cardiomiopatias dilatadas consiste na 
presunção etiológica sob os aspectos relacionados com a função 
ventricular, morfologia e características teciduais do miocárdio, na 
estratificação do prognóstico e no planejamento de intervenções 
cirúrgicas, em associação com outros métodos complementares. 
Tudo isso com acurácia superior aos demais métodos de imagem, 
poucas contraindicações e risco mínimo de efeitos adversos. 
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